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Vorwort. 
Die neue, zwanzigste, Auflage des "Grundrisses" gab mir willkommene Gelegenheit zu erneuter 

Umarbeitung. An den Grundsatzen, wie sie vor allem im Vorwort der letzten Auflage ausgesprochen 
wurden, wurde festgehalten. Trotz vieHacher AusbJicke in benachbarte Gebiete, so physiko­
chemische Erklarungen und vor allem Fragestellungen der allgemeinen Pathologie, miissen in einem 
Lehrbuche der pathologischen Anatomie die anatomische Betrachtungsweise und die auf ihr fuBenden 
Erkenntnisse der Krankheitsursachen und -bedingungen den Hauptton angeben. Nur so kann der 
Lernende und Lesende den sicheren Untergrund fiir klinisches Denken und eigene arztliche Betati­
gung gewinnen. An dem Bestreben, den der "GrundriB" von je verfolgte, nur Wichtiges und in 
erster Linie dem heutigen Wissensstande nach sicher Erkanntes zu bringen, wurde festgehalten. 

In diesem Rahmen aber wurde iiberall das Alte iiberpriift, neues eingefiigt, manches etwas 
anders dargestellt, auch auf die Klarheit der Darlegungen, unter Ausmerzung allzuvieler Fremd­
worte, geachtet. 

Von jeher betone ich, daB mir der Allgemeine Teil am meisten am Herzen liegt. Er gerade ist 
die Grundlage fiir jede arztliche Ausbildung und, wenn auch der Nachschlagende leicht und schnell 
iiber die einzelnen Organveranderungen nachlesen konnen muB - schon deswegen ist der Spezielle 
Teil nicht zu entbehren-, so sind doch fiir den Lernenden die allgemein-pathologisch-anatomischen 
Vorgange, aus denen allein er sich das richtige Verstandnis fiir die Pathologie aneignen kann, das 
Wichtigste und MaBgebende. So wurde denn in der vorliegenden Auflage der GrundriB in dem Sinne 
noch durchgreifender als bisher umgestaltet, daB der Allgemeine Teil wesentlich ausgebaut, manches, 
was bisher im Speziellen Teile stand, aber meines Erachtens besser hierher gehort, in ihn aufgenommen 
und auch mancherlei Neues hinzugefiigt wurde. So entstand - nach vorangestellter Besprechung 
der fiir die Infektionen maBgebenden allgemeinen Korperbedingungen - durch Zusammenstel­
lung der Krankheitserreger, die ja in diesem Buche in erster Linie als solche nicht von rein bakterio­
logischen Gesichtspunkten aus wichtig sind, mit den einzelnen sog. infektiosen Granulationen, wie 
sie bisher zum Teil bei der Entziindung, zum groBten Teil bei den einzelnen Organen beschrieben 
wurden, und den sonstigen Infektionskrankheiten, die bisher teils unter de:q. Organen, zum groBen 
Teil aber etwas unverIl)ittelt ganz am Schlusse des Gesamtbuches abgehandelt wurden, ein groBes 
Kapitel: Infektionserreger, Infektionen, Infektionskrankheiten. Wohl nimmt dieser Abschnitt 
jetzt einen groBen Spielraum ein, aber dies ist durch seine Bedeutung berechtigt. Stehen doch 
diese Erkrankungen gegenwartig ganz im Mittelpunkte arztlicher Betrachtung. Vor allem scheint 
es mir auf diese Weise und durch die gewahlte ReihenfoIge erreicht zu sein, ein zusammenhangendes 
Bild dieser wichtigen Krankheiten fiir den Gesamtkorper zu geben und so auch den klinischen 
Bediirfnissen entgegenzukommen. Auch konnte so Zusammengehorendes besser zusammengefaBt 
und zudem manche Wiederholung (vor allem im Speziellen Teil von im Allgemeinen Gesagtem) 
vermieden werden. Der betonte Ansbau des Allgemeinen Teiles tritt jetzt auch dadurch schon rein 
auBerlich zutage, daB er im Gegensatz zu den friiheren Auflagen und dem sonst iibIichen den 
Speziellen Teil an Utnfang iibertrifft. 

Von den einzehien besonders umgeanderten oder erweiterten AbscI.mitten seien vor allem 
folgende genannt: Teile des einleitenden Kapitels, Blutungen, Thrombose und Metastase, Ein­
fiigung der Grundziige der Ric k e r schen Lehre, das gesamte 2. Kapitel der Stoffwechselstorungen 
unter Einbeziehung und genauerer Darstellung der verschiedenen Steinarten, im dritten Kapitel 
der abnormen Wachstumsvorgange vor allem die Abschnitte Regeneration und Transplantation, 
im GeschwulstkapiteI, das zum Teil anders geordnet wurde, vor allem die von dem MuskeIgewebe, 
Nervengewebe und den EndotheIien ausgehenden GeschwiiIste, auch wurde der Abschnitt 
GeschwuIstentstehung ganz neu bearbeitet; im MiBbildungskapiteI der Anhang Hermaphroditis­
mus, im KapiteI auBere Krankheitsursachen und ihre Wirkungen die Vergiftungen, welche ein­
heitlich zusammengestellt und zum Teil erganzt wurden. 1m foIgenden KapiteI der inneren Krank­
heitsbedingungen ist der Abschnitt Krankheitsanlage (Disposition) ganz neu bearbeitet, die Ab­
schnitte Unempfanglichkeit (Immunitat) und Vererhung haben nur einige Erganzungen erfahren. 



IV Vorwort. 

1m groBen, wie schon dargelegt, n(lU zusammengestellten und umgearbeiteten Kapitel der lnfek­
tionserreger und lnfektionskrankheiten erscheint insbesondere der Abschnitt Allgemeines tiber 
lnfektionen und lnfektionskrankheiten in seinem zweiten Teile fast ganz neu; bei den einzelnen 
lnfektionen wurden die Abschnitte tiber Allgemeines der Tuberkulose sowie tiber Syphilis und 
angeborene Syphilis wesentlich erweitert, das Gasgangran und maligne Odem neu tiberarbeitet, 
Abschnitte tiber die Sepsis, die Encephalitis epidemica und Polyomyelitis epidemica, das Malta­
fieber und die Ban g sche Krankheit, die Tularamie, die Schlafkrankheit, die Tollwut, die Psittakose 
hier neu eingefUgt. 1m letzten Kapitel des allgemeinen Teiles wurden die Abschnitte Hypertrophie 
des Herzens (Bluthochdruck) und Arrhytmien besonders umgearbeitet, auch der Abschnitt Icterus 
neonatorum neu gefaBt, der ganze Abschnitt der Storungen der inneren Sekretion wesentlich 
erweitert. 1m Speziellen Teile wurden die Kapitel Blut und Milz erganzt oder umgearbeitet, ferner 
insbesondere der Abschnitt Endokarditis, auch bei den BlutgefaBen einiges eingefUgt, die Abschnitte 
Gastritis und Veranderungen der NierengefaBe umgestaltet. Das Kapitel Zentralnervensystem 
wurde in manchen Punkten etwas erganzt, im Kapitel des Bewegungsapparates wurden unter den 
Knochen die R e c k lin g h a use n sche und P age t sche Erkrankung, ferner der ganze Ab­
schnitt, welcher die Gelenke behandelt, unter Einftigung kurzer Darlegungen tiber die Wirbelsaule, 
neu dargestellt, endlich auch die Prostatahypertrophie umgearbeitet. 

Besondere Sorgfalt wandte ich auch wieder dem Abbildungsteile zu. Manchen Wunsch, der in 
Besprechungen geauBert wurde, konnte ich erftillen. Ftir solche bin ich stets dankbar und suche 
ihnen zu entsprechen, soweit dies moglich ist ohne das Buch wesentlich zu verteuern - was heute 
stets ein maBgebender Gesichtspunkt sein muB - und soweit es sich nicht um zu einseitig ein­
gestellte Sonderwtinsche von Vertretern von Teilgebieten handelt. Die Zahl der Abbildungen hat 
sich um 63 erhOht. Doch gibt dies zahlenmaBige allein kein rechtes Bild. Es wurden namlich 50 
alteAbbildungen, die weniger gelungen erschienen, ausgemerzt, dafUr einigeAbbildungen aus frtiherer 
Zeit, die aus Ersparnisgrtinden in den letzten Auflagen weggefallen waren, wieder eingefUgt und vor 
allem 103 neue, zum groBen Teil neu gezeichnete, Abbildungen aufgenommen. Allerdings wurden, 
um hierdurch dem Preise des Buches nicht zu schaden, manche Farben vereinfacht, eine groBere 
Zahl von Abbildungen schwarz wiedergegeben. 

Trotz aller Einftigungen und Umarbeitungen wie vermehrten Abbildungen ist es gelungen, 
den Gesamtumfang des Buches nicht zu vergroBern. Dies wurde teilweise durch Streichen mancher 
weniger wichtiger Punkte - besonders im Speziellen Teile -, straffe Zusammenfassung und 
moglichste Vermeidung von Wiederholungen sowie insbesondere durch reichlichere Verwendung 
des Kleindruckes erreicht. Es muB aber auch hier wieder hervorgehoben werden, besonders fUr den 
nach dem Buche lernenden Studenten, daB das Kleingedruckte - oft ganze langere theoretische 
Darlegungen u. dgl. - nicht etwa weniger wichtige oder gar unwesentliche Dinge enthielte. 

Ftir die groBe Arbeit der Neubearbeitung des alphabetischen Sachverzeichnisses bin ich 
Herrn Dr. Reineck zu Dank verpflichtet. Ebenso der Verlagsbuchhandlung, welche den Not­
wendigkeiten der neuen Auflage wieder volles Verstandnis entgegenbrachte. 

lch hoffe, daB das Buch auch in seiner 20. Auflage sich bewahren wird. 

Wi e 8 bad en, den 12. Juli 1932. Gotthold Herxheimer. 
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AIIgemeiner Teil. 

Einleitung. (Allgemeine Pathologie der Zelle.) 
Die Pathologie, die "Leidenslehre", umfaBt die ganze Lehre vom "Krankhaften" im all­

gemeinen. Wir konnen zwei Gruppen unterscheiden, krankhafte Vorgange und krankhafte Zu­
stande. Zu ersteren gehoren die Krankheiten. Es sind dies Vorgange, bei welchen ein lebendes 
System in einer oder mehreren LebensauBerungen so verandert ist, daB eine Funktionsstorung 
mit Gefahrdung der Fortdauer des Organismus edolgt. Die Gefahr fur den Gesamt­
korper gehort zu dem Begriff der "Krankheit" hinzu, denn Funktionsausfall kann auch schon im 
normal-physiologischen Leben vor sich gehen ohne irgendeine "Krankheit" darzustellen, z. B. die 
physiologische Ruckbildung des Thymus. Dnd ebenso ist damit gesagt, daB die Funktionssto­
rungen ein die Funktionsschwankungsbreite uberschreitendes MaB darbieten und eine gewisse 
langere Dauer haben mussen. Das normal-physiologische Leben, d. h. das biologische Bestehen 
eines Organismus, wird dadurch gesichert, daB er sich durch Selbstregelungen dem Wechsel der 
auBeren Lebensbedingungen genugend anpassen kann. Konnen sich die Regulationsmechanismen 
nicht genugend anpassen, so daB sich Storungen, welche das biologische Dasein gefahrden, ergeben, 
so sind dies eben "Krankheiten". Es liegt hier also auch ein Weiterleben vor, aber ein solches unter 
veranderten Bedingungen. Die Lebensvorgange unterscheiden sich mengenmaBig von den normal­
physiologischen, oder es finden solche an falschem Ort oder zu falscher Zeit - "anachronistisch" -
statt. Man kann auch kurz sagen, daB es sich bei der Krankheit urn einen Vorgang handelt, bei 
dem eine "Storung des vitalen Gleichgewichts" besteht. Dieser Vorgang kann entweder auf den 
Ausgangspunkt zuruckkehren (Reilung), oder wenigstens zu einem dem ursprunglichen Zustand 
ahnlichen zuruckfuhren (un vollstandige Reil ung), oder aber er bleibt, nachdem er eine gewisse 
Rohe erreicht hat, ungefahr, oder doch mit geringen Schwankungen, auf dieser stehen (chronische 
Krankheit), oder endlich er fuhrt zu einer so hochgradigenFunktionsstorung des Gesamtkorpers, 
daB der Tod eintritt. Die Lehre von den Krankheiten wird als Nosologie bezeichnet. Krank­
hafte Vorgange sind des weiteren Storungen in der Entwicklung, hauptsachlich der embryonalen, 
eines Organism us; und zwar haben wir hier solche im Auge, welche auf im Keimplasma gelegenen 
inneren Bedingungen beruhen. Wir konnen die Lehre von diesen Entwicklungsstorungen als 
Dysontologie bezeichnen und der N osologie an die Seite stellen. 

Von den krankhaften Vorgangen zu trennen sind die krankhaften Zustande. Sie konnen 
unmittelbar entstehen und sind dann meist vorubergehender Natur; oder sie entstehen mittelbar, 
d. h. sie sind die Folge krankhafter Vorgange (Krankheiten bzw. Entwicklungsstorungen) und 
sind dann meist dauernder Natur und viel wichtiger. Andererseits konnen sich an krankhafte 
Zustande auch krankhafte Vorgange anschlieBen, oder sie konnen gleichzeitig nebeneinander ver­
laufen. Die krankhaften Zustande, besonders die aus Krankheiten .sich ergebenden, konnen wir als 
"Schaden" (Schwalbe) bezeichnen, die auf Grund von Entwicklungsstorungen entstehenden als 
"Millbildungen". Eine schade Grenze zwischen" Vorgang" und "Zustand" ist praktisch allerdings 
nicht stets zu ziehen. 

N ach dem Gesagten konnen wir allgemein einteilen: 

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

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

II. Lehre von den krankha£ten Zustanden: 
1. Lehre von den "Schaden". 

[2. Lehre von den MiBbildungen (Teratologie).] 
Herxheimer, GrundrW. 20. Aufl. 1 



2 Einleitung. (Allgemeine Pathologie der Zelle.) 

Da die Krankheiten - die der Wichtigkeit nach an erster Stelle stehen - Funktionsstorungen 
darstellen, ist die Kenntnis der normalen Funktionen der Organe also eine Grundlage der Pathologie. 
Die Funktionen der normalen Organe hangen von ihrem geweblichen Bau abo Sind erstere ge­
stort, besteht also eine Krankheit, so ist auch der anatomische Bau des oder der betreffenden 
bzw. betroffenen Organe verandert. Die Funktionsveranderungen gehoren in das Gebiet der 
pathologischen Physiologie, welche sie nach Moglichkeit von Kraften nach der physikalischen 
oder chemischen bzw. physikochemischen Seite hin ableitet. Die Bau-, d. h. Formverande­
rungen bei krankhaften Vorgangen wie Zustanden bilden das Objekt der pathologischen Anatomie. 
Diese ist also die Lehre yom Bau des menschlichen Korpers bzw. seiner Organe 
allgemein unter pathologischen, d. h. krankhaften Bedingungen. Es ergibt sich aus 
aHedem, daB ebenso wie normale Anatomie und Physiologie, auch pathologische Anatomie und 
pathologische Physiologie bzw. Pathologie uberhaupt eng zusammengehoren. Ebenso wie die 
makroskopische und mikroskopische Anatomie eine Voraussetzung fUr die Lehre von den Funktionen 
der Organe ist, so ist grundliche Kenntnis der pathologischen Anatomie - der makroskopischen wie 
histologischen - Vorbedingung fur das Verstandnis der Krankheiten selbst, wie sie dem Arzte am 
Krankenbett entgegentreten, und in letzter Linie auch fur deren sinngemaBe Behandlung und 
Bekampfung. Geht hieraus auf der einen Seite die besondere Wichtigkeit der pathologischen 
Anatomie fur die klinische Medizin hervor, da ihr Bestreben, den anatomischen Tatbestand fest­
zustellen, allein das richtige Verstandnis der Krankheitszeichen ermoglicht, so ist auf der anderen 
Seite leicht zu ersehen, daB ein lediglich praktisches Bedurfnis die pathologische Anatomie als 
eigenes Fach abgegrenzt hat, daB sie aber mit allen anderen Zweigen der Medizin in engster Fuhlung 
steht und stehen muB, ein Gesichtspunkt, den ihr Altmeister Virchow bei jeder Gelegenheit scharf 
betonte. Auch die Wichtigkeit der pathologischen Physiologie als eines Bindegliedes zwischen 
pathologischer Anatomie und klinischer Pathologie geht aus dieser Uberlegung klar hervor. Bei den 
meisten Krankheiten kennen wir die entsprechenden Veranderungen des anatomischen Baues, die es 
ohne weiteres erklarlich machen, daB die Organtatigkeit eine beeintrachtigte sein muB; oder es finden 
sich wenigstens, wenn die Gewebe und Zellen selbst zunachst unverandert erscheinen, veranderte Zu­
stande des Blut- oder Lymphkreislaufes, welche die Funktionsanderung bzw. den Ausfall der Funktion 
erklaren und meist dann doch noch zu nachweisbaren Veranderungen der OrganzeHen selbst fuhren. 

Bei einem Teile der Krankheiten aber konnen wir bisher in den Geweben, deren Tatigkeit 
gestort ist, und deren GefaBen keinerlei morphologisch wahrnehmbare Formveranderung mit 
bloB em Auge oder mit Hilfe des Mikroskopes in dem Grade erkennen, daB sie die Krankheits­
zeichensumme einer Krankheit in genugender Weise erklaren konnte, auch Veranderungen anderer 
Organe - die infolge von Fernwirkung bei dem Zusammenwirken der Organe in Betracht kommen -
nicht verantwortlich machen. Ebenso gibt es einige Krankheiten, bei welchen der Gesamtkorper 
falsche Leistungen aufweist, also in seiner Funktion gestort ist, ohne daB wir anatomisch 
bisher irgendein Organ regelmaBig so verandert gefunden hatten, daB wir es beschuldigen konnten. 
Wir sprechen in diesen unserem Verstandnis zunachst schwerer zuganglichen Fallen von rein 
funktioneHen Storungen, weil eben ihre anatomische Grundlage sich unserer Kenntnis entzieht. 
Hierher gehoren vor aHem Erkrankungen des Nervensystems, wie Neurasthenie und Hysterie, 
Neurosen und zahlreiche psychische Abweichungen. Das Gebiet dieser funktionellen Storungen ist 
aber ein verhaltnismaBig kleines, die fortschreitende Vervollkommnung der Untersuchungs­
methoden hat es immer mehr eingeschrankt und engt es immer mehr ein; besonders die verfeinerte 
mikroskopische Technik, die Verbesserungen des Mikroskopes und die Ausarbeitung feinster 
Farbmethoden haben hier mitgewirkt. Es ergibt sich schon hieraus die groBe Wichtigkeit neu­
zeitlicher histologischer Methodik, die, wie der Meister dieses Gebietes Car I Weigert stets betonte, 
eben nie Selbstzweck, sondern ein Mittel fortschreitender Erkenntnis sein muB. Ferner ist die 
anatomische Grundlage mancher Erkrankungen besonders aufgedeckt worden seitdem wir wissen, 
daB diese nicht in dem anscheinend erkrankten Organ zu sitzen braucht, sondern an anderer 
Stelle des Korpers liegen kann, vermittelt durch Storung der "inneren Sekretion" u. dgl., und 
daB die sog. "endokrinen Drusen" untereinander funktionell eng zusammenhangen. Je enger 
aber der Kreis der funktionellen Storungen, bei denen die pathologische Anatomie noch versagt, 
wird, desto mehr weitet sich das Gebiet dieser letzteren. Es muB erganzt werden durch andere 
Untersuchungsmethoden, besonders chemische und physikochemische. 

Wir teilen die pathologische Anatomie in eine allgemeine und eine spezielle ein. Es 
geschieht dies nur aus praktischen Grunden; tatsachlich ist, da beide Gebiete zusammen ein 
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Ganzes darstellen, die Teilung in vieler Hinsicht nur eine kunstliche. Die allgemeine pathologische 
Anatomie bzw. die allgemeine Pathologie umfaBt die allgemeinen Gesetze, welche fur Verande­
rungen gelten, die sich in allen oder den meisten Organen und Geweben abspielen. Die spezielle 
pathologische Anatomie befaBt sich mit den krankhaften Bauveranderungen, welche die ein­
zelnen Organe erleiden. DaB die V organge an verschiedenen Organen wesensgleich sind und somit 
eine allgemeine unter gemeinsamen Gesichtspunkten zusammenfassende Darstellung uberhaupt 
moglich ist, beruht auf der allen Korperteilen gemeinsamen Zusammensetzung aus 
Zellen oder deren Zusammenfassungen oder Abkommlingen. Auch die Fasern des 
Bindegewebes, der Muskeln und Nerven sind Abkommlinge von Zellen, und die Zusammensetzung 
von Blut und Lymphe hangt zum groBen Teil von Zellenvorgangen, besonders auch der blut­
bildenden Organe, abo Selbst ein groBer Teil anscheinend humoraler Stoffe, Antikorper u. dgl. 
ist von ZeUtatigkeit abhangig. Die Zellen, diese Bausteine des Korpers, sind die eigentlichen 
Trager der Lebenserscheinungen, der normalen wie der krankhaften; so ergeben sich Organ­
veranderungen, als deren Ausdruck sich das Krankhafte uns darstellt. Unsere ganze Pathologie 
ist somit in diesem Sinne eine "Zellularpathologie". 1m Zeichen dieser hat Rudolf Virchow den 
zuerst von Morgagni schon im 18. Jahrhundert in seinem beruhmten Werke "de sedibus et causis 
morborum" entwickelten Gedanken des Lokalisationsprinzipes krankhafter Vorgange bis ins feinste 
im Sinne der Zellenlehre fortgefuhrt, den "anatomischen Gedanken" zu dem die wissenschaftliche 
d. h. naturwissenschaftliche Medizin, aber auch die Vorstellungswelt des Arztes, beherrschenden 
gemacht und so einen unvergleichlichen Aufschwung der Heilkunde herbeigefuhrt. 

1st bei der normalen Zelle der anatomische Bau mit ihren LebensauBerungen eng 
verknupft, so ist dasselbe unter krankhaften Bedingungen der Fall. Uberall tritt der Virchow­
sche 'Grundsatz klar zutage, daB Lebensvorgange unter normalen und krankhaften Bedingungen 
nicht grundsatzlich, sondern nur dem Grade nach verschieden sind. Die LebensauBerungen der 
lebenden Zelle auBern sich im Stoffwechsel, Kraftwechsel und Formwechsel. Doch hangen 
diese Lebensbetatigungen eng miteinander zusammen, sind gewissermaBen diesel ben Vorgange, 
nur unter verschiedenen Gesichtspunkten betrachtet. Der Stoffwechsel ist Zeichen des Lebens; 
er ist also auch bei der Krankheit, da diese ja Weiterleben unter veranderten Bedingungen bedeutet, 
wenn auch verandert, vorhanden. Bei dem Stoffwechsel wird Substanz umgesetzt - Dissi­
milation - sie muB ersetzt werden - Assimilation. Die Ernahrung der Zelle ist somit 
eine Voraussetzung fur ihre Erhaltung. Die Nahrstoffe kommen aus der Blutzufuhr und der aus 
dem Blute transsudierten Flussigkeit. Storungen in der Verteilung dieser Korperflussigkeiten, 
Kreislaufstorungen, um deren Erforschung sich auBer Virchow vor allem Cohnhei m und 
V. Recklinghausen grundlegend verdient gemacht haben, bilden daher eine besondere Gruppe 
von Krankheiten, welche sich bei langerer Dauer auch in Bauveranderungen der Zellen selbst 
auBern. Wegen seiner allgemeinen Bedeutung stellen wir den Abschnitt uber diese Kreisla uf­
storungen daher voran, und zwar nur die ortlichen, wahrend wir die allgemeinen, besonders 
yom Herzen ausgehenden, erst spater besprechen, da zu ihrem Verstandnis die vorangegangene 
Schilderung anderer Veranderungen Voraussetzung ist. Unter den energetischen Umsetzungen 
der Zelle interessieren uns diejenigen, welche zur spezifischen Funktion fUhren, am meisten; 
es ist dies die auffallendste Lebenstatigkeit der Zellen und Gewebe im normalen Geschehen, und 
in einer Funktionsstorung sahen wir ja auch schon ein Kennzeichen des Lebens unter krankhaften 
Bedingungen, der Krankheit. Eine Veranderung der Form ist naturgemaB damit verknupft; 
auf ihr beruht ja die Moglichkeit anatomischer Erkennung. 

Die Gewebe befinden sich nicht in Ruhelage, dann ware ein Leben nicht moglich, die Worte 
Stoff- uSW. "wechsel" deuten das schon an. Sie werden durch Reize beeinfluBt, unter welchen 
wir aIle Veranderungen in den auBeren Lebensbedingungen verstehen konnen, und die Zellen 
besitzen die Fahigkeit der Reizbarkeit, d. h. sich auf derartige Reize hin selbsttatig zu verandern. 
Wenn auch die Vermittlung solcher zum groBten Teile auf dem Nervenwege vor sich geht, so ist 
doch auch den Gewebszellen selbst die Fahigkeit des unmittelbaren BeeinfluBtwerdens durch ver­
schiedenartige "Reize" nicht abzusprechen. Virchow unterschied den HauptlebensauBerungen 
entsprechend drei Reize, den nutritiven, funktionellen und formativen Reiz; der erste soUte die 
Zelle zur Ernahrung, der zweite zur Ausubung ihrer Funktion und der dritte zu Wachstum und 
Vermehrung anregen und somit am Leben erhalten. Dies geschieht unter normalen und in ver­
mehrtem oder vermindertem MaBe unter krankhaften Bedingungen. Diese Beeinflussungen der 
Zelle sind nun aber einander nicht ganz gleich zu stellen. NaturgemaB kann eine Zelle nur Lebens-
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auBerungen betatigen, zu denen sie befahigt ist, nur was in ihr "determiniert" ist, kann "reali­
siert" werden. Ein auBerer unmittelbarer Reiz fuhrt - wie wir wohl mit Weigert an­
nehmen durfen - nur einen Verlust von Zellsubstanz (Kata biose) herbei. Es ist dies bei der 
Funktion der Fall, bei welcher ja, wie bei Sekretionsvorgangen, Bewegungen usw. lebende Substanz 
verbraucht wird. Unter pathologischen Bedingungen tritt dasselbe zumeist in noch vermehrtem 
MaBe ein, wenn irgendeine Schadlichkei t die Zelle angreift und stort. 1m Gegensatz zu diesen 
mit Zellsubstanzabbau einhergehenden Vorgangen wird bei den nutritiven und formativen Vor­
gangen lebende Substanz neu gebildet, indem die Zelle infolge ihrer Assimilationsfahigkeit Nahr­
stoffe aufnimmt und zu organischer Substanz umbaut, infolgedessen sich wieder neu aufbaut 
und unter Umstanden daruber hinaus wachst bzw. sich teilt, so daB neue Zellen entstehen. Solche 
bioplastischen Vorgange scheinen im Gegensatz zu den oben genannten mit Stoffverlust einher­
gehenden nicht durch auBere Reize unmittelbar veranlaBt zu werden, sondern durch inn ere jeder 
Zelle von Haus aus innewohnende Krafte; diese sind ihr yom Keimplasma mitgegeben, ererbt. 
Wahrend des Wachstums des Organismus ist die bioplastische Energie der Zellen eine sehr 
lebhafte - kinetische -, spater ruht sie, weil der geschlossene Zellbau und der enge Zellverband 
die einzelnen Zellteile und Zellen an der Betatigung dieser Fahigkeit hindern; allein die bioplastische 
Energie ist ihnen bewahrt geblieben, wenn auch nur potentiell. Sobald der Zellbau und beson­
ders der Zellverband gelockert wird, eben dadurch daB lebende Substanz verloren geht, wie bei 
jeder Funktion oder bei dem physiologischen Absterben einzelner Zellen oder einem storenden 
Eingriff (s. oben), und somit eine Entspannung eintritt, wird eine Umwandlung der bioplastischen 
Energie aus potentieller in kinetische, ein Wachsen und Vermehren der Zellsubstanz die Folge 
sein, mindestens bis der Substanzverlust gedeckt ist. Als Voraussetzung hierzu genugt aber auch 
schon eine durch eine Schadigung bewirkte Desorganisation des normalen Aufbaues der Zellen 
bzw. ihres in der Regel eukolloiden Zustandes (s. u.). Solches kann auch durch Fernwirkung von 
einem anderen Organ her bewirkt werden, da wir jetzt wissen, daB die "Korrelationen der Organe" 
eine sehr groBe Rolle spielen und somit Storung eines Organes diejenige eines anderen bedingen 
kann. Wir sehen somit, wie auBere Reize physiologisch die Funktion unmittelbar anregen, die 
inneren nutritiven und formativen Fahigkeiten der Zelle aber mittelbar durch auBeren Reiz aus­
gelost werden. Die enge Zusammengehorigkeit der verschiedenen LebensauBerungen der Zelle 
zeigt sich hierbei gleichzeitig. Bei krankhaften Vorgangen ist es wichtig, zwischen der "primaren 
Schadigung" und den daraufhin erst eintretenden "Reaktionen" zu unterscheiden. 

Unter krankhaften Bedingungen konnen wir somit auch 2 Hauptgruppen von Veranderungen 
der Zellen und ihrer LebensauBerungen aufstellen. Die erste umfaBt solche, welche zu einem 
Substanzverlust fiihren (katabiotische nach Weigert). Sie verdanken nach dem Gesagten 
ihre Entstehung einem fur die Zelle auBeren Reiz, welcher also hier als Schadlichkeit die Zelle 
trifft, sei es z. B. ein Giftstoff, Unterernahrung oder dergleichen. Hierbei wird vornehmlich der 
Stoffwechsel der Zelle nachteilig beeinfluBt, wir konnen daher auch von StoffwechselstOrungen 
sprechen oder die Vorgange, da sie besonders im Hinblick auf die spezifische Tatigkeit der betref­
fenden Zellen mehr passiv-ruckgangiger Natur sind, unter der Bezeichnung der regressiven Vor­
gange zusammenfassen. Es handelt sich hier um fast rein mengenmaBige Gewebsveranderungen, 
indem sich die Substanz einfach vermindert - Atrophie -, oder es kommt auch zu Artverande­
rungen, die wir meist unter Bezeichnung der sog. En tartungen = Degenerationen zusammen­
fassen, oder gar zu volligem Absterben von Geweben, ortlicher Gewebstod = Nekrose. Auf 
der anderen Seite steht die zweite Hauptgruppe, Vorgange, welche mit Vermehrung von Zell­
substanz, mit Wachstum und Vermehrung von Zellen einhergehen (bioplastische nach Weigert). 
Man kann sie unter der Bezeichnung der progressiven zusammenfassen und den regressiven gegen­
uberstellen. Sie werden in Kraft treten, wenn unter pathologischen Bedingungen die Zellen, wie 
oben besprochen, kraft der ihnen innewohnenden bioplastischen Energie das Bestreben haben, 
besonders zum Ersatz des Verlorenen und dadurch angeregt gegebenenfalls noch weiter zu wuchern. 
Ein groBer Teil solcher Vorgange schlieBt sich daher besonders an regressive, d. h. Schadigungen, 
an, bzw. wird durch sie eingeleitet; es sind Selbstregel ungen, welche - im normal-physio­
logischenLeben vorgebildet - dem Schutze des Gesamtkorpersdienen. Die Vorgange dienen dem 
Ersatz verloren gegangener Zellen (wenn nur veranderte Teile von Zellen zur Norm zuriickkehren 
bzw. durch gesunde wieder ersetzt werden, so konnen wir von Erholung, Rekreation, sprechen) 
durch gleichgeartete: Regeneration. Teilweise wenigstens steht ihr nahe die Hypertrophic; hier 
liegt eine Mehrbildung vor. Vor allem gehoren hierher verwickeltere Vorgange, Selbstregelungen, 
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welche gegen die Schadlichkeit und Schadigung gerichtet sind. Sie stellen das groBe Gebiet der 
Entziindung dar. Auch die Wundheilung nach groBeren Gewebsverletzungen und benachbarte 
Vorgange gehoren hierher. Fur sich stehen Wachstumsvorgange starkster Art, die wir als 
Geschwiilste zusammenfassen. 

Nach neueren Untersuchungen kann man sich den Vorgang des "Reizes" vielleicht physiko-chemisch 
verstandlich machen. Grundlegend ist die Vorstellung, daB die Zelle aus einer wasserigen elektrolythaltigen 
und einer wasserunloslichen elektrolythaltigen Phase besteht (Nernst), und daB die Moglichkeit wechselnder 
Elektrolytverteilung in den Zellen gegeben ist. Ais Ursache des Reizerfolges bei der Wirkung eines elek­
trischen Stromes hat N ernst eine Konzen tra tionsanderung der Elektrolyte an den Grenzen jener 
beiden Phasen herangezogen, und dies gilt wahrsche~lich fiir den "Reiz" iiberhaupt. Ho ber erlautert die 
Elrregung als einen Membranvorgang, "der durch eine Anderung der Ionenkonzentration in unmittelbarer Nach­
barschaft der Membran ausgelost wird und in einer kolloidalen Zustandsanderung besteht, die mit Steigerung 
der Permeabilitat einhergeht; der Vorgang ist reversibel". Traube betont die in der Reizwirkung stattfindende 
Gleichgewichtsstorung. Besonders Kraus und Zondek haben solche Gedankengange weitergefiihrt. Die zel­
lulare Verteilung der Elektrolyte, die teils unmittelbar, teils von den Elektrolyten der Umgebungsfliissigkeit 
(des Elutes) aus beeinfluBbar ist, ist bestimmend fiir die Grundeinstellung der Zelle und ihre Reaktionsempfind­
lichkeit (und hat somit Beziehungen zu konstitutionellen Eigentiimlichkeiten). Der - meist durch das Nerven· 
system, besonders das sog. vegetative - vermittelte physiologische Reiz bewirkt durch Anderung der Ellektro· 
lytverteilung die quantitative Stoffwechselsteigerung, die gegeniiber dem Ruhestoffwechsel der Zelle die Funk· 
tion der Zelle bedeutet; die Elektrolyte sind somit Regulatoren der Funktion. Und entsprechendes hat bei 
abnormen "Reizen" statt, so wenn eine besondere Elektrolytzufuhr zu den Zellen stattfindet, oder vor allem 
wenn bestimmte Gifte auf die Zellen cinwirken. Die in allen diesen Fallen maBgebende Anderung der 
Elektrolyteverteilung in den Zellen wird teils direkt .. herbeigefiihrt, teils auf dem Wege iiber die Zellkolloide und 
bewirkt also ihrerseits die kennzeichnende Anderung der chemischen Stoffwechselvorgange, die 
wir den ka ta biotischen V organgen W e ig er t s vergleichen konnen. Denn auch hier sehen wir das Gemeinsame physio­
logischer, d. h. funktioneller, und pathologischer, durch die Zellen angreifende Gifte bewirkter, Zellbeeinflussung. 

Auch der Fotus kann schon verschiedenen krankmachenden Schadlichkeiten ausgesetzt sein; 
es gibt wahre Fotalkrankheiten, welche den Krankheiten des spateren Lebens gleichen; hierher 
gehoren vor allem Entzundungen. Es kommen aber auch mechanische Beeinflussungen 
mit ihren Folgen hinzu, welche auf ungunstigen Verhaltnissen des Medium (Uterus, Ei­
haute usw.) beruhen. Zu den eigentlichen Krankheiten gesellen sich hier, wie oben gestreift, be­
sonders im fotalen Leben, die Storungen in der Entwicklung, welche auf inneren ererbten Krank­
heitsanlagen beruhen, oder von selbst ohne nachweisbaren Grund zustande kommen. DaB hier 
Krankheiten wie EntwicklungsstOrungen, da sie den im Werden begriffenen Korper betreffen, 
auch die weitere Entwicklung nachteilig beeinflussen und so bedeutende Formveranderungen ver­
ursachen konnen, liegt auf der Hand. Das Ergebnis sind Millbildungen. Mit ihnen hat sich in neuerer 
Zeit vor allem E. Schwalbe beschaftigt. 

Die pathologisch-anatomische Forschung hat sich bei der Feststellung der anatomischen 
Veranderungen gleichzeitig die Frage nach der Entwicklung des veranderten Gewebsbaues 
aus dem normalen vorzulegen. Dem morphologischen Befund hat sich die Erforschung der Ent­
stehungsart der Veranderung, der "Pathogenese" der Erkrankung, anzureihen. Und ebenso wichtig 
wie diese formale Genese, welche das gestaltliche Geschehen erforschen solI, tritt sofort die 
Frage der kausalen Genese hinzu, d. h. die weitere Frage, wodurch denn diese Veranderungen 
des Baues veranlaBt sein mogen: die Frage nach den Krankheitsursachen bzw. Krankheits­
bedingungen, der Atiologie der Erkrankung. Zunachst zu nennen sind hier die sog. aulleren Krank­
heitsursachen. Unter ihnen spielen belebte Organismen, Parasiten - Tiere und Pflanzen -, eine 
besondere Rolle; die durch pflanzliche Kleinlebewesen hervorgerufenen Erkrankungen werden 
als Infektionskrankheiten, die durch hohere tierische bewirkten als Invasionskrank­
heiten bezeichnet. Am wichtigsten sind kleinste pflanzliche Lebewesen, deren Erforschung sich 
ihrer Wichtigkeit wegen zu einer eigenen Lehre, der Bakteriologie, ausgewachsen hat. Ihre 
Altmeister sind Pasteur und Ro bert Koch. Doch spielen auch kleinste und groBere tierische Lebe­
wesen als Erreger von Krankheiten eine wichtige Rolle. Solche Krankheitserreger konnen naturlich 
morphologisch nachgewiesen werden, andere auBere Krankheitsursachen hingegen nicht. So kann 
man z. B. eine Verletzung (Trauma) anatomisch nicht unmittelbar wahrnehmen, sondern nur deren 
Folgezustande, und dadurch jene erschlieBen. AuBer den Krankheiten mit auBeren Krankheits­
ursachen gibt es nun andere, bei welchen wir solche nicht nachweisen oder annehmen konnen und 
fUr welche in erster Linie innere im Korper selbst wirksame Krankheitsursachen in Betracht kommen, 
wie bei den ererbten EntwicklungsstOrungen. 

Aber auch bei den Krankheiten mit auBeren Krankheitsursachen kommen noch Bedingungen 
innerer Natur zugleich in Betracht, welchen es zugeschrieben werden muG, daB die Krankheit 
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nicht die einfache Folge auBerer Einwirkung ist; ebenso wichtig ist die Art und Weise wie der 
betroffene Organismus auf die Schadigung reagiert. Also auch die Wirkung der auBeren Krank­
heitsursachen ist zum gr6Bten Teil abhangig von gewissen inner en Einrichtungen des 
K6rpers selbst; ganz verschiedenartige Einfliisse k6nnen unter Umstanden die gleichen Krank­
heitsvorgange veranlassen, und das namliche Agens kann in verschiedenen Fallen ganz ungleiche 
Erscheinungen ausl6sen. Man bezeichnet diese Bedingung, welcher im Bau des K6rpers selbst liegt, 
als Krankheitsanlage oder Disposition. Diese kann in der Keimanlage begrtindet, also ere r b t , 
oder intrauterin bzw. extrauterin erworben sein. Auch ist sie keine gleichbleibende Erscheinung, 
sondern kann zeitlich, 6rtlich usw. wechseln. 1st gar keine solche Anlage vorhanden, so daB es trotz 
des Vorhandenseins der auBeren Ursache, z. B. pathogener Bakterien, nicht zur Erkrankung kommt, 
so bezeichnen wir diesen Zustand als Immunitiit. Sie kann auch ktinstlich erworben sein. Es geht 
also hieraus hervor, daB, wenn wir fUr eine Krankheit den Nachweis einer bestimmten auBeren 
Ursache ftihren k6nnen, damit unsere Erkenntnis zwar wesentlich gef6rdert, aber keineswegs 
abgeschlossen und noch weniger das Wesen der Krankheit damit schon klargelegt ist. Letztere ist 
nicht einfach mit der Wirkung eines Agens, beispielsweise eines Bakterium, gleichzusetzen; das 
auBere Agens ist nicht die "ea usa efficiens aller j ener Folgeerschein ungen", die im K6rper 
nach seiner Einwirkung auftreten, sondern die Krankheit ist ein Vorgang, welcher die Verande­
rungen des K6rpers umfaBt, die von der Art und Weise abhangen wie der betroffene Organis­
mus auf die Einwirkung eines Agens antwortet. Diese Reaktionen aber, also die geweblichen Vor­
gange selbst, wechseln, wie wir gerade bei 1nfektionskrankheiten verfolgen k6nnen, im Verlauf 
dieser sehr je nach der Verstarkung oder Abschwachung der Krankheitserreger - ihrer Zahl und 
Virulenz - einerseits, der Empfanglichkeits- und Abwehr-Lage des K6rpers und seiner Teile anderer­
seits; hier lassen sich oft genugLinien von der einfachen Empfanglichkeit (Normergie) tiber er­
h6hte bzw. veranderte Empfanglichkeit = Allergie bis zur nicht mehr vorhandenen Empfanglich­
keit (auch Anergie genannt) ziehen. 

Wir sehen aus dem Vorhergehenden, daB es sich auch beim krankhaften Geschehen wie iiberhaupt bei der 
Kausalitat von Vorgangen nie um eine Ursache handeln kann. Ais ganze (vollstandige) Ursache eines Geschehens 
kann man mit Roux "die Gesamtheit aller an ihm direkt oder indirekt beteiligten Teilursaehen, sog. Faktoren 
und deren Anordnung" bezeiehnen. "Alle zusammen bringen durch ihr Wirken die Folge hervor." 1m wesent­
lichen sind diese Teilursachen dasselbe wie Bedingungen, nach Roux sind die letzteren erst fiir das zukiinftige 
Geschehen gedaeht, erstere beziehen sich auf das reale, wirkliehe Geschehen. In der Medizin bezeichnen 
wir meist eine besonders hervortretende Bedingung als Ursache: "Unter Ursache verstehen wir 
eine nach den wechselnden Erfordernissen einer bestimmten Fragestellung herausgehobene Bedingung eines 
Geschehens, durch die unter Vernachlassigung oder selbstverstandlicher Voraussetzung anderer Bedingungen 
das gesetzmaBige Abhangigkeitsverhaltnis von Ereignissen ausgedriickt werden solI" (Lubarsch). Bei In­
fektionskrankheiten konnen wir also Z. B. die Erreger als Ursache bezeichnen, die anderen Bedingungen oder 
Faktoren aber, wie die Korperverhiiltnisse, sind ebenso wichtig fiir das Verstandnis des Erfolges. Ost ist es sehr 
zweckmaBig, den gesamten Faktorenkomplex in determinierende und realisierende Faktoren, d. h. in 
grundlegende oder disponierende und in auslosende, einzuteilen. Weiterhin ist es gut, scharf zwischen 
Gesetzen und Regeln zu unterscheiden, wie dies wiederum Raux gut gefaBt hat: "Gesetze des Wir kens bezeich­
nen das ausnahmslos gleiche Wirken gleicher Faktorenkombinationen, bei vollkommen richtiger Ermittlung der 
beteiligten Faktoren und ihres Wirkens." Das Wort "R e gel" ist dann nur fiir das, wahre (nicht auf Beobachtungs­
fehlern beruhende) Ausnahmen zulassende, "Vorkommen" anzuwenden. Das Verstandnis eines - auch krank­
haften - Vorganges im Organismus ist am weitesten geklart, wenn wir ihn in seiner Folge und seinem Kausal­
nexus in physikalische, chemische und physiko-chemische Gesetze bzw. Regeln auflosen konnen; das ist aber 
bisher nur verhaltnismaBig selten moglich; wir miissen zumeist physisch - kausale Relationen (Ricker) heran­
ziehen, also solche, deren gesetzmaBige Folgen wir im Organismus - vor allem im Tierversuch - als sich kausal 
bedingend verfolgen konnen. Nur im kausalen Sinne diirfen wir von der Erklarung eines Vorganges sprechen. 
Es kann aber eine finale Betrachtungsweise teils als Wegweiser - gewissermaBen Briicke - zur Ursachen­
ergriindung, teils als diese erganzend ebenso wichtig sein. "Causae efficientes dependent causis finalibus" 
(Lei bniz). Kant bezeichnete auch schon die teleologische Beurteilung der Organismen als "nicht allein erlaubt, 
sondern unvermeidlich." Dabei ist aber niemals an eine bewuBte ZweckmaBigkeit, eine Absicht, bei irgendeinem 
physiologischen oder pathologischen Vorgang im Organismus zu denken. "Natur ist nur ein anderer Namen 
fiir die Gesamtheit der grundsatzlich wertfreien Dinge" (Miinsterberg). Aber "wir nehmen die ZweckmaBig­
keit in der Organisation und in den Funktionen der lebenden Wesen als gegeben hin" (Weigert). Und wir wissen 
auch, daB der Organismus Regelungen besitzt, seine "Ganzheit" nach Moglichkeit zu erhalten. Selbst Lotze 
sprach schon von "Selbsterhaltungsfahigkeit". Man hat auch von "ganzheitsbezogener ZweckmiU3igkeit" 
gesprochen. Peter sagt gut, ein Vorgang ist "zweckmaBig aber nicht zwecktatig zielstrebend". Auch konnen 
wir uns nicht vollig von Bewertungen bei Vorgangen in der Natur frei machen, und besonders ist dies in der Patho­
logie der Fall im Hinblick auf ihre Beziehungen zur praktischen Medizin, deren Endziel ja in teleologischen Hand­
lungen, Bessern und Heilen von Kranken, besteht, und so ist dies hier gegebenenfalls auch von Wert. Nochmals 
sei aber betont, daB alles dies wichtige Erkenntnisse bedeuten kann, aber keine Erklarung von Var­
gangen darstellt. 
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Die natiirlich auf der von Schleiden und Sch wann erkannten Zellenlehre fuBende Zell ular­
pathologie bedarf nun noch Betrachtungen nach mehreren Richtungen hin. Es kann zunachst 
von Bedeutung sein, die Vorgange auch in den einzelnen Zellen zu verfolgen. Die beiden 
Hauptbestandteile der Zelle, Kern und Zelleib (Protoplasma) stehen in einem bestimmten festen 
Massenverhaltnis zueinander (Kern plas marela tion, R. Hertwig). Das Festhalten dieses ist fiir 
den Bestand der Zellen von grundlegender Bedeutung; die Gesamtmasse von Kern und Zelleib bleibt 
auch bei Wachstum und Vermehrung (Teilung) der Zellen in einem festen Verhaltnis. Die Kern­
plasmareaktion bringt den "dynamischen Charakter" der Lebensvorgange zum Ausdruck (W. Frey). 
Kern und Zelleib stehen, wenn sie auch verschiedene Bedeutung haben - Protoplasma ohne Kern 
kann sich nicht regenerieren, Kern mit wenig Protoplasma ist lebensfahig -, in steter Wechsel­
wirkung. Der Zelleib nimmt aus der Umgebung Nahrstoffe auf und vermittelt sie dem Kern, 
dieser andererseits ist der Ort der Hauptoxydationen, der Zellatmung, er bildet Sekrete, Pigmente 
und dergleichen und gibt sie dem Zelleib und durch diesen nach auBen abo Bei dieser ver­
schiedenen Wertigkeit der beiden Hauptteile der Zelle kannen sie auch auf Schadigungen hin ver­
schieden reagieren, und so auch Teile von Zellen Trager von Veranderungen sein. Eine nicht 
richtige Abgabe des Kernes als Stoffbildners oder eine nicht richtige Ernahrung des Kernes von 
seiten des Zelleibes, aber auch Verschiebungen im Verhaltnis zwischen Kern und Protoplasm a 
miissen Stoffwechsel und Tatigkeit von Zellen staren. 1m Kerne ist das verschieden geformte 
Chromatin wichtig, zudem das anZahl undForm wechselnde Kernkarperchen. Die Chromo­
somen spielen bei der Teilung die entscheidende Rolle und sind Trager der Vererbung, wobei 
man sie sich aus verschiedenen Chromomeren zusammengesetzt vorstellt. 1m Zelleib treten gewisse 
morphologisch nachweisbare Strukturen hervor. Hier sind, auBer dem Zentrosoma mit seiner 
Sphare, besonders bemerkenswert Ge bilde, die als A It ma n ns c h e Gr a nul a und, von verschiedener 
Form, als Mitochondrien zusammengefaBt werden. Sie spielen bei der Zelldifferenzierung und 
dem Stoffwechsel der Zelle eine besondere Rolle sowohl fiir die Sekretion (Sekretgranula) wie auch 
unter krankhaften Bedingungen. So sind viele Stoffe, wie Fett oder Glykogen, besonders nach den 
ausgedehnten Untersuchungen von Arnold, zunachst an die Altmannschen Granula abgelagert. 
Unter Veranderungen der osmotischen Bedingungen verandern sich die Mitochondrien in ihrer Form. 
Vor allem miissen wir den feineren Aufbau der Gesamtzelle und insbesondere ihres Zelleibes in Be­
tracht ziehen. Die Organisation der Zelle ist kolloidchemischer Natur. Es liegt ein kolloides System 
von Solen und Gelen (reversibler Art) der bekannten Zellbausteine EiweiB, Kohlehydrate, Fette, 
Lipoide, Mineralstoffe in bestimmter Orientierung der Teilchen vor. Dabei sind im Organismus ver­
schiedenste kolloide Zustande vorhanden: Starrfestes, Gallartiges, Zahfliissiges, Leichtfliissiges, Gase. 
Nicht "der" Zustand des Protoplasmas ist zu erklaren, sondern die vielen Zustande und ihr Ineinander­
iibergehen (Liesegang). In diesem kolloiden Milieu gehen katalytische Reaktionen vor sich, 
deren Ablauf organisch geordnet ist. Wahrscheinlich werden die einzelnen EiweiBteilchen bzw. 
Assoziation ihrer Elementarteilchen von feinsten Fett (Lipoid)hiillen umgeben, welche eine Mischung 
verhindern. Dabei sind Cholesterin und Lezithin, z. T. in Gegenwirkung, als Hiillenbildner besonders 
wichtig. Lipoide spielen wohl bei den Oberflachenvorgangen eine groBe Rolle, bei deren Permea­
bilitat osmotische Gesetze maBgebend sind. Storungen der Lipoide scheinen einen sehr weitgehen­
den EinfluB auf das funktionelle Verhalten der Zellen auszuiiben und so manche krankhafte Zell­
veranderung zu erklaren. Hierauf weisen Versuche mit lipoid16senden (bzw. lipoid16slichen) Mitteln 
hin; hierher gehart wohl auch das, was Albrecht als "tropfige Entmischung" bezeichnet hat. 
Und ganz allgemein miissen wir die bestimmte kolloidchemische Organisation jeder Zelle als die 
fiir ihre Tatigkeit geeignete betrachten. Diese wird durch eine unter gewahnlichen Bedingungen 
etwa konstante "Isoionie", besonders der H- und OH-Ionen, "Isotonie" mit der die Zellen umgeben­
den Fliissigkeit und "Isothermie" aufrecht erhalten (nach Schade). Jeder Anderung dieser "Eu­
kolloiditat" der Zelle - kolloidchemische Desorganisation, "Dyskolloiditat" - muB, auch wenn 
sie mit unseren optischen Mitteln noch nicht nachweisbar ist, eine Beeintrachtigung ihrer Lebens­
verhaltnisse und Tatigkeit bedeuten. Veranderungen der verschiedenen dispersen Teile wie des 
Dispergens kommen in Betracht. Unter den Vorgangen kolloidchemischer Natur spielen an den 
Oberflachen Adsorptionsvorgange eine besondere Rolle. An der Zelloberflache, der Grenzflache 
zwischen der Zelle und dem umgebenden Medium, spielt sich ja auch der Stoffaustausch, die Er­
nahrung der Zellen in Gestalt von Nahrungsaufnahme und die Abgabe abgebauter Zerfallsstoffe 
abo Es kommt aber nicht nur die Oberflache der Zellen und die der Kerne in Frage, sondern die 
einzelnen kolloidchemisch zu wertenden Teilchen stellen eine Oberflache und somit im ganzen eine 
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ungeheure OberflachenvergroBerung, die den Lebensvorgangen der Zelle zugute kommt, dar. Hinzu 
kommen, wenn auch noch so feine, chemische Veranderungen des Zelleibes, des sen Baustoffe 
ja eine Vielheit darstellen, Veranderungen besonders der EiweiBstoffe, aber auch, wie schon erwahnt, 
der Lipoide und anderer Substanzen. Sehr wichtig erscheinen auch fermentative Tatigkeiten in 
den Zellen; auf ungezahlten im Zelleib vorhandenen Fermenten beruht ja in systematischer Kette 
von Reaktionen der Stoffwechsel der Zelle, in dem ihr Leben besteht. Der fermentativen Tatigkeit 
nahestehen an Zellteile gebundene Vorgange, die in das Gebiet der Katalysatoren gehoren, d. h. 
der wirkungsverstarkenden Faktoren. So konnen im Zelleib von Zellen Kornchen sichtbar 
gemacht werden, welche als Ubertrager aktiven Sauerstoffs anzusehen sind (sog. Oxydasen), wobei 
dem Eisen als Oxydationskatalysator besondere Bedeutung zuzukommen scheint. Aus dem so 
vielgestaltigen Aufbau der Zellen versteht es sich, daB auch innerhalb einer und derselben Zelle 
eine Schadigung verschiedene Veranderungen bzw. Reaktionen oder solche nur eines Teiles der 
Zelle verursachen kann ("partielle Zellschadigung"). Verschiebungen wie Veranderungen der in 
Gestalt von Kornchen u. dgl. erscheinenden Zellstrukturen und des kolloidchemischen Zellauf­
baues leiten wohl die allerersten Zellveranderungen ein. Uberall zeigt sich auch im Innenleben der 
Zellen der nahe Zusammenhang zwischen Zellbau und Zelltatigkeit. Beeintrachtigt eine Verande­
rung des ersteren letztere, so sehen wir andererseits, wie eine besonders gerichtete Zellfunktion 
sich in verandertem Zellbau auBert. Wir konnen dies an der Hand besonderer Stoffwechsel­
vorgange erkennen. So speichern Zellen in bestimmter Funktionslage weit mehr als sonst Stoffe 
aus der Umgebung, bzw. wenn sie ihnen zugetragen werden, und halten sie fest, so daB sie jetzt 
auch morphologisch in den Zellen nachweisbar sind. Eine Aufnahme fremder korperlicher Bestand­
teile (Phagozytose) geht meist mit dem Auftreten kleiner flussigkeitsgefullter Hohlraume (Vakuolen) 
im Zelleib einher. Nach alledem konnen wir auch von einer "Intrazellularpathologie" 
sprechen. Aber wir stehen hier erst im Beginn auswertbarer Kenntnisse. 

AIle Vorgange spielen sich fast stets an einer Vielheit von Zellen abo Wir mussen die einzelnen 
Zellen als Bausteine - ja wie wir gesehen haben auch ihre Teile - in Betracht ziehen, ferner aber 
ebenso hohere Systeme, die sich aus einer Zahl von Zellen aufbauen, die aber unter physiologischen 
und pathologischen Bedingungen zusammengehoren und ein Gemeinsames darstellen. Dies hat 
M. Heidenhain auch fur die normale Anatomie, die ja auch uns als Unterbau dient, betont und 
hier fUr die Theorie der Organisation und Formbildung der Geschopfe zur ublichen analytischen 
Methode die Forderung nach einer synthetischen Denkweise erhoben. Vor allem an Hand der Fort­
pflanzungserscheinungen hat er erlautert, daB die Gewebszellen stufenweise zu Verbanden oberer 
Ordnung zusammentreten, welche ihre eigene Art zu funktionieren und zu reagieren besitzen, so 
daB es hier zu "einer Synthese neuer Formwerte kommt, welche gleichfalls mit dem Vermogen der 
Fortpflanzung begabt sind und dadurch als systematisierte Zweckverbande sich ausweisen." Dies 
ist am klarsten bei Zusammenfassungen derselben Zellart, aber auch verschiedene Gewebsarten 
im Organ uben gegenseitige formbildende, Entwicklung und Differenzierung bestimmende, Funk­
tionen aus, so vor allem Epithel und Bindegewebe, wie dies vor allem Gewebszuchtungen (Explan­
tationen S. u.) verfolgt haben, so daB sich auch verschiedenartige Gewebe zu hoheren Einheiten 
zusammenfUgen. Der Gesamtkorper ist so nicht eine Kolonie von selbstandigen, unabhangigen 
Zellen als Einzelwesen, sondern ein Ganzes, ein lebendiger Kosmos. So tritt uns "das konstitutive 
Element im Bauplan des Organismus entgegen". Eine zusammengehorige hohere Ordnung sehen 
wir ja auch Z. B. im sog. "Neuron" und werden wir in der Pathologie des Nervensystems als wichtig 
kennen lernen. Auch in der Geschwulstlehre treten uns solche Fragestellungen entgegen; hat doch 
E. Albrecht schon die Geschwulste als "Organoide" bezeichnet. Zu den eigentlichen Zellen 
und ihren Verbanden kommen die Interzellularsubstanzen hinzu. Sie gehoren ja gleichberechtigt 
zum Aufbau der Gewebe. Die Zellen und Zwischenzellmassen sind keineswegs scharf geschieden. 
Schon bei der Keimblattentwicklung scheinen besonders fUr die Bindesubstanzen, Muskeln und 
Nerven nicht nur einzelne Zellen, sondern zusammenhangende Zellgebiete - Synzytien - eine 
besondere Rolle zu spielen, und sich erst spater Grundsubstanz und Lamellen sowie Fibrillen nach 
Regeln kolloidchemischer Natur auszudifferenzieren. Diese Grundsubstanz ist aber auch nicht 
leblos, sondern kann auch im spateren Leben noch aus sich Fibrillen entstehen lassen (nach 
H ueck). Kommen dann auch noch solchen "parablastischen" Substanzen reversible Lebens­
vorgange, wie Assimilation und Differenzierung, Quellung und Auflockerung, die auch beim patho­
logischen Geschehen eine Rolle spielen konnen, zu, so konnen wir die Zellularpathologie auch nach 
dieser Richtung hin durch eine "Interzellularpathologie" erganzen. Auch hier spielen wieder 
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physikalisch-chemische und chemische Gesichtspunkte eine besondere Rolle; ich erwahne Umdiffe­
renzierungen, wie sie z. B. im kollagenen Bindegewebe zu in vielem der Elastika gleichenden 
Massen vorzukommen scheinen. Wenn so auch die Zwischensubstanzen "Leben" haben und am 
Stoffwechsel teilnehmen, so sind diese Vorgange doch bei ihnen geringer als in den zelligen Geweben. 
Die hi:.ichsten Lebensvorgange spielen sich eben doch im Bereich von Zellen (Kernen) ab und so 
spielen auch in den Hauptgebieten der Pathologie die Zellen nach wie vor die Hauptrolle. 

Die einzelnen Zellen und Gewebe brauchen nicht im selben Sinne verandert zu sein. Ais 
Ergebnis derselben Schadigung ki:.innen z. B. einzelne Zellen noch Zeichen ruckgangiger Stoff­
wechselveranderungen, andere mit Zellvermehrung einhergehende Vorgange aufweisen. AuBer den 
Veranderungen der einzelnen Zellen und auch Zwischensubstanzen setzt sich nun die Gewebs­
veranderung auch aus den Sti:.irungen der Beziehungen der Zellen zu einander zusammen. 
Hier ist die Erscheinung zu erwahnen, daB Zellen gleicher Art in ihrem Verbande untereinander 
gelockert sind = Dissoziation. Eine gewisse Lockerung des Zellverbandes (Lubarsch) mit 
Bewegungsfreiheit der Zellen ist wohl auch Voraussetzung fur Aufnahme fremder Ki:.irper (Phago­
zytose). Unter vielen Bedingungen werden Epithelien oder Endothelien in Hohlraume a b g est 0 Ben 
(D e s qua mat ion). Die gegenseitigen Beziehungen der Zellen und besonders solcher verschiedener 
Art, z. B. des Epithels und des Bindegewebes, sind ja uberhaupt vielgestaltig. Dies zeigt sich 
schon bei der embryonalen Entwicklung, Gewebsdifferenzierung und Vermehrung in entwicklungs­
mechanischen Bedingungen, wie sie vor allem Roux aufgestellt hat, und auch bei Zellneubildungs­
vorgangen unter krankhaften Bedingungen im postembryonalen Leben spielen ahnliche Gesichts­
punkte eine Rolle. Einerseits korrelative Vorgange, andererseits der "Kampf der Teile". Bei allen 
gegenseitigen Abhangigkeiten kommt aber doch den verschiedenen Geweben eine groBe Un­
abhangigkeit bei Wucherungsvorgangen zu. So hat sich bei der durch die Versuche von Harrison 
und Carrel eingeleiteten, jetzt weit ausgearbeiteten Methode, Gewebe und Zellen von Tier und 
Mensch nach Art von Bakterien auBerhalb des Ki:.irpers zu zuchten, bei der sog. Explantation 
von Geweben, gezeigt, daB Epithel und Bindegewebe bei ihrem Wachstum groBe Selbstandigkeit 
bewahren ki:.innen. Wir haben im ubrigen im Organismus 2 groBe Systeme, welche fast aUe Gewebe 
versorgen und somit Beziehungen zwischen ihnen herstellen; das ist einmal das Kreislaufsystem 
mit seinem Inhalt und sodann das Nervensystem. Diese stehen aber insofern wieder in 
gegenseitiger Abhangigkeit, als die fUr zahlreiche Erkrankungen maBgebenden Kreislaufsti:.irungen 
im weiten MaBstabe von Anderungen des die GefaBe und ihre Weite regelnden Einflusses vaso­
motorischer Nerven, die zum Sympathikus gehi:.iren, abhangen. Hierauf wird - besonders nach 
den Untersuchungen von Ricker - heute wieder ein gri:.iBeres Gewicht gelegt. Es ist sehr 
wichtig, die Bedeutung der Nerven fur das Verhalten der GefaBe und den gegenseitigen Austausch 
der Flussigkeit zwischen ihrem Inhalt und der Gewebsflussigkeit weitgehend zu berucksichtigen, 
aber es erscheint nicht richtig Gewebssti:.irungen nur von Nervenbeeinflussung abzuleiten. In engen 
Beziehungen zum GefaBsystem sowie zum Mesenchym uberhaupt steht nun auch ein System, 
das wir heute meist als Retikulo - Endothelien zusammenfassen. Zum Teil handelt es sich um 
gewisse Endothelien von Kapillaren und Lymphraumen, zum Teil um, wohl auch von Endothelien 
abstammende, um kleine GefaBe gelegene adventitieUe Zellen; Retikulumzellen und im Binde­
gewebe seBhaft gewordene Zellen kommen dazu. Rechnen wir in gewisser Hinsicht die Glia des 
Zentralnervensystems auch hierher, so sehen wir, wie verbreitet ein Zellsystem ist, das an ver­
schiedensten Orten das Gemeinsame der Reaktionsart hat. Diese Zellen namlich bzw. ihre Ab­
ki:.immlinge stehen in engsten Beziehungen zur Aufnahme und Verarbeitung von Stoffwechsel­
stoffen und zur Sauberung des Ki:.irpers, insbesondere zur Phagozytose fremder Stoffe im 
Ki:.irper, und durch ihre Tatigkeit, Wucherung und Wanderung, sowie wohl auch durch Bildung 
sog. Antiki:.irper, stellen sie das Hauptabwehrmittel des Gesamtki:.irpers gegen Infektionen und dgl. 
dar. Auch hier handelt es sich also um ein unter Gesichtspunkten des ganzen Ki:.irpers zu be­
trachtendes System. 

Bei den mehr unmittelbaren Beziehungen der Gewebe untereinander kommen nicht nur solche 
benachbarter zu einem Organ zusammengehi:.iriger in Betracht, sondern auch die gegenseitigen 
Korrelationen weiter entfernter Organe untereinander. Viele Organe stehen in synergetischen 
oder antagonistischen funktionellen Beziehungen, und insbesondere gilt das fur die 
sog. endokrinen Drusen, d. h. die Drusen mit "innerer Sekretion", deren Hormone genannte 
Sekrete in das Blut und durch dieses in entferntere Gegenden des Ki:.irpers gelangen und hier ihre 
Wirkung ausuben. Die von diesen Drusen abgegebenen Stoffe haben insbesondere eine groBe 
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Bedeutung fur gewisse Stoffwechselvorgange, zum Teil intermediarer Natur, und ihr Ausfall kann, 
z. B. durch Bildung oder Nichtentgiftung giftiger EiweiBabbaustoffe und ahnlicher Stoffe, 
schwerste Erkrankungen oder selbst den Tod bewirken. Es gehort ein Teil der Drusen mit innerer 
Sekretion zu den durchaus lebenswichtigen Organen. Die Korrelationen der Organe treten gerade 
hier sehr deutlich zutage, und eine ganze Reihe von Erkrankungen des Gesamtkorpers und seines 
Stoffwechsels hat in Veranderungen dieser Organe ihre Erklarung gefunden oder kann wenigstens 
in ihnen vermutet werden. Zu dem Blut als Vermittler yom Ursprungsort zum entfemten Wirkungs­
ort solcher Substanzen kommt das Nervensystem und hier wieder besonders das sog. autonome 
hinzu. Und weiterhin kommt ein wichtiger Punkt in Betracht, welcher die Beziehungen der einzelnen 
Organe und die Abhangigkeit der Tatigkeit einzelner Organe yom Zustand des Gesamtkorpers 
in den Vordergrund ruckt. Es ist dies die Erkenntnis, daB eine Reihe von Substanzen und zwar 
Elektrolyten im Blut und davon abhangig im Gewebe in dissozierter Form, also in Form sog. Ionen, 
vorhanden und gerade in dieser Form und in bestimmter Mengenverteilung wirksam und fUr aIle 
Lebensvorgange maBgebend ist. Hier kommt in erster Linie eine bestimmte Wasserstoff - Ionen­
Konzentration in Betracht. Von ihr, welche das BIut (bzw. die Gewebe) durch bestimmte 
Regulationen, die wir als Pufferung bezeichnen, mit groBer Zahigkeit gleich zu halten bzw. sofort 
wieder auszugleichen befahigt ist, hangt offenbar die ganze kolloid -chemische Struktur der Gewebe 
und somit ihre Lebensfahigkeit und Lebenstatigkeit abo Auf Veranderungen der Wasserstoffionen­
Konzentration - je nachdem azidotische oder alkalotische Richtung - sind offenbar auch Ab­
artungen in der Tatigkeit der Organe und somit Erkrankungen zu beziehen, doch stehen wir gerade 
hier - zum Teil infolge methodischer Schwierigkeiten - erst im Beginn von Kenntnissen. Neben 
der Wasserstoffionenkonzentration - und zum Teil von ihr abhangig - kommen andere Stoffe 
in ionisierter Form in Betracht, so Z. B. der Gehalt des BIutes und der Gewebe an Ca-Ionen, deren 
Menge bei der Nervenerregung eine ausschlaggebende Rolle zu spielen und deren Mangel fUr gewisse 
auf diesem Gebiete liegende Erkrankungen, wie die Tetanie, maBgebend zu sein scheint. Auf den 
Antagonismus des Ca gegenuber der Alkaliwirkung kann hier nur hingewiesen werden. Fur die 
Isoionie - und ebenso fur die Isotonie und andere Stoffwechselregelungen - scheint aber ein 
bestimmter Bezirk des Gehirns in regulierendem Sinne ubergeordnete Bedeutung zu haben. 
Zwischen der (Wasserstoff-)Ionenkonzentration, den Inkreten der endokrinen Drusen und dem 
autonomen Nervensystem scheinen engste Beziehungen zu bestehen. Von der Wichtigkeit der 
Elektrolytverteilung in den Zellen und ihrer Anderung ist auch schon oben bei Besprechung des 
"Reizes" die Rede gewesen. 

Wir stehen bei den "Inkreten" schon an der Grenze zellularer und humoraler Stoffe, doch ist 
ihr Ursprung auf jeden Fall zellularer Natur. Und ebenso geht es mit anderen Stoffen, die fur die 
jeweilige Abwehrfahigkeit des Korpers und seiner Organe gegen Infektionen und somit auch fur 
zellulare Vorgange von maBgebender Bedeutung sind. Es sind dies verschiedenartigste Stoffe, die 
man als Antistoffe zusammenfaBt. Auch sie sind, wenigstens zumeist, von Zellen hervorgebracht, 
oder stehen wenigstens in Beziehungen zu zellularen Vorgangen. Aber die Wirkungsart solcher 
und ahnlicher Stoffe mag man als "humoral" bezeichnen, wenn sie auch am Wirkungsort doch 
wieder meist mit Zellvorgangen Hand in Hand geht. Somit treten heute "humorale" Vorgange 
wieder mehr in den Vordergrund, aber sie haben mit der eins"C herrschenden Humoralpathologie, 
nach deren Beseitigung erst die Zellularpathologie uns den festen Untergrund pathologisch-ana­
tomischer Kenntnisse erbaute, wenig Beruhrungspunkte. Diese heute als "humoral" bezeichneten 
Vorgange sind wenigstens zumeist eben doch das Ergebnis von Zellvorgangen und ihre Angriffs­
punkte sind wieder Zellen. Diese Art von "Humoralpathologie" widerspricht nicht 
der Zellularpathologie, sondern erganzt sie. 

Und ahnlich liegt es mit der heute wieder scharferen Betonung der Rolle, welche "Disposition" 
und "Diathese" bei der Entstehung von Krankheiten spielen. Diese besonderen Organbedingungen 
sind zum groBten Teil im geweblichen Aufbau der Organe gegeben, aber von solchen Feinheiten 
derselben abhangig, daB wir sie morphologisch noch nicht erkennen, sondem hochstens erschlieBen 
konnen, zum Teil spielen aIle oben kurz gestreiften Bedingungen dabei mit, zum groBten Teil aber 
mussen wir zugeben, daB wir den tatsachlichen Untergrund fur diese Verhaltnisse noch nicht kennen. 
Auf jeden Fall aber zeigen auch diese Gesichtspunkte, daB wir vielfach in der Pathologie nicht nur 
das ortliche Gewebe, in dem sich eine Veranderung abspielt, sondern auch den Zustand des 
Gesamtorganismus im Auge behalten mussen. 
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So ergibt sich aus allen diesen Betrachtungen, daB wir nicht annehmen durfen, daB es sich 
bei den krankhaften Vorgangen um einfache Su m mati on der Veranderungen der einzelnen 
Zellen handelt. Wir durfen nie die Beziehungen auf das "Ganze" auBer acht lassen, bei denen auch 
innere "Korrelationen" eine groBe Rolle spielen. Und bei dem Gesamtorganismus handelt es sich 
um etwas Einzigartiges und Einmaliges, um eine "Person" unter EinschluB des Seelischen und 
der Handlungen des Menschen. Darauf dies auch fur den kranken Menschen in den Vordergrund 
zu stellen, bauen gegenwartige Bestrebungen des "Personalismus" in der Klinik auf. Aber mit 
Recht sagt O. Schwarz, "daB nur durch eine Biologie des Individuums hindurch eine Wissen­
schaft von der Person aufgerichtet werden kann", und so sollen wir bei aller Betonung solcher 
Gesichtspunkte von den Errungenschaften der pathologischen Anatomie im Hinblick auf die 
makroskopische und mikroskopische Verfolgung krankhafter Gewebsvorgange nichts aufgeben. 
Praktisch behalt die Erkennung ortlicher Organ- und Gewebsveranderungen ihre volle Bedeutung. 
Der Untergrund unserer Kenntnisse in der Pathologie und pathologischen Anato mie, 
die feste Grundlage, in der unser medizinisches Denken uberhaupt verankert ist, 
ist nach wie vor Virchows Zellularpathologie. Unser fortschreitendes Forschen hat sie 
erganzt und erweitert, aber keineswegs eine Wertminderung derselben oder eine Beschrankung 
ihrer beherrschenden Stellung gezeitigt. Kolloidchemische Verfolgung der normal-physiologischen 
und der krankhaften Lebensvorgange bedeutet keinen Gegensatz zur Zellularpathologie, sondern 
erforscht dieselben Objekte und Vorgange von anderen Gesichtspunkten aus zur gegenseitigen 
Erganzung und Bereicherung. Die Bedeutung dieser jungeren Wissenschaft wollte ich eingangs 
hervorheben, da ihre Ergebnisse in einem Lehrbuch der pathologischen Anatomie naturlich nur 
gestreift werden konnen. 

Die Objekte der pathologischen Anatomie sind der Gesamtkorper, seine Organe, Gewebe 
und Zellen, wie sie uns bei der Sektion vorliegen. Ferner Teile des lebenden Korpers, die 
operativ entfernt, oder auch von selbst abgegangen (hierher gehoren auch Exkrete) zur anatomischen 
Untersuchung gelangen. Die Mittel, die uns zur Verfugung stehen, sind die Betrachtung mit 
dem bloB en Auge, mit der Lupe und unter dem Mikroskop. Ein weiteres besonders wichtiges 
Mittel zur Verfolgung krankhafter Vorgange, und insbesondere auch ihrer Entwicklung yom An­
beginn an und des Zusammenhanges verschiedener pathologischer Vorgange untereinander, ist 
der Tierversuch. Fur Fragen der Krankheitsentwicklung und -Ursachen ist er unerlaBlich, und 
uberhaupt auf allen Gebieten, auf denen Tierversuche gelungen sind, haben sie wesentlich zur 
Klarung strittiger Fragen und zu neuen Fragestellungen beigetragen. Gerade auch das funk­
tionelle Denken, das in der Pathologie zum anatomischen hinzutreten muB, wird durch sie 
besonders gefordert. Zum Experiment konnen wir auch die Verfolgung von Vorgangen an uber­
lebenden Organen und die schon erwahnte Gewebszuchtung auBerhalb des Korpers hinzu­
rechnen. 

Bevor wir auf das Gebiet der eigentlich pathologisch-anatomischen Veranderungen eingehen, 
wollen wir die Erscheinungen besprechen, welche sich mit dem Tode des ganzen Organismus 
einstellen. 

Unter dem Begriff Tod des Organismus konnen wir "die mit dem endgultigen Stillstand der 
Atmung und des Kreislaufes gegebene, von einem Erloschen samtlicher Lebensvorgange gefolgte 
dauernde Storung und Einstellung der Funktionen" (J ores) verstehen. Es erlischt der Stoffwechsel 
der Gewebe, der in Gestalt reversibler Vorgange das "Leben" kennzeichnet. Das Einzelwesen ist 
vernichtet, wenn die Herz-, Gehirn- und Lungen-Tatigkeit erlischt, was nicht schlag­
artig gemeinsam, aber infolge innerer Verknupfungen dieser Organe sehr bald hintereinander, 
geschieht. Das Herz kann noch bis uber eine Stunde nach dem Tode in seltenen Fallen Zusammen­
ziehungen zeigen, auch Atmungsbewegungen werden noch einige Zeit beobachtet. Am haufigsten 
ist Herztod; steht das Herz still, so erlahmen infolge Mangels an Ernahrung alle Organe. Atmungs­
stillstand muB durch Mangel an Sauerstoff bzw. Kohlensaureuberladung auch Stillstand der 
Tatigkeit des Gehirns und des Herzens herbeifuhren. Auch eine Unfahigkeit der roten Blutkorper­
chen Sauerstoff zu binden und zu ubertragen muB den Tod bewirken. Andere Organe fuhren 
zwar nicht, wenn ihre Tatigkeit erlischt, zu sofortigem Tod, aber nach kurzerer oder langerer Zeit. 
Sie sind also auch "lebenswichtig". Hierher gehoren die Leber, die Nieren, ein Teil der Drusen 
mit innerer Sekretion, wie die Nebennieren. Nicht zum Leben notwendig ist dagegen z. B. die 
Milz. Bei paarigen Organen kann ein Organ nach Verlust des anderen genugend Tatigkeit ausuben, 
um das Leben zu erhalten. Auch sonst konnen einzelne Organe oder Gewebe fur andere eintreten. 
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N ach dem Tode des Individuums bleiben die einzelnen Gewe be bzw. Zellen noch verschieden 
lange am Le ben und konnen noch reagieren. Bekannt ist dies von der K6rpermuskulatur, auch der 
Muskulatur des Herzens (s. auch oben), die, besonders erstere, z. B. elektrisch noch langere Zeit reizbar ist. Noch 
nach Stunden kann das Herz durch Durchspiilung mit Ringerscher Lasung oder dgl. zu rhythmischen Zusammen­
ziehungen veranlaBt werden. Die Samenfaden zeigen nach dem Tode noch Bewegungen, ebenso die Flimmern 
von Epithelien, Mitosen laufen noch ab u. dgl. mehr. Auf der Tatsache, daB sich in den einzelnen Organen 
und deren Gewebe und Zellen der Tod erst allmahlich aus dem Leben entwickelt, beruht die M6glichkeit der 
Verfolgung von Vorgangen am "iiberlebenden Organ". Die Lebensfahigkeit der einzelnen Gewebe ist nach 
Transplantationsversuchen bzw. Explantationen von langere Zeit steril aufgehobenen Gewebsstiicken oft eine 
erstaunlich lange, hangt aber auch von Temperatur und ahnlichen Bedingungen abo Dabei scheinen im Stoff­
wechsel der iiberlebenden Zellen gebildete und angehaufte giftige Stoffwechselstoffe dem Leben der Gewebe 
oft schadlicher zu sein als die eigentlichen autolytischen (s. u.). 

In den allermeisten Fallen fiihren Erkrankungen bzw. durch Ungliicksfalle, Vergiftungen 
oder dgl. bewirkte Veranderungen den Tod herbei. 

Auch im Alter sind es fast stets krankhafte Veranderungen, besonders auch des GefaBsystems, welche den 
Tod bewirken. Ein sog. na tiirlicher (AI ters -)Tod ist, wenn es ihn gibt, sicherlich sehr selten. 1m Alter iiber­
wiegt die Dissimilation iiber die Assimilation; Ersatz fiir verlorene Materie wird nicht geniigend geleistet, und so 
kommt es zu an den verschiedenen Organen ganz unterschiedlich sich einstellenden Atrophien (s. unter Alters­
atrophie und Pigmentatrophie). Auch daran ist zu erinnern, daB sich beim Altern der "eukolloidale" Zustand 
der Gewebe in einen "dyskolloidalen" verschlechtert. Wahrscheinlich ist der sog. natiirliche Tod ein Gehirn­
tod; es erlahmen die Ganglienzellen in ihrer Tatigkeit, sie werden im Laufe des Lebens abgenutzt, weil sie sich 
nicht, wie die meisten anderen K6rperzellen sonst, in kiirzeren oder langeren Zeitzwischenraumen ersetzen, sondern 
zeitlebens bestehen bleiben, worauf ja die M6glichkeit mnemischer Eindriicke, Gediichtnis usw. beruht. Den 
vielzelligen Organismen iiberhaupt ist eine in Organisation und Entwicklung begriindete natiirliche Lebensgrenze 
gesetzt. Die Keimzellen verbiirgen hier die Erhaltung der Art. Der Tod der Gewebe im Zusammenhang des 
K6rpers ist der Preis fiir ihre Spezialisation (Pearl). 

Mit dem allmahlichen Abklingen des Lebens der einzelnen Zellen und Gewebe beim Tod 
des Einzelwesens treten nun an der Leiche eine Reihe von Erscheinungen auf, welche das 
Individuum als tot kennzeichnen und welche man als Signa mortis bezeichnet. 

Die Erkaltung des K6rpers, Algor mortis, welcher sofort nach dem Tode ganz voriibergehend eine 
Temperatursteigerung vorangeht, ist wesentlich von der Temperatur der Umgebung abhiingig; es kann bis zu 
24 Stunden dauern, bis die Leiche deren Temperatur angenommen hat. 

Die Totenstarre, Rigor mortis, ist wahrscheinlich folgendermaBen zu erklaren. Aus den Muskeln ver­
schwindet mit dem Aufh6ren des Lebens das Glykogen und dabei wird Milchsaure gebildet. Hierdurch kommt 
es zu einem Quellungsvorgang und somit zu einer Verkiirzung der fibrilliiren Bestandteile, d. h. zu einer Zusammen­
ziehung der Muskulatur. Dabei gelangen wahrscheinlich innerhalb des doppelbrechenden Anteils der Muskel­
fibrillen nur ultramikroskopische Formelemente ("Myosingranula" Botazzis) auf Kosten der umgebenden eiweiB­
haltigen Fliissigkeit zur Quellung und bewirken so die Muskelzusammenziehung. Spater kommt es zur Gerinnung 
des Myosins und infolge der hiermit verbundenen Entquellung der J(olloide zur L6sung der Starre. AuBer dieser 
Theorie (v. Fiirth) bestehen aber auch andere, welche teils eine Anderung des osmotischen Druckes, teils den 
Kohlensauredruck fiir die Starre anschuldigen. Nach dem Gesagten steUt diese die letzte Le bensauBerung 
des a bster bend en Muskels dar, wie es schon Nysten annahm. Die Totenstarre befallt die K6rpermuskulatur 
meist 2-6 Stunden nach dem Tode. Die Glieder der Leiche werden steif, die Geleuke unbeweglich. Dabei braucht 
die Erregbarkeit des totenstarren Muskels nicht erloschen zu sein, was damit erkliirt wird, daB nicht aile Muskel­
fibrillen und nicht gleichzeitig verkiirzt zu sein brauchen. Die Starre beginnt meist (im wesentlichen Nystensche 
Regel) an Unterkiefer und Nacken, dann wird aufwarts das Gesicht, abwarts Rumpf, dann obere GliedmaBen 
(zuerst Ellenbogen), zuletzt untere GliedmaBen (hier zuerst Kniegelenke) ergriffen. Doch gibt es auch abweichende 
Verlaufsarten. Beschleunigend und verstarkend auf das Eintreten der Totenstarre wirken hohe (und sehr niedrige) 
Temperaturen und vor allem vorangegangene heftige Muskeltatigkeit (auch Krampfe) mit noch im Leben auf­
getretenen sauren Stoffwechselstoffen. Starke Totenstarre spricht also gerade fiir Leistungsfahigkeit der Mus­
kulatur im Leben. So k6nnen manchmal noch bestimmte Stellungen des Rumpfes und der Glit;~maBen fest­
gehalten werden, ob es aber eine echte "kataleptische Totenstarre" gibt, d. h. unmittelbaren Ubergang der 
Muskelzusammenziehungen in die Totenstarre, so daB Haltung der Leiche und Gesichtsausdruck im Augenblick des 
Todes festgehalten werden, ist noch umstritten. Da die Zusammenziehung des Musculus orbicularis palpebrarum 
bei der Totenstarre nicht stark genug ist, um LidschluB zu bewirken, bleiben die im Todesaugenblick meist 
mehr oder weniger offenen Augen mit offener Lidspalte (wenn diese nicht kiinstlich geschlossen wird). Auch das 
intrauterin abgestorbene Kind macht Starre durch. Die Totenstarre der Muskulatur 16st sich wieder nach einer 
Dauer von etwa 42-48 Stunden (bei Kindern friiher) in der Reihenfolge der Entstehung. Auch der Herz m uskel 
erstarrt, und zwar sehr friih, schon nach etwa 1/2 Stunde, zuerst gew6hnlich die linke Kammer (der Herzstill­
stand ist beim Tode stets ein diastolischer), urn sich auch friih (Iangstens nach 24 Stunden) wieder zu I6sen. Starke 
und Dauer hangen auch hier von der Herztatigkeit im Leben ab; so spricht eine leere (bei friihzeitiger Leichen-
6ffnung stark starre) linke Kammer fiir gute Tatigkeit im Leben, wogegen eine mit Blutgerinnseln gefiillte auf 
das Gegenteil hinweist. 

Die Totenstarre ergreift auch die glatte Muskulatur, so der Haut, worauf das voriibergehende Auf­
treten der sog. "Gansehaut" beruht, des Magens (wo sie tagelang anhalten kann), der Harnblase usw. Durch 
die Totenstarre werden Form- und Lageveranderungen der Organe nach dem Tode bewirkt. So 
verkiirzt sich zuniichst das Herz; die Herzspitze nahert sich der Basis; spater tritt aber die umgekehrte Bewegung 
dadurch ein, daB der jetzt in Starre getretene Zwerchfellmuskel bei seiner Abflachung Herzbeutel mit Herz 
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abwartszieht. Die Totenstarre des Zwerchfells verandert auch die Gestalt des Brustraumes und bewirkt (ge­
gebenenfalls zusammen mit den anderen Inspirationsmuskeln) durch Zug auch VergroBerung des Lungenvolumens. 
Auch auf die Bauchhohle hat die Zwerchfellstarre EinfluB. 

Die Haut wird bleich, wenn nicht schwere Zyanose bestehen bleibt. Spater kann als Faulniserscheinung 
das Gesicht wieder eine hellrote Farbe bekommen. 

Weiterhin andert sich die Blutverteilung mit dem Eintritt des Todes in mehrfacher Beziehung. Es 
wirken dreierlei Einfliisse ein: 

1. Die beim Tod eintretende starke Zusammenziehung der Arterien - infolge Reizung des vaso­
motorischen Zentrums der Medulla oblongata durch das mit Aufhoren der Herztatigkeit venos werdende Blut -, 
durch welche fast alles Blut aus denselben in die Kapillaren und die Venen getrieben wird. Vielleicht beteiligt 
sich auch Totenstarre, welche an den glatten Muskelfasern der GefaBe ebenso wie an der Muskulatur des 
Herzens eintritt, am Zustandekommen dieser Zusammenziehung. 

2. Die postmortale Senkung des Blutes - soweit dasselbe noch fliissig geblieben ist - der Schwere 
nach, da nach Aufhoren der Herztatigkeit und der den venosen Blutumlauf unterstiitzenden Bedingungen die 
Schwerkraft allein herrscht. So entstehen einerseits Hypostasen nach dem Tode in den inneren Organen. 
Vor allem in den Lungen, wo sich bei Riickenlage der Leiche das Blut in die hinteren Abschnitte senkt, im 
Gehirn, wo aus dem gleichen Grunde der hintere Teil starke Fiillung der meningealen Venen aufweist, und 
im Magendarmkanal, wo an der Leiche mehr oder weniger zahlreiche hypostatische Venenfiillungen sichtbar 
zu sein pflegen, die in der Schleimhaut als dunkelrote, bei genauem Besehen in feine Verastelungen auflosbare, 
Flecke erscheinen. Andererseits bewirkt die Blutsenkung nach dem Tode die Totenflecke, Livores. Letztere 
konnen aber auch auf Diffusion des Blutfarbstoffes in die Umgebung beruhen. 1m ersteren FaIle laBt sich 
durch Druck die Rote zum Verschwinden bringen - und beim Anschneiden erscheint Blut - im letzteren nicht. 
Die Todenflecke treten zuerst am Rucken, uberhaupt den tiefliegenden Teilen, in der Regel nach 3-4 Stun­
den, auf. 

3. Erfolgt der Tod durch Herzlahmung, so steht die linke Kammer in Diastole still und ist also prall 
mit Blut gefiillt. Mit dem Eintreten der Totenstarre des Herzmuskels und der mit ihr verbundenen Zu­
sammenziehung treibt aber die linke Kammer das in ihr enthaltene Blut in die Aorta und den Vorhof, so daB 
sie selbst leer gefunden wird; dieser Vorgang bleibt nur dann aus, wenn hochgradige Veranderungen der Mus­
kulatur vorhanden waren. Die rechte Kammer trifft man gemaB ihrer diinneren Wand und damit geringeren 
Kraft der Zusammenziehung meist mehr oder weniger mit Blut gefiillt an, besonders stark bei Erstickung. Bei 
Verblutungstod ist das Herz nur sehr gering gefiillt. 

Das im Herzen und den groBen GefaBen befindliche Blut erleidet nach dem Tode, meist etwa nach 1/2 bis 
1 Stunde, in der Regel eine Gerinnung. Man unterscheidet zweierlei Gerinnsel: die schwarzroten Cruor­
gerinnsel, welche in ihrer Beschaffenheit dem Blutkuchen des auBerhalb der GefaBe gerinnenden Blutes 
gleichen, und die Speckgerinnsel (Faserstoffgerinnsel oder Fibringerinnsel). Letztere bilden sich 
durch Scheidung der roten Blutkorperchen bei langsamer Gerinnung und liegen meist oben auf dem sonst roten 
Gerinnsel. Sie sammeln sich in Herz und groBen GefaBen meist in den Leichenteilen, die zu oberst liegen. Man­
gelnde oder fehlende Blutgerinnbarkeit findet sich beim Erstickungstode, ferner bei gewissen Vergif­
tungen, bei hydropischer Beschaffenheit des Blutes, endlich bei septischen und pyamischen Er­
krankungen. 

Veranderungen des Blutfarbstoffes an der Leiche: Nach dem Tode findet eine allmahliche Losung 
des Blutfarbstoffes und Auslaugung aus den roten Blutkorperchen statt, wahrend die Gewebe gleich­
maBig oder fleckig imbibiert werden und so eine stark ausgesprochen rote Farbe aufweisen. Man kann 
dies sehr haufig an der GefaBinnenhaut und den Herzklappen beobachten und muB sich hiiten, diese rote 
1mb i bit ion, also eine Erscheinung nach dem Tode, mit einer Hyperamie oder Entziindungsrote dieser Teile 
zu verwechseln. Die Imbibition ist an ihrer diffusen Ausbreitung, die auch in gefaBarmen Bezirken recht aus­
gedehnt ist, an ihrem Mangel an GefaBverzweigungen und dem mehr schmutzigroten Farbton zu erkennen. 
Durch Einwirkung von Schwefelwasserstoff - es bildet sich dabei Methamoglobin durch die Einwirkung 
des Schwefels auf Oxyhamoglobin - kann die rote Farbe sich in eine schmutziggriine bis schwarze umwandeln, 
eine Verfarbung, welche namentlich am Magendarmkanal sowie an den dem Darm anliegenden Teilen von Leber, 
l\1ilz, und Nieren haufig zu beobachte!). ist. Auch korniger Blutfarbstoff kann in der Leiche eine schwarze 
Farbe annehmen und dann groBe Ahnlichkeit mit Kohle erhalten; durch Einwirkenlassen von Schwefel­
saure kann man unter dem Mikroskop leicht den Blutfarbstoff erkennen, da dieser sich in ihr unter Riickkehr 
der rotlichen Farbe lost, bei langsamer Einwirkung unter Eintreten der fiir die Gallenfarbstoffreaktion kenn­
zeichnenden Farbabstufungen (blau, griin, rosarot, gelb). 

Am Magen, zum Teil auch an der Speiserohre, kommt ferner noch die Leichen-Selbstverdauung 
der Wande (schon Hun ter bekannt) in Betracht, welche sich iiber den Magen hinaus in andere Gewebe aus­
dehnen kann. Ebenso weisen einige Driisen, besonders die Bauchspeicheldriise, sehr schnell nach dem Tode 
Zeichen von Leichen-Selbstverdauung auf. Es handelt sich hier um Wirkung von Fermenten, welche die 
toten Zellen angreifen. Bei der unter aseptischen Bedingungen auftretenden, auch auf EiweiB, Fett, Kohlen­
hydrate spalten den Fermenten, die jetzt nach dem Tode der Zelle einwirken konnen, beruhenden Autolyse 
der Zellen nach dem Tode im allgemeinen leiden deren feinere Strukturen, besonders die Mitochondrien, 
sehr schnell. 

Der Gewe bsdruck schwindet infolge Stillstand der Herzarbeit. So verliert das A uge seinen Glanz und 
seine Konsistenz. Die Hornha u t wird triib und sinkt, wenn die Lider nicht geschlossen wurden, infolge von 
Wasserverdunstung im Augapfel ein. In diesem FaIle zeigen sich am freiliegenden Teile des Auges auch 
V er tro c kn ungs ersc hein ungen. 
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Von den eigentlichen Leichenerscheinungen zu unterscheiden sind jene der eintretenden Faulnis; zu 
ihnen gehoren der Leichengeruch, die griinlich- bis schmutzig-braune Verfarbung der Raut, welche 
gewohnlich zuerst an den Bauchdecken eintritt, GasbUdung im Gewebe, Blasenbildung unter der Epidermis 
und in inneren Organen, Auftreten von Schaum im Blut. 

Man findet in den Geweben vor allem (grampositive) Stab chen, haufig mit Sporen, als Faulniserreger. 
Faulende Organe weisen im Innern eine deutliche Temperatursteigerung auf. An den Geweben ist die einfache 
nach dem Tode eintretende Autolyse und die Faulnis nicht mit Sicherheit scharf zu erkennen, abgesehen von 
der bei der Faulnis auftretenden Gasbildung mit so bedingter beschleunigter Gewebezerstiirung. An den Zellen 
halt sich die Zellmembran, an den Kernen deren Membran am langsten. Bei schnell verlaufender Autolyse 
sowie Faulnis tritt mehr Chromatolyse, bei langsam fortschreitender mehr Kernzerfall hervor. Bei der Faulnis 
sind von Zellen Leukozyten und Gliazellen sowie die Epidermiszellen der auBeren Raut sehr widerstandsfahig, 
kollagenes Bindegewebe halt sich langer als Elastika, Knorpel sehr lange. Fett, Farbstoffe sind auch in stark 
verfaultem Gewebe noch gut nachweisbar, ebenso erzielt man noch die Oxydasereaktion (nach Walcher). 

Aus einzelnen der beschriebenen Todesanzeichen kann man auch bei einer Leichenbesichtigung oft schon 
auf die seit dem Tode etwa verflossene Zeit Riickschliisse ziehen, zuweilen auch auf eine bestimmte Todesart 
schlieBen. 



Allgemeine pathologische Anatomie der Gewebe. 

Erstes Kapitel. 

Veranderungen der Gewebe bei ortlichen Kreislaufstorungen. 

I. Ortliche Blutiiberftlllung, Hyperamie. 
Ais Hyperamie bezeichnen wir eine ortliche Blutiiberfiillung der GefaBe. Sie kann bedingt 

sein A. durch eine vermehrte Zufuhr von der arteriellen Seite her und heiBt dann aktive 
Hyperamie (arterielle, kongestive, Wallungs.Hyperamie, Fluxion) oder B. durch verminderten 
AbfluB des Blutes nach den Venen und wird dann als passive Hyperamie (venose, Stauuugs. 
Hyperamie) bezeichnet. 

A. Eine aktive (arterielle) Hyperamie stellt sich ein, wenn die Widerstande in irgendeinem 
Teil des arterio-kapillaren GefaBsystems dadurch geringer geworden sind, daB die GefaBlichtungen 
erweitert werden, und so dem einstromenden Blut ein breiteres Strombett zur Verfiigung steht. 
Dies tritt ein: 

1. Wenn die Muskulatur der GefaBwand infolge unmittelbarer ortlicher Einfliisse erschlafft -
myoparalytische Form. 

2. Wenn die vasomotorischen Nerven beeinfluBt werden, und zwar 
entweder a) die GefaBverengerer gelahmt - neuroparalytische Form, oder b) die GefaB­

erweiterer gereizt werden - neuroirritative Form. 
Doch ist der Angriffspunkt unmittelbar an der Muskulatur oder an den GefaBnerven oft 

schwer scharf zu trennen. 
1. Myoparalytische Form. Sie kann man an der auBeren Haut, z. B. durch Erhohung 

der Temperatur eines Teiles, sowie mechanische Einfliisse, Reibung, fortwahrend wiederkehrenden 
Druck, Streichen usw., bewirken . .Ahnlich wirken viele chemische (wie Sauren, .Ather, Senfol usw.) 
und toxisch-bakterielle Einfliisse, manche derselben nach einem vorausgehenden Stadium von 
GefaBzusammenziehung und Blutarmut. Auch die sog. sekundare Fluxion gehort hierher, 
welche sich dann einstellt, wenn lange Zeit ein auBerer Druck auf einem GefaBgebiet gelastet hat 
und er nun plotzlich aufgehoben wird (wahrscheinlich infolge Schadigung der Elastizitat und 
Zusammenziehungsfahigkeit der Gefa13wande durch den vorangegangenen Druck). Eine solche 
Hyperamie tritt z. B. am Peritoneum oder an der Pleura nach plotzlicher Entleerung reichlicher 
Exsudatmengen auf (durch gleichzeitige Blutentziehung anderer Gebiete und so bewirkte Anamie 
des Gehirns kann es sogar zu Ohnmachten kommen), oder an den GliedmaBen nach Losung des 
Es marchschen, Blutleere bewirkenden Schlauches ein. Es konnen sich dann selbst heftige paren­
chymatose Blutungen anschlieBen. Uberhaupt stellt sich Erschlaffung der GefaBmuskulatur leicht 
nach heftigem Zusammenziehungszustand ein. 

2. a) N europaralytische For m. 
Sie wird im Tierversuch erzeugt durch Durchschneidung des gefaBverengernde Fasern fiihrenden Sym­

pathikus (C1. Bernard). Nach dessen Durchtrennung am Hals tritt beim Kaninchen auf derselben Seite Hyper­
amie des Ohres neben Temperaturerhohung und Verengerung der Pupille ein (elektrische Reizung des obersten 
Halsganglions bewirkt das Umgekehrte). Nach Durchschneidung des Nervus splanchnicus kommt es zu starker 
Hyperamie der GefaBe der Bauchhohle. 

Auch fiir den Menschen liegen entsprechende Beobachtungen nach Verletzungen, Entartung 
des Sympathikus durch Druck durch Geschwiilste u. dgl. vor. Vielleicht gehoren die beim Morbus 
Basedow auftretenden aktiven Wallungen hierher. Auch die im Verlaufe mancher Infektions­
krankheiten sich einstellenden Hyperamien (im Splanchnikusgebiet) werden auf Lahmung des 
Vasokonstriktorenzentrums durch Toxine bezogen. 
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2. b) Zu der neuroirritativen Form gehoren gewisse Angioneurosen, voriibergehende, 
aber sich haufig wiederholende Hyperamien bestimmter GefaBbezirke zusammen mit sensiblen 
Reizungen. Auch gewisse Hauterkrankungen, wie fliichtige Erytheme, Nesseln nach GenuB 
mancher Speisen, gegen die "Idiosynkrasie" besteht, Quaddeln nach Beriihrung mit Brennesseln, 
gewissen Insekten, Spinnen usw. und wohl auch der Herpes zoster gehoren hierher. Die Nerven­
erregung, welche zur Hyperamie fiihrt, kann auch auf dem Umweg iiber das Zentralnervensystem 
vor sich gehen - reflektorische Hypera mie (Zorn- oder Schamrote) bei manchen Hirnerkran­
kungen, bei Hysterie usw. 

Als kollaterale (kompensatorische) Hyperamie bezeichnet man jene Formen von 
Blutfiille, welche in der Umgebung blutleer oder blutarm gewordener Bezirke auftreten. Wird 
z. B. eine Arterie durch ein Gerinnsel oder eine Unterbindung verschlossen, so stromt das Blut 
vermehrt in die anderen Aste desselben Arteriengebietes und durch Verbindungsiiste in benachbarte. 
Hierfiir sind neben dem erhohten Blutdruck proximal von der Sperrungsstelle, der sich durch 
Verteilung auf das ganze GefaBsystem bald wieder ausgleichen wiirde, auch vasomotorische, viel­
leicht reflektorische Vorgange verantwortlich zu machen. 

Eine aktive Hyperamie tritt erfahrungsgemaB reflektorisch an allen Organen ein, welche 
eine erhohte Tiitigkeit leisten oder in denen die Zersetzungsvorgange gesteigert sind; so finden 
wir einen vermehrten Blutgehalt an starker sezernierenden Driisen, an entziindeten Geweben usw. 

Kennzeichen eines aktiv-hyperamischen Gebietes: es ist hellrot gefarbt, denn der Blutstrom 
innerhalb desselben ist beschleunigt (da hier das Poiseuillesche Gesetz fiir Kapillarrohren in 
Betracht kommt, nach dem in ihnen die Stromgeschwindigkeit dem Quadrate der Durchmesser 
proportional ist) und damit ist die Beriihrung mit dem Gewebe eine kiirzere und die Abgabe des 
Sauerstoffes vermindert, so daB das Blut noch arteriell, mit hochroter Farbe, in die Venen gelangt. 
Zufolge der starken Fiillung der GefaBe treten nun auch die kleineren hervor, besonders deutlich 
an durchsichtigeren Geweben, z. B. der Bindehaut des Auges; so kommt eine diffus-rote, auf 
Druck verschwindende Far be und ein vermehrter Gewebsdruck zustande. Die Pulsation 
tritt starker und auch an kleinen GefaBen hervor. An auBeren Korperteilen, die unter normalen 
Verhaltnissen infolge der Abkiihlung niedrigere Temperatur aufweisen als innere Organe, steigt 
auch die Temperatur. Die normale Transsudation ist infolge des erhohten Druckes vermehrt, 
wodurch eine starkere Durchfeuchtung der Gewebe und Gewebsschwellung herbeigefiihrt wird. 

Die reine aktive Hyperamie geht meist schnell und ohne Folgen voriiber, doch kann auch die 
Funktionsstorung gefahrdrohend wirken, insbesondere im Gehirn. Auch konnen GefaBe, beson­
ders zarte, neugebildete, oder schon krankhaft veranderte, unter dem EinfluB der prallen Fiillung 
zerreiBen und so Blutungen eintreten. Oft bedeutet die Hyperamie nur die Einleitung einer 
Entziindung. Mit dieser sollen auch die auf Hyperamien folgenden Gewebsneubildungen be­
sprochen werden. Erwahnt sei noch, daB bei langer anhaltender Hyperamie die Intima der GefaBe 
infolge der durch die GefaBerweiterung hervorgerufenen Gewebsentspannung wuchern kann. 

B. Die passive (venose) Hyperamie entsteht durch verminderten AbfluB des Blutes: 
Stauungshyperamie. Sie tritt unter verschiedenen Bedingungen auf: 

1. Wenn mechanische Hindernisse den BlutabfluB hemmen. Dies kann a) ortlich der 
Fall sein durch Verstopfung, durch Thro m ben (s. u.) und ahnliches, Druck oder sonstwie, 
also von auBen oder innen zustande kommenden VerschluB groBerer Venen. Indes muB 
selbst nach Verlegung groBer Venen nicht notgedrungen Stauungshyperamie zustande kommen, 
denn der Blutstrom verfiigt selbst dann, wenn mehrere Venenzweige undurchgangig werden sollten, 
iiber eine groBere Zahl von seitlichen AbfluBwegen, da auf eine Arterie in der Regel zwei oder 
mehr Venen treffen, welche durch zahlreiche Anastomosen miteinander verbunden zu sein pflegen. 
Diese heiBen Kollateralen, die Herstellung des seitlichen Abflusses, welcher durch ihre Erweite­
rung und Fiillung zustande kommt, Kollateralkreislauf. NaturgemaB ist die Stauung urn 
so ausgesprochener, je weniger kollaterale AbfluBwege eine Vene hat. 

So findet man nach Unterbindung einzelner Venen der Gliedma13en, selbst gro13er Aste, kaum eine starke 
Stauung, oder diese gleicht sich doch in kurzer Zeit wieder aus, wahrend eine solche nach Verschlu13 der Pfort­
ader sich in deren Wurzelgebiet (Magen, Darm, Milz) sehr ausgesprochen zeigt. Eine Stauung bleibt natUr­
lich auch aus, wenn mit dem Verschlu13 der Venen gleichzeitig die arterielle Zufuhr entsprechend vermindert 
ist, z. B. die zufiihrende Arterie mit zusammengedruckt wird. 

Des weiteren kann die Stauung b) eine allgemeine sein, wenn das Hindernis yom Herzen 
ausgeht. Bei Herzschwache findet eine unvollstandige Entleerung der austreibendenKammern 
statt, so wird das Arteriensystem weniger gefiillt und der Arteriendruck ist erniedrigt, auch kann 
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das Blut in der Diastole aus den Hohlvenen nicht geniigend in die in der Systole mangelhaft ent­
leerte rechte Herzkammer einstromen, so daB Riickstauung im Venensystem und Druck­
steigerung hier die Folge ist. Aus Herabsetzung des Druckes in den Arterien und Druckerhohung 
in den Venen ergibt sich Stromverlangsamung und Drucksteigerung auch in den Kapillaren. 
Unkompensierte Herzklappenfehler wirken ahnlich. 

Als weitere Ursache mehr oder minder ausgedehnter Stauungshyperamie sind endlich noch Erkrankungen 
der Atmungsorgane zu nennen. So erschweren HustenstoBe den BlutabfluB aus den Jugularvenen. Auch 
allgemeine venose Stauung kann durch Lungenkrankheiten hervorgerufen werden, indem durch Verodung von 
zahlreichen Lungenkapillaren der kleine Kreislauf und unmittelbar hierdurch auch der RiickfluB des Elutes 
zum Herzen gestort wird. 

2. Haben sich einmal gewisse Hemmnisse fiir den venosen Riicklauf ausgebildet, so kann 
sich beim Zustandekommen der Stauung eine vermehrte Einwirkung von Bedingungen aus­
wirken, welche schon unter physiologischen Verhaltnissen dem RiickfluB des Blutes 
entgegenstehen und von demselben iiberwunden werden miissen; das ist in erster Linie die 
Schwere. Fehlen z. B. bei dauernder, aufrechter Haltung die Muskelbewegungen der unteren 
GliedmaBen, so kann sich durch die iiberwiegende Wirkung der Schwere das Blut in den Venen 
ansammeln und sogar Erweiterung dieser, sog. Varizen, hervorrufen. In ahnlicher Art entstehen 
bei sitzender Lebensweise die sog. Hamorrhoiden durch Erweiterung der Venae haemorrhoidales 
(doch sind dabei meist auch angeborene Anomalien der betreffenden GefaBe, welche ihre Erweite­
rung begiinstigen, mit im Spiel). Erleichtert werden derartige Blutsenkungen, wenn gleichzeitig 
mangelhafte Herztatigkeit das AbflieBen aus den groBen Hohlvenen erschwert, oder in den groBen 
Venenstammen Hindernisse auftreten. Daher entstehen Varizen am Unterschenkel mit besonderer 
Vorliebe in der Schwangerschaft, wenn die Gebarmutter auf die Venen im kleinen Becken driickt und 
gleichzeitig die Schwere des Blutes in den unteren GliedmaBen, Z. B. durch vieles Stehen, zur 
Wirkung kommt. 

Die sog. asthenische oder atonische Hyperamie stellt sich dann ein, wenn die Herz­
kraft nachlaBt und der sinkende Blutdruck nicht mehr imstande ist, die dem Blutkreislauf ent­
gegenstehende Wirkung der Schwere zu iiberwinden. Die arterielle Blutzufuhr ist vermindert, 
die erweiterten Kapillaren passen sich bei langerer Dauer dem Fiillungszustand an und konnen 
sich nicht mehr zusammenziehen. Es kann daher zu diffusen Uberfiillungen ausgedehnter Kapillar­
gebiete kommen, mit besonderer Vorliebe an bestimmten Stellen, welche, wie die Hohlhand, die 
Nagel, die Lippen, die N ase, die Ohren, schon unter normalen Verhaltnissen blutreicher sind. 
Insbesondere treten solche Hyperamien in kennzeichnender Weise in den tieferliegenden unteren, 
bzw. bei Riickenlage den hinteren Teilen der Organe auf, Z. B. in der Lunge in den hinteren Teilen 
der Unterlappen, und werden hier als Hypostasen bezeichnet. Ahnlich wie die sinkende Herzkraft 
wirken Veranderungen von Arterien, welche zu Verminderung der Elastizitat und Zusammen­
ziehungsfahigkeit ihrer Wand fiihren. 

3. Liegt ein Versagen von Hilfskraften vor, die unter nor mal en Bedingungen den 
Riick£luB des Venenblutes unterstiitzen, so haben wir die dritte Ursache fiir die venose 
Stauung. Sie wirkt aber oft bei schon aus anderer Ursache bestehender Stauung nur verstarkend 
ein. Hierher gehoren bei dauernder Erweiterung eintretender Verlust von Elastizitat und Zusam­
menziehungsfahigkeit der Venenwand, oder bei krankhafter Erweiterung der Lichtung oder bei 
Wandveranderungen auftretendes Versagen der Venenklappen, die unter normalen Umstanden 
ein Riickstromen des Blutes gegen den Strom hindern. Storungen der Atmung konnen den venosen 
Riicklauf einer Hilfsbedingung berauben. Auch die Zusammenziehungen von Muskeln, namentlich 
an den GliedmaBen, tragen wesentlich zur Erleichterung des venosen Riickflusses bei. 

Gestaute Bezirke haben ein kennzeichnendes Aussehen. Da das Blut bei der venosen 
Stauung langere Zeit mit den Geweben in Beriihrung bleibt, gibt es mehr Sauerstoff an diese 
ab und nimmt mehr Kohlensaure auf. Hierdurch erhalten das Blut wie die mit Blut iiberfiillten 
Bezirke eine dunkle, blaurote Farbe, die man zyanotisch (Zyanose = Blausucht) nennt. All­
gemeine Zyanose bei allgemeiner Stauung als Folge von Herzfehlern oder Herzschwache macht 
sich besonders an peripheren Teilen, den Fingern und Zehenspitzen, ferner an den auBerlich sicht­
baren Schleimhauten bemerkbar. Stark gefiillte Venenverzweigungen treten nach dem Tode 
noch starker hervor, weil hier die GefaBfiillung durch Hypostase nach dem Tode erhoht wird. Der 
Druck in den Venen gestauter Bezirke ist erhoht, indem er von der Arterie her auf das Venensystem 
iibertragen wird. Die Venen konnen daher Pulsation zeigen. Die Temperatur der auBeren 
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Korperteile ist im allgemeinen nach anfanglicher maBiger Steigerung herabgesetzt, was als Folge 
der bei der Stromverlangsamung vermehrten Warmeabgabe aufgefaBt werden muB. Die Kon­
sistenz der Gewebe ist vermehrt, es transsudiert mehr Fliissigkeit - Sta u ungsode m. 

Die Folgen sind meist bei der Stauungshyperamie schwerer als bei der Wallungshyperamie. 
Der BlutabfluB ist erschwert, es tritt Drucksteigerung, Erweiterung der GefaBe und leichte 
Transsudation oft mit Austritt roter BIutkorperchen (s. u. unter "Blutung' ') auf, aber die schlimmste 
Folge des volligen Stillstandes des Blutes (s. weiter unten), das Absterben des Bezirkes, bleibt 
aus. Allerdings auch dann treten, wenn die Stauung hochgradiger ist, infolge des Sauerstoffmangels 
bzw. der Kohlensaurezunahme funktionelle Storungen ein (bei venoser Hyperamie des Gehirns 
Schwindel und Depressionserscheinungen, bei solcher der Lunge Atmungserschwerung, der Niere 
EiweiB im Urin). Anatomisch findet sich oft Verfettung, Z. B. im Herzmuskel, in den Nieren 

.' ..... ~ 
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Abb. 1. Stauungshyperamie der Leber. 
In der Mitte die Zentralvene. Rerum, die stark erweiterten 
blutgefiillten Kapillaren (gelb) mit Atrophic der Leberzcllen. 

Diese sind am Rande der Lappchcll noch gut erhalten. 

usw. Auch leidet die GefaBwand selbst; es kommt 
meist zu Verfettung der Endothelien. In Fallen 
chronischer Stauung kann der Druck der gedehnten 
Kapillaren zusammen mit dieser schlechten Er­
nahrung Schadigungen empfindlicher Elemente 
veranlassen, sog. Stauungsatrophien, Z. B. in 
der Leber. AnschlieBen kann sich die Sta u ungs­
verhartung (zyanotische Induration). Die 
GefaBe sind prall gefUllt, Bindegewebe wuchert an 
Stellen zugrunde gegangenen Parenchyms. Als 
Reste der bei Stauung oft auftretenden Diapedesis­
Blutungen (s. 0.) finden wir haufig Pigment­
ablagerungen. 

Stauungshyperamie wird kiinstlich zu Heilzwecken 
bakterieller Erkrankungen erzeugt. Die Wirkung beruht 
wohl auf den durch sie herbeigefiihrten Stoffwechsel­
veranderungen der Gewebe, welchen die Lebensbedingungen 
der Bakterien wenig angepaBt sind. 

Das Bild der Hyperamie, wie aller Kreislaufstorungen, 
verwischt sich an der Leiche mit der jetzt veranderten 
Blutverteilung. Insbesondere aktive und passive Hyper­
amie lassen sich dann oft nicht unterscheiden. 

Besondere Verhaltnisse liegen nun vor, wenn 
der AbfluB nicht nur erschwert, sondern vollig 
aufgehoben ist. Hier bildet sich ein besonderer 
sehr eingreifender Zustand aus, die Stase (Bl u t­

stockung). Unter normalen Verhaltnissen flieBen in den kleinen GefaBen die roten Blutkorper­
chen vorzugsweise in der Mitte der Lichtung, den sog. Achsenstrom bildend, wahrend in den auBeren 
Gebieten, in der sog. plas matischen Randzone, BIutplasma ohne rote BIutkorperchen stromt. 
Innerhalb dieser Zone bewegen sich auch vorzugsweise die weiBen Blutkorperchen, und zwar 
bedeutend langsamer als die roten. Nur in den eigentlichen Kapillaren, deren Querschnitt bloB 
fUr je ein Blutkorperchen Raum hat, flieBen die Blutkorperchen einzeln hintereinander durch. 
Wird nun der venose AbfluB plOtzlich vollkommen aufgehoben, was man Z. B. beim Frosch durch 
Unterbinden der Vena femoralis herstellen kann, so muB die erste Folge eine Drucksteigerung 
innerhalb des Stauungsbezirkes sein, da ja die unbehinderte arterielle Zufuhr immer noch neue 
BIutmengen andrangen laBt, und zwar steigt der Druck so lange, bis er die mittlere Hohe des 
Arteriendruckes erreicht hat. Es tritt zunachst eine Stromverlangsamung, dann eine pulsierende 
Bewegung, endlich bei jeder Diastole ein Zuriickweichen des BIutes ein. Aus kleinen GefaBen 
bilden sich groBe KollateralgefaBe. Mit der Druckerhohung nimmt auch die Transsudation, 
d. h. der Austritt fliissiger BIutbestandteile durch die GefaBwand, erheblich zu; nach einiger Zeit 
treten auch rote BIutkorperchen mit aus, und zwar auf dem Wege der Diapedesis (s. unter "BIu­
tung"). So wird das Transsudat zu einem Blutkorperchen fiihrenden hamorrhagischen. Es 
kann auch zu reinen Blutungen kommen (s. auch dort). Mit der starkeren Fiillung der GefaBe 
schwindet die normale Einteilung in den aus roten Blutkorperchen bestehenden Achsenstrom 
und die aus Blutplasma mit Blutplattchen und den langsamer flieBenden Leukozyten bestehende 
plasmatische Randzone, indem die roten BIutkorperchen jetzt die GefaBlichtung nach Abgabe der 
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Fhissigkeit vollig ausfiillen und also auch der Wand des GefaBes anliegen. SchlieBlich legen 
sie sich innig aneinander und verkleben unter sich so, daB man ihre Grenzen optisch nicht 
mehr unterscheiden kann; so entstehen gleichmaBige rote Blutzylinder, in welchen nur hie 
und da Leukozyten als ungefarbte Kugeln hervortreten. Diesen Zustand bezeichnet man als 
venose Stase (Blutstockung). Sie ist also kein einfacher Blutstillstand, sondern ein solcher 
mit veranderter Verteilung der Blutbestandteile, der fliissigen und festen, und unter letzteren 
wieder der roten und weiBen Blutkorperchen und der Blutplattchen, wobei das MaBgebende 
eben die Zusammenlagerung der roten Blutkorperchen zu einer gleichmaBigen roten Masse 
ohne Moglichkeit der optischen Trennung der einzelnen Blutkorperchen ist. Noch viel weniger 
aber ist die Stase eine Thrombose, denn sie geht ohne Gerinnung mit Erhaltung der korper­
lichen Blutbestandteile vor sich und ist wieder losbar (s. u.). 

Diese Stase, die besonders v. Reckling­
hausen und neuerdings Ricker verfolgten, beruht 
also vor allem auf einem Wasserverlust des Blutes. 
Sie kann iiberall da eintreten, wo es zu volligem 
Stillstand der Blutstromung kommt. So geniigen 
bei Verminderung der vis a tergo infolge von 
Herzschwache oft geringe ortliche Hindernisse, 
die in Veranderungen der kleinsten GefaBe oder 
ortlichen vasomotorischen Storungen begriindet 
sind, um Stase hervorzurufen, namentlich wenn 
noch auBere Schadlichkeiten, wie Druck (Deku­
bitus), kleine Verletzungen (Gangraena senilis) 
od. dgl. hinzukommen. Aber auch auBer bei all­
gemeiner oder ortlicher Stauung kann Stase sich 
unter anderen Bedingungen entwickeln bei KaIte­
oder Hitze-Einwirkung, bei Atzung sowie Ein­
wirkung von Giften (Toxinen von Bakterien). 

Auch sonst ist die Stase besonders im Tierversuch 
auch mit Hilfe von Einwirkung von allerhand Chemi­
kalien und Pharmaka verfolgt worden. Es handelt sich bei 
der Stase offenbar urn eine meist als Folge des Wasser­
verlustes der Blutfliissigkeit eintretende, aber auch sonst 
mogliche Steigerung der Sedimentierung der roten Elut­
korperchen, so .9-aB diese sich zusammenballen. Dies 
hangt aber mit Anderungen der physikalisch-chemischen 

Abb. 2. Stase z~hlreicher Kapillaren (braun) bei 
Atzung der Haut. 

Oben ist die Epidermis gnt erhalten, nnten bcginnt sie 
nekrotisch zu werden. 

Struktur des Plasmas (wie Viskositatsverhaltnisse, Oberflachenspannung, Albumin-Globulinfraktion) zusammen, 
und ebenso der roten Blutkorperchen, wie Quellung derselben mit Viskositatserhohung. In dem Sinne scheinen 
(Tannen berg) bei Schadigung von Geweben frei werdende Gewebsabbaustoffe wirksam zu sein, die zugleich 
Fliissigkeitsentziehung aus den GefaBen und Festhaltung im Gewebe bewirken. Denn so oder anders bewirkte 
Wasserabgabe und Bluteindickung muB erst recht die Viskositat des Elutes erhohen und die Zusammen­
ballung der roten Elutkorperchen steigern. Andererseits vertritt Ricker die Auffassung, die Stase beruhe 
auf einer Verengerung der vorgeschalteten Arterienstrecke, die erst spater - nach einem "prastatischen" Stadium 
- maximal wird, wiihrend die periphersten Abschnitte des GefaBgebietes starkst erweitert sind, und dies 
wiederum sei stets auf Rei:wng des GefaBnen'lnsystems zu beziehen. 

1st eine Blutstockung iiber groBere Gebiete ausgedehnt, so muB im zufiihrenden GefaBabschnitt 
Drucksteigerung, im abfiihrenden Druckverminderung die Folge sein. Infolge letzterer 
kommt es hier zu Stromverlangsamung, und so zur Verbreiterung der plasmatischen Rand­
zone. In dieser ist die Fortbewegung der weiBen Blutkorperchen noch mehr verlangsamt, oft 
bleiben sie langere Zeit stehen und sammeln sich schlieBlich in dichten Reihen an der GefaB­
wand an; diese Erscheinung bezeichnet man als Randstellung der weiBen Blutkorperchen. 
1m zufiihrenden Abschnitt aber miissen sich die angegebenen Kennzeichen der Stauung ausbilden: 
Schwinden der Randzone, Transsudation unter EinschluB roter Blutkorperchen. Der erhohte 
Druck im zufiihrenden GefaBgebiete kann unter giinstigen Umstanden eine Losung der Stase 
bewirken. Die scheinbar verschmolzenen roten Blutkorperchen konnen sich bei geringeren Graden der 
Stase wieder voneinander trennen, wenn die die Stase bewirkende Ursache beseitigt wird, die Blut­
stockung sich also wieder lOsen. Vollstandige, venose Stase aber fiihrt Aufheben des Gasaustausches 
mit den Geweben, also innere Erstickung - Asphyxie -, und, wenn sie nicht bald wieder 
gelOst wird, infolge der Ernahrungsaufhebung Absterben, Nekrose, des Stauungsbezirkes herbei. 

2* 
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II. Ortliche Blutarmut, Anamie. 
Unter Anamie verstehen wir BIutarmut. Entweder es besteht allgemeine Anamie (s. Teil II, 

Kap.l) oder ortliehe infolge von Verminderung oder Aufhebung - man sprieht dann aueh von 
lsehamie - der arteriellen Zufuhr bei ungehindertem AbfluB des BIutes. Verminderte Rerz­
tatigkeit hat zwar aueh ortliehe BIutarmut, besonders der peripheren Korperteile (sie au Bert sieh 
im Gehirn dureh Ohnmaehten, Sehwindel, Sehwaehe usw.) zur Folge, zumeist aber bewirkt sie, 
trotz der Verringerung der Blutzufuhr, da die Behinderung des venosen Abflusses iiberwiegt, 
Stauungshyperamie (s. den vorigen Absehnitt). 

Ortliehe Anamien werden dureh versehiedene Ursaehen herbeigefUhrt: 
1. Dureh auBeren Druck, der stark genug ist, urn aueh die Arterien oder die kapillaren 

GefaBe zusammenzudriieken, wahrend maBiger Druck meist nur auf die diinnwandigen Venen 
wirkt und daher Stauungshyperamie hervorruft. Druekanamie wird z. B. erzeugt bei Unter­
bindungen, dureh die Esmarehsehe Binde, ferner dureh Gesehwiilste, Ansammlungen groBer 
Fliissigkeitsmengen, z. B. im Pleuralraum oder den Gehirnventrikeln, dureh Narben, Fremd­
korper usw. 

2. Dureh Verstopfung oder sonstigen VersehluB der zufiihrenden Arterien oder Ver­
engerung der GefaBliehtung dureh Erkrankungen der GefaBwand (Atherosklerose od. dgl.), 
die bis zu volligem VersehluB fortsehreiten konnen, in Bezirken, zu denen eine Blutzufuhr von 
anderen GefaBen her nieht moglieh ist, d. h. also dann, wenn der versehlossene Arterienast bzw. 
seine Verzweigungen peripherwarts von der VersehluBstelle keine Verbindungen mit anderen Arterien 
besitzen, oder wenn diese nieht durehgangig oder wenigstens nieht in geniigendem MaBe erweiterungs­
fahig sind. 

3. Dureh Verengerung der GefaBliehtung infolge von Zusammenziehung der 
muskulosen GefaBwand (spastisehe Anamie). Eine solehe wird dureh die GefaBnerven 
vermittelt, unmittelbar oder reflektoriseh. Auf diese Weise wirken ortlieh ehemisehe Gifte ein, 
von denen das Adrenalin praktiseh wiehtig ist, aueh wohl Ergotin, ferner Kalte (an der Raut dureh 
Blasse und Kiihle kenntlieh; aueh die Frostbeulen gehoren hierher), so aueh bei Atherspray. Sym­
pathikusreizung wirkt ebenso, so bei gewissen mit halbseitigem GefaBkrampf auftretenden Formen 
von Migrane. Die Anamie der Raut im Fieberfrost ist zentralen Ursprungs. Auf zentrale Vaso­
motorenreizung wird aueh z. B. die sog. Rayna udsehe Gangran der Finger, Zehen usw. bezogen. 
Als Beispiel reflektoriseher Anamie sei das bekannte Erblassen bei p16tzliehem Schreck, bei Angst 
usw. erwahnt. Arbeitende Korperteile bekommen auf reflektorisehem Wege viel BIut, ruhende 
wenig. So zeigen gelahmte GliedmaBen enge GefaBe und geringen BIutgehalt (paralytisehe 
Anamie). 1m iibrigen sehlagt GefaBzusammenziehung oft dureh Ermiidung der Muskulatur 
bald in den entgegengesetzten Zustand der GefaBerweiterung infolge von Ersehlaffung der Mus­
kulatur, d. h. in Hyperamie, urn. 

4. Dureh Entziehung von Blut, wenn in benaehbarten Bezirken aktive Hyperamie besteht: 
kollaterale Anamie. DaB dann Gehirnanamie zu BewuBtseinstorungen fiihren kann, wurde 
schon oben erwahnt. 

Die Zeiehen des Blutmangels bestehen zunaehst in Abblassen der betroffenen Bezirke 
und somit Hervortreten ihrer Eigenfarbe, Abnahme ihrer Temperatur (bei auBeren Korper­
teilen) und ihres Volumens und ferner in Undeutlieherwerden und weniger gesehlangeltem 
Verlauf der GefaBe. Zunaehst besteht naeh dem Eintreten einer ortliehen Anamie ein gewisses 
Bestreben naeh einem Ausgleieh; das Blut stromt von der Stelle der Sperrung bzw. des Hindernisses 
in vermehrter Menge in die GefaBe der Umgebung: kollaterale Ryperamie. Sie maeht sieh 
naeh Verlegung eines GefaBstammes an den Asten geltend, welehe oberhalb des Rindernisses ab­
gehen, und ebenso, wenn von paarigen GefaBen das eine undurehgangig wird, an den Bahnen der 
anderen Seite. Bei dem sieh so (ahnlieh wie fUr die Venen schon dargelegt) ausbreitenden Kol­
lateralkreisla uf, der das Blut auf Umwegen wieder zu den Organen fiihrt, ist es aber sehr wiehtig, 
ob diese Blutzufuhr zur Ernahrung der betreffenden Bezirke geniigt. Rierbei spielt aueh die Frage 
mit, ob diese GefaBe selbst unverandert und somit erweiterungsfahig sind, ferner diejenige, ob die 
Rerzkraft eine hinreiehend gute ist, urn Fiillung der GefaBe zu gewahrleisten. 1st alles dies in Ord· 
nung, so werden Unterbindungen selbst groBerer Arterienaste ermoglieht. 

Nach Unterbindung der einen Karotis Z. B. wird von der anderen sowie auch von den Arteriae vertebrales 
dem Gehirn eine absolut groBere Menge Blut zugefiihrt, so daB der Ausfall wieder gedeckt werden kann. Nach 
Unterbindung der Kruralis in der Mitte des Oberschenkels erweitert sich namentlich die Arteria profunda femoris 
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und fiihrt durch ihre Anastomosen den unteren Asten der Femoralis - mit denen ihre weiteren Verzweigungen 
mehrfach zusammenhangen - wieder Blut zu; ja nach Unterbindung der Aorta nimmt das Blut seinen Weg 
z. B. durch die sich erweiternden Arteriae mammariae internae und die mit ihnen zusammenhangenden Epi­
gastricae zu den unteren GliedmaBen. 

Des weiteren sind die Folgen der Anamie abhangig von Grad und Dauer der Blutleere, 
von der Empfindlichkeit des betroffenen Organes - so ist Gehirn, wie iiberhaupt in seiner Tatig­
keit sehr hochentwickeltes Gewebe, z. B. auch die Niere, besonders empfindlich - und endlich 
(wie oben dargelegt) von den Blutkreislaufverhaltnissen der Umgebung. So sind spastische Anamien 
oft nur voriibergehender Natur und ohne schwere Folgen. Besteht aber die Anamie lange und wird 
nicht aufgehoben oder gemildert, so sind ihre Folgen Aufhoren der Nahrungs- und Sauer­
stoffzufuhr sowie Ansammlung der Zersetzungsstoffe (da ja auch deren Wegfuhr mit dem 
Wegfall des arteriellen Stromes aufhort). So kommt es zu Funktionsstorungen. Empfindliche 
Organe stellen sofort ihre Tatigkeit ein, wie die Lahmung der Beine beim Stensonschen Ver­
such (Unterbindung der Aorta und damit 1schamie des Lendenmarkes) lehrt. Auch schon leichtere 
Grade der Anamie rufen funktionelle Storungen hervor: im Gehirn BewuBtseinsstorungen, in 
anderen Fallen auch Erregungszustande (Krampfe), in der Haut Storungen der Sensibilitat (Anal­
gesie) neb en Erregungszustanden (Zusammenziehen der Musculi arrectores pilorum, "Gansehaut") 
usw. Nach erster anfanglicher Reizsteigerung kommt es zu Herabsetzung der Reaktionsfahigkeit; 
es bilden sich infolge von Stoffwechselherabsetzung regressive Vorgange, Verfettung u. dgl. 
aus. 1st die Anamie eine dauernde und voUstandige, so stirbt das Gewebe ab, es verfallt der 
anamischen N ekrose. 

III. Blntnng. Hamorrhagie. 
Die Blutung, Hamorrhagie, stellt den Austritt von Blut, also vor allem von roten Blut­

korperchen, aus der GefaBwand dar. Den Vorgang benennt man auch Extravasation, das 
ausgetretene Blut Extravasat. 

Einige besondere Namen sind gebrauchlich: Epistaxis = Blutung aus der Nase, Hamatemesis = 
Blutbrechen, Hamoptoe = Bluthusten, Hamaturie = Auftreten von Blut im Harn (im Gegensatz zur 
Hamoglobinurie, wobei der Harn nur durch gelOstes Hamoglobin rot gefarbt wird), Metrorrhagien = 
Uterusblutungen, Hamatozele = Blutung in das Cavum vaginale des Hodens, Hamatoperikard = Blutung 
in den Herzbeutel, Hamatothorax = solche in den Pleuralraum, Apoplexie = Gehirnblutung mit schlag­
artigem Aufhoren der Funktion. Andere Bezeichnungen gelten der auBeren Beschaffenheit der Blutungen: Kleine 
flache Blutungen der auBeren Haut, serosen Haute und Schleimhaute heiBen Petechien bzw. Ekchymosen, 
groBere der Haut, namentlich wenn sie unter Zersetzung des Blutfarbstoffes verschiedene Farbtonungen an­
nehmen, Suggilationen oder Suffusionen. GroBe Blutungen in umschlossene Raume, so daB sie diese 
geschwulstartig aufteilen, nennt man - wenig gut - Hamatome. Endlich unterscheidet man arterielle, 
venose und kapillare Blutungen. Parenchymatose Blutungen sind solche, die aus vielen kleinen GefaBen 
zugleich stattfinden, wie sie Z. B. nach einer sekundaren Fluxion nach vorhergegangener Blutleere an Wund­
flachen sich einstellen konnen. 

Nach der Art des Blutaustrittes konnen wir zwei Formen unterscheiden: 
A. Bei gro beren Verletzungen der GefaBwand, sei es von auBen durch Verletzung, 

wie SchuB, Schnitt, ZerreiBung, sei es von innen infolge starkster Steigerung des Blutdruckes, 
oder infolge so hochgradiger Veranderung der GefaBwand, daB der gewohnliche Blutdruck oder 
eine geringe Erhohung desselben schon geniigt, reiBt diese ein: Hamorrhagie per rhexin. 
Bei schweren Verletzungen wird durch ein ZerreiBen selbst der zuvor unveranderten Aorta meist 
sofort todliche Blutung beobachtet, wahrend das Herz in der Regel nur wenn es verandert ist 
- besonders Myomalazie (s. dort) - durchreiBt. 1nnerhalb geschwiirig zerfallender Gewebe (Eite­
rungen, tuberkulose Erweichungen, Z. B. Lungenkavernen, zerfallende Geschwiilste, Magen­
geschwiire u. dgl.) konnen GefaBe in das Gebiet der Zerstorung fallen und so angeatzt werden: 
Ha morr hagie per diabrosin. 

B. Auch ohne grobmechanische Verletzung der GefaBwand konnen Blutkorperchen aus 
kleinen GefaBen, besonders Kapillaren, aber auch kleinen Arterien und Venen, an solchen Stellen 
der GefaBwand austreten, wo zwischen deren Endothelzellen kleinste Offnungen - die Stomata 
Arnolds - vorhanden sind und sich bei der starken Uberfiillung weiten. Diese Stomata werden 
aber auch als vorgebildete Gebilde in Abrede gestellt, bildeten sich dann also zwischen den Endo­
thelien erst unter den gleich zu erwahnenden Bedingungen. Diese Art von Austritt roter Blut· 
korperchen ohne groBere Zusammenhangstrennung der Wand des GefaBes nennt man: Hamor­
rhagie per diapedesin. Sie erfolgt also nur aus kleinen GefaBen. Bei diesen anscheinend spontan 
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auftretenden Blutungen liegt die Ursache in einem Mi13verhaltnis zwischen dem auf der Gefa13wand 
lastenden Blutdruck und der Widerstandsfahigkeit der Wand; dies Mi13verhliJtnis ist teils durch 
eine ungewohnliche Steigerung des Blutdruckes besonders infolge von Stauung gegeben, teils durch 
einen durch krankhafte Veranderungen bewirkten Mangel an Festigkeit der Gefa13wande. Meist 
wirken beide Bedingungen zusammen. Hierher gehoren parenchymatose Blutungen, z. B. des 
Magens, aber auch die Menstruationsblutungen sowie die Bildung des Corpus haemorrhagicum im 
Eierstock. Solche Blutungen ohne eigentliche Verletzung der GefaBwand sind unter pathologi. 
schen Bedingungen sehr haufig, konnen recht bedeutend werden und spielen daher eine gro13e 

Abb. 3. Blutung in Briicke und Kleinhirn. 
(z. T. nach Cruveilhier, Anatomie pathologique dn corps humain.) 

Abb.4. Zahlreiche kleine subpleurale 
Blutungen. 

Rolle, so, wie wir schon gesehen haben, bei der Stauung, ferner bei der Bildung der hamorrhagi­
schen Infarkte (s. weiter unten) und unter zahlreichen sonstigen Bedingungen. Die Blutungen 
per diapedesin scheinen ein haufigeres Ereignis zu sein, als friiher angenommen. Da zwischen den 
heiden Arten von Blutaustritt eine scharfe Grenze nicht zu ziehen ist, sollen sie von ursachlichen 
Gesichtspunkten aus zusammen besprochen werden. 

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

1. Blutungen kommen infolge der Druckerhohung bei aktiver wie passiver Hyperamie 
vor, sowohl Blutungen per rhexin wie auch gerade solche per diapedesin, letztere besonders auch 
bei Stauung. 

Ein gutes Beispiel einer Stauungsblutung per rhexin sind die meist tiidlichen Blutungen aus bei der Leber­
zirrhose sich ausbildenden Venenerweiterungen (Varizen) der Speiserohre. Durch Blutung per diapedesin 
bekommen bei Stauung auftretende Transsudate oft ein blutiges Geprage, so kommt an eingeklemmten Darm­
schlingen (Hernien) eine formliche blutige Durchsetzung zustande. Auch kommt es zu solchen Blutungen, wenn 
der Blutdruck nur verhaltnismaBig zu hoch ist, wie bei der Anwendung von Schropfkopfen, die eine starke Luft­
verdiinnung unter Ansaugung der Haut bewirken, also einen negativen Druck schaffen. Dnd in der gleichen 
Weise macht sich beim Aufsteigen in groBe Hohen die Abnahme des Luftdruckes geltend. Ferner gehoren hier­
her allgemeine Stauungszustande des Korpers, so bei Herzfehlern, oder bei Erstickung, wobei sich vor aHem 
an dem Lungeniiberzug sowie Epikard und Endokard oft zahlreiche kleine Blutungen finden (bei Lungenerkran­
kungen oder Diphtherie, aber auch bei Neugeborenen, die nach einigen ungeniigenden Atemziigen bald sterben). 
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2. GefaBzerreiBungen kommen sehr leicht zustande, wenn die Widerstandsfahigkeit der 
Ge£aBwand durch Veranderungen herabgesetzt ist, z. B. bei Atherosklerose, varikoser oder 
aneurysmatischer Erweiterung usw. Dann vermogen schon einfache arterielle Anschoppungen, 
wie sie durch plotzliche Erregungen, namentlich bei vorhandener Herzhypertrophie, auftreten, 
nicht nur kleine kapillare Blutaustritte, sondern auch groBe, selbst todliche Blutungen hervor­
zurufen. So beruhen Gehirnblutungen weniger auf groberen GefaBzerreiBungen als auf Diapedesis­
blutung, vor allem wenn zu atherosklerotischen Veranderungen der GehirngefaBe eine Druck­
erhOhung hinzukommt. So finden sich Apoplexien (s. u. Gehirn) denn auch zu allermeist bei 
Leuten mit dauerndem Bluthochdruck. Junge und daher noch zartwandige GefaBe neigen schon 
an sich sehr zu Blutungen, solchen per diape­
desin wie per rhexin, wie man das an granu­
lierenden Wundflachen bei geringen Anlassen 
beobachten kann. 

3. Die Kapillaren anamisch-ischamisch ge­
wesener Bezirke neigen zu Blutungen, offenbar 
weil die Wande durch Storung der Ernahrung 
durchlassiger geworden sind. Folgt bei V er­
stopfung oder Engste llung der Arterien 
der anfangs bestandenen Anamie eine starke 
kollaterale Fluxion und flillt die GefaBe des Be­
zirkes in sturmischer Weise wieder, so kommt 
es, zum Teil wenigstens, hierdurch zu Blut­
austritten meist per diapedesin. So entsteht 
die Mehrzahl der sog. hamorrhagischen 
Infarkte (s. u.) und dies scheint auch bei 
Gehirnblutungen nach nervos (spastisch) be­
dingten GefaBzusammenziehungen, so lange 
die GefaBe noch keine schwereren Verande­
rungen eingegangen sind, eine Rolle zu spielen. 
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Abb. 5. Zahlreiche kleine Blutungen im Gehirn 
(sog. Ringblutungen). 

4.Die infektios-toxischenBI utungen 
treten bei einer Reihe von Allgemeiner­
krankungen auf, teils infolge von regressiven 
Veranderungen der GefaBwand, gegebenenfalls 
mit Verstopfung der GefaBlichtung, teils viel­
leicht auch infolge einer Anderung der Blutbeschaffenheit, die dem Blute ein leichteres Durch­
treten durch das GefaBrohr ermoglichen solI. Hier handelt es sich also zumeist auch urn Blutungen 
per diapedesin. Die eigentlichen in£ektiosen Blutungen schlieBen sich an Verstopfung der 
kleinen GefiiBe mit Kokkenhaufen oder infizierten Emboli an, vor allem im Verlauf septischer 
oder pyamischer Infektionen, Z. B. Hautblutungen bei ulzeroser Endokarditis; die infektios­
toxischen Blutungen beruhen auf Schadigung der GefaBwande durch Bakterientoxine, bei 
Kokkeninfektionen, Lungenentzundung, Diphtherie, Tetanus, Milzbrand, Pest u. dgl., die 
toxischen Blutungen auf solcher durch Gifte, wie Salvarsan, Phosphor oder Quecksilber oder 
Schlangengifte, Pilzgifte uSW., die autotoxischen Blutungen auf Schadigung durch bestimmte 
im Korper selbst entstehende Stoffe bei Ikterus, Eklampsie, Skorbut, Moller-Barlowscher 
Krankheit, Anamien u. dgl. 

Um ahnliches mag es sich auch bei Blutungen bei Nephritis handeln, doch wirkt hier auch Blutdrucksteige­
rung mit. Bei Anamie und Leukamie ist die Beschaffenheit des Blutes, sind aber auch GefaBwandveranderungen 
in Betracht zu ziehen. Vor aHem bei akuten Leukamien finden sich ausgedehnteste Blutungen, besonders in 
Mundhohle und Darm. Auch die Blutungen bei Moller - Barlowscher Krankheit und Skorbut (s. u.) gehoren 
wohl zu den Autointoxikationen; die als Purpura senilis auftretenden Hautblutungen dagegen sind ziemlich 
sicher auf Veranderungen der GefaBe zuriickzuftihren. 

5. Noch ganz unklar sind Blutungen, die durch nervose Einflusse zustande kommen, so 
Hautblutungen im Verlauf allgemeiner Neurosen (Stigmata der Hysterischen) oder "supplemen­
tare" oder "vikariierende" Blutungen nach Ausbleiben der Menstruation, Z. B. in den Atmungs­
organen oder der Mundhohle. Zum Teil spielen wohl vasomotorische Einflusse gegebenen­
falls reflektorischer Art mit, doch sind wir wenig uber die genaue Art ihres Zustandekommens 
unte.rrichtet. Storungen der Drusen mit innerer Sekretion sind wohl grundlegend. 
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Eine besondere Neigung zu Blutungen, die sich in vielfachem Auftreten solcher ohne zu­
reichende Ursache oder von unverhaltnismaBiger Starke und Dauer bei geringsten Anlassen auBert, 
bezeichnet man als haIDorrhagische Diathese. Sie findet sich bei allerhand septischen Zustanden, 
ferner angeboren als sog. Bluterkrankheit, Ramophilie, bei der schon geringfiigige Ver­
letzungen tOdliche Blutungen bewirken konnen. Sie beruht auf Gerinnungshemmung, die durch 
Mangel an Thrombin (oder Insuffizienz desselben) bedingt ist. Der Zustand ist nach der Lossen­
schen Regel vererbbar (s. dort). Des weiteren ist hier eine Gruppe zu nennen, die als Purpura 
zusammengefaBt wird, hierbei finden sich Blutungen in Raut, Schleimhaute, innere Organe. Man 
kann hier u. a. eine thrombopenische Purpura herausheben, besonders mit Rautblutungen, 
bedingt durch Leistungsschwache des blutplattchenbildenden Apparates und somit Mangel an 
Blutplattchen, die auch verandert sind. Auch GefaBveranderungen scheinen zu bestehen. Die 
Blutungszeit ist hier stark verlangert. Eine andere Form ist die essentielle Thrombopenie 
(Frank) auch mit verringerter Blutplattchenzahl. Wieder andere Purpuraformen sind infektios­
toxisch bedingt oder treten bei Vergiftungen oder Zustanden von Kapillarschwache, so im 
Alter oder bei Blutkrankheiten, wie Leukamie oder perniziOser Anamie auf, oder auf Grund 
von Avitaminosen. Rierher gehort der Skorbut, der mit Blutungen in die Raut, besonders der 
unteren GliedmaBen (Purpura scorbutica), Muskelblutungen, Blutungen in die Gelenke usw. und 
meist mit geschwiirigen Veranderungen und hamorrhagischer Infiltration des Zahnfleisches einher­
geht. Dem Skorbut entspricht die Moller-Barlowsche Krankheit der kleinen Kinder. Beiden 
Erkrankungen liegen offen bar Veranderungen der GefaBe, vielleicht ihrer wie iiberhaupt der 
Kittsubstanzen zugrunde, bedingt durch einseitige Ernahrung, bzw. Fehlen gewisser Nahrstoffe 
(s. u. Avitaminosen). 

Die Folgen der Blutungen sind teils allgemeine, so sogar Verblutungstod (s. Kap. IX) oder 
Anamien (s. II, Kap. I), teils ortliche, welche, abgesehen von dem Umfang des Blutaustrittes, von 
der Beschaffenheit des betroffenen Organes abhangen. Wahrend Z. B. in der Raut die Folgen 
gering sind, haben die so haufigen Blutungen im Gehirn Gewebszerstorungen und unter Umstanden 
schlagartige Unterbrechung der Tatigkeit mit todlichem Ausgang zur Folge (Apoplexie). Fiir 
gewohnlich steht die Blutung nach einiger Zeit, d. h. sie hort auf. Rierbei wirken mehrere Be­
dingungen zusammen. Vor allem wird das (per rhexin) blutende GefaB durch einen Thrombus 
verschlossen, wobei Blutdrucksenkung infolge groBerer Blutungen begiinstigend mitwirken kann; 
spater wird der Thrombus auf dem Wege der Organisation (s. spater) durch Bindegewebe er­
setzt. Ferner wirken bei dem Stehen einer Blutung reflektorische Zusammenziehung des Ge­
faBes und auch der durch den Blutaustritt in das Gewebe auf das GefaB ausgeiibte AuBendruck 
mit. Bleiben aIle diese Vorgange aus, oder handelt es sich um ein so groBes GefaB, daB sofort zu 
viel Blut austritt, so kann ein unmittelbar todlicher Ausgang der Blutung eintreten. 

1st Blut in Gewebe ausgetreten, so fallt es in der Regel sehr bald einer Gerinn ung anheim. 
Das Plasma wird zumeist aus dem Blutkuchen ausgepreBt und rasch aufgesaugt; die roten Blut­
korperchen verlieren ihren Farbstoff, welcher die Umgebung rotlich farbt; er macht eine Reihe 
mit Farbveranderungen einhergehender Umwandlungen durch, die Z. B. den Rautblutungen ihre 
nach Tagen auftretenden verschiedenen FarbtOnungen (braun, gelblich, griin, blau) verleihen, 
und laBt als Riickstand schlieBlich eine Verfarbung (Pigmentierung) an der Stelle der 
Blutung zuriick. Liegenbleibendes Blut kann organisiert werden (s. u.); das durch die Blutung 
zerstorte Gewebe kann wieder hergestellt werden. Bei manchen Blutungen, namentlich im Ge­
him, kann auch die Organisation auf die auBeren Teile beschrankt bleiben, wahrend in den 
inneren allmahlich Blut und Gewebstriimmer durch klarere Fliissigkeit ersetzt werden; es ent­
steht so eine von bindegewebiger (bzw. im Gehirn auch gliOser) Wand umgebene Zyste. 

IV. Thrombose. 
Nach dem Tode (bzw. im Reagenzglas) gerinnt das Blut. Auch wahrend des Lebens bilden sich auBer­

halb des Blutstromes derartige einfache Gerinnsel. Bei der Gerinnung falIt aus dem BI u tplas rna das Fi brin 
in Gestalt einer faserigen Masse aus und schlieBt die Blutkiirperchen ein. So entsteht der Blutkuchen oder 
Kruor. Die nach AusfalIen des Fibrins vom Blutplasma ubrig bleibende Flussigkeit heiBt Blutserum. Bei 
langsamer Gerinnung (nach dem Tode vielfach in den groBen GefaBen oder im Herzen) kommt eine Dreischichtung 
zllstande, indem sich noch die roten Blutkiirperchen zu Boden senken und so von dem daruberstehenden geron­
nenen :Fibrin trennen, welches als Faserstoff- oder Speckgerinnsel eine gelbliche, zahelastische Masse bildet; 
daIiiber steht dann das klare Serum 
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Die Gerinnung geht so vor sieh, daB das (vielleieht besonders aus der Leber stammende) Fibrinogen 
des Blutes in Fibrinoglobulin und Fibrin gespalten wird, und zwar unter dem EinfluB eines Ferments, des 
Thrombin. Dies entsteht aus der im Blute vorhandenen Vorstufe, dem Thrombogen unter Einwirkung 
der aktivierenden Thro m bokinase bei Gegenwart von Kalksalzen (welche das Blut enthalt). Die Thrombo­
kinase leitet somit den ganzen Vorgang ein. Sie ist im Blute nieht vorhanden und hierauf wie auf einem 
gerinnungshemmenden Antithrombin (das wahrseheinlieh in der Leber gebildet wird) beruht es, daB das 
Blut in den GefaBen unter gewohnliehen Bedingungen nieht gerinnt. Zerfallende Blutzellen - besonders 
Blutplattehen - und Gewebszellen liefern aber die Thrombokinase, und so kommt der Gerinnungsvorgang 
auBerhalb des Korpers und im Korper naeh dem Tode sowie im Leben, wenn sieh Blut auBerhalb der GefaB­
bahn befindet, zustande. 

Erwahnt werden soIl aber, daB neuerdings aueh bei der Gerinnung von einer fermentativen Wirkung ganz 
abgesehen und der ganze Vorgang naeh kolloid-ehemisehen Gesetzen erklart wird, wenn aueh in versehiedener 
Weise. Aueh hier wird von den 3 Substanzen Fibrinogen, Thrombogen, Thrombokinase ausgegangen. Naeh 
Hekma ist das Fibrinogen ein Alkalisol, das dureh Thrombin, welches das Alkali adsorbiert, in das Gerinnungs­
produkt, also das Gel, und das ist eben Fibrin, iibergefiihrt wird. Fibrin und Fibrinogen sind dann ehemiseh 
gleich, aber eben im kolloid·ehemisehen Zustand versehieden. Eine Fermentwirkung ist nieht notig. 

Auf gesteigertem Fibrinogengehalt des Blutes beruht zumeist 
die starkere Spontananeinanderlagerung roter Blutkorperehen (Geld­
rollenbildung) im Blute, welehe eine verminderte Suspensionsstabilitat 
des Blutes in Gestalt der sog. gesteigerten Blutsenkungsge­
sehwindigkeit bewirkt. Diese wird in der Sehwangersehaft und 
unter zahlreiehen krankhaften Bedingungen, vor allem aueh fieber­
haften Krankheiten gefunden und die Bestimmung der Blutsenkungs­
gesehwindigkeit spielt daher in der Klinik eine Rolle. 

Auch innerhalb der GefaBbahn (Herz, Arterien, 
Venen oder Kapillaren) konnen wahrend des Lebens feste 
Ausscheidungen aus dem Blute zustande kornmen. Man nennt 
sie dann Thromben oder Blutpfropfe, den Vorgang Thrombose, 
urn deren Erforschung sich vor allem Virchow, Zahn, 
Eberth - Schimmelbusch und Baumgarten, sowie 
Aschoff und neuerdings Die t ric h verdient gemacht 
haben. Das Blut geht hierbei also in den festen Aggregat­
zustand uber. Die Blutelemente zeigen bei der Thrombose 
starke Zerfallserscheinungen, welche zum Teil dann erst die 
Gerinnung herbeifuhren, so daB Beneke die Thrombose 
fur eine Form im GefaBe vor sich gehenden Blutabsterbens 
erklart, wobei das aus mechanischen und chemischen Ur­
sachen (s. u.) abgestorbene Material feste lichtungsverlegende 
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Abb. 6. GefaB mit einem roten 
Thrombus. 

Massen aus einzelnen oder aus mehreren zusammenflieBenden Der Thrombus besteht aus roteu Blutkiirper· 
Bestandteilen des Blutes bildet. Wir kO"nnen nun z wei von chen (gelb), dazwischcn Fibrin mit Leukozyten 

(schwarz). Au6en Geflillwand. 
verschiedenen Bedingungen a bhangige, ganz 
verschiedene Bildungen unterscheiden: die roten Thromben einerseits, die grauen 
oder weiBen andererseits. 

In stehendem oder ganz langsam flie6endem Elute bilden sich die roten Thromben ganz nach 
der Art der Gerinnung bei Bildung der Kruorgerinnsel nach dem Tode. Untergang von Blutzellen 
leitet durch Bild ung der Thrombokinase in der beschrie benen Weise den V organg ein, so daB reichlich 
Thrombin zur Wirkung kommt. Die Gerinnungsfahigkeit des Blutes kann unter verschiedenen 
Bedingungen wechseln. So besteht Erhohung - Hyperinose - bei Leukamien oder manchen 
Infektionskrankheiten, das Gegenteil - Hypinose - besonders bei den sog. hamorrhagischen 
Diathesen, bei manchen Infektionskrankheiten, wie Typhus, bei Sepsisformen u. dgl. 

1m Tierversueh kann man die Gerinnbarkeit kiinstlich aufheben durch zitronensaures Natron oder Hirudin 
(Auszug aus Blutegeln). Nach dem Tode bleibt das Blut lange fiiissig, wenn gerinnungshemmende Bedingungen 
vorliegen, so bei Kohlensaurevergiftungen. 

Da das Blut einfach gerinnt, finden sich die Blutelemente in dem Mengenverhaltnis der nor­
malen Blutmischung, also weit mehr rote als weiBe Blutkorperchen (zwischen ihnen fadig aus­
geschiedenes Fibrin) ; daher die rote Farbe. Gleicht ein derartiges rotes Gerinnsel anfanglich ganz­
lich dem nach dem Tode entstehenden Kruorgerinnsel, so gehen nach 1-2 Tagen weitere Ver­
anderungen mit ihm vor: es wird heller, wird durch Wasserabgabe trockener, brockeliger und 
verklebt mit der GefaBwand, wahrend die Leichengerinnsel dieser nur locker anhaften, ein dia­
gnostisch sehr wichtiges Unterscheidungsmerkmal beider. 
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Ganz andere Vorgange aber bilden den weillen (grauen) Thrombus, der innerhalb der GefaB­
bahn im stromenden Blute entsteht. Die Farbe ist schon im Namen ausgedriickt. Sehr kennzeichnend 
ist eine feine Riffelung der Oberflache, d. h. eine netz- oder linienformige Zeichnung, die auf 
feinen weiBen Erhebungen beruht; sie treten am Ubergang zum gemischten Thrombus, von der 
mehr roten Farbe abgehoben, noch starker hervor (s. u.). Hier handelt es sich nicht einfach oder 
auch nur vorzugsweise urn Gerinnung, welche zuerst keine Rolle spielt, vielmehr gelangen die 
einzelnen Blutelemente in sehr verschiedenem Mengenverhaltnis und sehr unterschiedlich zur Ab­
scheidung. In erster Linie und zuerst sind es die Blutplattchen (Bizzozero), dann auch die 
weiBen Blutkorperchen, welche sich hier an die Gefal3wand absetzen und hier angehauft werden 

Abb.7. Typischer Aufbau eines frischen (weiBen) 
Thrombus. Das dunklere Balkenwerk besteht aus Blut­
plattchen. Die Balken sind von einem Leukozytensaum 
eingerahmt. In den hell gehaltenen Lucken befindet 

sich rotes Blut. 
(Nach Aschoff· Gaylord, Kursus der pathol. Histologic.) 

(verfolgt vor allem von Eberth-Schimmel­
busch), wahrend die roten Blutkorperchen 
groBtenteils vorbeistromen und nur sparlich 
in den Thrombus eingelagert werden; auch 
findet jetzt eine mehr oder weniger reichliche 
Fibrinabscheidung statt. Ein solcher Throm­
bus ist also, wenn ganz rein, wesentlich 
aus dreierlei Bestandteilen zusammengesetzt: 
Blutplattchen, Leukozyten, Fibrin. Die 
Blutplattchen und Leukozyten liegen gewohn­
lich in Haufen zusammen. Rote Blut­
korperchen kommen zumeist - wenn auch 
nur vereinzelt - doch noch dazu (s. u.). Sie 
spielen also aber doch, ganz entgegengesetzt 
dem Mengenverhaltnis des stromenden Blutes, 
die kleinste Rolle und werden nur in geringster 
Zahl abgesetzt; daher die helle Farbe dieser 
Thromben. Die Blutplattchen treten bei BI u t­
stromverlangsamung aus der normalen 
Scheidung in den Achsenstrom mit den korper­
lichen Bestandteilen und die plasmatische 
Randzone in letztere und bleiben an der Ge­
fiiBinnenwand haften. Sie verlieren bei 
dieser Ausscheidung bald ihre normale Ge­
stalt, sie lagern sich dicht aneinander und ver­
kleben so, irgendwie durch das Plasma be­
wirkt, zu leichtkornigen oder gleichmal3igen, 
erst lockeren, dann dich teren Massen: A g g 1 u -
tination. Dies ist bei der Thrombenbildung 
der erste Vorgang. Die untereinander ver­

klebten Blutplattchen bilden einen korallenstockartigen Grundstock. Den einzelnen Lamellen 
liegt eine ungleich breite Schicht weiBer Blutkorperchen auf. Es kommt dies so zustande, daB 
der Blutstrom durch die sich bildenden Blutplattchenberge gewissermaBen in zahlreiche Unter­
strome geteilt wird, in jedem dieser aber sich die weil3en Blutzellen infolge der verlangsamten 
Blutstromung als die spezifisch leichteren Blutzellen an den Rand stellen und so an den Blut­
plattchenmassen anlagern. Es ist der Blutstrom selbst, der diese Architektur formt, ahnlich wie 
die Ablagerung von Sinkstoffen in stromenden Fliissigkeiten vor sich geht und bei Stromver­
langsamung ahnliche Lamellen bildet (Aschoff). In den Zwischenraumen des so gebildeten 
Geriistes liegt das bald dichtere, bald lockere Fibrinnetz und in dessen Maschen noch einzelne 
weiBe und auch rote Blutkorperchen. Die Fibrinfaden lagern sich dabei (noch ofters bei Ge­
rinnung auBerhalb von GefaBen), oft biischelformig nach verschiedenen Seiten ausstrahlend, urn 
abgestorbene Zellen und besonders Blutplattchenhaufen als "Gerinn ungs z en tren" (Z enker) abo 
Bei der Bildung eines solchen weiBen Thrombus sind also Blutstromverlallgsamullg und Agglu­
tinationsfiihigkeit der Blutpliittchen Vor bedingungen. Die Blutplattchenablagerung folgt 
bestimmten physikalischen Gesetzen, die noah nicht in allen Einzelheiten bekannt sind. 
Wesentlich beeinfluBt wird sie durch die negative elektrische Ladung der Blutplattchen, die von 
der Ladung der kolloiden EiweiBstoffe des Serums, von denen vor aHem die Albumine stark 
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negativ geladen sind, abhangt. Je kleiner die Ladung der Blutplattchen ist, desto leichter scheinen 
sie sich zu agglutinieren (zusammenzuballen). Die Gerinnung schlieBt sich erst an die Agglu­
tina tion an. Man kann die V organge bei der Throm bose bezeichnen (B en eke) als ZeIl a g g 1 u -
tination (besonders Blutplattchen), Fibrinkoagulation und gegebenenfalls Kongelation. 

Die fiir das bloBe Auge kennzeichnende Riffelung (s.o.) kommt durch den beschriebenen 
Aufbau zustande. Die feinen Oberflachenerhebungen entsprechen den Gipfeln des korallenstock­
artigen Geriistwerkes. Auf diesen aus Blutplattchen bestehenden Balken beruht auch die weiBe 
Farbe der Thromben. 

Es gibt auch Mittelformen, zwischen weiBen und roten Thromben, wenn zwar noch Blut­
stromung vorhanden aber stark verlangsamt, dem Stillstand genahert ist. Mit abnehmender Strom­
starke bleiben immer mehr rote Blutkorperchen haften und so nahern sich solche Thromben in Farbe 
und Zusammensetzung immer mehr den roten. Da im stromenden Blut die Thrombenbildung 
nicht gleichmaBig und nicht auf einmal vor sich geht, so bilden sich oft deutliche Schichten, 
indem jede einzelne Schicht abwechselnd dem roten und dem weiBen Thrombus entspricht, was 
man schon mit bloB em Auge erkennen kann. So entsteht der gemischte Thrombus. 

Den weiBen Thrombus kann man nach seiner Entstehung im 
flieBenden Blut als Abscheidungsthrombus, den im stehenden Blut 
entstehenden roten Thrombus als Gerinn ungs thro m bus bezeichnen 
(Aschoff). VerschlieBt ersterer bei Vorgangen wahrend des Lebens 
ein groBeres GefaB, so bildet sich dahinter im gestauten Blut ein roter 
Gerinnungsthrombus. Esliegtdannein fortgesetzter Thrombus mit 
einem alteren weiBen Thrombus am Kopf und einem spater gebildeten 
roten Schwanz vor. Nach dieser Lehre (Aschoff) beginnt jeder Thrombus 
mit Bildung eines weiBen Thrombus. Wichtig erscheint die neuerdings 
besonders auch von Dietrich betonte Unterscheidung in einen ortlich 
beschrankt bleibenden Thrombus und den fortschreitenden Thrombus, 
der durch immer neue Anlagerungen wachst und so von kleinen GefaBen 
in HauptgefaBe fortschreitet, wie auch die zu besprechenden wichtigen 
Thromben in den Femoralvenen meist erst zustande kommen, denn 
gerade diese fortgesetzten Thromben zeitigen hauptsachlich die noch 
darzulegenden Folgen und Gefahren. 

Abb. 8. Blutplattchen als 
Gerinnungszentren in der 
Pfortader bei Pyamie nach 

K. Zenker. 

Nach Sitz usw. der Thromben sind noch einige Bezeichnungen in Gebrauch: Sitzt ein Thrombus an der 
GefaBwand, so bezeichnet man ihn als wandstandig bzw. an den Venenklappen als klappenstandig. Wird 
die ganze GefaBlichtung ausgeftillt, so spricht man von 0 bturierende m oder 0 bs truierende m Thrombus. 
Der ursprtinglich entstandene heiBt autochthoner, der in der Richtung des Blutstromes weiter gewachsene 
fortgesetzter Throm bus (s. 0.). An derWand der Herzhohlen sitzende Thromben heiBen Parietalthro mben; 
gelangen sie frei in die Lichtung einer Herzhohle und werden hier durch die Zusammenziehungen des Herzens 
abgerundet, so bilden sie die sog. Kugelthromben. 

Seltenere Thrombenformen sind die reinen Plattchenthromben, welche eine graue, kornige Ober­
flache haben und meist sehr weich sind, daher leicht wieder zersplittern, und die hyalinen Thromben, welche 
durch Umwandlung der Plattchenhaufen und des Fibrins in derbere, glasige, dicke Balken bildende Massen 
("Kongelation" der EiweiBkorper, Benecke) zustande kommen und sich - meist unter toxisch-infektiosen 
Bedingungen - besonders in Kapillaren finden (hier verfolgt besonders von Silber mann und Kaufmann). 

Ganz frische rote Thromben sind zuweilen schwer von Kruor, fibrinreiche weiBe Thromben von nach dem 
Tode entstehenden Speckgerinnseln zu unterscheiden. Eine Mittelstellung nehmen Gerinnsel ein, die sich aus­
bilden, wenn nach Herzstillstand noch Blutbewegung vor sich geht. Doch treten an den Thromben bezeichnende 
Merkmale gegentiber nach dem Tode entstehenden Gerinnseln doch fast stets deutlich hervor. Sie sind trockener, 
fester, brtichiger, oft an der Oberflache deutlich geriffelt oder gerippt, auf dem Durchschnitt oft geschichtet. 
Und vor allem der Thrombus haftet der GefaBwand meist schon nach 24 Stunden mit ihr verklebt an und wird 
dann mit ihr immer fester verlotet. Demgegentiber sind Kruor- wie Fibringerinnsel mehr oder weniger elastisch, 
an der Oberflache zumeist glatt und spiegelnd, auf dem Durchschnitt gleichmaBig, von der Unterlage leicht 
abziehbar, hochstens an bestimmten Stellen wie an Venenklappen oder zwischen Trabekeln des Herzens mit 
denselben verfilzt. Mikroskopisch kommt besonders beim weiBen Thrombus der kennzeichnende architektonische 
Aufbau dazu. 

Wenn auch noch nicht aIle Bedingungen zum Zustandekommen der Pfropfbildung restlos 
geklart sind, so lassen sich doch die ursachlichen Bedingungen vor allem in folgende drei 
Gruppen einteilen: Veranderungen 1. der Blutstro mung, 2. der GefaBwand, 3. des Blutes. 

1. Von den Veranderungen der Blutstromung sind es namentlich Verlangsamung der­
selben mit Schwache der Stromkraft, ferner Wirbelbildungen und WeIlenbewegungen an 
bestimmten Stellen der GefaBbahn, die eine Throm bose begiinstigen. Die wichtigste hierher 
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gehorige Form ist die Stagnationsthrombose, die bei aufgehobenem oder erheblich ver­
langsamtem Blutstrom entstehen kann (s. auch oben). Indes geniigt auch eine vollstandige 
Stockung des Blutlaufes fiir sich allein nicht , um eine Thrombose hervorzurufen. Wenn 
man ein BlutgefaB mit sorgfaltiger Schonung seiner Wand an zwei Stellen unterbindet, zwischen 
welchen keine Verzweigung abgeht, so kann man noch nach Wochen das Blut in dem abgebundenen 
Abschnitt fliissig finden (zuerst gezeigt von v. Baumgarten). Es miissen also noch andere 
Bedingungen hinzukommen, die wohl auBer in Veranderungen 
des Blutes in einer Schadigung der GefaBwand liegen. In 
dieser Beziehung wirkt iibrigens der Stillstand oder die ver­
langsamte Blutstromung selbst, indem durch sie die Ernahrung 
der GefaBwand leidet und die untergehenden Endothelien 
Ferment bilden. 

Abb. 9. Thrombus in der aneurysmatisch erweiterten linken Herzkammer 
nahe der Spitze. 

Abb. 10. Thrombus auf Grund 
einer atherosklerotischen Aorta. 

Eine Neigung zur Pfropfbildung bewirkende langsame Stromung kommt auch bei einfachen 
GefaBunterbindungen zustande, und zwar in demjenigen GefaBabschnitte, der zwischen der Unter­
bindungsstelle und dem letzten (bei Arterien proximal, bei Venen distalwarts) abgehenden 
Seitenaste liegt . Eine einfache Uberlegung zeigt, daB der Blutstrom dann sofort vorwiegend in 
dem letzteren seinen Weg nehmen wird, wahrend in dem Abschnitt zwischen ihm und der Unter­
bindungsstelle nur ein geringer Wechsel des Blutes vor sich geht. Eine Verlangsamung des Blut­
stromes entsteht ferner bei Stauungen, bei Herzschwache usw. , bei denen sich auch gerne 
Thromben in den peripheren Venenasten ausbilden. 1m gleichen Sinne wie eine Stauung wirkt 
auch ein Druck auf Venenstamme: Kompressionsthrombose. 

An manchen Stellen der Blutbahn bestehen teils plOtzliche Erweiterungen derselben 
(Herz, Arcus aortae, Stellen oberhalb der Venenklappen), teils kommen solche durch krankhafte 
Vorgange (Varizen, Aneurysmen) zustande. In ihnen lagern sich mit Vorliebe Pfropfe ab, deren 
Bildung durch die ortlichen Verhaltnisse insofern begiinstigt ist, als hier Wirbelbildungen infolge 
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der plotzlichen Erweiterung des Strombettes eintreten: Dilatationsthrombose. Indes wirken 
auch hier sicher noch die anderen maBgebenden Bedingungen mit. 

Flir die sog. marantische Thrombose bzw. die so gebildeten marantischen Thromben ist Ab­
nahme der Stromstarke infolge von Herzschwache eine wesentliche, aber jedenfalls auch nicht 
die einzig wirkende Bedingung. Vielleicht sind auch bei der Bildung marantischer Thromben 
Schadigungen der GefaBwande und insbesondere ihrer Endothelien durch gestOrte Ernahrung 
von Bedeutung. Man findet die (meist weiBen, vorzugsweise aus Blutplattchen bestehenden) maran­
tischen Thromben besonders in den Herzohren, an der Spitze der Herzkammern ("Herzpolypen"), 
in den Klappentaschen der Venen - sog. klappenstandige Thromben -, in den Sinus der 
Dura mater, besonders aber in den Venae femorales, sowie im Uterin- bzw. 
Prostatageflech t. 

Diese Thromben finden sich vor allem in Venen, die unter den Thrombosen 
liberhaupt liber 75% aufweisen, weil hier die Stromverlangsamung leichter 
eintritt. Bevorzugt sind die unteren GliedmaBen infolge der Belastung 
bei aufrecht stehendem Korper (bei Varizen, wo mehrere Bedingungen zusammen­
kommen, besonders deutlich), bei langerem Liegen besonders die Venae 
femorales, weil hier, vor allem im Gebiet des Poupartschen Bandes, gerade 
bei etwa waagerechter Haltung des Korpers eine Steigerung zu liberwinden ist 
(und ahnlich im Gebiete des Prostata- und Uteringeflechtes). Man kann dabei 
meist die Thromben in den groBeren Venenasten von den ersten kleinen, dann 
festgesetzten Pfropfbildungen im Wurzelgebiete ableiten. Es gibt auch sog. 
Fernthromben, bei denen ein ortlicher Zusammenhang mit einem Krankheits­
herd nicht nachweisbar ist, bzw. Spontanthromben, wobei sich irgendwelche 
ortlich veranlassende Bedingungen zunachst liberhaupt nicht auffinden lassen. 
Auch solche Thromben gehen gerne von Klappentaschen aus (Dietrich). Alles 
in allem sehen wir, daB Stromverlangsamung flir die Thrombenbildung eine 
auBerst wichtige Bedingung darstellt, aber allein nicht genligt, groBere fort­
schreitende Thromben zu bewirken, dagegen flir den Ort der Pfropfentstehung 
maBgebend ist. 

2. Die Veranderungen der Zusammensetzung des Blutes, welche 
zu Thrombose fUhren, sind mannigfaltiger Art. Besonders zu nennen ist Zahl 
und ViskositatsverhliJtnisse (gewissermaBen Agglutinationsbereitschaft) der Blut­
plattchen. Auch besonders groBe Mengen von Fibrinogen oder von Thrombin 
wirken wenigstens disponierend, wenn zerfaHende Zellen die aktivierende Thrombo­
kinase liefern konnen. Zu nennen sind zunachst ins Blut gelangte Fre mdkorper, 
vor aHem Thromben selbst, welche mit dem Blutstrom weiter getragen 
werden, wobei sich durch Wellenbildungen und ahnliche Erscheinungen groBe 
Thrombenmassen ihnen neu anlegen konnen, so daB aus kleineren Thromben 
groBe werden konnen, besonders wichtig bei ihrer Embolie (s. u.), ferner 

Abb. 11. Throm­
bus der Vena 

femoralis. 

Geschwulstzellen oder von auBen stammende Fremdkorper. Bei den verschiedenen Blut­
krankheiten - wie Anamie, Chlorose, Leukamie - , bei denen sich die Thromben vor aHem 
in den Sinus der Dura mater und in Ober- und Unterschenkelvenen finden, spielen (auBer Er­
nahrungsstorungen der GefaBwand) auch Blutveranderungen eine groBe Rolle. Vergiftungen 
- besonders mit Quecksilbersalzen, Kalium chloricum, Morcheln u. dgl. - bewirken, zum groBten 
Teil wenigstens, durch Zerstorung von roten Blutkorperchen Thrombosen. Auch die Injektion von 
Blut anderer Tierarten, selbst in defibriniertem Zustand , wirkt ebenso. Desgleichen Stoffe bei 
Autointoxikationen, z. B. bei Eklampsie. Auch bei Verbrennungen oder Erfrierungen auftretende 
Thromben - teils an den Stellen der unmittelbaren Einwirkung der Schadlichkeit, teils an ent­
fernten Stellen, wie besonders in Kapillaren des Gehirns, der Niere, der Magenwand - hangen 
wohl mit Giftstoffen zusammen, die zerstOrten Blutkorperchen oder Gewebezellen (Nekrosen) 
entstammen. Eine besondere Rolle spielen infektiose Erkrankungen, d. h . Bakterien und ihre 
GiftstoHe. Besonders wichtig scheinen liberhaupt allgemein mit EiweiBa b bau einhergehende 
Vorgange, wie auf verschiedenstem Wege zustande kommende Gewebszerstorungen, also auch 
Geschwiilste u. dgl. , nach Starlinger dadurch zu sein, daB hier im Blutplasma eine Verschiebung 
der EiweiBstoffe derart statthat, daB die grobdispersen Phasen, namlich Fibrinogen und Globulin, 
auf Kosten der Albumine zunehmen - und dasselbe wird von verschiedenen Seiten als ein 
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Hauptentstehungsgrund fUr postoperative Thromben angenommen -, durch diese verminderte 
Kolloidstabilitat des Blutes aber eine Verminderung der elektrischen Plattchenladung eintritt, 
welche ihre Zusammenballung begunstigt, so daB sie leichter an der GefaBwand haften. 

Stu b e r - Lan g denken da bei an Sa uerung des Blu tes (infolge Verschlechterung der Pufferungsmoglich­
keit desselben) und beziehen die Verminderung der elektrischen Plattchenladung in erster Linie auf Anhaufung 
von Kohlensaure. Solches hat schon an sich bei Stromverlangsamung statt, und trifft dies mit abnormem Blut­
mechanismus, wie Vermehrung der Globin - Fibrinogenfraktion, zusammen, so tritt Verstarkung der bei der 
Pfropfbildung ma13gebenden Eedingungen ein. 

3. Von Veranderungen der GefaBwand befordern vor allem alle Vorgange die Thrombose, 
welche das Endothel, das in seinen normalen Zustand gerinnungshemmend wirkt, wesentlich ver­
andern (s. 0.), so mechanische oder chemische Schadigungen, vor allem Verletzungen mit Durch­
trennung der GefaBe, aber auch Quetschungen und ahnliches, ferner auch atherosklerotische Vor­
gange, Aneurysmen u. dgl. Insbesondere gehoren infektiose und toxische Einflusse hierher, 
Bedingungen unter denen ja Thromben besonders haufig entstehen. Wahrend sich in kleineren 
Arterien und Venen - hier besonders haufig bei Phlebitiden - schon bei geringer veranderter 
Wand Thromben bilden, tritt dies in der Aorta fast nur ein, wenn der Blutstrom infolge von starker 
Herzschwache verlangsamt ist, viel leichter dagegen in Aneurysmen. Es ist also auch hier die 
Stromstarke des Blutes von EinfluB. 

Vielleicht spielen auch konstitutionelle Bedingungen mit. So sollen Fettleibige besondere Neigung zu 
Thrombenbildung aufweisen. 

Endlich sei angefiihrt, da13 Dietrich fur das Wesentlichste bei der Entstehung von Thromben Ande­
rungen in der Wechselwirkung zwischen Blut und Gefa13wand halt. Es besteht normal ein reger 
Stoffwechsel zwischen Innenschichten der Wand und dem Inhalt selbst an gro13eren Gefa13en; Gefii,13endothelien 
und Zusammensetzung des Blutes stehen in offenbaren Abhangigkeitsverhaltnissen. Endothelreaktionen, wie 
sie besonders unter infektiosen Bedingungen bei einer bestimmten Gesamtlage des Korpers eine Rolle spielen, 
konnen nach dieser Ansicht Grundlage fur Thromben bieten. Erhiihte Aufsaugungsleistung des Endothels sC..!laffe 
Bereitschaft zur Pfropfbildung. Wie weit es sich dabei urn anaphylaktische Zustande handele, so da13 eine Uber­
empfindlichkeitsreaktion also vorlage, sei noch nicht sichergestellt. Wiederholte, in Schuben auftretende gro13e 
Thrombenbildungen, so da13 man von einer chronischen "Thrombopathie" gesprochen hat, konnten so ihre Er­
klarung finden. Gesteigerte Resorptionsleistung des Endothels finden sich vor aHem bei Eiwei13abbauvorgangen. 
Dies spielt eine besondere Rolle bei Infektionen und uberhaupt in Wundgebieten, aber auch bei Geschwulsten, 
bei Stoffwechselveranderungen, in Schwangerschaft und Wochenbett usw. Auch Dekubitus kommt hier, und zwar 
als Wurzelgebiet fur Thromben bis in die Vena femoralis, in Betracht (Dietrich). Bei so bedingten Endothel­
reaktionen kann es nach Klemensiewicz, Dietrich u. a. zunachst zur Abscheidung einer feinen gallertigen 
Fibrinmasse an der Gefa13wand kommen, an der dann die Blutplattchen haften bleiben, was zum Thrombus 
fiihre. "Es entstehen bei erneuten Anforderungen Niederschlagsbildungen oder zellige Reaktionen der Gefa13-
wand, die bei hinzutretenden Kreislaufstiirungen durch weitere Ruckwirkungen auf das Blut oder bei begun­
stigender allgemeiner Blutbeschaffenheit weitere Anlagerungen aus16sen und Sitz und Form der Thrombose 
bestimmen" (Dietrich). Unter den gleichen Bedingungen wie die Endothelreaktionen bzw. diese feinsten 
Niederschlagsbildungen zustande kommen, eben vor aHem bei Infektionen und sonst bedingtem Eiwei13abbau, 
kommen aber auch die oben besprochenen Veranderungen im feineren Aufbau des Blutes zustande. Und ferner 
kommt es unter denselben, vor aHem infektiiisen Bedingungen, haufig zu Stromverlangsamung. Und so spielen 
diese Bedingungen eben doch die ausschlaggebende Rolle fur das Zustandekommen eines Thrombus und es kann 
zweifelhaft erscheinen, ob die Abscheidungen und Zellreaktionen im Dietrichschen Sinne an sich echten 
Thrombenbildungen entsprechen bzw. zu solchen fiihren. 

Das Zusammenwirken der besprochenen verschiedenartigen Faktoren oft unter 
den gleichen Bedingungen bringt es mit sich, daB septische und uberhaupt infektiose Erkran­
kungen, so besonders auch Typhus, Lungenentzundung usw., insbesondere bei etwas langerer 
Dauer, eine Hauptveranlassung fur Thrombose darstellen. Ferner, daB sich Thromben haufiger 
uberhaupt an Operationen oder auch dasW ochen bett anschlieBen, ferner, daB unter den Throm­
bosen bei internen Erkrankungen Krankheiten der Kreislaufsorgane (Herz) eine groBe, 
anscheinend in letzter Zeit zunehmende Rolle spielen. Die besprochenen Verhaltnisse erklaren 
auch, warum in einem groBen Teil der FaIle Thromben sich unmittelbar bei infektiosen und ahn­
lichen Vorgangen im Quellgebiet einstellen, in anderen Fallen aber Fernwirkungen unter ganz 
ahnlichen Bedingungen zu Thrombenentstehung an entferntem Orte fuhren. 

Zusammenwirken von Storungen der Blutstromung der GefaBwand, des 
B 1 ute s und etwa auch der Beziehungen zwischen GefaBwand und Blut sind also j e n a c h den 
im Einzelfalle wechselnden Verhaltnissen fur Auftreten der Thromben, Fort­
schreiten derselben und die zu besprechenden Folgen verantwortlich. So ist der 
Vorgang der Thrombose ein gutes Beispiel der Abhangigkeit krankhafter ortlicher Vor­
gange von der Gesamtkonstellation des Korpers. 
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Naehdem Thromben sieh gebildet haben, gehen sie bald weitere Veranderungen ein. 
Einerseits waehsen sie dureh Anlagerung neuer thrombotiseher Massen, z. B. infolge von Wirbelbil­
dungen u. dgl. (s. o.), andererseits tritt bald au tolyti se he Zersetzung ein. Die roten Blutkorperehen 
geben ihr Hamoglobin her, werden so zu "Sehatten" und zerfaHen unter Bildung vielgestaltiger 
Formen. Dureh Auflosung des Hamoglobins wird der Thrombus heller oder dureh Umwandlung 
in Pigment braun gefarbt. Auch die weiBen Blutkorperehen zerfallen, das Fibrin und die Blut­
plattehen werden aufgelost; so kommt die sog. puriforme Erweiehung (die aber mit Eiterung 
niehts zu tun hat) zustande, besonders bei Blutplattehenthromben in deren Innern. Wirkliehe 
Vereiterung oder Verjauehung ist moglieh bei sekundarer Infektion mit Bakterien, besonders 
von der GefaBwand aus, also vor aHem bei Thrombophlebitiden. Hier besteht dann 
die Gefahr allgemeiner Pya m i e (s. unter 
Eiterung). 

Zumeist wird der Thrombus bald von 
der GefaBwand her organisiert, d. h. junges 
Bindegewebe und GefaBe waehsen in ihn hinein 
oder ersetzen ihn, indem die thrombotisehe 
Masse allmahlieh aufgesaugt (resorbiert) wird 
(Naheres S. Kap. III). Hierbei begunstigt die 
Zusammenziehung des Thrombus dureh Wasser­
verlust die Wueherung von der GefaBwand 
her infolge der so eintretenden Entspannung. 
Dureh Erweiterung der einwaehsenden GefaBe 
kann der Thrombus kanalisiert, d. h. das 
GefaB teilweise fur Blut wieder durehgangig 
werden. So konnen sieh ganz kavernose Bil­
dungen, Z. B. an thrombosierten Pfortaderasten, 
ergeben. Aueh Kalk kann sieh in den in Organi­
sation befindliehen Thromben ablagern. So 
bilden sieh besonders in Venen die sog. Venen­
steine "Phlebolithen". Organisierte Klap­
penthromben des Herzens auf Grund von 
Endokarditis (s. dort) konnen ganz an ge­
sehwulstartige Bildungen wie Angiome oder 
Myxome erinnern. 

Abb. 12. Organisierter und kanalisierter wandstandiger 
Thrombus. 

Die Kerne sind rot (Karmin), die elastischen Fasern violett ge­
farbt. Man erkennt die Begrenzung der alten Intima an der 
geschlangelten elastischen Grenzlamelle und eine feine neugebildete 
Elastika. welche liber den organisiertcn Thrombus hinliberzieht. 

Als Folgen der Thro m bose kommen zunachst Blutstauung, Blutungen und Hydrops, 
sodann Gewebsveranderungen an den GefaBen selbst und Ernahrungsstorungen der zugehorigen 
Bezirke in Betracht. Die groBte Gefahr liegt in einer Embolie (s. u.). 

V. Metastase und Embolie. 
Von frischen, noch lockeren, der Wand noeh nicht fester anhaftenden, oder spater erweiehten 

Thromben, vor allem groBen fortgesetzten, wird nicht selten ein Stuck, ofters mit Hilfe von GefaB­
zusammenziehungen, durch den Blutstrom abgerissen und fortgeschwemmt. Es bleibt da, wo 
die Blutbahn fUr es zu eng wird, als Embolus stecken. Den Vorgang der Einkeilung benennt man 
dementsprechend Embolie (efl{Ja),).etV = hineinwerfen). Das Wesen derselben hat zuerst Virchow 
klargelegt. In der Regel kann man noch den Rest des Thrombus an seiner Stelle feststellen, zuweilen 
sogar an ihm die AbriBstelle wahrnehmen, auf die der Embolus paBt. Manchmal findet man den 
Ursprungsthrombus nicht; dies kann der Fall sein, wenn er ganz losgerissen und als ein groBer 
Embolus oder nach Zersplitterung als mehrere haften geblieben ist. Man kann sehr groBe Emboli, 
ja auch ganze Ausgusse von Venen als Emboli wiederfinden. An einen Embolus konnen sich weitere 
thrombotische Massen anhaften (s.o.). Dies kann die sowieso nicht immer leichte Entscheidung, 
ob ein Embolus oder ein Thrombus vorliegt, besonders wenn letzterer an einer anderen Stelle nicht 
zu finden ist, erschweren. 

Die Richtung, in der solche Stucke weggetragen werden, ist naturlich zumeist die des Blut­
stroms. Von peripheren Venen aus, besonders der unteren Hohlvene und insbesondere der Vena 
femoralis, wo ja besonders marantische Thromben haufig sitzen (s. o.), gelangen die Stucke 
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durch das rechte Herz in die Lungenarterien und verschlieBen diese, wobei groBe Thromben 
oft zusammengerollt sind. EmboIie der Lungenarterien ist die Hauptgefahr jener Thromben und 
eine LoslOsung von Thrombenteilen aus oberflachlicheren Venen, besonders der Femoralvene, 
kann schon durch geringere mechanische Einwirkungen veranlaBt werden, so durch Massage oder 
unvorsichtige Beriihrung, aber auch durch das erste Aufstehen nach langerem Liegen oder plOtz­
liches Aufrichten im Bett u. dgl. Da der Arzt den Folgen solcher Lungenembolie in der Regel 
machtlos gegeniibersteht, muB er die zugrunde liegende Thrombenbildung nach Moglichkeit 
zu verhindern bestrebt sein. Denn die 
Lungenembolie kann, wenn eine Haupt­
lungenarterie verstopft wird - oft auch 
in Nachschiiben -, oder gar beide, durch 
plOtzlichen Tatigkeitsausfall der Lunge 
sofortigen Tod bewirken. Gewohnlich 

Abb. 14. Thrombus in einer 
Femoralvene. 

Abb. 15. Embolus im Hauptast der Arteria pulmonalis. 

wird angegeben, daB Absperrung von 3/4 des Lungenkreislaufes dieses herbeifiihrt, aber es ist auch 
ein ganz gewohnliches Ereignis bei VerschluB des Hauptastes einer Lunge, oder entsprechender 
zahlreicher kleinerer Aste einer oder beider Lungen, und wenn die Lunge durch Erkrankung schon 
zuvor funktionsbeeintrachtigt ist, konnen auch Verstopfungen von Nebenasten dasselbe Ergebnis 
haben. Bei der todlichen Folge der Lungenembolie spielt die PlOtzlichkeit des Geschehens eine groBe 
Rolle. Der Tod erfolgt unmittelbar von der Lunge aus, oder durch Versagen des Herzens, 
vielleicht zuweilen auch yom Gehirn aus durch Sauerstoffmangel lebenswichtiger Zentren. 

Thrombenstiicke von Arterien oder der linken Herzhiilfte her miissen weiter distal in Arterien, 
da wo sie zu eng fiir das Stiick werden, hangen bleiben. Dies ist oft an Teilungsstellen, wo die 
GefaBlichtung plOtzlich enger wird, der Fall. Langere Emboli ragen dann ofters in die beiden 
GefaBaste hinein, d. h. sie "reiten" auf dem Steg der Verzweigungsstelle (so auch in der Lunge). 
Abgerissene Thrombenstiicke aus dem Gebiete des ganzen Pfortaderwurzelgebietes haben ihre Ab­
lagerungsstatte in der Leber. 

Herxheimer, GrundriB. 20. Aufl. 3 



34 Erstes Kap.: Veranderungen der Gewebe bei ortlichen Kreislaufstorungen. 

AuBer der der Stromrichtung entsprechenden gewohnlichen typischen Embolie gibt es 
unter besonderen Bedingungen zwei Formen von atypischer Embolie, die retrograde (ruck­
laufige) und die paradoxe (gekreuzte). 

Erstere (v. Recklinghausen) kommt durch Stromumkehr, also in einer dem Blut- bzw. Lymphstrom 
entgegengesetzten Richtung, zustande. Dies ist am leichtesten im Lymphsystem der Fall, wenn die Hauptbahn 
verschlossen ist. Hier finden sich die wichtigsten Beispiele bei den bosartigen Geschwiilsten; treten z. B. bei 
Krebs des Magens oder der Leber Krebsknoten in den retroperitonealen Lymphknoten auf, so sind diese so zu 
erklaren. Riicklaufige Embolie kommt ferner in den Venen vor; so gelangen z. B. Thrombusteile aus der unteren 
Hohlvene proximalwarts in die Nierenvene, Lebervene od. dgl. Ein riicklaufiger Strom kommt hier aber meist 
nur zustande, wenn im Brustraum der sog. negative Druck (verglichen mit dem Atmospharendruck) infolge 
von Erkrankungen der Atmungsorgane, wie Emphysem, oder bei starken HustenstoBen ein positiver wird, und 
somit eine, wenn auch kurze, Druckanderung im Venensystem eintritt. Auch bei Trikuspidalfehlern kommt 
ahnliches vor. Am leichtesten findet eine Stromumkehr im Pfortadersystem bei seinem geringen Druck statt 

Abb. 16. Roter Infarkt der Lunge. 
Unter dem Infarkt der ein GefaB 

verstopfende Embolus. 

(Payr). Wirkt die riicklaufige Bewegung nicht auf einmal, sondern 
werden bei jeder Herzzusammenziehung stoBweise kleine Teile allmahlich 
peripherwarts mehr verschoben, so spricht man von retrogradem 
Transport. Man solI eine riicklaufige Verbreitung nur annehmen, 
wenn keine andere Erklarungsmoglichkeit gegeben ist. 

Vonparadoxer (gekreu zter) Em bolie(Cohnheim, Hauser) 
spricht man dann, wenn sich der Embolus auf der entgegengesetzten 
Seite des Kreislaufes wie der primare Thrombus befindet; also Z. B. 
letzterer im Venensystem (besonders der Vena cava inferior), ersterer im 
Arteriensystem. Es kann dies (wenn wir von dem Durchtritt durch 
den gesamten Lungenkreislauf, was nur bei kleinsten Teilchen moglich 
ist, absehen) nur so zustande kommen, daB das Foramen ovale offen 
geblieben ist (oder Septumdefekte im Herzen bestehen), und daher ein 
losgeloster Thrombus, der aus einer Vene stammt, als Embolus aus 
der rechten Herzhalfte durch das offene Foramen ovale in die linke 
iibertritt - besonders wenn der Blutdruck im rechten Herzen (meist 
bei Lungenerkrankungen) erhoht ist -, so in den groBen Kreislauf 
gelangt und irgendwo in einer Arterie hangen bleibt. 

Verstopft der Embolus einen Arterienast vollkommen, 
oder kommt dies nachtraglich dadurch zustande, daB sich an 
den Embolus sekundare Gerinnsel anlegen, so tritt als Folge 
eine Blutsperre des peripher gelegenen Verzweigungs­
gebietes ein. lndem daher das Blut vermehrt die GefaB­
bahnen der Umgebung £tillt, entsteht kollaterale Hyperamie. 
Stehen hier wie in vielen Organen reichliche Anastomosen der 
Kapillaren zur Verfugung, die sich infolge ihrer Anpassungs­
fahigkeit erweitern, so stromt von der Seite her Blut auch 

wieder in den gesperrten Bezirk; an Stelle der Anamie tritt vorubergehend Hyperamie, und nach 
und nach gleicht sich die Blutstromung wieder aus. 

Stellen sich aber innerhalb des Sperrungsgebietes Hindernisse entgegen, herrscht hier Z. B. schon Stauung, 
also erhOhter Druck, oder stellt sich in den Kapillaren des abgesperrten Bezirkes, Z. B. vielleicht schon unter 
dem EinfluB einer durch die Anamie bedingten Ernahrungsstorung der GefaBwande, Stase und gegebenenfalls 
Thrombose der Kapillaren ein, oder ist das Organ gegeniiber der eingetretenen Blutleere besonders empfindlich 
u. dgl. mehr, so sind die Folgen eingreifender. Es besteht dauernde Kreislaufstorung, welche die Ernahrung des 
gesperrten Bezirkes wesentlich beeintrachtigt. 

Wahrend also im allgemeinen da, wo reichlich Anastomosen bestehen, die krii.ftig sich ein­
stellende kollaterale Zufuhr die ortlichen Hemmnisse nicht zur Entwicklung kommen laBt bzw 
sie uberwindet, gestalten sich die Verhaltnisse besonders eingreifend in Organen, deren arterielle 
Verzweigungen nur wenige Anastomosen unter sich aufweisen, so daB dann aIle dem seitlich 
zustromenden Blut sich entgegenstellenden Hemmnisse zur Geltung kommen. Arterien, deren 
Anastomosen so gering sind, daB sie unter diesen Umstanden nicht genugen, um die fur die Er­
nahrung ausreichende Blutmenge herbeizufuhren, nennt man Endarterien (Cohnhei m). Solche 
finden sich in: Gehirn, Leber, Milz, Nieren. Die Arterien anderer Organe, wie Lunge, Herz, Magen, 
Darm haben zwar reichlichere Anastomosen, sind also keine eigentlichen Endarterien, aber auch 
diese genugen unter Umstanden nicht. Man nennt sie "funktionelle Endarterien". Handelt 
es sich also um solche Endarterien im Cohnhei mschen Sinne (unter Umstanden auch funktio­
nelle) , so fuhren die ortlichen Hemmnisse zu Uberfullung und Stase in den Kapillaren und als 
Folge zu Austritt der Blutkorperchen (per diapedesin) , die sich in dem vorher anamischen 
Absperrungsbezirk in solcher Menge ansammeln, daB dieser eine dunkelrote Farbe erhalt. So kommt 
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das widerspruchsvoll erscheinende Ereignis zustande, daB sich infolge von ArterienverschluB eine 
heftige Blutung einstellt. Einen so veranderten Bezirk nennt man hamorrhagischen oder roten, 
embolischen Infarkt (Keil). In diesem Bezirke ist die Ernahrung des Gewebes auf das auBerste ge­
stort; es erleidet eine Nekrose, d. h. stirbt ab, eine Erscheinung, die sich in Verschwinden der 
Kerne auBert (s. Kap. II unter XI.). 

In anderen Fallen, die sonst ahnlich liegen, kommt es aber nicht zur BlutfUllung des gesperrten 
Bezirkes, sei es, daB dessen Kapillaren zu sparliche Verbindungen mit solchen der Nachbarschaft 
haben, oder daB die Verbindungen infolge krankhafter Veranderungen undurchgangig sind, sei 
es, daB die Herzkraft so darniederliegt, daB sie nicht ausreicht, urn die Verbindungsaste rechtzeitig 
zu fullen. Dann kommt nur kollaterale Hyperamie der Umgebung oder nur der Randgebiete des 
gesperrten Gebietes zustande und bildet urn dies einen roten hyperamischen und auch hamor­
rhagischen Hof, das Sperrungsgebiet selbst aber bleibt blutleer, anamisch. Der frische Herd kann 
geschwollen sein (infolge Quellung der Kolloide) und so uber die Organoberflache vorragen. Unter 
den gezeichneten Bedingungen stirbt das Gewebe naturlich auch ab, nach Lu barsch ubrigens 

Abb. 17. Schema der GefaBverzweigung mit 
Anastomosenbildung. 

Sowohl die Knpillargebiete a, fI, y, wie die zu ihnen fiihren· 
den GefiiBe n, b, c sind rniteinander durch Anastornosen 

verbunden. 

Abb. 18. Schema von Arterien mit geringer Anasto­
mosenbildung (sag. Endarterien). 

Links: Reine Endarterien (u, a). Rechts: Geringfiigige Ana,to­
rnosen der Kapillargebiete (fI, y, 0) und der zufiihrenden GefaJ3e 

(u, b, c). 

weniger durch die so bedingte ungenugende Nahrungszufuhr als durch schadliche Stoffwechsel­
stoffe noch lebender Zellen, die infolge der Aufhebung des Kreislaufes nicht fortgeschafft werden 
k6nnen, sondern liegen bleiben (eigentlich also eine anamisch-autotoxische Nekrose). Der Herd 
erscheint hell, derb, wie geronnen. Man wendet in gedanklicher Ubertragung den eigentlich eine 
hamorrhagische Durchsetzung bezeichnenden Namen auch fUr diese durch anamische Nekrose 
entstandenen Herde an und benennt sie anamische oder weiBe Infarkte (Keile). Innerhalb des roten 
Hofes kann um einen solchen weiBen Infarkt auch ein gelber Streifen bestehen infolge von Ver­
fettung (durch Aufsaugung der Fettstoffe des abgestorbenen Gewebes) besonders der hier 
massenhaft abgelagerten Leukozyten, aber auch der Zellen der Nachbargebiete. Hier findet 
sich auch Glykogen, das dem Saftestrom von der Umgebung her zu entstammen scheint. In dem 
rot en Randhof findet sich Blutpigment, teils Hamosiderin, das bald (vielleicht gelOst) wieder 
verschwindet (s. spater), teiIs Hamatoidin (uber beide Blutpigmente s. unter Farbstoffen), das 
wahrscheinlich mit FIussigkeit aus der Umgebung gelOst hierher gelangt, und hier auskristallisiert, 
vielleicht als Oxydationserscheinung von Hamoglobin. 

Zwischen den hamorrhagischen roten und diesen anamischen weiBen Keilen gibt es auch nicht 
selten Ubergangsformen, d. h. unvollkommen hamorrhagische Durchsetzung des Gewebes. 

Wie die Entstehungsweise bei beiden Formen des embolischen Infarktes von Haus aus die 
gIeiche ist, insofern als beide durch VerschIuB arterieller GefaBe zustande kommen, so haben sie 
auch, wenn wir von der Farbe absehen, gewisse Form- und Lageeigentumlichkeiten gemeinsam. 
Sie liegen am auBeren Rande der Organe, weil nach diesem hin die GefaBverzweigung sich ausbreitet. 
Ihre Gestalt ist annahernd kegei£6rmig, die Spitze des Kegels dem Sitze des Embolus, die Basis 
der OrganoberfIache entsprechend. Die GroBe geht kaum unter ErbsengroBe (weil bei Verstopfung 
ganz kleiner Arterien dic kollaterale Blutzufuhr genugend zu sein pflegt, um die Bezirke am Leben 
zu erhalten). Mikroskopisch zeigen naturlich beide Arten von Keilen als Zeichen der Nekrose das 
FehIen der Kerne. 

3* 
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Eine Sonderstellung nimmt in bezug auf das Verhalten nekrotischer Gebiete das Zentral­
nervensystem, besonders das Gehirn, ein; hier kommt es nach ArterienverschluB nicht zu festen 
Keilen, vielmehr statt dessen zu autolytischer Verflussigung und so zu anamischen Erweichungs­
herden. Ihr Entstehen entspricht also ganz dem der Infarkte anderer Organe. 

Entsprechend den GefaBeinrichtungen der einzelnen Organe zeigen die verschiedenen Organe 
in bezug auf das Auftreten von Infarkten gewisse RegelmaBigkeiten. In manchen Organen sind sie stets hamor­
rhagisch, in anderen ebenso regelmaBig anamisch, in wieder anderen kommen in wechselnder Haufigkeit beide 
Arten bzw. gemischte Formen vor. Anamisch sind regelmaBig die Erweichungsherde des Gehirns, wo hochstens 
an deren Rand kleine Kapillarblutungen auftreten. Ferner treten in der N etzhaut nach Verstopfung der 
Arteria centralis retinae weiBe Keile auf; ebenso im Herzen nach Verstopfung der KranzgefaBe. M~istens hamor­
rhagisch sind die Herde im Magen-Darmkanal, wo reichlichere Anastomosen der kleinen Aste vorhanden 
sind und daher eine embolische Infarzierung iiberhaupt in der Regel nur bei Verlegung der arteriellen Haupt­
stamme zustande kommt. In der Lunge sind die Anastomosen der Pulmonalarterien untereinander und mit 
den Arteriae pleurales und bronchiales so reichlich, daB hier Infarkte zumeist iiberhaupt nur entstehen, wenn die 
GefaBe durch chronische Stauung verandert sind, so daB die Blutstauung in den Venen das Abstromen des 

b 

a 

Abb. 19. Embolus bei a mit anamischem Infarkt der Milz bei b. 

Blutes aus den Gebieten hintanzuhalten hi1ft und die Kapillaren unter solchen Bedingungen zu Blutungen 
geneigt sind, wie die bei Stauung meist iiberhaupt auch an anderen Stellen vorhandenen, von ausgetretenen 
roten Blutkorperchen stammenden, Farbstoffablagerungen schon zeigen. Somit treten Keile in der Lunge be­
sonders bei Herzkranken auf; sie sind naturgemaB hamorrhagisch. In derNiere sind die Infarkte in der 
Regel ana misch, es kommen aber auch hamorrhagische vor, wenn sie an SteIlen entstehen, wo gerade eine 
Kapselarterie in das Nierengewebe einmiindet, weil dann diese eine starkere kollaterale Blutzufuhr bedingt. Auch 
in der Milz kommen bald hamorrhagische, bald anamische Infarkte vor. Die Infarkte in Niere und Milz reichen 
nicht ganz bis zur Oberflache des Organes, weil die allerauBerste Organschicht von den GefaBen des Organes 
ziemlich unabhangig von KapselgefaBen her ernahrt wird. In der Le ber (s. 0.) treten Infarkte nur selten auf. 
1m Herzmuskel pflegen Infarkte anamischer Art zu sein. 1m GesaBmuskel kommen, wenn die Glutealge­
£aBe durch langes Liegen, so bei Lahmungen, abgeklemmt werden, hamorrhagische Keile vor, die zu dem Bilde des 
Dekubitus (s_ im nachsten Kapitel) fiihren (Dietrich). AnBer den genannten allgemeinen und die einzelnen Organe 
belastenden Bedingungen, welche bestimmen, ob rote oder weiBe Infarkte auftreten und welche auf die Versorgung 
mit GefaBen, ihre Anastomosen u. dgl. bezug nehmen, spielt, wie Wegelin neuerdings wieder mit Recht betont, 
auch anatomischer Bau und Tatigkeitszustand des Organes eine Rolle. So kommt zu den oben genannten Griinden, 
weswegen nur unter bestimmten Bedingungen und nur hamorrhagische Infarkte in der Lunge vorkommen, auch 
der Mechanismus der Atmung, der bei venoser Stauung im Lungenkreislauf haufig dyspnoisch ist, hinzu, und zwar 
maBgebend fUr die gleichmaBige Ausdehnung der Blutung im Bezirke der GefaBverstopfung. Bei dem Darm 
spielt die Tatsache, daB er ein Hohlorgan darstellt und der geringe Druck, der auf der Schleimhaut lastet, ein Ein­
dringen des einstromenden Blutes in aIle Kapillargebiete gestattet, eine ahnliche Rolle. Dann ist (Wegelin) 
allgemein die Empfindlichkeit der Gewebe gegeniiber der Blutabsperrung noch von Belang gerade fUr das Entstehen 
der weiBen Keile; so erhoht die schnell einsetzende Koagulationsnekrose in den Infarkten der Milz, der Niere, 
des Herzfleisches den Gewebsdruck und beeintrachtigt so auch besonders in den zentralen Gebieten der Infarkte 
die Moglichkeit einer Blutstromung. 

Infarkte konnen auBer durch embolischen VerschluB auch durch anderen AbschluB der GefaBe, z. B. 
t h rom bot i s c hen, zustande kommen, a ber seltener, und dann ist die Infarzierung wegen des langsameren 
Zustandekommens in der Regel weniger ausgepragt. 
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Sehr kleine embolische Teilchen konnen auch erst in den Kapillaren haften bleiben - Kapillarembolien; 
diese haben, wenn nicht infiziert und vereinzelt, fiir die Blutstromung kaum Folgen, treten sie aber in groBer 
Zahl auf und verlegen alle oder die meisten Kapillaren eines Bezirkes, so bewirken sie ebenso wie groBere Embolie 
Infarkte. Dies findet sich besonders in den Lungen. 

Ein blander (d. h. niehtinfizierter) Em bol us und der zugehorige Infarkt bleiben nieht 
lange Zeit als solehe liegen, vielmehr werden sie, ebenso wie schon beim Thrombus erwahnt, mit 
der Zeit unter Einsetzen von Aufsaugungserseheinungen dureh Granulationsgewebe, dann Binde­
gewebe, auf dem Wege der Organisation ersetzt. So entsteht eine an der Oberflaehe eingesunkene, 
noeh Keilform andeutende, derbe, fibrose, weiBgraue "embolische Narbe". In anderen Fallen, 
namentlich bei groBeren Erweichungen, 
bilden sich auBen von Bindegewebe ab­
gekapselte Zysten (s. Kap. III). 1st der 
Embolus infiziert, d. h. mit eitererregen­
den Bakterien durchsetzt, so kommt es 
nicht zur Organisation und Vernarbung, 
sondern zur Vereiterung. 

Wir haben, urn unmittelbarer an die 
Thromben anschlieBen zu konnen, im vor­
stehenden nur eine bestimmte Form der 
Embolie kennen gelernt, namlich das Weg­
tragen thrombotischer Massen an andere 
Stellen der GefaBbahn, wo sie stecken 
bleiben. Nun konnen aber auch andere 
Korper diese Wanderung durchmachen. 
Manche Forscher bezeichnen nur die Ver­
schleppung und Festsetzung der Thromben 
als Embolie, diejenige irgendwelcher anderen 
in Blut- oder Lymphbahnen gelangten Be­
standteile als Metastase. Dann ware Embolie 
ein Unterbegriff der Metastase. Andere ge­
brauchen beide Ausdriicke ohne Unter­
scheidung. Am besten halt man sich aber 
an folgende - urspriingliche - Benennung: 
man bezeichnet eine j ede derartige Ver­
schleppung auf dem Blut- oder auch 
Lymphwege als Embolie, und spricht, wenn 
sich am neuen Ansiedlungsort eine 
dem Ausgangsherd gleichartige Ver­
anderung anschlieBt, von Metastase 

Abb. 20. Fettembolie der Lunge. 
Die Kapillaren der Alveolarscheidewande sind mit Fetttropfen (mit 

Scharlachrot rot gefarbt) angefiillt. 

(Absiedlung, Lubarsch). Ais solche embolisch verschleppte Korper, teils von auBen 
stammend, teils im Korper selbst gebildet, kommen in Betraeht: 

1. Thrombotische Massen (Embolie I 
im engeren Sinne, welche bereits 
besprochen ist) 

2. Fett 
3. Gas 
4. Endogenes Pigment 
5. Gewebe und Zellen 
6. Geschwulstzellen 

im Korper 
gebildetes 
Material 

7. Luft 
8. Exogenes Pigment 

(Kohlenstaub) 
9. :Fremdkorper, Parasiten 

(Bakterien) 

korper­
fremdes 
Material. 

Fettembolie entsteht, wenn Fett in eroffnete Venenlichtungen gelangt, so besonders aus dem 
Knochenmark nach Knochenbriichen oder Erkrankungen desselben, oder auch schon bei 
heftigen Erschiitterungen des Knochens, oder auch aus dem Unterhautfettgewebe bzw. den sonstigen 
Fettablagerungsstatten bei ZerreiBungen, Quetschungen, entziindlichen oder eitrigen Zerstorungen 
(mit Eroffnung von Venen) u. dgl. Durch die Venen (gegebenenfalls erst auf dem Lymphweg in 
diese gelangt) kommt das Fett in das rechte Herz und so in die Lungen, und zwar in aIle ihre 
Lappen. Hier bleibt es zum groBten Teil in den Kapillaren und Arteriolen hangen, und, wenn das 
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in ausgedehntem MaBe der Fall ist, kann rascher Tod durch Atmungslahmung eintreten (Infarkte 
bllden sich nicht); ein Tell geht auch durch die Lungen hindurch, gelangt durch die linke Herz­
halfte in den groBen Korperkreislauf und bleibt in den Kapillaren vor allem der Milz, der Niere 
(besonders Glomeruli), des Herzens, des Auges, des Magens und insbesondere des Gehirns stecken. 
Auch auf dem Wege durch ein offenes Foramen ovale kann das FeU unmittelbar in den groBen 
Korperkreislauf gelangen. Ortlich konnen sich Hyperamie, Odem, kleine Blutungen anschlieBen, 
letzteres besonders im Gehirn (sog. "Purpura cerebri") und in der Haut. Die Fettembolien im 
Gehirn konnen ShockerRcheinungen und solche iiberhaupt schwerere Folgen aus16sen. Selbst 
der Tod kann noch yom Gehirn - seltener yom Magen - aus eintreten. Bleibt das Leben erhalten, 
so kann spater das FeU verseift, emulgiert und aufgesaugt, aber auch von benachbarten Zellen 
aufgenommen werden, so in der Lunge von den .AIveolarepithelien oder GefaBendothelien, in der 
Leber von Sternzellen und Leberzellen, in Milz und Niere. Wenn bei Osteomyelitis erweichtes FeU­
gewebe Veranlassung zu Fettembolie gibt, kann das Fett Kokken mit in die Lungen bringen, was 
hier zu Abszessen fiihren kann. 

DaB altere Leute mehr zu Fettembolie neigen, kann mit groBerer Diinnfliissigkeit des Fettes (hOherer Olein­
sauregehalt desselben im Alter) erklart werden. 

Gasembolie tritt ein, wenn Stickstoff aus Blut und Geweben bei Caissonarbeitern (bei 
Briickenbauten), welche unter stark vermehrtem Luftdruck arbeiten, bzw. bei Tauchern, wenn 
sie zu p16tzlich in normale Luftdruckverhaltnisse iibergehen, entweicht und das ganze GefaBsystem 
iiberschwemmt, so daB durch Uberladung des rechten Ventrikels bzw. der LungengefaBe mit Gas 
der Tod erfolgen kann. Auch Gehirn und Riickenmark konnen, wenn nicht der Tod sofort eintritt, 
schwer geschadigt werden. Bei Neugeborenen kann erhohter intrapulmonaler Druck (Erstickung, 
Lufteinblasung, Schulzesche Schwingungen) ebenfalls Gasembolie bewirken; Gasblasen werden 
im Herzen und in den GefaBen gefunden. 

Endogene Pigmentembolie entsteht, wenn im Korper gebildete Farbstoffe unmittelbar, oder 
durch die Lymphwege mittelbar, in die Blutbahn gelangen. 

Gewebe- und Zellenembolien finden sich vor allem in Gestalt von Knochenmarkgewebe und 
besonders Knochenmarkriesenzellen (oder nur deren Kerne, Aschoff), welche bei Erschiitte­
rungen oder Veranderungen des Knochensystems in die Blutbahn gelangen. Mit Plazentarzellen 
bzw. -Zotten ist dies schon bei gewohnlicher Schwangerschaft der Fall (Schmorl). Bei 
den genannten Geweben wie ferner auch Lebergewebe, Herzklappenstiicken, Milzpulpazellen, 
Fettzellen, Osteoklasten und allerhand anderen Zellen findet dies aber besonders bei den Krampfen 
der Eklampsie statt . .AIle derartigen Zellen bleiben besonders in den Lungen hangen - Knochen­
marksriesenzellen, meist nur die Kerne, finden sich haufig auch in den groBen Kreislauf iiber­
getreten - und gehen dann bald zugrunde, sie wuchern nicht. Ge16ster Kalk, besonders aus 
zerstortem Knochenmark stammend, kann an anderen Stellen, mit dem Blut weiter getragen, 
ausfallen und liegen bleiben. 

Geschwulstembolien kommen zustande, wenn GeschwulstzeHen in die Blut- oder Lymph­
bahnen einwuchern und von ihnen 10sge16ste Teile so mit dem Blutstrom weitergetragen werden 
(s. im Kap. Geschwiilste und auch unten). 

Luftembolie kann so entstehen, daB Luft von auBen in groBe Venenstamme, besonders die 
leicht klaffenden Halsvenen, in denen der Druck wenigstens zweitweise negativ ist, bei Verletzungen 
(Operationen) - yom Uterus aus bei der Geburt - eingesaugt wird. Dasselbe kann bei operativer 
Eroffnung einer Lungenvene (Brauer) und ferner bei gesteigertem Druck in der Lunge (kiinst­
lichem Uberdruck) sowie besonders bei Kindem, bei In- und Exspirationskrampfen (Beneke) 
(eintreten. Kleine Luftmengen werden leicht aufgesaugt, groBe aber verwandeln das Blut in eine 
schaumige Masse und konnen vor aHem die rechte Herzkammer baHonartig auftreiben, so daB der 
Tod an Herzschwache eintritt; oder aber die Luft fiint die kleinen Kapillaren der Lungen in 
solcher Ausdehnung, daB AtmungshBmmung den Tod herbeifiihrt. Beides verbindet sich meist. 
Auch nachtraglich kann die Herzschwache noch zum Tode fiihren; man findet dann keine Gas­
blasen mehr im Blut, sondern nur Zeichen der Stauung und des Erstickungstodes: dunkles fliissiges 
Blut, starke Fiillung der Venen, besonders der Bauchorgane, kleine Blutaustritte in verschiedenen 
Organen, besonders auch unter der Oberflache des Uberzuges der Lungen und des Herzens (auBen 
und innen) , Lungenodem. Ferner kann die Luft durch Ubertritt in die GehirngefaBe Gehirn­
erscheinungen aus16sen, und man kann die Luft auch in den Kapillaren der Raut und im Auge 
verfolgen. 
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. Bei der Leicheniiffnung kiinnen wir, was mit Luftembolie nicht verwechselt werden darf, im Blute Gas 
fmden, ~as von Faulnisbakterien oder gasbildenden Bakterien stammt oder bei der Leicheniiffnung selbst hinein­
gelangt 1St (besonders eriiffnete Halsvenen). 

Pigmentembolie entsteht, wenn von auBen stammende Farbstoffe verschleppt werden. Hier 
sind die Raupteingangspforten die Lunge und gegebenenfalls die Raut. Darum kommen in erster 
Linie (Lungen) Kohl ensta u b und andere Staubarten in Betracht. Sie gelangen in die Blutbahn 
auch auf dem Wege iiber die Lymphwege. So konnen sie an andere Stellen gelangen. Ein groBer 
Teil bleibt allerdings meist schon in den nachsten Lymphknoten hangen und wird hier auch von 
Phagozyten, die den Farbstoff auch weiter tragen konnen, aufgenommen. Mit dem Kohlenstaub 
wird auch Sandstaub (Kieselsaure) mit verschleppt. Bei Eingang durch die Raut (Tatowierung) 
gelangt der Farbstoff iiberhaupt nur bis zu den nachsten Lymphknoten. 

ParasitenemboIie findet sich vor allem in Gestalt von Bakterien- (besonders Kokken-) Emboli, 
wenn diese von der Eingangspforte oder ihrer Entwicklungsstelle her mit dem BIute an andere 

Abb. 21. Krebsmetastasen ins Knochenmark verschleppt 
und hier weiter gewuchert. 

a Knochengewebe , b Knochenmark, c Krebsmassen. 

Abb. 22. Kokkenembolien in zahlreichen Kapil­
laren. In nachster Nahe Nekrose, in einiger 

Entfernung Eiter. 

Stellen getragen werden und hier vollige Verlegung kleiner GefaBe bewirken; sie konnen auch 
durch Vermehrung kleine GefaBe volIig verschlieBen. Auch tierische Parasiten (Trichinen, Bilharzia, 
Filaria sanguinis, Malariaplasmodien, Echinokokken usw.) konnen embolisch weitergetragen werden. 

Dasselbe kann auch mit anderen Fremdkorpern der Fall sein, z. B. mit GeschoBsplittern. 
FUr Metastasen kommen nach dem oben Dargelegten folgende Verschleppungen in Betracht 

bei denen sich also am Ansiedlungsort gleichartige Veranderungen wie am Ursprungsort entwickeln): 
1. Gesehwulstmetastasen. Nicht jede embolisch verschleppte Geschwulstzelle wachst zu einer 

Metastase heran. Viele gehen wieder unter. Die Metastase kann auBer durch Embolie (auf dem 
Lymph- und BIutwege) auch durch unmittelbare Einimpfung in die Nachbarschaft entstehen 
(sog. I m plantations metastase). 

2. Parasitenmetastasen besonders Bakterienmetastasen. Vor allem embolisch oder auch mehr 
einzeln verschleppte, sich dann am Siedlungsort vermehrende Eitererreger konnen hier meta­
statisch zu, gegebenenfalls iiber den ganzenKorper verbreiteten multi pi en, AbszeBbildungen 
fiihren. Die Bakterien konnen sich auch auf dem Wege im BIute vermehren. 

3. Kohlenpigmentmetastasen. Dieselben entziindlichen Veranderungen, welche Kohlenstaub 
in der Lunge (in groBeren Massen eingeatmet) setzt, kann er nach embolischer Verschleppung 
_ auf dem Blutwege (besonders nach Verwachsung der Lungenhiluslymphknoten mit GefaBen 
und Durchbruch in diese), auf dem Lymphwege - auch am Ansiedlungsort hervorrufen. 

Wenn verschleppter geloster Kalk niedergeschlagen wird (und auch Entziindungen sich an­
schlieBen), spricht man von Kalkmetastase. 
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VI. Storungen der Lymphstromung. - Wassersucht. - Hydrops. 
Die Lymphbildung und -stromung ist in letzter Linie von der Blutstromung abhangig. Zwischen den Gefa13en 

und den Geweben besteht ein Stoffaustausch; es erfolgt aus den Gefa13en eine Transsudation, d. h. ein Durch­
tritt von flussigen Bestandteilen mit kolloid verteilten Nahrstoffen, in die Umgebung. Die durchtretende Flussig­
keit ist das physiologische Transsuda t. Es sind hierbei zunachst zweierlei Krafte wirksam, denn es handelt 
sich 1. urn Filtrationsvorgange, 2. urn Diffusionsvorgange, fUr welche im einzelnen folgende Eedingungen in 
Betracht kommen: a) Unterschiede in der Hohe des endokapillaren und des Gewebedruckes; je gro13er ersterer 
gegenuber letzterem, urn so starker ist die Filtration nach au13en; b) die chemische Zusammensetzung der Blut­
und der Gewebeflussigkeit, welche wesentlich bestimmend fur die yom Filtrationsdruck unabhangige Diffussion 
ist (osmotischer Druck); c) die Durchlassigkeit der Kapillarwandung, welche sowohl fur die Filtration wie auch 
fUr die Diffusion mitbestimmend ist (Filtrationspermeabilitat und Diffusionspermeabilitat nach Kle m ensi ewi c z). 
Neben diesen Bedingungen spielt aber vielleicht auch 3. eine akti ve, zum Teil elekti ve Tatigkeit der Kapillar­
wande, d. h. ihrer Endothelien, eine Rolle (Heidenhain). Es handelt sich hier urn die kolloide Struktur 
dieser Zellen selbst, und von besonderer Wichtigkeit sind auch die Verhaltnisse im kolloiden Aufbau der um­
liegenden Gewebe. Auf dem Quellungsvermogen der Gewebskolloide, beeinflu13t durch Gehalt an Elektrolyten 
und insbesondere H- bzw. OH-Ionenkonzentration, beruht die Wasserbindung der Gewebe. Endlich haben 4. die 

• i • , 

Abb. 23. Lockeres odematoses 
Bindegewe be. 

vasomotorischen N erven einen bestimmenden Einflu13. Dem Trans­
sudat entnehmen nun die durchtrankten Gewebe einerseits die zuge­
fUhrten Nahrstoffe, andererseits geben sie Wasser und darin ge16ste 
Stoffwechselstoffe an es ab. So entsteht durch eine Art innerer Sekretion 
die Gewe bsflussigkeit, welche die Gewebsspalten erfullt. Sie ergie13t 
sich als Lymphe in die Lymphkapillaren, die ersten von Endothel 
umrandeten Anfange des Lymphgefa13systems. Sie gelangt dann in die 
eigentlichen Lymphgefa13e, die ihrerseits ihren Inhalt durch die 
Lymphknoten hindurch in die gro13en, unmittelbar ins Venensystem 
mundenden Lymphstamme weiter geben. Die Lymphe flie13t aber nicht 
bloB als Lymphe in die Lymphbahnen ab, sondern es findet auch 
durch eine sozusagen rucklaufige Transsudation eine Wiederaufnahme 
von Flussigkeit und in ihr gelosten Stoffen zuruck in die Kapillaren 
statt - (Rucktranssudation oder Resorption, Aufsaugung). 

Der chemischen Zusammensetzung nach unterscheiden sich 
das Transsudat, die Gewebeflussigkeit und die Lymphe yom Blutplasma 
durch einen bedeutend geringeren Gehal tan Eiwei13, wahrend 
der Gehalt an Salzen ungefahr derselbe ist. Die Eiwei13stoffe sind 
vorzugsweise Serumalbumin und Serumglobulin, dagegen au13erst 
wenig fi brinogene Su bstanz und Thrombogen; daher zeigt die 
Lymphe auch sehr w~¢g Neigung zu Gerinnung. In der Lymphe finden 
sich Lymphocyten. Ubrigens hat die Flussigkeit in den Geweben und 

den serosen Hohlen nicht uberall dieselbe Zusammensetzung; vor allem ist auch der Eiwei13gehalt verschieden, was 
auch auf ortlich verschiedene Mitwirkung der Zellen hinweist. 

Die Lymphe nimmt von au13en stammendes wie auch im Korper gebildetes Material in sich auf, fUhrt es in 
die Lymphgefa13e und so zu den nachsten Lymphknotengruppen. Diese wirken als Filter und halten das 
Material zuruck; doch geht ein Teil weiter in mehr proximal gelegene Lymphknoten und schlie13lich bis ins 
Venenblut. Dabei beteiligen sich die Zellen der Lymphe vielfach aktiv, indem sie korperliche Teilchen auf­
nehmen (phagozytieren), mit forttragen und nicht selten an anderen Stellen durch eigenen Zerfall frei werden lassen. 

Die in den yom Magendarmkanal stammenden Lymphgefa13en stromende Lymphe hei13t Chylus; sie unter­
scheidet sich bloB zur Zeit der Resorption von der gewohnlichen Lymphe, und zwar durch die Anwesenheit reich­
licher Mengen von au13erst fein verteiltem Fett, welches ihr ein milchahnliches Aussehen verleiht. 

Eine vermehrte Ansammlung der, also in geringen Massen normalen, trans­
sudierten Fliissigkeit in den Geweben oder in den physiologischen Hohlri-iumen des 
Korpers bezeichnet man als Hydrops oder Wassersucht. Infiltriert sie die Gewebe selbst, so benennt 
man sie meist Odem, so des Unterhautbindegewebes, der Lunge, des Gehirns usw. Aus­
gedehntes Odem des Unterhautbindegewebes heiBt auch Anasar ka oder Hyposar ka. Die Fliissig­
keit ist im allgemeinen klar, leicht gelblich, reagiert alkalisch, gerinnt in der Regel nicht 
von selbst und enthi-ilt keine oder nur Spuren von Fibrinflocken. 

Dies pathologische Transsudat entspricht chemisch im allgemeinen der Lymphe und hangt auch von der 
Beschaffenheit des Blutes selbst ab. Es ist danach armer an Eiwei13 als das Blutplasma (0,5-2% gegenuber 
8-10%, doch sehr schwankend) und so auch von geringerem spezifischem Gewicht. Bei hydramischen Zustanden 
ist auch das Transsudat eiwei13armer. Abnorme Beimengungen des Blutes, wie Gallenfarbstoff oder Harnstoff, 
konnen in das Transsudat ubergehen, auch mischen die Zellen des hydropischen Gewebes selbst Stoffe, wie Schleim 
oder Fett, der Flussigkeit bei. Das Transsudat enthalt einzeIne Leukozyten. 

Der Hydrops kann in allgemeiner Verbreitung oder nur ortlich auftreten. Fur bestimmte Ortlichkeiten 
sind folgende Bezeichnungen in Gebrauch: Hydrops im engeren Sinne fur Hohlenwassersucht, fUr Ansamm­
lung in der Pleurahohle Hydrothorax, im Herzbeutel Hydroperikard, in der Bauchhohle Aszites, in den 
Ventrikeln des Gehirns Hydrocephalus intern us, in den Gelenkhohlen Hydarthros, im Cavum vaginale 
des Hodens Hydrozele. 
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Die odematosen Teile sind meist prall geschwellt, voluminos (die Haut ist bei hochgradigem 
Odem geradezu gespannt) und haben eine auffallend weiche teigige Beschaffenheit. Die Elasti­
zitat ist herabgesetzt; Fingereindrucke bleiben lange bestehen. Beim Einschneiden ergieBt 
sich aus dem odematosen Gewebe oft schon von selbst eine dunne klare Fliissigkeit; groBe Mengen 
davon kann man durch maBigen Druck auspressen. Da bei starkem Odem die GefaBe zusammen­
gedruckt werden, ist die Farbe der odematosen Teile blaB. Die Menge der Fliissigkeit, besonders 
in den groBen Hohlen, so vor allem der Bauchhohle, kann sehr groB sein. 

Das Wesentliche beim Odem ist die vermehrte Flussigkeitsansammlung in Lucken 
und Spalten des Gewebes (besonders Unterhautgewebes). Dessen Baubestandteile werden so 
auseinandergepreBt. So sieht man haufig Sprenglucken. Hinzu kommt - aber nicht als 
maBgebend - Quellung der Zellen und vor aHem der faserigen Bestandteile; Bindegewebsfasern 
zeigen dann oft durch Anderungen ihrer Farbbarkeit 
auch sog. fibrinoide Umwandlung (s. u.); in den Zellen 
entstehen so Hohlraum- (Vakuolen-) Bildungenund ahn­
liche Bauveranderungen. 

Die Ursachen des Hydrops beruhen auf krank­
haften Erscheinungen , welche die Bedingungen be­
einflussen, von denen normalerweise die Menge der im 
Gewebe enthaltenen Flussigkeit abhangt. Wir konnen 
unterscheiden: A. Den aktiven Hydrops, d. h. Trans­
sudatansammlungen, welche auf einer vermehrten Zu­
fuhr von Flussigkeit aus den Kapillaren in die Gewebe 
beruhen. Dies wird bewirkt durch Vermehrung des intra­
kapillaren und Herabsetzung des Gewebedruckes, durch 
Steigerung der Durchlassigkeit der Kapillarwande und ins­
besondere Schadigung der Endothelien, durch chemische 
Veranderung von Blutplac;ma und Gewebeflussigkeit 
(Verminderung des osmotischen Druckes). B. Den pas­
siven Hydrops, Stauungshydrops, welcher durch 
Storung im AbfluB der Gewebeflussigkeit aus den Ge­
weben durch die Lymphbahnen oder auch Blutbahnen 
bedingt wird. Meist genugt AbfluBstorung allein nicht, 
vielmehr kommen mehrere dieser Zustande zugleich als 
Ursachen eines Hydrops in Betracht. Aber auch von 

Abb. 24. Hyperamie und Odem der Lunge. 

individuellen Eigentumlichkeiten des Korpers ("hereditarer Hydrops"), besonders der betroffenen 
Stelle, hangt die GroBe der hydropischen Ansammlung abo Dies zeigt sich besonders bei dem 
allgemeinen Hydrops. Denn hier kommen Allgemeinstorungen nicht uberall gleich stark hydrops­
erzeugend zur Wirkung, sondern zuerst und am meisten an gewissen besonders dazu geneigten 
Stellen. Hierbei spielt offenbar die erschwerte Rucktranssudation in die BlutgefaBe, welche an 
Geweben von festem Gefuge ausgiebiger vor sich gehen kann, eine Rolle (nach Klemensiewicz). 
Eine solche Neigung zu Odemen zeigt z. B. das locker gefugte Gewebe der Augenlider sowie der 
auBeren Geschlechtsteile, ferner aIle tiefliegenden Korperteile, an denen unter Umstanden die 
Wirkung der Schwere auf die Blutstromung mehr zur Geltung kommt; besonders sind es der 
FuBrucken, die Gegend der Knochel, uberhaupt der Unterschenkel, wo sich bei allgemeiner Kreis­
laufstorung zuerst leichte Schwellung und teigige Beschaffenheit der Haut bemerkbar machen. 
Bei den serosen Hohlen kommt auBer den genannten Bedingungen noch als sehr wichtige der Zustand 
der Wand, insbesondere des Epithelbelages, hinzu. Ahnlich in der Lunge derjenige der Alveolar­
epithelien und im Gehirn der der Epithelien der Plexus chorioidei, welche ja die Bereitung des 
Liquor cerebrospinalis beeinflussen sollen. Besonders fur das Zustandekommen des so wichtigen 
Lungenodems betont Klemensiewicz noch die besondere Beschaffenheit der Lungenkapillaren. 
Das Lungenodem ist auch nicht nur Stauungsfolge, sondern oft entzundlich. 

Unter Berucksichtigung des oben Gesagten konnen wir folgende Gruppen aufstellen: 
A. Aktiver Hydrops: 

1. Wallungshydrops bei Wallungshyperamie, 
2. neuropathischer Hydrops, 

} ErhOhung des intra­
kapillaren Druckes, 
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3. Hydrops e vacuo - Herabsetzung des Gewebedruckes, 
4. toxisch-infektioser Hydrops - vermehrte Durchlassigkeit der GefaBwande, 
5. dyskrasischer Hydrops - chemische Veranderung des Blutes. 

B. Passiver Hydrops = Stauungshydrops: 
1. AbfluBstorung in der Blutbahn, 
2. AbfluBstorung in der Lymphbahn. 

1. Wallungs-Hydrops. Die Wallungs-Hyperamie bewirkt an sich nur einen erh6hten Gewebe­
druck durch verstarkte Transsudation; erh6hte Rucktranssudation in die GefaBe gleicht diese aber aus. Erst 
durch Hinzutreten von Stauungshyperamie, entzundlicher Reizung, chemischer Schadigung der Kapillarwand 
oder Erschwerung des Lymphabflusses usw. kommt es dann zu ausgesprochenem Hydrops. Diese Bedingungen 
wirken auch zusammen beim sog .. kollateralen Odem, das oft in ziemlich weitem Umkreis von Entzundungs­
herden auftritt. Hier geht die Odemflussigkeit in entzundliches Transsudat (ser6ses Exsudat) uber, was 
im allgemeinen durch vermehrten EiweiBgehalt angezeigt wird, ohne daB man aber auf Grund des letzteren eine 
scharfe Grenze zwischen einfachem Transsudat und entzundlichem Exsudat zu ziehen verm6chte. 

2. Der ncuropathische Hydrops kommt als Folge von St6rungen der Str6mung von Blut und Lymphe 
durch Reizung der Vasodilatatoren oder Lahmung der Vasokonstriktoren bei Nervenkrankheiten 
(Myelitis, Syringomyelie, !schlas, Neuralgien, Hysterie usw.), bei Einwirkung traumatischer, thermischer (Brand­
blasen, Erkaltungs6dem) chemischer und toxischer Reize, teils auf reflektorischem Wege, zustande. Ein solches 
Odem ist meist nicht sehr ausgedehnt und halt nicht lange an (Oedema fugax). Es kommen aber auBer der Ver­
anderung der GefaBnerven auch noch manche andere Punkte, wie Fehlen der Muskeltatigkeit bei Lahmungen, 
unmittelbare Einwirkung auf Durchgangigkeit und Tatigkeit der Kapillarwand in Betracht. 

Ein Teil der Odeme bei akuter Nierenentzundung ist auf die Wasserzuruckhaltung im K6rper -
hydramische Plethora - infolge verminderter Harnmenge und der so eintretenden Erh6hung des intrakapillaren 
Druckes zu beziehen. Dafiir, daB eine Wasserstauung im K6rper hier mitwirken kann, spricht, daB das Odem 
mit der Menge der Harnausscheidung schwanken und selbst bei Anurie ausbleiben kann, wenn Wasserausschei­
dung auf anderem Wege (starkes Schwitzen, reicWiche diinnflussige Stuhle) erfolgt. ,Auch der Nachweis von 
Harnstoff in der transsudierten Flussigkeit weist darauf hin. Doch wirken bei dem Odem bei akuter Nieren­
entzundung sicher noch mehr andere Bedingungen, wie Schwache des Kreislaufes usw. mit. 

3. Der Hydrops e vacuo beruht auf vermehrtem Ubertritt von Flussigkeit aus den Kapillaren in die 
Gewebe, wenn als wesentliche Ursache eine Herabsetzung des Gewebedruckes maBgebend ist. Dies ist der Fall, 
wenn durch Gewebsverluste, Atrophien u. dgl. Hohlraume entstehen oder sich erweitern, die gewissermaBen 
vakuumartig wirken. Ein Beispiel ist Pia6dem nach Gehirnatrophie. 

4. Als infekti6s-toxischen Hydrops kann man Odeme zusammenfassen, die Folge einer Schadigung 
von Kapillarwanden, und so erh6hter Durchlassigkeit derselben sind, bei Infektionskrankheiten, wie Scharlach, 
Diphtherie, Influenza, Rheumatismus, Milzbrand, bei Nierenerkrankungen (s. u.) und gewissen Vergiftungen 
und Autointoxikationen, z. B. Insektenstichen, ScWangengiften, bei manchen Menschen auch nach GenuB von 
Erdbeeren, Krebsen u. dgl. Hierher geh6ren auch manche Lungen6deme. Auch solI Mangel an Schilddrusen­
sekret die Durchlassigkeit der GefaBe im Sinne einer Schadigung derselben steigern (so beim MyxOdem). 

5. Der dyskrasische Hydrops entsteht namentlich, wenn das Blut infolge dauernder EiweiBausscheidung 
mit dem Harn, an EiweiB verarmt und somit sein Wassergehalt verhaltnismaBig erh6ht ist (relative Hydramie), 
oder auch der Wassergehalt wirklich erhiiht ist (echte Hydramie). Solches findet sich bei chronischen Nieren­
krankheiten, allgemeiner Amyloiddegeneration, schweren Anamien, Malaria, Skorbut und uberhaupt bei mit 
hochgradigem Siechtum verbundenen Erkrankungen. Hierher geh6rt auch das sog. Hunger6dem. Hier wirkt 
die wasserige Blutbeschaffenheit f6rdernd auf Filtration und Diffusion, die Schadigung der GefaBwande mit 
erh6hter Durchlassigkeit spielt auf die Dauer dabei aber eine noch gr6Bere Rolle. 

Auch der dyskrasische Hydrops ist vorzugsweise auf gewisse Gebiete beschrankt, wie Augenlider, uberhaupt 
Gesicht, Geschlechtsteile, untere GliedmaBen. Es scheint dies auf eine gewisse Mitbeteiligung zir kula tori scher 
und mechanischer Einflusse, wenigstens als Hilfsursache~, hinzuweisen. Sicher fallt bei den gegen Ende 
chronischer Nierenkrankheiten auftretenden allgemeinen Odemen der Erlahmung der Herztatigkeit eine 
wesentliche Rolle zu (vgl. Kap. IV, I.). Sie sind in der Hauptsache Stauungs6deme, zuruckzufuhren auf 
Herzversagen. 

Vorzugsweise durch Ausfall der die Lymphbewegung unterhaltenden Bedingungen (Mangel an Muskeltatigkeit, 
Atmungs- und Herzschwache) unter J.\;fitwirkung kachektischer Zustand~ ist das Odem bei ersch6pfenden Krank­
heiten und im Greisenalter bedingt - marantisches oder seniles Odem. Doch spielen beim Greisen6dem 
auch GefaBveranderungen, wie beim toxischen Odem, eine groBe Rolle. 

6. Der Stauungshydrops kommt zunachst durch erschwerten oder gesperrten ven6sen RuckfluB 
zustande (s. o. unter Stauungshyperamie). Durch die hierbei erzeugte Blutstauung wird der intrakapillare Druck 
erhiiht, infolge von Ernahrungsstorungen werden die Endothelien geschadigt und die Durchgangigkeit der Kapillar­
wand wird erh6ht, das umgebende Gewebe in seiner Elastizitat verandert und durch alles dies die Ansa~.mlung von 
Gewebsflussigkeit gesteigert. Daher entspricht bei Venensperre das Auftreten und die Starke des Odems dem 
Grade der Kreislaufhemmung und der Hydrops bleibt aus oder schwindet nach kurzem Bestand, wenn ein aus­
reichender ven6ser Kollateralkreislauf sich entwickeln kann, wie bei Unterbindung selbst groBer Venen des Beines. 
Andererseits bildet sich stets ein As zi tes (Bauchwassersucht) infolge dauernden Verschlusses der Pfortader, so bei 
der Leberzirrhose, einer Erkrankung, die eine Ver6dung zahlrcicher feiner Pfortaderaste im G!:folge hat, da sich in 
diesen Fallen nur sehr ungenugende kollaterale AbfluBwege fur das Pfortaderblut er6ffnen (Aste zu den Venen der 
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Speiserohre, der Nierenkapseln, der Bauchwand und den Venae spermaticae). Bei Zusammenp!"essung der groBen 
Venen im kleinen Becken durch Geschwiilste oder die schwangere Gebarmutter entstehen Odeme, wenn noch 
die Wirkung der Schwere auf den Riicklauf des Elutes hinzukommt (s. 0.). Natiirlich bleibt der Hydrops bei 
Unterbindung auch groBer Venenstamme aus, wenn gleichzeitig auch die arterielle Zufuhr vollstandig gehemmt 
wird; dagegen steigert bei schon vorhandener venoser Stauung eine sich etwa einstellende arterielle Hyperamie 
die Transsudation in demselben Grade, wie sie auf die Stauung selbst verstarkend einwirkt; so erhalt man nach 
Unterbindung der Vena cava inferior und gleichzeitiger Durchschneidung des Nervus ischiadicus im Tierversuch 
ein starkes Odem der Beine, weil dann durch die Lahmung der Vasokonstriktoren eine Wallungshyperamie zur 
Stauung hinzukommt. Hierher gehort auch ein Teil der Lungenodeme (s. Abb. 24), wenn Stauung infolge ungenii­
gender Tatigkeit des linken Herzens (z.E. bei KranzgefaBsklerose) in der Lunge einsetzt. 1m Gefolge von unkom­
pensierten Herzfehlern und von Herzsch wache iiberhaupt tritt, entsprechend der allgemeinen venosen 
Stauung, auch ein allge meiner, der sog. kardiale Hydrops auf; doch zeigt sich auch hier, wenigstens im 
Beginn, der dem Hydrops eigentiimliche Sitz an den oben erwahnten Stellen. 

7. Zweitens sind die Bedingungen fiir einen Stauungshydrops gegeben durch Verlegung oder Hinderung 
des Lymphabflusses. Jedoch kommt diese fiir sich allein viel weniger als die venose Stauung als Ursache 
hydropischer Zustande in Betracht; jedenfalls hauptsachlich deshalb, weil in den reichlich vorhandenen, viel­
fach verzweigten und anastomosierenden Lymphbahnen so viele AbfluBwege der Gewebsfliissigkeit zur Verfiigung 
stehen, daB eine Stauung dieser nicht leicht eintritt. Selbst VerschluB des Ductus thoracicus macht in den meisten 
Fallen keinen Hydrops. Nur dann, wenn der groBere Teil der Lymphwege eines Bezirkes verlegt ist, kann eine 
Stauung der Lymphe in ihm stattfinden, welche dann aber auch nicht allein das Odem bewirkt, sondern die 
Entstehung dieses aus anderen Ursachen (GefaBe usw.) nur begiinstigt, wie wir das z. E. bei gewissen Formen 
von Elephantiasis wahrnehmen, wenn entziindliche Vorgange zu starker Bindegewebsneubildung und Ver­
Mung aller Lymphwege fiihren. 

Nach dem oben Dargelegten kann man auch Odeme (Hydrops) aus ortlichen Grunden 
und aus allgemeinen Bedingungen unterscheiden. Zu letzteren gehoren vor aHem diejenigen 
kardialer und renaler Herkunft. 

Wahrend die auf Herzschwache zu beziehenden Formen und iiberhaupt der passive Hydrops unserem 
Verstandnis Schwierigkeiten in geringerem MaBe bereiten, muB zugegeben werden, daB fiir die sog. aktiven 
Formen, zu denen ja die bei Nierenerkrankungen auftretenden vorzugsweise (soweit nicht auch hier das Herz 
in Mitleidenschaft gezogen ist) gehoren, vieles noch nicht sicher geklart ist, vor allem auch wie weit die oben 
angefiihrten Bedingungen tatsachlich grundlegend sind, bzw. sich untereinander verbinden. Wahrend iiberhaupt 
von manchen Seiten - und wohl mit Recht - das Hauptgewicht auf erhohte Durchliissigkeit der kleinen GefaBe 
gelegt wird, was auch der Ausdruck von Veranderungen kolloidchemischer Natur der Wandbestandteile, besonders 
der Endothelien, sein mag, :yird dies, wenigstens als Hauptmoment, von anderen Seiten angezweifelt, und werden 
entweder kolloidchemische Anderungen des Gewebes (abnorm hoher Quellungsgrad der Gewebsbestandteile, auch 
der GefiiBendothelien) oder des Elutes in den Vordergrund gestellt. Dabei wir!1 aber Ofters iibersehen, daB das 
Wesentliche des Odems auch zu Beginn nicht in Quellung der Gewebsbestandteile (etwa auf Grund von An­
sauerung), sondern in Fliissigkeitsansammlung in Spalten besteh~. Von anderer Seite werden auch Gewebs­
schadigungen fiir besonders wichtig beim Zustandekommen des Odems erklart, und sie sollen vor allem von 
der Elektrolytverteilung, aber auch vom vegetativen Nervensystem und den endokrinen Driisen abhangig sein. Dies 
komme zur Stauung u. dgl. hinzu. Bei dem Odem bei Nierenerkrankungen wirken (abgesehen von der 
haufigen Mitwirkung bei Einwirkungen der Elutstromung) wohl sicher unterschiedliche Bedingungen in den ver­
schiedenen Formen und Stadien der Nierenveranderungen zusammen, von denen einige schon ausgefiihrt sind. 
So ist oben von der Hydramie die Rede gewesen. Storung der Ausscheidungsfahigkeit fiir Kochsalz, wenigstens 
wenn infolge von Nieren- bzw. GefaBschadigung Odembereitschaft besteht, wird als mitwirkender Faktor an­
gesehen, der sich kolloidchemisch vom Gewebe aus !,:rklaren laBt (Aufrechter~altung des gleichen osmotischen 
Druckes durch Wasserzuriickhaltung im Gewebe). Uberhaupt werden diese Odeme jetzt zumeist nicht mehr 
unmittelbar auf die Niere bezogen, sondern extrarenal erkliirt mit Schiidigungen der GefaBe des iibrigen Korpers, 
wobei die Nierenveranderung insofern als grundlegend aufgefaBt wird, als beim Untergang von Nierengewebe 
freiwerdende Stoffe die Kapillarschadigung bewirken konnten, oder - was wahrscheinlicher ist - die Nieren­
erkrankung und die Schadigung der KorpergefaBe gemeinsam auf dieselbe Schadlichkeit bezogen werden. Es 
liegeh aber auch Anzeichen dafiir vor, daB auf Grund von Nierenveranderungen die Zusammensetzung des Blutes 
geandert wird, was dal!.n auch zur Erklarung von kolloidchemischen Gesichtspunkten aus herangezogen worden 
ist. Schade hat die Odeme im allgemeinen nach der wirksamen Kraft in drei Gruppen geteilt: Die erste ist 
die der kolloidbedingten, d. h. das Bindegewebe solI hier aktiv quellen, verursacht q.urch Alkali bzw. Kochsalz 
(s. 0.), nicht durch Sauren (s. auch 0.); bei der zweiten - den mechanisch bedingten Odemen, wie bei Stauung­
ist die kolloide Kraft, welche den Riickstrom zu den venosen Kapillaren regelt, herabgesetzt und versagt; bei der 
dritten - den EntziindungsMemen (Genaueres s. dort) - solI der "onkotische" Druck, d. h. Quellungsdruck des 
~indegewebes und somit Verschiebung der osmotischen Verhaltnisse das MaBgebende sein. Bei den nephritischen 
Odemen solI nun nach Schade die Niere nicht mehr imstande sein, entgegen diesem onkotischen Druck das 
Serumwasser aus dem Blut bis zum Normal~aB abzupressen, da der Quellungsdruck im Blutplasma abnorm 
niedrig ist, und dementsprechend sollen sich Odeme im Gewebe, zunachst an den Orten der geringsten Gewebs­
spannung, wie Augenlidern, Handriicken usw., einstellen. Von primaren Veranderungen des Blutes geht auch die 
Theorie von Ruszyak aus. Er halt die bei Nephritiden gefundene Vermehrung der grober dispersen kolloiden 
EiweiBe des Elutes, namentlich des Fibrinogen und der Globuline (gegeniiber den Serumalbuminen), fiir das maB­
gebende. Hierdurch solI der, durch ein Donannsches Gleichgewicht zwischen eiweiBreichem Plasma und eiweiB­
armerer Gewebsfliissigkeit gegebene osmotische Druck, welcher normalerweise dem umgekehrt wirkenden Fil­
trationsdruck (der Fliissigkeit aus dem Plasma ins Gewebe abzugeben bestrebt ist) die Waagschale halt, 
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herabgesetzt sein, und so die Kraft wegfallen, welche normal Fliissigkeit aus dem Gewebe auszutreiben strebt. Bei 
allen kolloidchemischen Odemerklarungen ist aber eben einmal zu beachten, daB es sich beim Odem nicht, wie 
hier zum Teil angenommen, nur urn eine Quellung des Bindegewebes, sondern im wesentlichen urn eine Ablagerung 
von Fliissigkeit in Gewebsspalten handelt. Und dann muB wohl doch die Schadigung der GefaBwand, die erhohtes 
Austreten von Fliissigkeit ins Gewebe gestattet, mit herangezogen werden, die aber ihrerseits natiirlich wieder 
auf physiko-chemischen Anderungen des kolloidalen Baues der GefaBwand beruhen kann. 

Die Folgen des Hydrops hangen von seiner Dauer und Ausbreitung sowie der Empfindlichkeit 
des befallenen Organes ab; Nerven z. B. konnen nach Odem vollig entarten. Hohlenwassersucht 
kann zu Druck auf Organe fuhren, z. B. auf die Lunge, Hydrops der Hirnventrikel steht zu dem 
Symptomenkomplex des Hirndruckes in Beziehung. An Odeme schlieBen sich unter der Ein­
wirkung von Bakterien leicht Entzundungen an, so Unterschenkelgeschwlire an chronisches Odem 
der Haut dieser Gegend. 1m ubrigen sind die Folgen meist von den Grundursachen des Hydrops 
abhangig. 

Fotale Wassersucht, besonders zahlreicher Korperhohlen, kommt unter verschiedenen Bedingungen 
vor, so bei MiBbildungen, wie Stenose des Ductus Botalli, bei ortlichen Stauungszustanden u. dgl. Eine bestimmte 
Gruppe (Schridde) nun gehort zusammen. Hier findet sich, meist bei Friihgeburten, allgemeine angeborene 
Wassersucht (auch starker Aszites) zusammen mit VergroBerung von Leber und Milz. Mikroskopisch sieht man 
in Leber, Milz, auch Nieren ausgedehnte BlutbiIdungsherde, bestehend aus Myeloblasten, Erythroblasten usw. 
Ferner besteht hier starke Hamosiderose, und auch das Blut enthalt zahlreiche Erythroblasten und Myeloblasten. 
Es handelt sich wahrscheinlich urn eine Anamie bzw. reaktive Wucherung des blutbildenden Gewebes auf Grund 
toxischer Einwirkungen von seiten der Mutter, die meist an Nierenkrankheiten, zuweilen auch an Syphilis, leidet. 
In anderen Fallen bildet sich bei Kindern, die lebend geboren werden, ohne Wassersucht, bei den gleichen 
krankhaften Veranderungen infolge des sehr starken Blutzerfalles schwerer Ikterus aus. Man hat die Verande­
rungen auch als fotale Erythroblastose oder Erythroleukoblastose zusammengefaBt. 

Der Hohlenwassersucht ahnelt auBerlich der falsche Hydrops, die sog. Sackwassersucht. Sie besteht 
darin, daB sich in vorgebildeten, mit Schleimhaut ausgekleideten Hohlraumen bei VerschluB der Ausfiihrungs­
gange das Sekret anfanglich staut und den Hohlraum erweitert, spater das Sekret aufgesaugt und durch eine 
vorzugsweise wasserige Fliissigkeit ersetzt wird. Solche sackWrmige Erweiterungen der Gallenblase nennt man 
Hydrops vesicae felleae, des Uterus Hydrometra, der Tuben Hydrosalpinx, des Nierenbeckens Hydro­
nephrose, urn den Hoden Hydrozele. 

Lymphorrhagie. 
Durch ZerreiBung von groBen LymphgefaBen (bei dem geringen Druck, unter dem die Lymphe stromt, kann 

nur eine ZerreiBung groBerer Lymphstamme von Bedeutung sein) kann sich Lymphe frei an die Oberflache eines 
Organes oder in Korperhohlen hinein ergieBen: Lymphorrhagie; wird die Offnung des LymphgefaBes nicht 
verschlossen, so konnen sich Lym phfisteln bilden, aus denen sich dauernd die Fliissigkeit entleert. So wird 
ZerreiBung hie und da beobachtet am Ductus thoracicus als Folge von Verletzungen oder von VerschluB 
durch tuberkulose bzw. narbige Vorgange oder Geschwiilste; die Lymphe kann sich dann in die Pleurahohle, 
seltener in den Herzbeutel, ergieBen und dem Inhalt der serosen Hohlen beimischen, welcher dadurch milchig 
getriibt wird. Nach ZerreiBung der ChylusgefaBe des Darmes entsteht der sog. Hydrops chylosus bzw. Ascites 
chylosus. 

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

Bei Lymphangitiden kann es zu thrombotischen Verschliissen von LymphgefaBen kommen. 

Es solI hier eine kurze Darstellung der Rickerschen Lehre von den ortlichen Kreislaufstorungen gegeben 
werden. Haben wir oben gesehen, wie GefaBbeeinflussungen von den Nerven her fast bei jeder einzelnen Kreis­
laufstorung eine groBe Rolle spielen bzw. einzelne Formen derselben bedingen, so leitet Ricker in seiner "Rela­
tionspathologie" ganz allgemein die Kreislaufstorungen iiberhaupt von Nervenbeeinflussungen ab und als Folge 
so veranderten Stoffaustausches zwischen Strombahn und Geweben dann auch fast aIle krankhaften Gewebs­
vorgange. Denn im Gegensatz zu dem allgemein anerkannten Angreifen von Reizen auch unmittelbar an Gewebs­
bestandteilen (bzw. Schadigung dieser) leugnet Ricker solches und nimmt an, daB Reize nur an einem dafiir 
besonders vorhandenen Organ, namlich eben am Nervensystem, angreifen, und zwar insbesondere an den GefaB­
nerven mit Beeinflussung der Strombahn. So leiten eben nach Ricker ortliche Kreislaufbeeinflussungen fast 
aIle sonstigen Veranderungen ein und geben seiner Lehre die ganze Grundlage. 

Kurz dargestellt ergibt sich nach Ricker etwa folgendes. Die Vasokonstriktoren einerseits, die Dilatatoren 
andererseits halten die Enge und Weite der GefaBe aufrecht, die GefaBnerven konnen Yom Zentralnervensystem, 
ebenso aber auch peripher an jeder Stelle und endlich refIektorisch gereizt und somit die Strombahn nerval beein­
fIuBt werden. An unter normalen Bedingungen vorhandenen Wechsel der Enge derselben - physiologische 
Ischamie - und Weite derselben - physiologische Fluxion - schlieBen sich krankhafte Vorgange als Verstar­
kungen auf Grund abnormer, starkerer GefaBnervenreizung mechanischer, chemischer, termischer Art an. Eine 
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Fluxion (also aktive, Wallungs-Hyperamie) mit Erweiterung der Strombahn und Beschleunigung des Blutstromes 
tritt auf schwachste, aber doch tiber das physiologische MaB hinausgehende, also pathische Reize, hin auf, und 
zwar bei Reizung der Dilatatoren, wahrend die Konstriktoren unverandert erregbar bleiben. Als Kennzeichen dieser 
Fluxion gibt Ricker noch die Beschrankung auf den Ort der Reizung, die tiber die Zeit der Reizung hinaus­
ragende Wirkungsdauer, die gleichmaBige Ausdehnung im gereizten Gebiet und das Fehlen der Ansammlung 
von £ltissigen Bestandteilen des Blutes in sichtbarer Menge im Gewebe sowie Austritt von Blutkorperchen aus der 
Strombahn ins Gewebe an. 

Eine Steigerung der Reizung bewirkt aus dem £luxionaren Zustande oder unmittelbar aus dem physiologi­
schen die krankhafte Ischamie bzw. Anamie durch Reizung der Konstriktoren, wahrend die DiIata~oren 
erregbar bleiben. Auch hier sind die ortliche Beschrankung, die gleichmaBige Ausbreitung und das Uber­
dauern der Reizungsfolge die gleichen wie bei der Fluxion, und zwar aus denselben Ursachen; auch hier tritt 
nichts Sichtbares aus der Blutbahn aus, die Gewebsfltissigkeit, soweit sie aus dem Blute stammt, ist sogar 
vermindert. 

Wird der Reiz weiter an Starke oder Dauer gesteigert, so werden die Konstriktoren nach vorangegangener 
Erregung, oder bei besonders hoher Reizstarke ohne solche, unerregbar, wah rend die langer erregbar bleibenden 
Dilatatoren wieder erregt werden und sich daher die Strombahn erweitert. Die so einsetzende Herabsetzung 
der Widerstande bewirkt eine Beschleunigung des Blutstromes, ahnlich wie bei der Fluxion, wobei aber im Gegen­
satz zu dieser die Erregbarkeit der Konstriktoren herabgesetzt oder gar schon erloschen ist. Ricker bezeichnet 
diese Erweiterung und Beschleunigung als prastatisch. Sehr bald kommt es nun aber in dem erweiterten Teil 
der Strombahn herzwarts, wo die Konstriktorenerregbarkeit erhalten ist, durch deren Reizung zu Verengerung, 
dann VerschluB der vorgeschalteten Arterienstrecke; so wird die Stromung in der erweiterten Kapillarbahn 
sowie den Arteriolen und kleinsten Venen, d. h. der sog. "terminalen Strombahn" sehr bald unter weiter 
zunehmender Erweiterung aus einer beschleunigten zu einer verlangsamten. Es tritt jetzt im starken prastati­
schen Zustande als Folge hochsten Grades der Stromverlangsamung eine Unordnung des Blutes auf (in den Kapil­
laren teils dicht gestellte rote Blutkorperchen, teiIs in manchen Strecken nur Plasma die Bahn ftillend, im Venen­
strome Aufhebung der plasmatischen Randzone), die Ricker als Ataxie bezeichnet. Besonders stellt sich als 
Folge der Strombahnerweiterung und Stromverlangsamung im,. prastatischen Zustande jetzt ein Austritt von 
Blutbestandteilen aus dem kapillaren Teil der Strombahn und Ubertritt ins Gewebe ein. Zuerst tritt durch die 
bei der Erweiterung eroffneten Stomata der GefaBwand Fltissigkeit durch - Liquordiapedese. Bei geeig­
neter, besonders sich langsam auswirkender Reizfolge kann bei einem verhaltnismaBig schwachen Grad, wenn 
aber die Verlangsamung des Stromes doch eine nicht zu geringe Zcitdauer erfahrt, ein Haften der zunachst im 
Blute vermehrten weiBen Blutkorperchen an der Wand in kleinsten Venen sich einstellen, und diese treten zum Teil 
dann durch die Wand ins Gewebe tiber. Doch ist dies stets nur mit einer geringen Zahl von Leukozyten der Fall. 
Ricker spricht hier von einer leukodia pedetischen Phase des prastatischen Zustandes. Besonders wichtig 
ist nun aber bei starker Verlangsamung der Stromung - kurz vor ihrem ganzlichen Erloschcn, S. u. - der Aus­
tritt von roten Blutkorperchen - Diapedese roter Blutkorperchen. So erklart Ricker aile Diapedese­
blutungen von der Petechie bis zu den todlichen, Z. B. in der Schleimhaut von Magen, Darm, Uterus, Nase oder 
in der Niere fUr nervalen Ursprunges, und zwar aile einem starken prastatischen Zustand, wenn die Stromung 
stark verlangsamt ist, aber noch besteht, zugeordnet. Es entwickelt sich nun bei gentigender Reizstarke und 
Dauer durch volliges Erloschen der Stromung die Stase, d. h. rote Stase, wenn das im terminalen Gebiet 
zum Stillstand tibergehende Blut sein Plasma verliert (wenn dies nicht der Fall ist, ist von Stillstand des Blutes 
zu sprechen). 

Haufig stellt sich die Erregbarkeit des Nervensystems bei Nachlassen und Erloschen der Reizwirkung wieder 
ein, d. h. dann lost sich die Stase wieder. Aber auch hier kann nach Ricker eine sehr wichtige poststatische 
Kreislaufstorung einsetzen, die mit Austritt weiBer Blutkorperchen aus der GefaBbahn zusammenhangt und die 
Ricker als poststatischen bzw. postrubrostatischen Zustand, der sehr wechselreich verlaufen und 
lange bestehen kann, benennt. Der poststatische Zustand gleicht zunachst vollig dem prastatischen. Der Ver­
schluB der vorgeschalteten Arterie durch Konstriktorenreizung hat infolge Abnahme des Erregungszustandes 
der Konstriktoren etwas nachgelassen, die im terminalen Gebiet in starkst erweiterter Strombahn bestehende 
starke Stromverlangsamung veranlaBt auch wieder starke Unordnung, Ataxie, der Stromung bzw. des Blutes, 
die auch Erythrodiapedese mit sich bringen kann. Wenn nun die Reizung, die zur Stase fiihrte, sehr stark war 
und die Stase lange bestand, auch sich die Abnahme der Konstriktorenerregung in der vorgeschalteten Arterien­
strecke nur sehr langsam vollzieht, so halt die Stufe der (stufenformig, nicht gleichmaBig verlaufenden) Vorgange, 
welche dicht hinter der Losung der Stase liegt, langer an und nun bei einem bestimmten Grade der Stromverlang­
samung treten Leukozyten in groBer Zahl aus der GefaBbahn durch die Wandung ins Gewebe tiber. Der Zustand 
halt weit langer an und geht mehr in die Breite und so ist der Austritt der Leukozyten hier ein unvergleichlich 
viel starkerer als bei der schwachen und ktirzeren leukodiapedetischen Phase des prastatischen Zustandes. Es 
besteht der - nattirlich keineswegs stets nach Losung der Stase einsetzende - postrubrostatische starke 
leukodiapedetische Zustand; es treten zusammen mit £ltissigem Exsudat soviel Leukozyten aus der GefaB­
bahn aus, daB sich Eiter (vgl. im tibernachsten Kapitel unter "Entztindung") im Gewebe und auf der Ober­
flache von Organen ansammelt. Es kann auch zu Rtickfallen in rote Stase kommen - Spatstase - und es 
kann auch im ausgesprochenen leukodiapedetischen Zustand bei gentigend hohem Grade der Reizung, d. h. nach 
langer bestehender roter Stase, wiederum zu einer Stase kommen, bei der aber der Inhalt der Strombahn nicht 
aus roten Blutkorperchen, sondern aus Leukozyten besteht, so daB nicht rote, sondern weiBe Stase vorliegt, 
also auch hier auf Grund starkster Verengerung bzw. VerschluB der vorgeschalteten Arterienstrecke. Lost sich 
der starke postrubrostatische leukodiapedetische Zustand wieder (ob dies bei der zuletzt besprochenen weiBen 
Stase moglich ist, ist fraglich), so schlieBt sich ein Zustand an, in dem statt der vorigen Ataxie des Blutes eine 
Umordnung desselben, eine Metataxie, eintritt, die wahrscheinlich von einem gewissen Tonus der Wand mit 
richtunggebender Einwirkung auf die kOrperlichen und £ltissigen Blutbestandteile abhiingt; alles dies bedeutet 
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also, daB an Stelle der in der Stase volligen Ausschaltung der Strombahnnerven, Konstriktoren wie Dilatatoren, 
in der Ataxiephase des poststatischen Zustandes eine nur sehr geringe Wiedererregbarkeit getreten ist, diese 
jetzt in der Metataxiephase aber zugenommen hat. Dann geht der poststatische Zustand in ungefahr derselben 
Reihenfolge stufenformig mit Wiedergewinnung der Reizbarkeit der Strombahnnerven, so daB Ricker den 
pra- und poststatischen Zustand als peristatischen zusammenfaBt, allmahlich in den etwa wieder physiologi­
schen Zustand zuruck. Die Erregbarkeit der Konstriktoren der vorgeschalteten Arterie laBt nach, im Strom­
gebiet erlangen die konstriktorischen wie dilatatorischen Nerven allmahlich die normale Erregbarkeit und Erre­
gung wieder, unter dem EinfluB der Konstriktoren nimmt die Erweiterung der GefaBe wieder ab und sie treten 
jetzt wieder unter die Herrschaft der physiologischen Reize. So sind die Vorgange abgeklungen, zur Norm zuruck­
gekehrt. War die Stase - einer bestimmten Reizstarke entsprechend - nur von kurzer Dauer, so vollzieht sich 
der rucklaufige Ablauf des poststatischen Zustandes bis zur Norm rascher und einfacher, war das Stromgebiet 
von einem besonders starken Reiz betroffen, so scheinen die Strombahnnerven nie wieder zu einem vollig normalen 
Verhalten zuruckzukehren. 

Auf die Folgezustande der geschilderten Kreislaufstorungen in der Beleuchtung Rickers einzugehen ist 
hier nicht der Ort. Erwahnt sei nur, daB die peristatische Hyperamie Rickers nahe Beziehungen zu dem hat, 
was man gewohnlich chronische Entzundung nennt. 

Ricker bezieht auch die Thrombose auf nervale Strombahnanderung. Ais Grundlage der weiBen Throm­
bose spricht er eine durch irgendwelche Reize hervorgebrachte, starke prastatische, mit in besonderer Form sich 
vollziehender Metataxie (ortliche Ansammlung, Wandstandigwerden, Aneinanderhaften der Blutplattchen) 
verbundene Verlangsamung des Blutes an, die er, wenn sie zu Thrombose fuhrt, als prathrombotische Ver­
langsamung bezeichnet. Sie ist abhangig von einem bestimmten Reizungszustand der Strombahnnerven (Kon­
striktoren wie Dilatatoren), wenn namlich gemaB der Art der Reizung Stase ausbleibt und ein genugend langer 
und starker peristatischer Zustand im noch flieBendem Blute die "Abscheidungsthrombose" ermoglicht. Rote 
Thrombose (Stagnationsthrombose) dagegen schlieBt sich an Stase an und tritt dann auf, wenn in der Stase statt 
nur der alleinigen Aneinanderlegung der roten Blutkorperchen noch dazu die Blutflussigkeit Fibrin ausfallen 
laBt, wie dies, im Gegensatz zu den kleinsten Venen, in den groBeren Venen statthat. 

Allgemein hat nun Ricker aus seinen Darlegungen uber die ortliche Wirkung von Reizen auf das Strom­
bahnnervensystem folgendes "Stufengesetz" derselben entwickelt: 

1. Schwache Reizung bewirkt durch Dilatatorenerregung Erweiterung und Beschleunigung; die Konstrik­
toren bleiben erregbar. Fluxion. 

2. Mittlere Reizung ruft durch Konstriktorenerregung Verengerung der Arterien und Kapillaren mit Ver­
langsamung des Kapillar- und Venenstromes hervor; starkere Reizung dieser Art verschlieBt die kleinen Arterien 
und Kapillaren und laBt den Venenstrom stillstehen. Ischamie, Anamie. 

3. Starke Reizung hebt im terminalen Stromgebiet die Erregbarkeit der Kontraktoren auf und erregt die 
langer erregbar bleibenden, zuletzt ebenfalls der Lahmung verfallenden Dilatatoren; hierdurch entsteht zunachst 
Erweiterung mit Beschleunigung, doch bewirkt ein fruh hinzutretender EinfluB Verlangsamung und Stase, namlich 
zunehmende Arterienverengerung auf Grund der herzwarts fortschreitenden segmentaren Erregung der schwerer 
erregbaren Konstriktoren der groBeren Arterien. Prastatischer Zustand und rote Stase. 

Ein Stufengesetz laBt sich auch fur die Exsudation und ihre Beziehung zur Starke der Reizung auf­
stellen, die, wie wir gesehen haben, nur in der dritten Stufe (der starken Reizung) zustande kommt; im pra­
statischen Zustand beginnt sie mit - schwacher - Leukodiapedese, der die Exsudation von Blutflussigkeit, die 
Liquordiapedese, darauf die Erythrodiapedese folgt. 

Die Haupteigentumlichkeiten des poststatischen Zustandes lassen sich nicht in kurze Satze bringen; doch 
durfen wir eine Charakteristik derselben mit folgenden Worten geben: 

Der poststatische Zustand ist eine ungefahre Rekapitulation des prastatischen; nach langer Dauer der roten 
Stase fallt entsprechend dem zugrunde liegenden starken Grade der Reizung die leukodiapedetische Phase stark 
aus und liefert flussigen Eiter. 

Es erscheint unzweifelhaft, daB bei allen Kreislaufstorungen die GefaBnerven, ihre Erregbarkeit und Reizung 
mit den Folgen des Angreifens an den - besonders den kleineren - GefaBen eine iiberaus groBe Rolle spielen. 
Fast bei allen Kreislaufstorungen sind ja auch durch Nerven bedingte Formen in meiner Darstellung schon betont. 
Vielleicht aber kommt den Nervenbeeinflussungen gerade hier noch weiterer Spielraum und groBere Bedeutung 
im Rickerschen Sinne zu, und insbesondere auch das sog. Stufengesetz Rickers scheint im ganzen sich zu 
bestatigen und von Bedeutung zu sein. Deswegen habe ich geglaubt, die Rickersche Auffassung in ihren Grund­
linien hier ausfiihrlicher wiedergeben zu sollen. Es unterliegt auch keinem Zweifel, daB sie im einzelnen auf 
bewundernswerten, am lebenden Tier ausgefUhrten Versuchen beruht und in ihrer Gesamtheit - trotz der zu­
nachst auffallenden Bezeichnungsfremdheit und den verwickelten Vorgangsreihen - doch ein einheitliches und 
klares, gedanklich bestechendes System darstellt. Aber gerade diese Einfachheit im Sinne der Zuriickfuhrung 
auf im wesentlichen stets die gleichen Faktoren und Angriffspunkte - wechselnde Reizstarke greift fUr die Folgen 
entscheidend ein - sowie Reihenfolge der Vorgange ist etwas verdachtig. Es muB sehr fraglich erscheinen, ob 
andere Beeinflussungen der Gewebe selbst, besonders auch kolloidchemischer Natur, nur eine sekundare und 
nur eine unterstiitzende Rolle spielen, und ob nicht auch auf die GefaBe selbst auBer ihren nervalen Beeinflus­
sungen andere, besonders mechanische, Einfliisse unmittelbar so einwirken, daB ortliche Kreislaufstorungen die 
Folge sind. Es ist eben anzunehmen, daB die Nervenangriffspunkte bei den ortlichen Kreislaufstorungen im 
einzelnen bestimmte Formen erklaren bzw. hier die letzte Ursache darstellen, daB dies aber bei anderen Formen 
nicht der Fall ist. lch trage somit, wie fast alle anderen Forscher, starke Bedenken, die von Ricker dargelegten 
rein nerval beginnenden Vorgange als allein und allgemein giiltig und zur Erklarung aller Formen ortlicher Kreis­
laufstorungen ausreichend anzusprechen. 
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Zweites Kapitel. 

Veranderungen del' Gewebe bei Storungen ihres Stoft'wechsels. 
Eine der wichtigsten Fragen der Pathologie ist diejenige nach den Veranderungen, die an Ge­

weben und Zellen eintreten, wenn sie angegriffen und irgendwie in ihrem N ormalleben gestort werden. 
Dies kann geschehen einmal durch ungeniigende Ernahrung, sei es bei allgemeiner zu geringer Er­
nahrungszufuhr oder bei daniederliegender Ausnutzung der Nahrstoffe, so z. B. wenn in gealterten 
Geweben der Gewebsabbau den Gewebsanbau iiberwiegt, sei es wennausortlichen Griinden, besonders 
bei Veranderungen der GefaBe (Atherosklerose), die Blutzufuhr und somit Ernahrung eine unge­
niigende ist. Und sodann hat dies insbesondere statt, wenn Gewebe durch mittelbar oder unmittel­
bar von auBen stammende schadliche Stoffe angegriffen werden, vor allem durch Bakterien und 
deren Gifte, ferner giftige chemische Stoffe und endlich durch autotoxische Stoffe, zum Teil wohl 
auf Grund gestorter Korrelationen der Organe, besonders derer mit innerer Sekretion (s. spater). 
Derartige pri mare Schadigungen der Gewebe haben also 
so ziemlich den groBten Spielraum und auch die gewaltigste 
Ausdehnung in der allgemeinen Pathologie iiberhaupt. Treffen 
sie Gewebe oder Zellen in einem solchen MaBe, daB nicht ohne 
weiteres ein Ausgleich moglich ist, andererseits aber die Zellen 
auch nicht unmittelbar abgetotet werden, so verandern sie 
die Gewebe in dem Sinne, daB sie leiden und daher ver­
anderten Stoffwechsel und auch formale Abwei­
chungen aufweisen. Man kann daher diese Veranderungen 
als solche des Stoffwechsels bezeichnen. Da ein solcher, wenn 
auch verandert, statthat, kann man nicht von rein passiven 
Vorgangen sprechen, aber in ihrer spezifischen Leistungs­
fahigkeit werden die Zellen und Gewebe dabei vielfach, aber 
doch keineswegs stets, beeintrachtigt. Man faBte daher diese 
auf Schadigungen folgenden Veranderungen besonders friiher Abb.25. Atrophie eines Muskels mit 
als sog. "regressive Prozesse" zusammen. Die verhaltnismaBig starker Vermehrung der Muskelkerne. 
geringste Veranderung ist einfach mengenmaBige Herabsetzung 
von Stoffwechsel und Tatigkeit; das Volumen der Zellen und Gewebe wird einfach verringert, man 
spricht von Atrophie. Eine weit groBere Bedeutung aber haben die auch mit ungleichen mengen­
maBigen (indem ein Stoff vermindert, ein anderer vermehrt ist) und vor allem artmaBigen Ab­
weichungen des Stoffwechsels einhergehenden sog. Entartungen = Degenerationen. Der Begriff der 
Degeneration ist alt; er kommt bei Morgagni vor, Andral oder Paget sprechen schon von "fettiger 
Degeneration", Vir chow bestimmte die Bezeichnungen genauer und benannte die eigentlich anato­
mischen Storungen, d. h. die gestaltlich sichtbaren Veranderungen bei der Degeneration "Metamor­
phose". Bei der Degeneration vermengen sich oft allgemeine Stoffwechselstorungen mit ortlichen, wie 
beim Diabetes. Das Ergebnis ist, daB sich Stoffe in den Zellen ablagern oder vermehrt ablagern, die 
sonst weiter verarbeitet werden, wie Fett oder Glykogen, oder welche physiologisch an den betreffen­
den Stellen nicht auftreten, wie Kalk, Harnsaure, Pigmente oder iiberhaupt nicht zu den gewohn­
lichen Stoffwechselstoffen des Korpers gehoren, wie das Amyloid. Werden diese Stoffe von auBen 
her, meist aus dem Blute, in den Zellen abgelagert, so spricht man von Infiltration; die Zellen 
nehmen Stoffe in abnormer Menge auf und speich ern sie. Liegt eine ortliche in der Regel mit 
tiefergreifenden Schadigungen der Gewebselemente verkniipfte Umwandlung vor, so spricht man 
von Degeneration im engeren Sinne. Doch verflechten sich infiltrative und eigentlich­
degenerative, aktive und passive Vorgange bei der Stoffwechselabartung von Zellen untereinander, 
so daB auch die Trennung in der Bezeichnung oft verwischt wird. Es handelt sich um Weiterleben 
der Gewebe, wenn auch mit verandertem Stoffwechsel. Die Folge hiervon ist in einem groBen Teil 
der FaIle eine Verminderung der normalen, d. h. physiologischen spezifischen Tatig­
keit der betreffenden Gewebe sowie auch eine Herabsetzung deren Lebensfahigkeit, d. h. der 
Anpassungsfahigkeit an weitere Schadigungen, was also die Vorstellung der Existenzgefahrdung der 
ergriffenen Zellen einschlieBt. Natiirlich handelt es sich, wie ja schon der Begriff des veranderten 
Stoff"wechsels" bedingt, um Vorgange, aber gerade hier kann uns die morphologische Betrachtungs­
weise meist nur das Bild des geanderten Zustandes, also das Gewordene, darstellen, sie muB durch 
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chemische und physiko-chemische Untersuchungen, die uns auch iiber das Werden auillaren 
sollen, erganzt werden. Gerade auch die Veranderungen des physiologisch angepaBten kolloid­
chemischen Aufbaues des Protoplasmas gehoren ja auch in dies Gebiet; auch sie bedeuten - viel­
leicht ist gerade hier Konzentration und Verteilung der H-Ionen und anderer Elektrolyte maB­
gebend - verminderte Funktion. Wir konnen nach alledem die sog. Degenerationen oder Ent­
artungen als die sich an Geweben (Zellen) auBernden Stoffwechselveranderungen 
betrachten, verbunden mit einer, allerdings oft nicht nachweisbaren, Minderung 
der spezifischen Tatigkeit und mit Existenzgefahrdung und hervorgerufen durch 
schadigende, un mittel bar oder mittel bar auf die Zellen bzw. Gewebe wirkende 
auBere Einfliisse. 

Aber es muB zugegeben werden, daB die Minderung der Tatigkeit der Zellen oft nicht 
nachweisbar ist und auch offenbar in vielen der als "Degeneration" bezeichneten Vorgange 
bzw. Zustande eine hochstens iiberaus geringe ist. Und weiterhin muB hervorgehoben werden, 
daB die allermeisten hierher gerechneten V organge reversibel sind. Wenn die Schadigung keine 
sehr hochgradige war und wenn die Wirkung der Schadlichkeit aufhort oder auch eine solche nur 
am Gewebe nicht mehr angreift, kann sich die Zelle erholen - Rekreation - und so zu ihrem 
gewohnten Stoffwechsel und ihrer friiheren Form zuriickkehren. Die trotz allem noch vorhandene 
Tatigkeitsmoglichkeit und diese Wiederherstellungsfahigkeit der Gewebe muB scharf betont werden, 
weil sie diese Degenerationen doch von dem unterscheidet, was man sonst meist als "Entartung" 
bezeichnet. Wir benennen eben gewohnheitsgemaB viele Stoffwechselanderungen der Zellen als 
Entartungen oder Degenerationen, die diesen Begriff eigentlich nicht verdienen, und so faBt diese 
Bezeichnung in nicht sehr gliicklicher Weise V organge unterschiedlichster Art und von sehr ver­
schiedener biologischer Wertung zusammen. Insbesondere gilt dies fiir die sog. "triibe Schwellung" 
und "Verfettung" (s. u.). Auf der anderen Seite bleiben gewisse Stoffe, auch besonders wenn sie 
keine allzu hochgradige Schadigung bedeuten, dauernd abgelagert, und manche "degenerative" 
Vorgange sind in der Tat nicht wieder ausgleichbar. 

Ein groBer Teil der von alters her hier eingerechneten V organge, die vorgangsmaBig zumeist 
zu den Infiltrationen, also der Zufuhr von auBen auf dem Blutwege (oder auch der Resorption von 
der Nachbarschaft her) gehoren, stellen sich in der Tat als zum wenigsten zu Beginn reversible 
Ablagerungs-, Speicherungs-, Ausscheidungs- und Durchtrankungsvorgange (Ernst), vor allem 
als einfache Speicherungen dar, also auch abhangig vom allgemeinen oder ortlichen Stoff­
wechsel, aber ohne daB sich gerade hier eine Bewertung im Sinne einer "Zellentartung" irgendwie 
aussprechen lieBe. Die Speicherstoffe konnen von auBerhalb des Korpers, exogen, stammen, 
oder sie entstammen dem intermediaren Stoffwechsel, sind also endogen. Eine scharfe Grenze ist 
allerdings nicht zu ziehen, denn auch exogene Stoffe konnen im Korper noch umgebaut und so 
erst gespeichert werden. Zu den exogenen Stoffen gehoren vor allem gewisse Farbstoffe, zu den 
endogenen andere Farbstoffe aber auch Stoffe des EiweiB-, Fett- (Lipoid-), Kohlenhydrat-, Mineral­
stoffwechsels (Einzelheiten s. weiter unten in diesem Kapitel). Soweit es sich urn Ablagerung 
von Stoffen handelt, die in zu groBer Menge angeboten werden, urn geniigend weiter verarbeitet zu 
werden, oder auch urn Stoffe, die im normalen Stoffwechsel weiter umgebaut werden sollten, aber 
weil dies nicht der Fall ist, abnorm liegen bleiben, mag Mangel an Ferment, wie dies v. Gierke 
vermutet, beteiligt sein. Die speichernden Zellen sind in erster Linie solche des retikulo­
endothelialen Stoffwechselsystems, von denen unter "Entziindung" genauer die Rede sein 
wird, aber auch Epithelien und andere Zellen und Gewebe. 

Bei einem Teil der Speicherungen, aber auch bei den eigentlichen Degenerationen gehen 
ortliche Stoffwechsel vorgange und -veranderungen mit Stoffwechsela bartungen des 
Gesamtkorpers Hand in Hand, oft gegenseitig abhangig und untrennbar. Es handelt sich urn 
Abartungen des EiweiB-, Fett-, Kohlenhydrat-, Pigment-, Mineral-Stoffwechsels, die vielfach 
wieder wie der Fett- und Kohlenhydratstoffwechsel, untereinander in Beziehungen stehen. 

Die eingreifendste Folge nun, welche Schadlichkeiten hochgradiger Natur bewirken konnen, 
ist aber die, daB der Stoffwechsel der betreffenden Zellen ganz erlischt, d. h. daB diese absterben, 
ortlicher Gewebstod = Nekrose. Setzt die Schadlichkeit erst Entartungen, dann erst den Tod 
der Zellen und Gewebe, so daB sich also der Tod aus dem Leben allmahlich entwickelt, so benennt 
man dies Nekrobiose; bei unmittelbarem Absterben spricht man von Nekrose im engeren Sinne. 
1m Ietzteren Fall ist naturgemaB die Form besser erhalten als im ersteren. 
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Die in diesem Abschnitte zusammengefaBten, hier zunachst kurz gekennzeichneten V organge 
bedeuten also vor allem negative Funktionsbilanz; es handelt sich urn veranderten - wenn 
nicht gar aufgehobenen - Stoffwechsel. Man kann daher auch sehr gut von Dystrophien (mit 
kennzeichnenden Zusatzen) sprechen. Soweit die Vorgange mit Verlust von Zellsubstanz ein­
hergehen, sind sie in dem in der Einleitung erlauterten Sinne solche kata biotischer Natur. 
Sie sind der unmittelbare Ausdruck einer primaren Schadigung und deren wahrnehmbare Folge. 
Die gleiche schadigende Ursache kann nun auBer den degenerativen Vorgangen gleichzeitig weit 
verwickeltere reaktive Vorgange auslOsen, die in das spater zu erorternde Gebiet der Entziindung 
gehoren; hier liegen dann also nicht Degenerationen allein vor, sondern solche sind dann hier nur 
eine - meist an Bedeutung zUrUcktretende - Teilerscheinung einer entziindlichen Krankheit. 
Andererseits aber losen die degenerativen Vorgange als solche katabiotischer Art auch erst 
bioplastische progressive Vorgange aus. Werden die Zelltriimmer, besonders wenn die 
Schadlichkeit einzuwirken aufhort, hinweggeschafft, so kann gleichwertiger Ersatz yom Nach­
bargewebe aus erfolgen - Regeneration. Oder es erfolgt unter ahnlichen Vorgangen wie bei 
der Entziindung Ersatzwucherung durch anderes, minderwertiges Gewebe - Reparation. Von 
alledem wird das nachste Kapitel handeln. Rier sind zunachst nur die "Entartungen" als solche 
ins Auge zu fassen. Dabei erscheint noch eine Grundregel besonders bemerkenswert, daB namlich 
bei irgendwelchen Schadigungen die hochstorganisierten Organzellen - vor aHem 
die sog. parenchymatosen - fast stets zuerst und am starksten im Sinne der Entartung 
leiden, wahrend dann die indifferenteren Zellarten, wie das Bindegewebe, urn so mehr zu den 
mit Wachstum verkniipften Folgevorgangen befahigt sind. 

I. Atrophie. 
Unter Atrophie versteht man also die einfache Verkleinerung von Zellen, Geweben 

oder Organen ohne wesentliche stoffliche Veranderung. Ais physiologisches Vorbild 
konnen wir hier die Ermiidung und Erschopfung der Zellen nach ihrer Tatigkeit anfiihren. In 
den reinsten Fallen von Atrophie werden die Organteile, die Zellen usw. einfach kleiner und 
somit verkleinern sich auch die aus ihnen zusammengesetzten Organe; so finden wir z. B. bei 
manchen Fallen von Atrophie der Skeletmuskulatur oder des Rerzens die Muskelfasern ver­
schmalert und verkiirzt, aber mit erhaltenem Bau, insbesondere Querstreifung. Die Atrophie 
der auBeren Raut kann sich in einer Verdiinnung ihrer Epidermislage und Verschmalerung 
der Papillen auBern. In parenchymatosen Organen atrophieren fast stets die hoher entwickelten 
und somit leichter verletzbaren spezifischen Parenchymzellen zuerst; das Stiitzgewebe, besonders 
Bindegewebe, kann sich dann ersatzmaBig vermehren, zumeist aber erscheint es nur nach Ausfall 
von Parenchym verhaltnismaBig mehr. Auch Fettgewebe kann raumfiillend wuchern (Pseudo­
hypertrophie). 1m Gehirn verhalt sich die Glia ahnlich wie sonst Bindegewebe. Aber auch andere 
Zellarten konnen raumfiillend zahlreicher werden, so im Roden nach Untergang von Hoden­
parenchymzellen die Zwischenzellen (wobei aber noch verwickeltere Verhaltnisse zu bestehen 
scheinen). In ihrer reinen Form ist aber die Atrophie der Zellen bloB in einer beschrankten Anzahl 
von Fallen zu finden. Bei der Atrophie des Fettgewebes sehen wir schon auBer Verringerung des 
Umfanges der einzelnen Fettzelle und ihres Fettgehaltes eine Anderung, indem die Fettkugel 
meist in mehrere kleine Tropfen zerfallt, auch kann der Zelleib dichter, der Kern dunkler erscheinen. 
Bei der Atrophie von Ganglienzellen schwindet ihr normaler Gehalt an Nisslschen Korpern. 
Auch sonst konnen bei Atrophie von Zellen in ihnen abgelagerte Stoffe verloren gehen, so Fett 
oder Glykogen. Die Atrophie der Knochensubstanz erfolgt zumeist unter Auftreten von kleinen 
rundlichen Vertiefungen an der Oberflache der Knochenbalkchen, sog. Rowshipschen Lakunen, 
wodurch die Balkchen zackig und allmahlich verschmalert, sowie schlieBlich durchbrochen werden; 
ahnliches findet sich auch an der Wand der Haversschen Kanale; so kommt es zu Erweiterung 
dieser wie der Markraume der Spongiosa (s. im II. Teil). Auch gewisse Epithelien, so der Niere 
und Leber, verlieren ihren besonders hochentwickelten Bau und gleichen dann den weniger 
hochentwickelten Epithelien der Ausfiihrungsgange ("Riickbildung" nach Ri b bert). Vielfach zeigt 
sich die Atrophie mit Ablagerungen, auch mit echten Degenerationen, verbunden. So erscheint 
die Atrophie der Muskelfasern und Epithelien haufig zusammen mit Pigmentablagerung, was 
man zusammenfassend als Pigmentatrophie oder braune Atrophie bezeichnet (genaueres 
s. spater). AuBer der Pigmenteinlagerung kommen in atrophierenden Muskeln nicht selten eine 

Herxheimer, GrundrW. 20. Auf!. 4 
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Vakuolisierung sowie eine Zerkliiftung und Spaltung ihrer Fasern, endlich auch gleichzeitig eine 
Wucherung der Muskelkerne (s. Abb.25) zur Beobachtung. Andererseits kann die Atrophie auch 
das Endergebnis einer echt degenerativen Veranderung darstellen, bei der die Zerfallsstoffe 
bereits durch Aufsaugung weggeschafft worden sind, so daB die Zelle nur noch mengenmaBig 
verandert - verkleinert - erscheint. Oder wenn in einem Gewebe die degenerativ zugrunde 
gegangenen Gewebsbestandteile bereits weggeschafft sind, erscheint das ubrige Gewebe zellarmer, 
verkleinert, also einfach atrophisch. Das Gesamtorgan ist dann auch einfach verkleinert. 

Atrophische Organe werden als solche durch vergleichsweise Messung und vor allem 
Wagung festgestellt. Sie sind in ihrer Form erhalten; doch kann auch eine Runzelung der gewisser­
maBen zu groB gewordenen Kapsel in Erscheinung treten, so an der Milz. Die Organe erscheinen 
zum Teil durch das verhaltnismaBige Uberwiegen der Stutzgewebe fester und dichter, oder 
auch durch Vermehrung des braunen Pigmentes (s. 0.) dunkler. Atrophische Organe sind sehr 
haufig minder leistungsfahig, z. B. atrophische Skeletmuskulatur. Organe sezernieren 
weniger, bei Drusen mit innerer Sekretion konnen sich Ausfallserscheinungen anschlie13en (s. dort). 
Unter Umstanden kann man einen Tatigkeitsausfall auch mikroskopisch wahrnehmen, z. B. in 
Drusenzellen keine Zymogenkornchen mehr oder in Hoden keine reifen Samenfaden find en. 

Nach ursachlichen Gesich tspunkten konnen wir verschiedene Formen der Atrophie 
unterscheiden: 

Die Altersatrophie steUt einen besonders hohen und nicht mehr ausgleichbaren Grad von 
Erschopfungsatrophie dar, der im Alter infolge der Abnutzung durch Summation der Reize 
(bzw. Mangel an Wiederaufbaufahigkeit) eintritt. Hier uberwiegt dann der Gewebsabbau (Dissi­
milation) uber den Gewebsanbau (Assimilation). Doch scheint auch ein "Altern" der Kolloide 
des lebenden Substrates mitzuspielen; ihr Zustand wird "dyskolloidal", Wasserbindungsvermogen, 
Quellbarkeit, Elastizitat, Festigkeit, Permeabilitat u. dgl. nehmen abo Die Altersatrophie steht 
an der Grenze des Physiologischen, sie ist fUr jede Einzelperson sehr verschieden und befallt 
besonders Gefa13e, Haut, Gehirn, Herzmuskel, Leber, Milz, Knochen und Knorpel. Hier anschlie13en 
kann man die Involutionsatrophie schon physiologisch sich ruckbildender Organe, so des 
Thymus etwa nach dem 20. Lebensjahr, oder der EierstOcke und davon abhangig der Gebar­
mutter und der Brustdruse gegen Ende des 5. Jahrzehnts. In ahnlicher Weise wie im Alter konnen 
auch Organe, besonders Drusen bzw. ihre Parenchymzellen, nach uberma13iger Leistung in atro· 
phische Zustande ubergehen. 

Eine allgemeine Hera bsetzung der Ernahrung kann auch fur sich allein Atrophie der 
Organe veranlassen, wie der Hungerzustand, z. B. bei chronischen Krankheiten des Verdauungs­
kanals zeigt; hierbei nehmen die einzelnen Organe in sehr verschiedenem Ma13e ab: in erster Linie 
das Fettgewebe, die Korpermuskulatur, die Leber, das Blut; am wenigsten das Zentralnervensystem. 
Bei Sauglingen tritt die sog. Padatrophie auf, bei zwar genugender Nahrungszufuhr aber nicht 
hinreichender Ausnutzung derselben bzw. auch bei in der Zusammensetzung ungeeigneter, 
einseitiger Ernahrung. Als Folgen mangelhafter Ernahrung bei atherosklerotischen oder anderen 
Erkrankungen umschriebener Gefa13gebiete pflegen sich herdweise Atrophien einzelner Organ­
abschnitte einzustellen, die zum Teil auf einem Untergang einzelner Organbestandteile beruhen. So 
finden sich z. B. in atherosklerotischen Nieren haufig atrophische, an der Oberflache eingesunkene 
Herde, ahnlich auch im Gehirn. Hier anreihen konnen wir Atrophien bei gewissen kachektischen 
und marantischen Zustanden, ferner die Atrophie, welche unter dem Einflu13 des Fiebers durch 
vermehrten Stoffzerfall entsteht. 

Wahrscheinlich besteht auch ein "trophischer" d. h. die Ernahrung bestimmender Einflu13, 
der N erven auf Zellen. Hierfur sprechen die nach Nervenschadigung und Ruckenmarkskrank­
heiten verschiedener Art auftretenden Storungen an den zugehorigen Bezirken der Haut, der 
Muskeln und anderer Organe. Vasomotorische Storungen wirken bei vielen dieser sog. "Tropho­
neurosen" mit, genugen aber wohl nicht allein, urn ihr Auftreten zu erklaren. 

Zu den neurotischen Atrophien bestimmter Nervengebiete gehiirt auch die halbseitige Atrophie des 
Gesichtes, welche mit Veranderungen am Trigeminus zusammenhangt, die Remiatrophia facialis, eine 
gekreuzte Atrophie zerebralen Ursprungs, die den Kopf auf der einen, die GliedmaBen auf der entgegengesetzten 
Seite betrifft, endlich die Stiirungen der Raut bei lepriisen Veranderungen der Nerven (Ausfallen der Raare, 
Schwinden der Raut im Bereich der Lepraknoten, Geschwursbildung, abnorme Pigmentbildung u. a.). 

Herabsetzen oder Aufhoren einer ZeUtatigkeit fUhrt Atrophie durch Nichtgebrauch herbei, 
Inakti vitatsatrophie, so an Knochen und Muskeln gelahmter oder sonstwie dem Gebrauch 
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entzogener GliedmaBen, an Amputationsstumpfen und an den Kiefern nach Ausfallen der Zahne. 
Durchschnittene Nerven atrophieren selbst nach bestimmten Gesetzen (s. u. Nerven). 

Druckatrophie ist vor allem die Folge anhaltenden, nicht allzustarken Druckes (sonst kann 
Nekrose eintreten). Weiche Organe werden dabei, weil anpassungsfahiger, meist weniger geschadigt 
als der sonst viel widerstandsfahigere Knochen. So rufen Pacchionische Granulationen Ver­
tiefungen an der Innenflache des Schadels hervor, ahnlich bewirken Hydrozephalus oder Aneu­
rysmen Atrophie der Wirbel, wahrend die Zwischenwirbelscheiben besser erhalten bleiben. Auch 
GeschwUlste setzen oft Druckatrophie. In zystisch erweiterten Raumen atrophiert haufig durch 
Druck das die Zyste umrahmende Epithel. Bei den sich an Zustande chronisch venoser Stauung 
anschlieBenden atrophischen Veranderungen von Geweben (zyanotische Atrophie) wirken 
Druck durch die erweiterten GefaBe und verschlechterte Ernahrung zusammen. 

Auch gewisse chemische Stoffe konnen Atrophie bewirken, so Jod an Drusen, besonders 
der Schilddruse. Ferner konnen Rontgen-Radiumstrahlen Atrophie durch Zelluntergang 
bewirken, z. B. am Roden. Die einzelnen Organe bzw. ihre spezifischen Teile sind hier sehr 
verschieden angreifbar. Am empfindlichsten sind im Teilungszustand befindliche Zellen und auch 
sonst anscheinend jungere und sich leicht regenerierende, wahrend gewissermaBen Dauerzellen so 
gut wie ganz unempfindlich sind, so die Ganglienzellen des Gehirns. 

AuBere Ahnliehkeit mit Atrophie kann H ypoplasie, d. h. ein Zuriiekbleiben in der Entwieklung, haben. 

II. Sog. Degenerationen und Ablagerungen (Speicherungen). 
A. Storungen des Eiwei6stoft'wechsels. 

1. Triibe Schwellung und Verwandtes. 

Epithelien drusiger Organe, besonders der Leber und Niere, sowie auch das Sarkoplasma 
der Muskelfasern zeigen haufig eine Veranderung des Zellkorpers, welche man als t rub eSc h w ell u ng 
(Virchow) oder albuminose Degeneration bezeichnet. Dem bloBen Auge erscheinen die 
Organe bei hohem Grade der truben Schwellung eigentumlich trub, vergroBert, sie sehen wie 
gekocht aus. Die Zellen - in Wasser oder KochsalzlOsung untersucht - weisen ein auffallend 
stark gekorntes trubes Aussehen auf und erscheinen im ganzen vergroBert. Beides beruht auf 
der Einlagerung zahlreicher feiner EiweiBkornchen, welche in den Epithelien oft den Zellkern 
verdecken und in den Muskelfasern in das zwischen den Primitivfibrillen gelegene Sarkoplasma 
eingelagert sind; auf Zusatz von Essigsaure, desgleichen von Kalilauge hellen sie sich (im Gegensatz 
zu Fetttropfchen) auf. 

Alles dies sieht man aber nur am frisehen Praparat, nicht am geharteten und gefiirbten, und zum Teil darauf 
ist es zu beziehen, daB die triibe Sehwellung, die friiher eine so groBe Rolle spielte, heute mehr zuriiektritt. Aueh 
wurde friiher manehes andere wie vor allem feine Fettkornehen mit hierher gereehnet. Aber wir fassen aueh die 
Veranderung iiberhaupt in einem wiehtigen Punkte im Sinne obiger Ausfiihrungen heute anders als friiher auf. 
Virehow sah in der triiben Sehwellung einen von vornherein aktiven Vorgang im Sinne vermehrter EiweiB­
aufnahme und so rechnete er ihn eben der damals geltenden parenehymatosen Entziindung zu und spraeh daher 
von Hepatitis parenchymatosa, Nephritis parenehymatosa u. dgl., Ausdriieke, die sieh seinerzeit fast in jedem 
Leiehenoffnungsberieht fanden und heute kaum mehr. Allerdings ist aueh neuerdings wieder der Versueh gemaeht 
worden, der triiben Sehwellung die Kennzeiehen eines Vorganges mit erhohter Zelltatigkeit zu wahren. Einige 
Forseher glauben namlieh, daB es die fiidig-kornigen Zellstrukturen, die Mitochondrien sind, die sieh umwandeln 
und so zum Biide der triiben Sehwellung fiihren. Dabei sollen die Kornehen zunachst quellen und sich vermehren, 
was mit der erhohten Tatigkeit vergliehen wird, dann allerdings schnell zerfallen. Aber aueh das voriiber­
gehende Stadium ist im Sinne erhohter Tatigkeit wenig wahrseheinlieh, vielmehr liegt bei der triiben 
Sehwellung wohl ein mit Veranderung des feinsten Zellaufbaues einhergehender von vornherein die Tatigkeit 
der Zelle, wenn auch nur in geringstem Grade, beeintraehtigender Zellvorgang vor. Zum Verstandnis desselben 
miissen wir auf den Grundbau der Zelle zuriiekgehen, und diesen fassen wir ja heute allgemein im Sinne der Kolloid­
ehemie als eine Verteilung feinster disperser Teilehen in einem Dispergens auf. Bei der triiben Sehwellung handelt 
es sieh nun offenbar urn eine Aufnahme von Fliissigkeit, verbunden mit Dispersitatsanderungen der Verteilung 
der kolloiden Teilehen. Die beiden Phasen, die feste und die fliissige, seheiden sieh mehr, die erstere wird grober 
dispers, und so treten jenseits des ultramikroskopiseh siehtbaren mikroskopiseh erkennbare EiweiBgranula auf. 
Es ist also Veranderung des Hydrosolzustandes in der Riehtung naeh einem Hydrogel. Es kommt hinzu, daB die 
Zelle dann neues kolloides EiweiB aus dem Blute bzw. Transsudat in sieh heranzieht. Aueh ist ihr Wassergehalt 
wenigstens verhaltnisma13ig vermehrt. So sehwillt bzw. quillt die Zelle, wird groBer und zugleieh triibe. Grund­
legend ist vielleieht eine Sauerung, denn die Wasserstoffionenkonzentration triib-gesehwollener Zellen seheint 
hoher als normal zu sein. Bei dem Eingriff in den Bau der Zelle wirken wahrseheinlieh autolytisehe Vorgange mit, 
und vielleieht sind Triibung und Sehwellung nicht stets miteinander verbunden und aueh versehi!';den zu bewerten, 
zum Teil, namlieh die Triibung, aueh erst agol1aler oder postmortaler Natur (der Ubergang in den 
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Hydrogelzustand steht ja der nach dem Tode eintretenden Gerinnung nahe und auch das Absterben von Zellen ist 
mit einer Sauerung und Trubung des Zelleibes verknupft und dann setzen autolytische Vorgange ein). Offenbar 
handelt es sich bei der "truben Schwellung" .auch urn einen Sammelbegriff in verschiedenen Organzellen unter­
schiedlich verlaufender Vorgange. So ist der Begriff der "truben Schwellung" am besten aufzugeben; behalten 
wir ihn bei, so stellt sie auf jeden Fall einen nicht sehr tief eingreifenden, wieder ausgleichbaren Vorgang dar, 
bei dem auch die Kerne unverandert erhalten bleiben, so daB sich die Zellen vollig erholen konnen. 

Besonders tritt die triibe Schwellung an den sog. parenchymatosen Organen (Leber, Niere, 
Herz usw.) unter dem EinfluB von allgemeinen Infektionskrankheiten (Diphtherie, Typhus u. dgl.) 
und Vergiftungen mit verschiedenen Giften (Phosphor, Arsen usw.) auf. Mit dem Schwinden der 
Allgemeininfektion kann die Veranderung wieder ruckgangig werden, in vielen Fallen schlieBt 
sich aber eine weitere Degeneration an, zumeist Verfettung. 

Nierenepithelien weisen unter verschiedenen Bedingungen neben der Kornelung haufig auch 
flussige, dann geronnene EiweiBkugelchen auf, die als feinste, dann als groBere, besonders farbbare 
Tropfchen die Zellen oft in groBer Menge fullen und 
als tropfiges Hyalin (s. Abb. 27) bezeichnet werden. 
Es handelt sich hier wohl urn einen ahnlichen V organg 
wie bei der "truben Schwellung " , aber uber denselben 
hinausgehend. Es scheinen sich auch hier ortliche 
Vorgange der Anderung des feinsten Zellaufbaues mit 
Aufnahme von EiweiB von auBen und Speicherung 
dieses zunachst wohl an zuvor bestehende feinste Struk­
turen des Zelleibes, die Mitochondrien, zu verbinden 

Abb. 26. Leberzellen in truber Schwellung. Abb.27. Tropfiges Hyalin der Niere. 

(s. u.). In bezug auf letzteres handelt es sich mehr urn einen besonderen Tatigkeitszustand der 
Zelle, eine Art "Reizzustand" derselben. Die hyalinen Tropfchen werden groBer und flieBen zu­
sammen, aber liegen zunachst in der gut erhaltenen Zelle mit unverandertem Kern. So lange 
ist die Tatigkeit der Zellen kaum wesentlich beeintrachtigt (auch die der ganzen Niere nicht) und 
es ist die Veranderung auch wieder ausgleichbar. Dann aber schwindet der Kern, die Zelle zerfallt, 
die hyalinen Tropfen werden frei und gelangen in die Lichtung der Kanalchen. Hier werden sie 
unter Ruckaufsaugung von Flussigkeit zusammengebacken und geben dann in der Form Rohrchen­
ausgusse wieder, d. h. sie bilden Zylinder und so entsteht ein Teil der hyalin en Zylinder in der 
Niere, die dann auch in den Harn gelangen. Die hyalin-tropfige Veranderung der Nierenepithelien 
mit diesem Ausgang findet sich unter den verschiedensten Bedingungen von Nierenschadigung, 
so bei Infektionserkrankungen, besonders auch bei der Amyloiddegeneration der ~iere, ferner bei 
Nephritiden. Haufig findet sie sich in denselben Nieren, welche auch "Verfettung" aufweisen, 
aber meist die eine oder die andere Veranderung uberwiegend und gewohnlich nicht in denselben 
Nierenepithelien; ist dies - seltener - doch der Fall, so liegt in den Zellen gewohnlich das Fett 
mehr auBen, die hyalinen Tropfen zunachst mehr innen, der Lichtung zugekehrt. 

Die hyalinen Tropfen in den Nierenzellen, die in kleiner Zahl sehr haufig gefunden werden, 
werden neuerdings (Loschckesche Schule) als sichtbarer Ausdruck einer Ausscheidung korper­
fremden EiweiBes aufgefaBt, zumeist bei einem Uberangebot von EiweiBkorpern, welche aus Gewebs­
zerfall an anderen Stellen des Korpers stammen, durch den Kreislauf. Den Gewebszerfall konnen 
bakteriell-toxische Erkrankungen bewirken, bei denen das Auftreten der hyalinen Tropfen be­
sonders haufig ist, aber auch Verbrennungen, Gewebszertrummerungen, Amyloidosen, Geschwulste, 
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Entzundungen u. dgl. 0rtlicher Gewebszerfall kann durch EiweiBresorption ebenso zu dem 
tropfigen Hyalin fUhren. Auch eine GefaBschadigung mit abnormer DurchIassigkeit mag dassel be 
Ergebnis herbeifuhren. 

Auch andere Epithelien konnen derartige "hyaline" Tropfchen aufweisen, so die der Leber 
oder Zellen der Nebenniere, doch ist dies weit seltener als in der Niere. Ferner finden sich 
entsprechende kleine hyaline Kugelchen in den Plasmazellen und bilden 
hier die sog. Russelschen Korperchen. Sie konnen die Zellen ganz aus­
fullen, wahrend der Kern klein, dunkel, geschrumpft, zusammengedruckt wird. 
Und dann liegen die Kugelchen nach Untergang der Zellen auch frei im 
Gewebe. Geronnene EiweiBmassen "hyaliner" Art, gegebenenfalls neben 
Flussigkeitsvakuolen (s. u.), findet man auch haufiger in regressiv veranderten 
Krebszellen. 

Kurz erwahnen wollen wir die hydropische Degeneration bzw. 
vakuolare oder wabige Entartung, welche, auf Wasseraufnahme und 
Abseheidung in Vakuolen von Zellen beruhend, oft mit der truben Sehwellung 
bzw. aueh der Bildung tropfigen Hyalins zusammen besteht und seltener 
eine selbstandige Bedeutung hat. Sie findet sich in der quergestreiften 
Muskulatur sowie in Epithelien, besonders der Niere, aber auch der Neben­

Abb.28. Plasma­
zellen mit hyalinen 

(Russelschen) 
Korperchen. 

nierenrinde, ferner in Krebszellen, hier besonders ausgebreitet (neben hyalinen Massen) nach 
Radium- oder Rontgenbestrahlung. 

AuBerst selten kommt in der Niere eine aIle Epithelien der Rinde gleichmaBig ergreifende hydropische 
Umwandlung vor, und zwar bei chronischen Darmerkrankungen, was auch hier auf den Zusammenhang dieser 
ortlichen Zellanderung mit einer schweren Stoffwechselstorung des Gesamtkorpers hinweist. 

Vielleicht handelt es 8ich bei den Quellungsvorgangen um solche besonders der Mitochondrien, 
wobei Reste derselben die Hullen um die Tropfen darstellen. DaB solehe Vakuolen ganz gewohnlich 
in phagozytierenden ZeHen auftreten, ist schon erwahnt. 

Auch in Zellexplantaten treten sie, vom Nahrboden abhangig auf. 1m Tierversuch kann man mit Giften, 
besonders Phosphor, Phenylhydrazin uSW., eine iiberaus starke Wasseraufn~.hme in Leberzellen bewirken, die eine 
"blasige Entartung" dieser Zellen herbeifiihrt. Es handelt sich urn eine auf Anderung der Zellipoide (aIle in diesem 
Sinne wirksamen Gifte sind lipoidloslich) beruhende Schadigung der Zellmembran, die zu dieser "Zellwassersucht" 
fiihrt (B. Fischer- Wasels). 

2. Sog. hyaline Umwandlung (Entartung). 
Unter "Hyalin" (vor allem von V. Reeklinghausen erforscht) verstehen wir Massen von 

glasig-gleiehmaBiger Beschaffenheit, ohne weiteren Bau, mit starkem Lichtbreehungsvermogen, 
welehe dabei fest, derb gegen Sauren und Alkalien 
widerstandsfahig sind und besondere Neigung fUr Farbung 
mit sauren Anilinfarben aufweisen. Es handelt sich um 
einen Sammelbegriff ohne sehr kennzeichnende Merkmale, 
am wenigsten einheitlich chemischer Natur, nur allgemein 
um Stoffe von EiweiBnatur in gaHertiger Phase. Das 
Hyalin steht in gewisser Hinsicht dem im naehsten Ab­
schnitt zu bespreehenden Amyloid nahe, ist vieHeicht 
zuweilen eine Vorstufe dieses. Man unterseheidet am 
besten mit Lubarseh: 

1. Intrazellular gebildetes Hyalin und benennt es 
auch Kolloid. Es wird vor aHem in Epi thelien gebildet; 
das physiologisehe Vorbild ist das Kolloid der Schilddruse. 

2. Extrazelluliir gebildetes Hyalin. Diese Ver­
anderung betrifft vor aHem die Bin des u b s tan zen, 
besonders das Bindegewebe. Hier handelt es sieh auBer 
um Aneinanderlagerung und Verschmelzung der Fibrillen 

Abb.29. Struma colloides. Driisenraume zum 
Teil stark erweitert, mit Kolloid gefiillt. 

und Fibrillenbiindel um Einlagerung eines Stoffes, welcher zu Auftreibung und Verklebung der 
Fasern beitragt. Offenbar wirkt im wesentlichen eine QueHung, d. h. mit Wasseraufnahme ver­
bundene Anderung des kolloid-ehemischen Zustandes des Protoplasmas, mit, welche diesem die 
oben gekennzeichneten Merkmale verleiht. 
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1. Das Kolloid der Schilddruse ist mit dem Muzin und insbesondere den Pseudomuzinen 
verwandt, unterscheidet sich jedoch von diesen durch die festere an Leimgerte erinnernde Konsi­
stenz, durch eine in der Regel mehr gelbliche oder braunliche Farbe sowie dadurch, daB Essigsaure 
keine Gerinnung hervorruft. Chemisch ist das Schilddriisenkolloid durch an EiweiB gebundenes 
J od gekennzeichnet. Die Bildungsstatte des Kolloids sind die Epithelien der Schilddriise, in deren 
Drusenraumen stets mehr oder weniger reichliche Mengen des Kolloids zu finden sind. In besonders 
reichlichen Mengen findet sich nun Kolloid in der Schilddriise bei deren VergroBerungen, den 
Strumen (s. dort). Das Kolloid kann dann schon fur das bloBe Auge das gauze Bild beherrschen 
bei der sog. Struma colloides. Die einzelnen Kolloidmassen konnen die Driisenblaschen derart 
ausdehnen, daB es zu einer Atrophie der Scheidewande und so zur Bildung groBerer kolloidgefullter 
Zystenraume kommt (Abb.29). Das Kolloid kann auch das Bindegewebe zwischen den Drusen­
blaschen durchtranken. Haufiger enthalten die kolloiden Massen auch festere geschichtete Korper, 

Abb.30. Hyaline Entartung des faserigen und retikularen Bindegewebes 
eines Lymphknotens in der Umgebung eines Tuberkels. 

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

Niere, in solchen der Zervikalschleimhaut. Endlich findet es 
solchen des Eierstockes. 

sog. Kolloidkonkremente. Auch 
schlieBen sie einzelne abgestoBene 
Epithelien ein. Bei Verflussigung 
des Kolloids, besonders in Strumen 
bei Morbus Basedow (s. Kap. IX) 
treten im Kolloid, besonders am 
Rand dieses, flussigkeitsgefiillte, 
leer erscheinende, etwa runde 
Vakuolen auf. Ein ahnliches Kol­
loid wie die Schilddruse enthalt 
die Hypophyse schon normal 
und unter manchen Bedingungen 
vermehrt. Von dem "tropfigen 
Hyalin" der Nierenepithelien und 
anderer Zellen war schon oben 
die Rede. Epithelial gebildetes 
Hyalin, auch als Kolloid oder kol­
loidahnlich bezeichnet, findet sich 
weiterhin in aus Driisen hervor­
gegangenen Retentionszysten 
(Sta. u ungszysten), hier also in 
groBeren, dem bloBen Auge sicht­
baren Massen; so in Zysten der 
sich in Geschwiilsten, besonders 

2. Extrazellular gebildetes Hyalin findet sich vor aHem im fibrillaren Bindegewebe, 
im retikularen Gewebe und an kleinen Ge£i:i,Ben. Gerade hier sprechen wir also von 
hyaliner Degeneration. Es mischen sich ortliche Veranderungen des Gewebes mit infiltrativer 
Aufnahme. 

1m fibrillaren Bindegewebe macht sich die hyaline Umwandlung dadurch geltend, daB 
der feinfaserige Bau des Gewebes allmahlich verloren geht und dieses aus dicken gleichmaBigen 
Zugen zusammengesetzt erscheint, welche sich auch ihrerseits wieder dicht zusammenfugen und 
ausgedehnte gleichmaBige Massen bilden, innerhalb welcher bloB hie und da noch einzelne schmale, 
mit sparlichen Zellen ausgekleidete Spalten bestehen bleiben. N ach und nach gehen die Zellen 
vollkommen zugrunde. Diese "Sklerose des Bindegewebes", wie der Vorgang auch genannt wird 
(Virchow), kommt vielfach sowohl an zuvor bestehendem wie an neugebildetem Bindegewebe 
vor, Z. B. bei chronischen Entzundungen, in der Intima der Blutgefi:i.Be bei der atheromatosen 
und syphilitischen Erkrankung derselben, wie uberhaupt bei Vorgangen, welche zu einer Ver­
dickung der GefaBintima fiihren. Ferner an Narben besonders als sog. Keloide, auch in 
alten tuberku16sen Bildungen. Zu nennen sind ferner bestimmte Geschwiilste, die durch hyalin 
geschichtete Kugeln und Streifen, Z. B. offenbar aus fibrillarem Bindegewebe und GefaBen, zum 
Teil auch erst aus einer Art Exsudat oder Sekret entstanden, gekennzeichnet sind, die Psa m­
mo me (s. unter "Geschwulste"). Aber hyaline Massen finden sich auch sonst in Geschwiilsten, 
so in Myomen. 
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1m retikularen Bindegewebe, besonders in Lymphknoten und Lymphfollikeln, 
fiihrt die hyaline Entartung zu einer Verdickung des die Maschenraume bildenden Faserwerkes; 
dieses nimmt dabei eine grob-balkige, durch die besonders starke Verdickung der Knotenpunkte 
knorrig-astige Beschaffenheit an; die Binnenraume des Maschenwerkes konnen bis zum volligen 
Verschwinden eingeengt werden, so daB groBere Strecken des Gewebes ein gleichmaBiges, struktur­
loses Aussehen erhalten. Die in den Maschenraumen des Retikulums enthaltenen Lymphozyten 
gehen dabei allmahlich, besonders durch Druckatrophie, zugrunde (Abb.30). Diese Veranderung 
findet sich vor aHem in Lymphknoten bei Tuberkulose. 

Ahnlich konnen sich die Gitterfasern anderer Organe verhalten, so vor aHem diejenigen der 
Le ber, des Pankreas usw. Es kommt durch Verdickung und besonders QueHungserscheinungen 
zu dickeren gleichmaBigen Massen, die dann auch Farbungen des Bindegewebes geben, welche 

Abb.31. Hyaline Veranderung der kleinen Milzgefiif3e. 

die Gitterfasern selbst sonst nicht auf­
weisen. Und ganz entsprechende Vor­
gange sind sehr haufig an den homo­
genen Membranen, den Membranae 
propriae, der Driisen wahrzunehmen. 

Abb.32. Nekrose von Herzmuskelfasern mit 
Bildung hyaliner Schollen. 

So an den Hodenkanalchen oder an den Nierenkanalchen oder an der Bow manschen Kapsel der 
Glomeruli, auch an den Blaschen der Schilddruse, vor aHem auch den Drusen der Brustdriise. 
Es entstehen dann auch hier dickere, glasige, auch balkige kernlose Massen; sie liegen meist ring­
formig urn die Kanalchenepithelien und ihre Bildung schlieBt sich zuaHermeist erst an atrophische 
Vorgange des Kanalchenepithels an. Man hat auch von "Odemsklerose" gesprochen. Die hyaline 
Verdickung kann hier dadurch verstarkt werden, daB Ziige hyalin werdenden faserigen Binde­
gewebes der Umgebung sich der AuBenseite solcher Membranen anlegen und mit diesen zu einer 
hyalinen strukturlosen Masse verschmelzen, so an Glomeruli der Niere. Glomeruli werden haufig 
ganz "hyalin" umgewandelt. 

An Kapillaren sowie kleinen Arterien und Venen stellt hyaline Degeneration ein sehr haufiges 
Ereignis dar. Das Bild wird gerade hier ein ahnliches wie bei der Amyloidentartung. Die Wand 
quillt betrachtlich auf, wird sehr dick, die Lichtung wird betrachtlich verengt; die Endothelien 
sind zunachst noch erhalten, spater konnen sie zugrunde gehen und die Lichtung von Kapillaren 
vollig verschlossen werden. Es handelt sich auch hier urn eine Anderung des Gewebes mit QueHung 
infolge von Saftstauung und offenbar Einpressung von Plasma aus dem benachbarten Ge£aB­
inhalt. Solches £indet sich ganz gewohnlich in der Milz und unter besonderen Bedingungen, von 
denen in Kap. IX noch die Rede sein wird, an den kleinsten Arterien (Arteriolen) und Kapillaren 
besonders der Niere, des Gehirns, Pankreas, der Retina und Leber. An kleinen Arterien und Venen 
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kann die ganze Wand, auch die Media unter Verlust ihrer Muskelfasern, zu einer einzigen hyalinen 
Masse werden. Hyaline Veranderungen finden sich auch an groBeren GefaBen besonders der 
weiblichen (und mannlichen) Geschlechtsorgane, hier offenbar die Folge funktioneller Abnutzung 
bei Menstruation und Geburten. 

Auch andere homogene Massen werden vielfach als "hyalin" bezeichnet. So kann z. B. bei fibrinosen und 
diphtherischen Entziindungen eine Fibrinausscheidung von Anfang an in Form eines dickbalkigen, knorrig astigen 
Netzwerkes zustande kommen, oder es kann feinfaseriges Fibrin im weiteren Verlauf eine Art von Homogeni­
sierung (Wasserverlust) erleiden. Aus Thromben entstehen homogene, strukturlose Massen, sog. hyaline Thro m­
ben. Muskelfasern erleiden bei einer bestimmten Form der Entartung, der sog. "wachsartigen Degenera­
tion", eine Zerkliiftung in Bruchstiicke und Umwandlung dieser letzteren zu homogenen ScholIen. Auch im 
Herzmuskel treten bei hochgradig degenerativen Vorgangen ahnliche Bilder mit hyalinen ScholIen auf (Abb. 32); 
wahrscheinlich konnen endlich Bindegewebsfasern infolge Durchtrankung mit einer hinterher gerinnenden Trans­
sudatfliissigkeit zu fibrinahnlichen, dicken, homogenen Balken umgewandelt werden, welche nachher zerfallen 
und sich zerkliiften. Eine solche "fibrinoide Umwandlung" von Bindegewebe kommt, wie es scheint, namentlich 
bei tuberkulosen Vorgangen vor. 

Hyaline Massen neigen sehr zu Verkalkung (s. u.). 

3. Amyloidablagerung. 
Das Amyloid (Virchow) ist im normalen Gewebe nirgends vorhanden. Seine Ablagerung 

in groBeren Massen verleiht schon den so entarteten Organen bzw. den befallenen Gebieten derbe 

Abb.33. Amyloiddegeneration der Leber. 
tlbersichtsbild. (Farbung mit Methylviolett.) 

Abb. 34. Amyloid und Tuberkulose der Leber. 
Epitheioidzellentuberkei mit Riesenzellen und N ekrose. In der 
unteren Halfte der Abbildung giasige Massen (Amyloid), ausgehend 
von den Kapillaren zwischen den Leberzellen, diese zu atrophischen 

Zellreihen zusammenpressend. 

etwas elastische Konsistenz und schon fur das bloBe Auge ein speckig-glanzendes, leicht durch­
scheinendes Aussehen. Die Amyloidablagerung kann die ganzen Organe in diesem Sinne ver­
andern oder bei fleckweiser Entartung die betroffenen Stellen hervorheben, so Z. B. in der Milz 
(s. u.). Geringe Amyloidmengen sind nur mikroskopisch erkennbar. Mikroskopisch gleichen die 
befallenen Gewebe hyalin degenerierten sehr; sie geben aber zudem gewisse Farbreaktionen, 
die das Amyloid kennzeichnen und yom Hyalin usw. unterscheiden: 

Jodlosung farbt Amyloid mahagonibraun, das iibrige Gewebe strohgelb. Weiterer Zusatz von Schwefel­
saure verleiht dem Amyloid eine dunkelrote, dann violette und schlieBlich blaue Farbe (daher der Name Amyloid 
= starkeahnlich; Starke blaut sich mit Jod allein schon). Gewisse Anilinfarben farben das Amyloid durch 
Metachromasie, d. h. Farbumschlag, anders als das iibrige Gewebe, so vor allem das Methylviolett rubinrot 
(das iibrige Gewebe blauviolett). Mit Kongorot farbt sich Amyloid rot, wahrend man die Kerne mit Hamatoxilin 
blau gegenfarben kann. Kongorot farbt auch Amyloidablagerungen im Leben schon, es wird dann an diesen 
Statten durch Adsorption gebunden und verschwindet so aus dem Blute bzw. tritt nicht in Urin iiber, worauf 
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Amyloidnachweis mit Hilfe dieser Probe schon im Leben beruht (Bennhold). Die Jodreaktion ist auch makro­
skopisch verwendbar. Das Amyloid ist gegen Sauren wie Alkalien sehr widerstandsfahig, dagegen nach Oxydation 
mit Kaliumpermanganat in Ammoniak, Natronlauge, Barytwasser loslich. Beimengung lipoider Stoffe verleiht 
dem Amyloid oft Farbbarkeit mit Fettfarbstoffen. Die genannten Farbungen scheinen zum Teil auf Beimengungen 
zum AmyloideiweiB zu beruhen, weswegen sie auch wechselnd ausfallen. 

Das Amyloid ist seiner chemischen Zusammensetzung nach ein dem Globulin nahestehender 
hochmolekularer EiweiBkorper, der im normalen Organismus nicht vorhanden ist. Er kann ester­
artig gebunden sein mit Chondroitinschwefelsaure, doch ist letztere keineswegs ein regelmaBiger 
Bestandteil des Amyloids, wie man friiher glaubte. Auch eine Vermehrung gepaarter Schwefel­
sauren und Unvermogen diese weiter zu geben in den Organen, welche Amyloid entarten, ist 
wohl keine notwendige Vorbedingung. Vielleicht handelt es hierbei um eine den ganzen Korper 
betreffende Folge eines Ausscheidungsversagens der erkrankten Niere. 1m iibrigen ist uns die 
Bildung des Amyloids und seines EiweiBstoffes nicht genau bekannt. Es liegt offenbar eine 
Stoffwechselstorung vor, bei der sich ortliche Umbau- und vor aHem infiltrative Vorgange 
verbinden. Mittels eines Gerinnungsvorganges, 
bei dem Fermente mitwirken mogen, kommt 
es wohl zur Umbildung der vorher koHoid 
verteilten Vorstufe zu Amyloid und zu dessen 
Abscheidung und Ablagerung auBerhalb der 
ZeHen in den Gewebsspalten und Lymphbahnen 
bzw. Niederschlag im Zwischengewebe. 

DaB es sich auf jeden Fall urn eine Stoffwechsel­
erkrankung handelt, dafiir sprechen auch die neuen 
Tierversuche. Wahrend es friiher nur gelang, bei 
Tieren durch langdauernde Infektionen oder durch 
Geschwiilste ahnlich wie beim Menschen (s. u.) 
amyloide Degeneration zu erzeugen, hat man neuer­
dings auch durch vor allem parenterale Zufuhr ab­
gebauter EiweiBkorper verschiedener Art Amyloid­
ablagerungen verfolgen konnen. Offenbar sind es aber 
nicht etwa die eingefiihrten EiweiBstoffe, welche sich 
zu Amyloid umwandelten, sondern diese geben nur 
Veranlassung zur Bildung und Ablagerung des Amy­
loids, und zwar in auffallend kurzer Zeit. Es handelt 
sich nach den Versuchen (vor allem Kuczynskis) 
darum, daB bei der Amyloidablagerung das Kreisen 

Abb.35. Amyloid (Sago-) Milz. 

abbaubediirftigen EiweiBmaterials Voraussetzung ist. Es gelang neuerdings auch mit anderen Stoffen Amyloid zu 
erzeugen, und vielleicht ist Globulin, unter verschiedenen Bedingungen von Zellen abgegeben, die Muttersubstanz 
des Amyloids (Letterer) und Hyperglobulinamie Voraussetzung fiir die Amyloidentstehung. Nach Loschcke 
handelt es sich bei dem oben besprochenen "Hyalin" um eine Niederschlagsbildung (ein Prazipitat) auf Grund 
einer Prazipitin-Serumabwehrreaktion, wobei resorbiertes zerfallendes EiweiB als Antigen den Korper zur 
Antikorperbildung anreizt (vgl. iiber solche Reaktionen in einem spateren Kapitel). Das Amyloid stelle einen 
Sonderfall solcher Reaktion dar, indem hier zerfallendes LeukozyteneiweiB als Antigen wirke. Die Anti­
korperbildung findet vor allem in dem retikulo-endothelialen Stoffwechselapparat statt, so lieBe sich deren 
auch sonst angenommene Rolle bei der Amyloidbildung erklaren. Auch hier sehen wir wieder die Ver­
einigung ortlicher Ablagerungen und Abartungen mit Stoffwechselvorgangen besonderer Art, welche den 
ganzen Korper betreffen. 

Als ursachliche Bedingungen fiir die allgemeine Amyloidablagerung sind eine Reihe von 
Allgemeinerkrankungen anzuschuldigen, denen kachektische mit starkem Gewebszerfall 
einhergehende Veranderungen des Korpers gemeinsam sind. Offenbar entsteht hierbei der 
EiweiBzerfall, welcher, nicht mehr regulierbar, den Korper, ahnlich wie im Tierversuch bei der vor 
aHem parenteralen Zufuhr, so iiberschiittet, daB es zur Ablagerung des Amyloids kommt. Zu jenen 
mit Siechtum verbundenen Erkrankungen gehoren vor aHem die Tuberkulose, besonders chro­
nische tuberkulose, aber auch sonstige Gelenk- und Knocheneiterungen, Syphilis, 
Intermittens und Geschwiilste, auch Leukamie, chronische Darm- oder Nierenerkrankungen, 
Malaria, Lymphogranulomatose (selten) u. dgl. Bei allen diesen Krankheiten findet sich er­
fahrungsgemaB die amyloide Degeneration am haufigsten, sehr selten nur ohne erkennbare der­
artige Grundkrankheit. 

Was die Form der Einlagerung betrifft, so bildet das Amyloid schollige oder klumpige 
Massen, die auBerhalb der Zellen in die Zwischensubstanz, und zwar wohl in die Lymph­
spalten eingelagert sind. Es zeigt eine Vorliebe fiir gewisse Gewebe, und auch an diesen tritt es 
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besonders wieder innerhalb bestimmter Organe auf, meist mehrere Organe oder auch zahl­
reiche zugleich befallend (allgemeine Amyloidose); ja es kommt auch ganz allgemein 
verbreitete Amyloidose an den verschiedensten Teilen des Korpers vor. Von den bevorzugten 
Geweben stehen in erster Linie die GefaBe, und zwar die kleinsten Arterien, dann die 
Kapillaren. An den ersteren zeigen sich die amyloiden Einlagerungen zuerst in der Media, zwischen 
den glatten Muskelfasern, die dann dabei zugrunde gehen; an den Kapillaren lagert sich das 
Amyloid in Form von homogenen Massen dem Endothelrohr an, dieses nach und nach verengernd. 
Weiter ergreift die Amyloidentartung auch bindegewebige Substanzen, namentlich das 
retikulare Geriist der Milz und der Lymphknoten, welches dadurch in ein Netzwerk dicker 
klumpiger Balken umgewandelt wird (vgl. II. Teil, Milz). An den driisigen Organen kann 

Abb.36. Milzamyloid. Sagomilz. EinFollikelmitKongo­
rot rot, die Kerne mit Hamatoxylin blau gefarbt. 

sich auBer an den Kapillaren und kleinenArterien 
dasAmyloid auch zwischen den Basalmembranen 
und den Epithelien ablagern, so z. B. in der 
Niere zwischen den Membranae propriae und 
den Epithelien der geraden Rarnkanalchen. 
Endlich findet man hie und da Amyloid in der 
Grundsubstanz des Knorpels. Zellen und 
insbesondere Epithelien entarten in 
lebendem Zustande nie amyloid. Dagegen 
scheinen GrenzmembranenzwischenEpithel bzw. 
Endothel und Bindegewebe bevorzugt zu sein; 
vielleicht wird hier die Substanz in Gelzustand 
adsorbiert, nachdem sie von Zellen abgebaut 
worden ist. Funktionelle Tatigkeit der Zellen 
scheint dabei Voraussetzung zu sein. 

Von den einzelnen Organen sind von der 
Amyloidose besonders bevorzugt: die meist zu­
erst ergriffene Milz (wo man zwei Formen 
unterscheidet: wenn vorzugsweise die Follikel 
und vor allem perifollikulare Gebiete ergriffen 
sind, die sog. "Sago milz", wenn besonders 
die Pulpa entartet ist, die sog. "Schinken­
milz"), die Leber (wo die Kapillaren, 
besonders einer mit tIe r enS chi c h t des 

Lappchens, amyloid entarten und so Druck auf die Leberzellen ausiiben, Abb.33 u. 34), 
die Niere (wo hauptsachlich die Kapillaren der Glomeruli, die GefaBe und die Mem­
branae propriae, besonders der geraden Harnkanalchen, amyloid entarten). Dann 
folgen Nebenniere (deren Rinde), Darm, Lymphknoten, Mamma, seltener Raut (be­
sonders der Achselhohle und des Kopfes), die Intima der groBen GefaBe, Rerz (besonders 
das Endokard), Schilddriise, Eierstocke, Gebarmutter u. a. Auch die Nerven werden haufig mit­
befallen, besonders auch die sympathischen, und zwar die GefaBe derselben und das Binde­
gewebe (Peri- und Endoneurium). Die Entartung betrifft zumeist gleichzeitig mehrere dieser 
Organe, besonders die an erster Stelle genannten. 

Das Amyloid ist in der Regel nicht wieder entfernbar, wenigstens nicht wenn in groBeren 
Mengen abgelagert (der Tierversuch spricht dafiir, daB dies im Anfang noch moglich ist, und es 
ist neuerdings ein Fall beim Menschen beschrieben, in dem Resorption des Amyloids, vielleicht 
zumeist humoral durch physikalisch-chemische Krafte anzunehmen war). Als Folge der Amyloid­
einlagerung kommt es in hochgradigen Fallen - sei es durch die GefaBverodung, sei es durch 
unmittelbaren Druck der Amyloidsubstanz - stets zu Entartungen des Parenchyms der 
Organe; teils tritt einfache Atrophie, teils Verfettung ein. Dies findet man in der Leber am deut­
lichsten ausgesprochen. Die Unterernahrung fiihrt in der Niere meist zu betrachtlicher Verfettung; 
ferner Zl,l. Storungen der Tatigkeit, wie in den befallenen Organen iiberhaupt, so daB die Amyloidose 
zuletzt den Tod herbeifiihren kann. 

An dieser Stelle sollen eigentumliche Bildungen kurz erwiihnt werden, die sog. lokalen Amyloid­
tumoren, besser ortliche, gegebenemalls tumorartige Amyloidose genannt. Es handelt sich hier urn 
Bildungen, welche in so hohem Grade aus Amyloid bestehen, daB sie ganz durch das oben geschilderte Bild 
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des Amyloids auch fiir das bloBe Auge schon gekennzeichnet sind, wahrend sich im iibrigen Korpel" Amyloid 
nicht findet. Fast aile derartige auBerordentlich seltene Bildungen wurden an der Augenbindehaut oder 
in den Atmungsorganen - meist deren oberem Abschnitte - beobachtet. Ein groBer Teil der Amyloid­
substanz liegt hierbei in den Lymphbahnen. Riesenzellen bilden sich urn die amyloiden Massen und nehmen 
auch solche phagozytar auf. Die Entstehungsursache und Bildung dieser ortlichen Amyloidose ist noch in 
volliges Dunkel gehiillt. Doch scheinen, teilweise wenigstens, auch hier Aligemeinerkrankungen mitzuspielen. 
Ein Teil solcher Bildungen erscheint auch mehr ortlich begriindet, so wenn sich Amyloid in Geschwiilsten, 
besonders Sarkomen, findet. 

4. Pathologische Schleimbildung: Verschleimung. 
Als Muzine faBt man eine Anzahl von Korpern zusammen, welche zahfliissige, fadenziehende 

Massen darstellen, die in Wasser nicht 16slich sind, sondern nur quellen, durch Essig­
saure fadig oder flockig ausgefallt und im UberschuB nicht wieder gelost werden, 
dagegen in alkalischen Fliissigkeiten leicht 16slich sind. 

Alkohol bewirkt ebenfalls eine Fallung, die jedoch (im Gegensatz zu der durch Essigsaure) bei Wasserzusatz 
wieder aufgehoben wird. Beim Sieden mit verdiinnter Saure geben die Muzine eine Kupferoxyd reduzierende 
Substanz. Ihrer chemischen Zusammensetzung nach gehoren 
d!.e echten Muzine zu den Glyk.op~oteiden und geben als Cb .' b t ::,p~,:):, ,/I; . 
nachste Spaltungsprodukte EIWelB und Kohlenhydrate. "7.&4' ~ 
Sie finden sich in Schleimhauten, Schleimdriisen und im .. ,,;:~ . 
Bindegewebe des Nabelstranges. Doch werden unter dem 0- . 

N amen Schleim a uch noch andere, von den e c h ten ~l ••••• : "C 
Muzinen mehr oder weniger verschiedene Stoffe (Mukoide) h "I~.,. ~tiil 
aufgefiihrt, die zum Teil nicht scharf von ihnen trennbar (1:: ".'0 
sind. Hierher gehort z. B. das Pseudomuzin im Knorpel, '''::')) .. (jJ. _~ 

von Pseudomuzin mit EiweiB darstellt uSW. t' -:.r":>:_,, .j-
das sog. Paralbumin, welches wahrscheinlichein Gemenge . ". ~... :. - _ 

Bei der krankhaften Verschleimung kann man ....c~ .: -S:-:·;'~. 
die Schleimbildung von Epithelien einerseits, von ~ '. ~ - - ~,1t 
Zellen, welehe normaliter keinen Schleim bilden, 
vor allem Bindesubstanzen, andererseits unter­
scheiden. Ersteres findet sich bei Katarrhen in 
den Zylinderepithelien der Schleimhaute 
und den Epithelien der Schleimdriisen. Rier 
wird ja schon normal Schleim hervorgebracht, in 

Abb. 37. Zellen aus dem Sekret einer 
katarrhalischen Bronchitis. 

a Becherzelle; b Zylinderzelle mit teilweiser schleimiger 
Umwandlung des Zelleibes; C, d schleimig umgewandelte 
Epithelien; f normale Zylinderepithelzelle mit Flimmern; 

e, g Schleimkorperchen; h, h" i verfettete Zellen. 

dem die sog. Becherzellen entstehen, in denen sich ein Teil der Zellen zu einem Schleim­
tropfen umbildet, der dann ausgestoBen wird. Bei Katarrhen ist die Zahl solcher Becherzellen 
vermehrt und in den einzelnen Zellen die Schleimbildung gesteigert, so daB fast die ganze 
Zelle von Schleim erfiillt wird. Bei der Sehleimbildung kann man zuerst eine muzigene Vorstufe 
verfolgen, der Sehleim lagert sich zunachst wohl an die Mitoehondrien an. Diese konnen bei ge­
steigerter Sehleimbildung ganz verbraucht werden, und die Zelle so ganz zugrunde gehen. Das 
schleimige Sekret weist Sehleim in groBen und kleinen Tropfen, abgestoBene, zumeist ganz in Sehleim 
verwandelte Beeherzellen und sehleimig gequollene Rundzellen - sog. Sehleimkorperehen -
auf. Auch die Epithelien von Geschwiilsten (Krebsen) konnen sehleimig entarten, besonders 
wenn sie von schon normal schleimbildenden Sehleimhauten (z. B. Magendarmkanal) ausgehen, 
aber aueh solche der Mamma. Aueh findet sieh Pseudomuzin in zystischen Geschwiilsten 
(Kystoma pseudomucinosu-tn) der EiersWcke (s. bei qiesen). Bei der schleimigen Entartung 
des Bindegewebes, Knorpels, Fettgewebes (fUr die die Whartonsche Sulze der Nabel­
schnur das normal-anatomisehe Vorbild ist) wird die Grundsubstanz in eine fadenziehende 
glasige Masse umgewandelt und es treten (sternformige) Sehleimzellen auf (nieht zu ver­
weehseln mit einer nur odemaWsen Durehtrankung). Aueh die Zellen konnen dabei eine 
sehleimige Degeneration erIeiden, desgl. eine fettige. Auf einer sehleimigen Umwandlung des 
Bindegewebes der Raut beruht vielleicht das sog. Myxodem. Am Knorpel, bei dem der Ver­
sehleimung in der Regel eine Auffaserung der Grundsubstanz vorhergeht, findet sie sieh als 
Alterserseheinung sowie bei versehiedenen Gelenkerkrankungen. In der normalen GefaBwand 
kommt ein sehleimartiger Stoff in kleinen Mengen vor; diese sog. e hr 0 mot r 0 peS u b s t a nz 
(naeh den Farbungen) oder mukoides Gewebe ist bei Atherosklerose besonders vermehrt und neigt 
zu Adsorption von Lipoiden. Aueh in G e s e h w ii 1 s ten konnen bindegewebige Anteile in Sehleim 
umgewandelt werden. 
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5. Pathologische Verhornung. 
Bei der Verhornung der obersten Lagen der Epidermis, einem Absterbevorgang, wandeln sich 

die abgeplatteten Epithelzellen zu kernlosen Lamellen um, welche aus einem eigentumlichen festen 
EiweiBkorper, dem Keratin bestehen; dies ist unloslich in verdunnten Sauren und Alkalien, 
dagegen 16slich in starken Alkalien. Bei der Verhornung treten in den Zellen Keratohyalin­
korner auf, die vielleicht von dem Chromatin bei der Verhornung zugrunde gehender Kerne 
herstammen. Pathologisch kommt eine Verhornung einmal dadurch zustande, daB am normalen 
Sitz der Verhornung, also an der Haut, diese das physiologische MaB ubersteigt - Hyper­
keratose - und in abnormer Tiefenausdehnung auf tritt, so besonders an Stellen, welche auf 
Druck reagieren - hierher gehoren die Huhneraugen, Schwielen u. dgl. - oder in aus­
gedehnterer Weise bei hyperplastischen Prozessen, wie Ichthyosis oder Psoriasis. Oder 
die abnorme Verhornung tritt an Epithelien plattenepitheltragender Schleimhaute auf, welche 
unter physiologischen Bedingungen keine Hornschicht bilden (Mundhohle, Nasen­
schleimhaut bei Ozana, Harnwege, Portio uteri, Scheide), als sog. prosoplastische Bildung (s. unter 
Metaplasie), oder - sehr selten - auch an Schleimhauten mit sonst anders gestalteten Epithelien. 
Auch in Geschwulsten findet sich hochgradige Verhornung, so besonders in Plattenepithel­
krebsen (Kankroiden) und auch hier kommt solches an Stellen vor, wo normal kein Platten­
epithel liegt, Z. B. in der Gallenblase oder in Bronchien. Abartungen der Verhornung, welche oft 
mit besonders starker Verhornung Hand in Hand gehen und wobei die Verhornung ohne Kerato­
hyalinkorner in der Epidermis einsetzt, werden als Parakeratose bezeichnet (s. unter Haut). 
Es handelt sich bei der Verhornung um Mehrbildung und Anhaufung von Horn, nicht um einen 
"degenerativen" (regressiven) Vorgang. 

B. Storungen des Fett(Lipoid)stoffwechsels der Gewebe: Verfettung. 
Die hauptsachlichste Quelle fur Fettbildung ist das Nahrungsfett, das teils in Emulsion, 

teils verseift von der Darmwand aus in die ChylusgefaBe aufgenommen wird. Es wird dann zedegt, 
und die Leber spielt bei dem intermediaren Fettstoffwechsel offenbar eine groBe Rolle, indem sie 
Fettkomponenten in Verbindungen (Seifen, Fettsauren usw.) umwandelt, die, mit dem Blute dem 
ganzen Korper zugefiihrt, von den Zellen, zu deren Ernahrung das Fett notig ist, aufgenommen 
und hier wahrscheinlich wieder synthetisch zu Fett zusammengesetzt werden. 

Die Neutralfette sind ihrer chemischen Zusammensetzung nach Triglyzeride der Fettsauren (Stearin, 
Palmitin, Olein); nur in geringer Menge kommen freie Fettsauren dazu. Neuerdings hat sich der, eigentlich fiir 
die den Fetten nahestehenden aber chemisch von ihnen unterschiedenen Korper (s. u.) geltende Name Lipoide 
als Sammelbegriff fiir Neutralfette und eigentliche Lipoide im engeren Sinne eingebiirgert, wenn auch wenig 
sinngemaB. Am besten faBt man die Neutralfette, die Stearine (Cholesterin und seine Ester) und die Lipoide 
als Fettstoffe zusammen. Das hat insofern eine Berechtigung, als tatsachlich unter physiologischen wie patho­
logischen Bedingungen die Neutralfette iiberaus haufig mehr oder weniger mit Cholesterinfetten und sonstigen 
fettahnlichen Korpern gemischt sind. Hiervon wird zunachst abgesehen, wenn im folgenden von "Fett" und 
"Verfettung" die Rede ist, doch wird unten darauf naher eingegangen. Die Fette sind in groBter Menge im Fett­
gewebe der Fettdepots des Korpers abgelagert, im subkutanen und intermuskularen Gewebe, im Mesenterium 
u. dgl. Diese Fettablagerungsstatten erfahren bei reichlicher Ernahrung eine entsprechende Zunahme. DaB das 
Fett unmittelbar dem Nahrungsfett entstammt, ist zweifelsfrei. Ein Beweis ist Z. B. die Tranahnlichkeit des 
Fettdepotfettes beim Eskimokind (Rosenfeld). Die eigentiimliche, je nach Art der Ernahrung und sonstigen 
Verhiiltnissen etwas wechselnde Farbe verdankt das Fettgewebe gewissen in ihm geIosten Farbstoffen (Li po­
chromen, S. dort). Aber Fett findet sich ferner auch schon unter normalen Bedingungen in geringer Menge im 
Blut und in den Zellen zahlreicher Organe. So vor aHem in den Le berzellen (auch in Gestalt groBerer Tropfen) 
und in denen der N e bennieren (hier zumeist Lipoide). Ferner meist in Gestalt kleiner Tropfchen in Nieren 
(Henlesche Schleifen und Schaltstiicke), Hoden, Thymus, Speicheldriisen, Tranendriise, Schilddriise, Milchdriise, 
Haut, deren SchweiB- und Talgdriisen, Nervengewebe usw. So auch in den Muskeln und hier gerade in den am 
meisten tatigen, mit Ausnahme des Herzens. 

In allen diesen Zellen bedeutet das Fett nichts Krankha£tes, wenn in maBigen Mengen 
vorhanden, sondern gerade Stoffwechsel bei der Tatigkeit, also Leben. Erst recht ist dies 
der Fall bei den sog. Liposomen, d. h. wahrscheinlich mit einer Fett- bzw. Lipoidschicht um­
gebenen EiweiBteilchen, die zur physiologischen Struktur des Protoplasm as vor allem der Muskeln 
gehoren. Beim Neugeborenen findet sich auch Fett in zahlreichen Organen. Wir konnen aIle 
diese Fettbefunde als physiologische Fettinfiltration zusammenfassen. Es ist wichtig, sie zu kennen, 
um nicht Physiologisches fur pathologisch zu halten. 

Wenn sich nun Fett an solchen Stellen wesentlich vermehrt findet, oder an Stellen, wo es 
physiologisch nicht vorhanden ist, vorfindet, so bedeutet dies einen abnormen Vorgang bzw. 
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Zustand. Dies kann unter den verschiedensten Bedingungen der Fall sein und in verschie­
dener Weise eintreten, und wir sprechen daher zunachst am besten zusammenfassend und in­
different von "V erfettung" . 

Urspriinglich hatte Virchow angenommen, die triibe Schwellung ginge dadurch in die von ihm sog. "fettige 
Metamorphose" iiber, daB sich auf Grund eines weitergehenden aktiven Reizvorganges die EiweiBkornchen in 
Fetttropfchen umwandelten. Gestiitzt war diese Anschauung auf die Lehre Voits von dieser Umwandlungs­
fahigkeit, also von EiweiB in Fett. Da setzte die scharfe Kritik des Bonner Physiologen Pfliiger ein und Schritt 
auf Schritt zeigte er, daB die Annahme, daB sich unter den im Korper herrschenden, d. h. unter aseptischen, 
Bedingungen EiweiB in Fett umwandeln konne, durch nichts bewiesen ist. Sicher ist ja, daB dies unter Bakterien­
einwirkung vor sich gehen kann; hierauf beruht die Kasereifung wie die Leichenwachsbildung. Neuerdings 
wird physiologisch·chemisch allerdings wieder die Moglichkeit in Betracht gezogen, daB sich EiweiB, und zwar 
durch Desamidierung von Aminosauren oder auch durch den Kohlenhydratrest der Glykoproteide in Kohlen­
hydrate und letztere, was ja sicher ist, in Fett umwandeln konnen, also eine mittelbare Verwandlung von EiweiBen 
in Fette. Aber es ist mehr als fraglich, ob solches bei der im Korper vor sich gehenden Verfettung irgendwie 
eine Rolle spielt. Mit dem Aufgeben der Virchowschen Lehre ist auch die Bezeichnung der "Fettmetamorphose" 

Abb. 38. Fettinfiltration der Leber (UbersichtsbHd). Abb.39. Verfettung der Niere. 

geschwunden. Man unterschied dann die physiologische und pathologische Fettinfiltration, wobei also das Fett 
von auBen mit dem Blutplasma in die Zellen gelangt, und andererseits die fettige Degeneration. Die damals 
angenommenen morphologischen Merkmale aber, diese beiden Vorgange durch FetttropfchengroBe U. dgl. und 
gegebenenfalls auch chemisch zu unterscheiden, lieBen vollig im Stich. Ja das typischste Beispiel eines "degenera­
tiven" Vorganges, die Leberverfettung bei Vergiftungen mit Phosphor, Arsen oder Chloroform u. dgl. erwies 
sich gerade als ausgesprochen infiltrativer Vorgang. Dies wurde bewiesen durch schone Versuche von Lebedeff 
aus friiherer Zeit und dann vor allem von Rosenfeld. Ihre Grundlage beruht auf folgendem: LaBt man Runde 
hungern, so daB ihre Fettdepots zum groBen Teil schwinden, und ernahrt sie dann mit Rammeltalg, so lagert 
sich in den Fettablagerungsstatten der Runde ein Fett ab, welches nach Jodzahlen, Gerinnbarkeit usw. dem 
Rammeltalg entspricht. Vergiftet man nun solche Tiere mit Phosphor, Phloridzin oder dergleichen, so tritt 
in dem hauptergriffenen Organ, d. h. in der Leber, Fett in groBeren Massen auf, welches ebenfalls Rammeltalg 
darstellt. Also ist es, wenigstens im wesentlichen, nicht ortlich entstanden, sondern auf dem Wege des Blutes von 
den Fettablagerungsstatten in die Leber gelangt, d. h. Infiltrationsfett. Als Vermittler finden wir im Blute auch Fett 
und fettahnliche Korper vermehrt, Lipamie und Lipoidamie. Unter den verschiedensten Bedingungen, wenn 
auf Grund von Vergiftungen eine Fettleber entsteht, handelt es sich offenbar urn einen primaren Glykogenschwund 
in der Leber, dem dann gleichzeitig die Lipamie und die toxische Leberverfettung folgt. DaB dem Vorgange nach 
tatsachlich hier das Fett von auBen hereingelangt ist, beweisen auch chemische Untersuchungen, welche zeigen, 
daB unter den genannten Bedingungen die Leber eine wesentlich erhohte Gesamtfettmenge aufweist. Und urn· 
gekehrt der negative Beweis: LaBt man Runde so lange hungern, daB ihre Fettdepots fast leer sind, und vergiftet 
sie jetzt mit Phosphor, Arsen usw., so tritt in der Leber trotz schwerster Schadigung und Veranderung fast kein 
Fett auf. Aus alledem ergibt sich also, daB es sich bei der Leberverfettung bei den genannten Vergiftungen, 
einem Typus der sog. Fettdegeneration, urn einen Vorgang der Infiltration handelt. Aber die Leberzellen sind 
vom Phosphor bzw. anderen Giften doch angegriffen worden, was sich auch in ihrem Verlust an Glykogen (s. 0.) 
und der Unfahigkeit weiterhin Glykogen zu binden, auBert. So ist der Vorgang zwar ein infiltrativer, 
a ber er ist doch der A usdruck einer ortlichen Zellanderung. 
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In solchen Fallen von toxischen (Phosphor, Arsen, Chloroform, giftige Pilze usw.) oder 
iniektios-toxischen Schadigungen bei vielen allgemeinen Infektionskrankheiten, ferner 
bei der sog. akuten gelben Leberatrophie, als Teilerscheinung von Entziindungen (s. dort) usw. 
finden sich Verfettungen. So sieht man Verfettung des Herzmuskels sowie der Hauptstiicke der 
Niere auBerordentlich haufig bei irgendwie unter infektiOs-toxischen oder toxischen Bedingungen 
Gestorbenen. Desgleichen findet sich Verfettung haufig in Gebieten, die durch mangelhafte Er­
nahrung geschadigt sind, z. B. bei Atherosklerose oder bei allgemein herabgesetzter Ernahrung 
von Geweben bei anamischen Zustanden, bei solchen nach groBen Blutverlusten, bei perniziOser 
Anamie, bei Leukamie u. dgl. Sie betrifft dann vor allem neben den parenchymatosen Organen 
den Herzmuskel, das Endokard und die Endothelien der GefaBe. In allen diesen Fallen gelangt 
das Fett von auBen mit dem Blut aus dem Fettbestand des K6rpers, besonders den Fettablage­
rungsstatten, in die Zellen, der Vorgang ist also ein infiltrativer - es liegt eine Fett­

speicherung vor - aber er ist doch der Aus­
druck einer Zellschadigung. Wir konnen 
solche Formen als degenerative Fettinfil­
tration bezeichnen. Dabei braucht die infil­
trative Verfettung an sich kein MaBstab einer 
schwereren oder leichteren Zellschadigung zu 
sein und beides kann auch nebeneinander her­
gehen. Als Beispiel der Fettinfiltration dieser 
Art konnen wir auch die viel Fett enthaltenden 
(worauf die gelbe Farbe des Eiters beruht), 
Leukozyten des Eiters (Eiterkorperchen) an­
fiihren, denn auch hier handelt es sich um ge­
schadigte, meist bald dem Untergang geweihte 
Zellen. 

In zahlreichen anderen Fallen aber wird 
Fett trotz nor maIer Zelleistung der ver­
mehrtes Fett aufweisenden Zellen von diesen 
deswegen gespeichert, weil es ihnen ver mehrt 
angeboten wird. Hier konnen wir schon Be­
dingungen anfiihren, die zu einem Zustand fiihren, 
der an der Grenze yom Physiologischen und 

Abb.40. Diffuse Verfettung des Herzmuskels. Pathologischensteht, dem Mastzustand. Auch 
(Fett mit Scharlach-R rot geiarbt.) hier kreist mehr Fett im Blute als sonst (Lipamie) 

und lagert sich in besonders reichlicher Menge 
in den Fettablagerungsstatten - als allgemeine Adipositas oder Lipomatosis -, aber auch in 
zahlreichen Organen vermehrt ab, so vor allem in der Leber, im hochsten Grade aIle Leberzellen 
mit groBen Tropfenfiillend (z. B. Fettleber der Mastganse). Ahnliche Vorgange sehen wir aber auch 
imHungerzustand bzw. bei Unterernahrung (so auch bei kleinen Kindern mit Ernahrungs­
stOrungen). Hier wird das Fett der Fettablagerungsstatten in Bewegung gesetzt, kreist vermehrt 
im Blute und wird vor allem in die Leber abgelagert, aber auch in zahlreichen wichtigen sonstigen 
Organen, diese so noch lange vor dem Untergang rettend. Als anatomischen Ausdruck der Li pa mi e 
sehen wir in solchen Fallen zuerst die Sternzellen der Leber, die ja allerhand korperlich geformte 
Massen aus der Blutbahn mit groBter Eile an sich reiBen, in ihrem Zelleib Fett aufspeichern. Der 
Korper erhalt sich in solchen Zustanden mangelhafter Ernahrung gewissermaBen aus sich selbst 
(dies ist z. B. bei laichenden Fischen, die keine Nahrung zu sich nehmen, der Fall). Dieselbe 
Lipamie und Verfettung finden wir weiterhin bei allgemeinen Storungen des FettstoH­
wechsels, so wenn diese mit einer Storung des Kohlenhydratstoffwechsels verkoppelt sind, 
beim Diabetes, hier vor allem in der Niere. Bei diesen Fettvermehrungen ist es aber bemerkens­
wert, daB sie, wenigstens bei fiber- und Unterernahrung, wie aus Tierversuchen erhellt, nur vor­
iibergehender Natur zu sein brauchen, wahrend sich dann die Zellen den veranderten Stoff­
wechselverhaltnissen anpassen. 

AuBer mit dem Blute kann Fett auch Zellen von auBen zugetragen und in ihnen abgelagert 
werden, wenn es aus der Nahe stammt, wo es durch Zerfall von Zellen frei geworden ist. Wir 
sprechen dann von Fettresorption bzw. resorptiver Verfettung. Als Beispiel seien die 
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Kornchenkugeln im Zentralnervensystem (s. dort) oder Verfettung von Zellen des Zwischengewebes 
der Niere bei Nephritis erwahnt. 

Schon bei dem Mehrangebot in geschadigte Zellen bei der Lipamie spielt nun ein anderer 
Punkt eine wichtige Rolle, welcher auch ohne Lipamie und pathologisch gesteigerte Fettinfiltration 
allein maBgebend sein kann. Dies ist die Unmoglichkeit veranderter Zellen, Neutralfette 
genugend zu verbrennen. Wir sehen dies bei Glykogenmangel von Leberzellen (s. 0.), aber 
auch sonst ist dies bei vielen Zellen, wenn sie infolge von Schadigung an Lebensenergie verloren 
oder in ihrem Aufbau eine Storung erlitten haben, der Fall. Wird das Fett des inter­
mediaren Stoffwechsels der Zelle nicht genugend verbrannt, so bleibt es eben in vermehrter 
Menge liegen und tritt somit morphologisch als Verfettung, chemisch als Vermehrung des Fettes 
in die Erscheinung. Als Beispiel erwahne ich die merkwurdige Fettleber bei Phthisikern, oft in 
so sonderbarem Gegensatz zu der starken Abmagerung, ferner die Fettleber bei chronischem 
Alkoholismus. 

Endlich konnten aber doch auch wirklich ortliche noch weiter gehende Umwandlungen beim Auftreten 
vermehrten Fettes in Gestalt dcr Verfettung eine Rolle spielen. Liegt hier auch nicht eine heute nicht anerkannte 
Umwandlung von EiweiB zu Fett vor, so bestehen doch andere nahe Beziehungen zu EiweiBkorpern. 1m normalen 
Protoplasmaaufbau sind EiweiBmolekiile mit Fett bzw. Lipoiden sicherlich aufs engste verkoppelt, wobei wahr­
scheinlich die einzelnen feinsten EiweiBteile des kolloidalen Systems feinste Lipoidhiillen besitzen, was dann 
gerade fur die Oberfliwhenspannungen der einzelnen Teile des dispersen Systems von groBter Bedeutung erscheint. 
Erleidet nun eine Zelle infolge einer Schadigung eine Storung ihres normalen Baues, so konnte wohl ein Frei­
werden von feinst v~rteilten Fett- bzw. Lipoidmassen eintreten, ein Vorgang der Entmischung, vielleicht auch 
zugleich chemische Anderungen der Lipoide hinzukommen, und so konnten jetzt bisher unsichtbare, gewisser· 
maBen zusammengeflossene Fettkornchen und .tropfchen mikroskopisch zutage treten. Dies Sichtbarwerden 
vorher schon vorhanden gewesenen, aber anders verteilten, Fettes hat man auch als "Fettphanerose" bezeichnet. 
Dergleichen konnte man zur Erklarung heranziehen vor allem fiir Organe wie Herz oder Niere, wenn man hier 
mikroskopisch schwere Verfettung sieht, chemisch aber keine Vermehrung des Gesamtfettes des Organes fest­
stellen kann. Es ist aber doch sehr fraglich, ob solche Vorgange wahrend des Lebens vorkommen, 
oder nicht erst agonaler und postmortaler Natur sind und Bezieh ungen zur a utolytischen Myelin bild ung 
(s. u.) haben. Dasselbe konnte sich dann allerdings auch wahrend des Lebens abspielcn, aber nur da, wo Zellen 
ortlich zugrunde gehen (Nekrobiose, s. dort). 

Fassen wir alles dies zusammen, so sehen wir, wie auf Grund verschiedener Vorgange das 
gleiche morphologische Bild der "Verfettung sich ergeben kann und daB ihnen eine Storung 
des allgemeinen oder bzw. und ortlichen Fettstoffwechsels gemeinsam ist. Daher 
sprechen wir am besten zunachst allgemein von "Verfettung" und versuchen im Einzelfalle die 
zugrunde liegenden Vorgange naher zu erkennen. Es handelt sich also um einen verwickelten 
Vorgang, der aber in letzter Linie oft Ergebnis oder wenigstens Z eichen einer Zellen tartung ist, 
und so bleibt, der alten Virchowschen Lehre entsprechend, der Befund von vermehrtem Fett 
als morphologisch nachweisbares Zeichen eines degenerativen Vorganges doch von groBter Be­
deutung. Die "Verfettung" kann a ber ganz verschiedene Wertigkeit besitzen. So 
braucht besonders bei den oft nur vorubergehenden infiltrativ-lipamischen Vorgangen das Gesamt­
leben der ergriffenen Gewebe und somit auch die Zelltatigkeit nur sehr gering oder kaum gestort 
zu sein, so daB dem Vorgang fUr den Gesamtkorper keine Bedeutung zuzukommen braucht. 
Andererseits kann aber auch die Verfettung Ausdruck schwerer anatomischer und funktioneller 
S·torung sein, wie etwa die Phosphorleber, Alkoholfettleber oder dgl. AHe Vorgange zusammen 
bedeuten veranderten Stoffwechsel, dies setzt aber uberhaupt noch Stoffwechsel, d. h. Leben 
der Zellen voraus; deshalb konnen nur noch lebende Zellen verfetten, nicht tote. Daher 
findet sich also Verfettung, wie schon gesagt, nur am Rande von Infarkten (aus dem vermehrt 
zugefUhrten Plasma der Umgebung) oder Kase, und wenn in nekrotischen Bezirken selbst Fett 
morphologisch sichtbar wird, so handelt es sich nur um solches, welches vorher schon hier lag, 
und auch dies zeigt dann meist das Bild des Zerfalles (Fettdetritus). 

Die Diagnose der Verfettung ist im allgemeinen leicht und in einigermaBen ausgepragten 
Fallen schon mit blo13em Auge nach der gelben Verfarbung der ergriffenen Organe bzw. 
Organteile ausgesprochen gelb verfarbte Bezirke sind stets auf Fette (bzw. Lipoide) 
verdachtig - und ihrem, namentlich auf der Schnittflache deutlichen matten Fettglanz 
zu stellen. 

Mikroskopisch sind die Fetttropfchen durch ihr starke.~ Lich t brech ungsver mogen (Abblenden!), ihre 
Unloslichkeit in Sauren und Alkalien und Loslichkeit in Ather und Alkohol zu erkennen. Bei der Behandlung 
der Praparate mit Alkohol, Xylol usw. lost sich das Fett; die Raume, wo es gelegen, erscheinen hell und leer. 
Man kann Fett mit Farbstoffen farben (besonders Osmiumsaure sowie gewissen Diazofarben wie Sudan III oder 
Scharlach-R). 
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Verfettung ist ein Vorgang, der fast in allen Geweben eintreten kann: an den Muskelfasern 
namentlich denen des Herzens, den Epithelien der Drusen, der Intima und Media der GefaBe, 
dem Endokard, den Nervenfasern usw. 

Das Fett liegt in den NierenepitheJien, besonders der Hauptstucke, in ihrem basalen Zellabschnitt, in den 
Herzmuskelfasern, anfangs in regelmaJ3igen Langsreihen, in dem interfibrillaren Sarkoplasma, und zwar fleckweise 
besonders urn die Venen angeordnet (sauerstoffarmere Gebiete), in den Leberzellen vorzugsweise urn den Kern, 
in der Fettleber mehr auJ3en im Lappchen (8. Abb. 38), bei Stauungszustanden, toxischen oder dergleichen mehr 
in der Mitte dieser. Bei der Intipaverfettung (Atherom s. dort) finden sich die Fetttropfen in den ganzen Intima­
zellen und ihren Auslaufern. Uber Ablagerung in Bindesubstanzen, die sog. interstitielle Verfettung, siehe, 
da hier fettahnliche Stoffe die Hauptrolle spielen, erst weiter unten. 

Von den genannten Formen der Verfettung von Zellen sind andere Formen der Fettvermehrung 
wohl zu unterscheiden, bei welchen es sich um eine W ucherung des interstitiellen, zwischen 
den Organ bestand teilen gelegenen physiologischenFettgewebes und gegebenenfalls Umwand­
lung von Bindegewebe durch Fettspeicherung in Fettgewebe handelt, und welche am besten als Lipo­
rnatose zu bezeichnen sind. Diese kann den ganzen Korper betreffen, man spricht dann auch von 
Adipositas (Fettsucht). Es gibt auch ganz besonders hochgradige allgemeine Adipositas als 
Folge von Fehlen der Hormone von Drusen mit innerer Sekretion, so der Keirn­
drusen oder des Hypophysenhinterlappens (s. dort) , wahrend von anderer Seite das Konsti­
tutionelle mehr betont wird (farniliares Auftreten). Oder die Adipositas ist ortlich begrenzt, besonders 
als Ersatzwucherung (s. auch im Kapitel Hypertrophie), so in der Muskulatur, der Bauchspeichel­
druse uSW. Aber auch bei der allgemeinen Fettsucht sind bestimmte Korpergewebe besonders 
bevorzugt, so daB die Verteilung ungleichmaBig ist. Thannhauser hat eine Reihe von Typen 
aufgestellt. 

AuBer den eigentlichen Fetten = Neutralfetten, Triglyzerinestern der Fettsauren, finden sich 
nun im Gewebe unter normalen wie pathologischen Bedingungen noch andere fettahnliche Korper, 
einmal Cholesterin bzw. Cholesterinester und dann die Lipoide, mehr oder weniger allein, meist 
aber untereinander und mit Neutralfetten gemischt (s. u.). Von den verschiedenen Einteilungen 
wollen wir hier Aschoff und Kawamura folgen; hierher gehoren: 

1. N- und P-haltige Korper, sog. Phosphatide. Zu ihnen zu rechnen sind: a) Monoaminophosphatide, zu 
denen die sog. Lezithine (Glyzerin-Phosphorsaureester zweier Fettsauren mit Cholin) gehoren, sowie die Kepha­
line. b) Diaminophosphatide = Sphingomyeline. 

2. N-haltige aber P-freie Korper = Zerebroside, Galaktoside, zu denen vor allem das Phrenosin, 
aber auch Kerasin gehort. Sie stellen Verbindungen einer Galaktose mit Sphingosin und Fettsauren dar. 
Die sog. Protagone scheinen Gemische der Zerebroside mit den oben genannten Lezithinen darzustellen, sind 
also chemisch keine reinen Korper. 

3. N- und P-freie Korper, zu denen das Cholesterin sowie Cholesterinsaureester (Cholesterinfette) 
gehoren. Ferner naturlich die Neutralfette (Glyzerinfettsaureester) sowie die Fettsauren und ihre Ver­
bindungen mit Na oder Ka = Seifen, sowie mit Ca = fettsaurer Kalk (Kalkseifen). 

Ferner kommen Cholesterin-Glyzerin-Fettsaureester-Gemische in Betracht. Die verschiedenen Stoffe 
lassen sich nun morphologisch teils durch die sehr wichtige Zuhilfenahme der mikroskopischen Untersuchung 
im polarisierten Licht teils durch mirkochemische Methoden erkennen (allerdings, nach Kutschera-Aieh­
bergen nur die primar azetonloslichen Lipoide). Daruber folgende Hauptpunkte: Doppelbrechung im 
polarisierten Licht zeigen die Cholesterinester bzw. diese enthaltende Gemische; bei leichtem Erwarmen geht 
sie bei diesen Korpern verloren, kehrt aber beim Erkalten wieder. Doppelbrechung zeigen ferner - ohne Ver­
lorengehen nach leichtem Erwarmen - Sphingomyelin, Zerebroside, Kephalincholesteringemische. Die Seifen 
weisen fragliche Doppelbrechung, die Fettsauren und Neutralfette solche nicht auf. Die doppelbrechenden Sub­
stanzen heiJ3en anisotrope, die anderen isotrope. Mit Sudan III oder Scharlach-R farben sich die Neutralfette 
stark, die Cholesterinester und Lipoide heller bzw. weniger schon. Mit der Fischlerschen Methode (einer Modifi­
kation der Weigertschen Markscheidenmethode) lassen sich vor allem die Fettsauren darstellen. Mit derjenigen 
von Lorrain-Smith-Dietrich (gleichfalls einer Modifikation derselben Weigertschen Methode) nach Ciaccio 
und mit Nilblausulfat (letztere Farbung aber sehr unzuverlassig) lassen sich weiter die Lipoide von den Neutral­
fetten und Cholesterinestern und ~)lm Teil untereinander trennen. Die Seifen konnen in Kalkseifen ubergefiihrt 
und dann wie diese selbst durch Uberfuhrung in fettsaures Kupfer dargestellt werden. Fur Cholesterin ist die 
Sch ultzsche Reaktion wichtig, die Cholesterin in Oxycholesterin uberfuhrt, welches mit Eisessig und konzen­
trierter Schwefelsaure grune bis blaue Farben gibt (Anwendung der Liebermann-Burckhardtschen Probe). 

Doch sei betont, daB diese Unterscheidungen im chemischen Sinne keine vollig zutreffenden 
und vor allem keine allumfassenden zu sein brauchen. Es ist dies schon deswegen morphologisch 
kaum moglich und dadurch ganz besonders erschwert, daB sich Fett und die verschiedenen 
Lipoide ganz gewohnlich untereinander auis innigste vermischen. 

Diese innige Vermischung ist besonders zu betonen, wenn wir zu dem Vorkommen der Stoffe 
in normalen Organen und bei "Verfettungen" ubergehen. Immer mehr zeigt sich die innige Ver­
mischung unter allen moglichen Bedingungen. Dabei finden wir Z. B. haufig Neutralfetttropfen, 
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die von einer Randsehieht von Lipoiden umgeben sind. Immer mehr sehen wir auch in den 
normalen Organen, besonders Drusen, daB die Neutralfette, die sich hier finden (s. 0.), mehr oder 
weniger reichlieh mit Lipoid bzw. Cholesterinfetten gemischt sind oder sich auch letztere fast 
rein vorfinden. Enthalt doeh schon das gewohnliche Fettgewebe auch Cholesterin. Das V orwiegen 
der einen oder anderen Substanz oder uberhaupt ihre Menge hangt einerseits vielfach offenbar 
von der Nahrung ab, andererseits aber auch von ortlichen Bedingungen. Auch unter pathologischen 
Bedingungen liegen zu allermeist Gemische vor und auch hier sind dieselben Gesichtspunkte 
maBgebend. Dabei zeigt sieh, daB bei derselben Erkrankung, besonders deutlieh beim Diabetes, 
die "Verfettung" in dem einen Organ mehr in Gestalt von Neutralfetten, in einem anderen von 
Lipoiden auftreten kann. Uber die biologisehe Bedeutung unter physiologisehen wie pathologisehen 
Bedingungen gilt hier im wesentliehen das gleiehe wie oben fur die Neutralfette und die auf ihnen 
beruhende "Verfettung" dargelegt. Aueh hier handelt es sieh fast aussehlieBlich um infiltrative 
oder resorptive Vorgange, von denen die letzteren hier etwas starker hervortreten. Das Auftreten 
der Lipoide aueh unter abnormen Bedingungen und in besonderer Menge kann, aber braueht 
keineswegs Zeichen oder Folge eines starkeren Eingriffes in 
das Zellenleben zu sein. 

Das gesamte Gebiet der "Verfettung" konnen wir nach 
Aschoff in drei Gruppen einteilen: 

1. Die Glyzerinester= Neutralfett-Verfettung ; man benennt 
sie Lip 0 s e ( oder Gl yzerinstea tose), die gewohnliche ,V erfettung". 

2. Cholesterinesterverfettung; C hoI est e r in 0 s e (oder 
Cholesterinstea tose ). 

Abb.41. 
Leuzin. Tyrosin. 

(Nach Seifert· MUller, Med. kUn. Diagnostik, ll.Auf!') 

Abb. 42. Cholesterintafeln. 

3. Die Lipoid- (im engeren Sinne) Verfettung; Lipoidose (oder Lipoidsteatose). 
Oder aber man rechnet die beiden letzten Gruppen zusammen und unterscheidet nur 

1. Lipose und 2. Lipoidose. 
Das Cholesterin selbst stellt diinne rhombische Tafeln dar, die vielfach iibereinander geschichtet sind und 

oft abgebrochene Ecken zeigen. Bei reichlicher Anwesenheit bilden sie schon dem bloBen Auge wahrnehmbare, 
perlmutterartige Schiippchen. Durch Zusatz einer Mischung von 5 Teilen Schwefelsaure und 1 Teil Wasser werden 
die Tafeln von den Randern her zuerst karminrot, dann violett, durch Zusatz von Schwefelsaure bei nachherigem 
Jodzusatz nach und nach violett, blaugriin und blau. Cholesterin findet sich in Galle, im Hauttalg, auch im Kot 
(Koprosterin) unter pathologischen Bedingungen sehr haufig dort, wo cholesterinesterhaltiges Fett zerfallt, so 
in Atheromen, in Dermoidzysten, dann vor allem in atherosklerotischen Herden der GefaBe, ferner in Xanthomen 
und xanthomatosen Granulationen (s. u.), hier nicht selten in Riesenzellen eingeschlossen. Besonders wichtig 
ist das kristallinische Cholesterin fiir den Bau der Gallensteine (s. dort). 

Wir miissen den Cholesterinstoffwechsel in Betracht ziehen, bei dem aber Cholesterin selbst weit weniger 
wichtig ist als seine Ester. Es ist die biologisch ausschlaggebende Bedeutung des Cholesterins wie der Lipoide, 
Ester zu bilden. Dies geschieht zum Teil wohl schon in den Darmepithelien und sonst in den Zellen durch iiberall 
vorhandene Fermente. Lipoide und Cholesterinester stellen wohl einen Bestandteil aller Zellen dar, in deren 
Zelleib sie eine groBe Rolle spielen, weniger fiir den Energiehaushalt - im Gegensatz zu den Neutralfetten - als 
vielmehr indem sie fiir die Grenz- und Oberflachenwirkungen maBgebend sind, wobei ihre Esterifizierung und 
die Reversibilitat dieser, also die so gesetzten Bewegungserscheinungen, offenbar besonders wichtig sind. Man hat 
diese - morphologisch nicht nachweisbaren - Fettstoffe in den Zellen zusammen mit den Fettstoffen der Mark­
scheiden und des Zentralnervensystems als Bestandfettstoffe von den oben genannten in Fettdepots, Leber 
usw. abgelagerten Umsatzfettstoffen unterschieden. Das Cholesterin stammt aus der Nahrung. Die fruhere 
Annahme, daB das - dem Cholesterin wohl stereoisomere - Phylosterin der Pflanzen und niedriger Tiere, wo 
es wahrscheinlich aus der Zerebronsaure bzw. Lignocerinsaure durch RingschluB entsteht, im menschlichen K6rper 
zu Cholesterin umgewandelt werde, scheint nicht zu Recht zu bestehen, vielmehr das Cholesterin hier aus anderen 
Grundk6rpern aufgebaut zu werden (Sch6nheimer). Das Cholesterin scheint dann in den Fazes in zwei iso­
meren Formen ausgeschieden zu werden, als Dihydrocholesterin, einem intermediaren Umwandlungsstoff des 
Cholesterins, und als Koprosterin, einem Ergebnis der Darmfaulnis (Sch6nheimer). Das Cholesterin wird ver­
estert. Die Cholesterinester werden sodann in der Leber durch Fermenttatigkeit wieder gespalten und das Chole­
sterin in die Galle ausgeschieden. Deren Cholesteringehalt ist abhangig von dem des Blutes. Die Leber ist das 
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den Cholesterinstoffwechsel regelnde Organ. Aus dem Choleste~in entstehen. o.ffenbar auch die Gal~ensauren. 
Ein Teil des Cholesterins wird resorbiert und wieder verestert, em anderer Tell m den Darm ausgeschleden und 
hier zu dem oben genannten Koprosterin d~s ~otes re~uzi~rt o~er durch Hau~ (auch Nieren und. Lungen) aus­
geschieden. Cholesterin bzw. Estercholesterm fmdet slOh !n .groBeren Mass.en If!1 Nervensys~em, m der Neben­
nierenrinde, in zahlreichen Organen, besonders Driisen mIt mnerer SekretlO.n, !n den Lutem~ellen des Corpus 
luteum (besonders menstruationis), abel' auch stets im .Bluts~rum (durchschnitthch 0,13.-0,17 Yo). . 

Die Menge des Cholesterins im Blut hangt emerselts von dessen ~ufnahme lI~S Blut abo .Dnd ~lese 
wiederum wird beeinfluBt durch die Nahrung, aus der ja (s. 0.) das Cholesterm.stam~t (bel del' Res~rptlOn spIel.en 
auch die Neutralfette sowie die Verdauungssafte wie Galle und Pankreassaft eme wlO~tIge ~olle), .dIe Cholesterm­
synthese (s. O. ) und die Weiterga be aus cholesterinspeicherndell: Gew.e ben (~ettgewe be: N e benmerenrmde, gege benen­
falls Retikulo-Endothelien) ins Blut. Und auf del' anderen Selte hangt dIe Cholestermmenge de~ Blutes ab von del' 
Cholesterin-Abgabe. Sie geschieht durch die Galle: den Da:rm (unter Umstanden auch Nlere und Atmungs­
organe) und die Haut (s. auch oben). In der Regel glelchen slch Aufnahme- und Abgabewerte bald aus. 

Es kann nun zu Vermehrung des Chole­
sterins bzw. seiner Ester im Blute kommen - Hyper­
cholesterinamie. Dies ist zunachst durch besonders 
reichliche Aufnahme mit del' Nahrung moglich, und 
dieser Vorgang und seine Folgen sind im Tierversuch 
gut verfolgbar. Wird hier auf diese Weise Hyper­
cholesterinamie erzeugt, so tritt Ablagerung VOl' allem 
in den Retikulo-Endothelien, besonders Sternzellen del' 
Leber, abel' auch in Milz, Knochenmark, Lymphklloten 
uSW., und dann besonders a uch in del' N e bennierenrinde, 
die sehr groB wird, sowie iiberall im Fettgewebe auf, 
und nach langdauernder Cholesteriniiberernahrung 
kommt es, besonders leicht bei Kaninchen, zu GebB­
veranderungen, die den atheromatosen des Menschell 
sehr nahe kommen. Beim Menschen nun kommt eine 
so cholesterinreiche Ernahrung, daB sie dauernd Hyper­
cholesterinamie bewirkte, allein kaum in Frage. Hier 
tritt Abgabeverminderung durch die Leber (Galle) 
mehr in den V ordergrund, und dann spielen bier 
anscheinend Vorgange del' Cholesterinstoffwechsel­
Regelung (neben bzw. nach Erhohung des gesamten 
Lipoidkomplexes) die Hauptrolle. Unter ihnen die 
Bedingungen del' ortlichen Cholesterinbindung in den 
Geweben, die wieder, wie del' ganze intermediare 
Stoffwechsel, beherrscht werden von den 3 zusammen­
hangenden allgemeinen Momenten del' Ionenkonstel­
lation, des vegetativen Nervensystems und del' hormo­
nalen Auswirkung der Driisen mit innerer Sekretion. 

Abb. 43. Pseudoxanthom. (Entziindung mit Ausbildung 
von "Pseudoxanthomzellen".) 

(Seharlaeh-R-Farbung; Fett rot, Rerne mit Hlimatoxilin 
gefarbt.) 

blau So spielen auch konstitutionelle Bedingungen mit, 
iiber die wir aber noch keine rechte Klarheit besitzen. 
Wir finden nun Erkrankungen, bei denen der 

Blutcholesteringehalt erhoht zu sein pflegt; hierher gehoren gewisse Nierenveranderungen, Diabetes, 
Lebererkrankungen (s. o.), Atherosklerose. Und umgekehrt ist del' Cholesterinspiegel des Blutes meist 
herabgesetzt bei Anamien und Infektionen. 

Besteht nun der Zustand del' Hypercholesterinamie, so sind an sich bei dem Mehrangebot Ablagerung 
und Speicherung von Cholesterin und Cholesterinestern in Geweben natiirlich leicht moglich. Sie konnen abel' 
durch regelnde, besonders auch ortliche Bedingungen auch verhindert bzw. ausgeglichen werden, und dement­
sprechend treten sie erst gerade an solchen Orten zutage, an denen noch ortliche mechanische Bedingungen 
dazu disponieren. Dies ist besonders del' Fall im s t l' a ff e n Bin d e g ewe be, und ganz besonders wenn bier infolge 
behinderter Lymphstromung Saftstauung besteht. So kommt es dann hier zur Ablagerung von Cholesterin­
estern, und solche in groBeren Mengen konnen dem Gewebe schon fiir das bloBe Auge eine auffallend gelbe Farbe 
verleihen. Daher del' Name eines Teiles del' Bildungen, denn wir finden derartige Ansammlungen von Cholesterin­
estern (und freiem Cholesterin) besonders in den sog. Xanthomen (s. unter Geschwiilsten), doch handelt es 
sich offenbar nicht urn echte Geschwiilste. Ganz die gleichen Bildungen kommen nun auch auf Grund von Stoff­
wechselstorungen vor, besonders bei Le berer krankungen (Ikterus) und Dia betes, und werden als Xant he­
las men bezeichnet (oder da das Fett auf dem Wege der Infiltration zu den Zellen gelangt, Infiltra tionsxan the­
las men). Die sog. Xanthome wie diese Xanthelasmen, finden sich vor allem in der Haut, besonders an den 
Augenlidern, sie sind teils flach, teils vorspringend, zuweilen in groBerer Zahl vorhanden. 

Beim Diabetes weist das Blut ja ganz gewohnlich auch - in seltenen Fallen auBerst hochgradige - Lip­
amie bzw. Lipoidamie auf. Insbesondere ist der Cholesterinspiegel des Blutes erhoht; die Sternzellen der 
Leber weisen reiehlich Cholesterinesterverfettung auf. In seltenen Fallen kommen bei Diabetes auch hochgradige 
Speicherungen von Lipoiden (Cholesterinestern) in retikularen Zellen der Milz (aueh der Leber, des Knoehen­
marks, del' mesenterialen Lymphknoten) VOl' mit starker VergroBerung diesel' (lipoidzellige Splenomegalie). 
Seltener finden sieh solehe aueh bei ehronisehem Stauungsikterus und bei Atherosklerose infolge langere Zeit 
anhaltender Anreieherung des Blutes an Lipoiden. 

Weiterhin bemerkenswert sind ferner gesehwulstartige Bildungen an Sehnenseheiden, VOl' aHem del' 
Hand und des FuBes, sowie in sonstigem straffem Bindegewebe (Gelenke). Sie werden als Xanthofibrome 
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und Xanthofibrosarkome bezeichnet. Sie stellen aber offenbar auch keine Geschwulste dar, sondern Ent­
zundungen besonderer Art, so daB man am besten von Xanthogranulomen spricht, vielleicht auf Grund 
chronischer geringer Verletzungen zusammen mit einer allgemeinen Lipoidstoffwechselstorung, denn auch bei diesen 
Bildungen (die mit Diabetes naturlich nichts zu tun haben) findet sich zu allermeist Hypercholesterinamie. 

Die genannten Falle, in denen eine vermehrte Zufuhr von Cholesterin mit dem Blute bei 6rtlichen Grunden 
fur Stauung desselben maBgebend zu sein scheint, oder auch letzteres uberwiegt, auf jeden Fall aber das 
Cholesterin mit dem Gesamtkreislauf zugefuhrt wird, k6nnen wir als Infiltrations-Cholesterinverfettung 
zusammenfassen; hierher geh6ren also vor allem die oben genannten Xanthome und Xanthelasmen. Ganz 
ahnliche Bildungen findet man nun unter allen m6glichen Zustanden von Zellzerfall in der Umgebung, so also 
vor aHem bei Entzundungen, besonders Eiterungen, bei denen Cholesterinfett speichernde Leukozyten wieder 
zerfallen, z. B. bei gonorrhoisch.eiterigen Salpingitiden, in Granulationen u. dgl. mehr, besonders auch bei 
Aktinomykose. Auch in diesen Fallen kommt es zu den Xanthomen so ahnlichen, oft schon mit bloBem Auge 
an der gelben Farbe kenntlichen Herden, daB man sie als Pseudoxanthome bezeichnet. Hier handelt es sich urn 
Speicherung aus der Umgebung, im Gegensatz zu den infiltrativen Vorgangen mit dem zufUhrenden allgemeinen 
Blutstrom, also urn 6rtliche resorptive Cholesterinverfettung, so daB man am besten von Resorptions­
xantholas men spricht. Urn Resorption handelt es sich auch bei Aufnahme von Cholesterinestern in die Gallen­
blasenwand. Bei den Xanthomen bzw. Xanthelasmen wie bei den zuletzt erwahnten Pseudoxanthomen nun 
zeigen die die Cholesterinester enthaltenden Zellen eine so gleichmaBige Durchsetzung mit den feinen Fett­
(Cholesterinfett)tropfen, daB sie nach Aufl6sung desselben (in Alkohol) ein vakuolares Aussehen darbieten. Man 
bezeichnet diese sehr kennzeichnenden ZeHen als Xanthom- oder Pseudoxanthomzellen (s. Abb.43), 
Lipoidzellen oder auch als Schaumzellen. Sie stammen von Bindegewebs-Wanderzellen (Histiozyten) abo 

Inwieweit auch bei der Atherosklerose, bei der ja in den atheromatosen Herden die Cholesterine - neben 
Phosphatiden - eine so groBe Rolle spielen, Hypercholesterinamie eine maBgebende ursachliche Bedingung 
darstellt, ist noch umstritten. Bei Ablagerungen in Nierenepithelien und Zwischengewebe bei bestimmten 
Nierenerkrankungen ist auch noch nicht sicher, was primar, was sekundar ist. Hier spielen auch Fragen des 
Versagens der Ausscheidung bzw. des Undurchlassigwerdens des Nierenfilters mit. Bei Ablagerung von Cholesterin­
estern in Epithelien laBt sich aber wohl allgemein sagen, daB 2 Gesichtspunkte maBgebend sind, einmal 
reichliche Zufuhr von Cholesterin, sodann daB die Epithelien schon geschadigt sind, vor aHem verfettet, so 
daB sich das Cholesterin hier ge16st halten kann. Auch Alveolarepithelien zeigen oft reichlich Cholesterinester, 
besonders wenn sie in groBer Masse abgestoBen sind. Wieweit Cholesterin- und Lipoidstoffwechsel auch bei der 
Rachitis eine Rolle spielen, ist noch nicht sicher geklart. 

Bei allen bisher angefUhrten V organgen fand die Cholesterinesterverfettung, e benso wie die Verfettung 
uberhaupt, in Zellen statt. Bei der Atherosklerose, von der schon erwahnt wurde, daB hier gerade auch 
Cholesterinesterverfettung eine Hauptrolle spielt, liegt nun aber hauptsachlich eine interstitielle Verfettung 
vor. Hier werden die Fettstoffe, und zwar eben vornehmlich Cholesterinester, in die Zwischensubstanz ab­
gelagert, und zwar werden sie, wie es scheint, besonders in die sog. Kittsubstanz, vor aHem der elastischen 
Fasern, niedergeschlagen. Es gibt aber auch sonst ganz entsprechende Fett- besonders Cholesterinester -Ab­
lagerungen im straffen Bindegewebe, besonders wenn der an sich hier schon trage Stoffwechsel ganz daniederliegt 
(auch Lymphstauung), so daB diese Fettstoffe nicht abgebaut und weitergetragen werden, und das ist vor aHem 
im Alter der Fall. Hierher geh6rt der Arcus senilis des Auges, entsprechende Bildungen am Trommelfell, 
Fettstoffablagerungen in dem Nierenmark (Fettinfarkt, oft zusammen mit Kalk), in Sehnen und Sehnen­
scheiden, verdickten Milzkapseln U. dgl. m. 

DaB auch Hypocholesterinamie vorkommt, besonders bei Infektionskrankheiten, ist oben schon erwahnt. 
Vielleicht findet sich eine soIche auch konstitutionell bedingt und steht in Beziehungen zu dann sekundaren 
krankhaften Veranderungen; doch ist bier Sicheres kaum bekannt. Da dem Cholesterin auch toxinbindende 
Eigenschaften zugeschrieben werden, hat man bei der Erniedrigung des Cholesteringehalts des Blutes und der 
Nebennieren bei Infektionen auch an einen Verbrauch durch Bindung an Toxine der Erreger gedacht. Auch hat 
man vermutet, daB, da ja die Retikulo-Endothelien Cholesterinester besonders speichern (s. 0.) und mit diesen 
ZeHen auch die Antik6rperbildung in Zusammenhang gebracht wird (s. spater), hier Beziehungen bestehen k6nnten. 
In mancher Hinsicht. scheint ein Antagonismus zwischen Cholesterin und Lezithinen zu bestehen. Der Chole­
steringehalt der Nebennieren scheint auch in bestimmten Mengenverhaltnissen zur Tatigkeit der Geschlechts­
organe zu stehen. 

Die eigentlichen Lipoide sensu strictiori verhalten sich ahnlich. Unter physiologischen Bedingungen 
finden sie sich, vor allem die Phosphatide, im Gehirn, aber auch in den Nebennieren, im Corpus luteum des 
Eierstockes, ferner in kleinen Mengen in Schilddruse, Epithelk6rperchen, Thymus, Hypophyse, Hoden usw., meist 
zusammen mit anderen Fettstoffen. Die Lipoidverfettung hat wenig selbstandige Bedeutung, sondern findet 
sich unter den gleichen Bedingungen und fast stets zusammen mit der Neutralfett- und Cholesterinfett-Vermeh­
rung. Auch die Abnutzungspigmente (Lipofuszine) enthalten Lipoide. Wenn freie Fettsauren in gr6Berer 
Menge entstehen, so k6nnen sie zum Teil auskristallisieren, zumeist aber bilden sie Seifen, vor aHem auch Kalk­
seifen. Wir sehen beides bei der Zerst6rung von Fettgewebe und fermentativer Spaltung des Fettes bei der Pan­
kreas.Fettgewebsnekrose (s. unter Pankreas). Auch die, wie erwahnt, bei der GefaBatherosklerose in groBen 
Massen auftretenden Cholesterinester werden zum groBen Teil wieder zersetzt, wobei (wahrend das Cholesterin 
in Kristallform liegen bleibt) die freiwerdenden Fettsauren Kalkseifen bilden. Dieser fettsaure Kalk wird dann 
allmahlich in phosphorsauren Kalk verwandelt, der auch sonst hier abgelagert wird, so ist zur Atherombildung 
die Verkalkung hinzugetreten (s. unter GefaBe). 

Ganz zu trennen von den Lipoiden, welche also ganz entsprechend den Neutralfetten und oft mit ihnen 
zusammen unter physiologischen wie pathologischen Bedingungen in den Zellen gefunden werden, sind die Myeline. 
Sie sind gekennzeichnet durch die Bildung von auf Quellung beruhenden, wurstf6rmigen oder ganz bizarren 
Gebilden, sog. Myelinfiguren, sowie durch ihre Farbung mit Neutralrot, erscheinen nur als A bster bezeichen 
von Zellen bei nekrobiotischen Vorgangen (s. u.), aber auch bei der Autolyse nach dem Tode 
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und entstehen wahrscheinlich bei Zellzerfall durch Ubertritt der Kernphosphatide und -zerebroside in den 
Zelleib. Sind bei diesen nekrobiotischen und autolytischen Vorgangen schon vorher Fett- oder Lipoidstoffe 
vorhanden gewesen, so verwandeln sich diese Korper bei dem Zellzerfall ebenfalls und weisen jetzt Farbbarkeit 
mit Neutralrot auf. Man kann nach dem Gesagten die Bildung dieser Myeline als Absterbeerscheinungen von 
Zellen auch zur Diagnose der Nekrose (s. u.) heranziehen. 

Wo Fett in groBerer Menge angesammeIt wird, namentlich in Zerfallsherden, kleinen und groBeren Rohl­
raumen, scheiden sich an der Leiche die schwerer schmelzbaren Fette haufig in Form sog. Fett- und Margarine­
saurekristalle aus, die in einzelnen Nadeln oder in Biischeln zusammenliegen, wie wir sie auch im Innern von 
Fettgewebszellen ofters finden. 

Nach dem Besprochenen konnen wir die Verfettung im weitesten Sinne, also unter Einschlu13 
der Cholesterinesterverfettung usw., d. h. die Steatosen als Ausdruck von Storungen des Fett­
(Lipoid)stoffwechsels nach Auftreten, Sitz und ursachlichen Bedingungen mit Aschoff 
bzw. Kawamura folgenderma13en einteilen: 

A. Fettinfiltration, indem das Fett als solches hier von au13en in die Zellen gelangt. 
1. Die zellularen Fettansammlungen: 

1. Extrazellularen Ursprunges. 
a) Fettspeicherung durch Fettmast. 
b) Fettspeicherung aus dyslqasischen, den Gesamtstoffwechsel betreffenden Ursachen, 

vor allem hormonalen Storungen (besonders Diabetes). 
c) Fettspeicherung durch Verschleppung (Fetttransport). 
d) Fettspeicherung durch ortliche resorptive Aufnahme. 
e) Fettspeicherung durch ZUrUckhaltung (Retention), vor allem in der Leber mangels 

weiterer Verbrennung. 
2. Intrazellularen Ursprunges. 

a) Fettspeicherung bei erhohter Zelltatigkeit (progressive) z. B. Fettsucht. 
b) Fettspeicherung bei herabgesetzter Zelltatigkeit (regresssive) infolge von Zell­

schadigung. 
II. Die Fettansammlungen in den Zwischensubstanzen (deren Grundsubstanz). 

B. Fettphanerose, Sichtbarwerden von Fetten bei Untergang von Zellen mit Auftreten 
von Myelinen bei der Autolyse. 

C. Fetttransformation aus EiweiJ3stoffen u. dgl., spielt wohl keine Rolle. 
Hier anfiigen wollen wir nun eigenartige mit Storungen des Lipoidstoffwechsels (im 

weitesten Sinne der Lipoide) einhergehende und von ihm abhangige Speicherkrankheiten. 
Es sind FaIle bekannt, in denen sich Lipoidablagerungen in allen moglichen Schleimhauten und 
Organen, Knochenmark, serosen Hauten usw. in verschiedenster Verteilung aus ganzlich unbekannter 
Ursache finden. Insbesondere aber lassen sich bisher 3 gut gekennzeichnete Krankheitsbilder 
herausschalen, die, wenn sie auch selten sind, gro13e klinische Bedeutung und anatomisches Interesse 
haben. 

1. Die Gauchersche Krankheit. Rier treten Milz- und LebcrvergroBerungen von besonderem Aus­
maBe auf. Es finden sich in Milz, Leber, Lymphknoten und Knochenmark groBe, auch Gaucher-Zellen 
benannte, und zwar von den Retikulumzellen abzuleitende ZelIen, dazwischen finden sich auch mehrkernige 
Zellen. Diese ZelJen sind gekennzeichnet durch Speicherung eines Stoffes, welcher histologisch keinerIei fUr 
Lipoide kennzeichnende Farbungen gibt und auch nicht zu den gewohnlichen Lipoiden zahlt, vielmehr im 
wesentlichen nach neuen Untersuchungen (Epstein-Lieb) aus Kerasin (zu den Zerebrosiden gehorend, s. oben), 
vielleicht zuweilen im Gemisch mit dem verwandten Zerebrosid Phrenosin, besteht. Es liegt wohl einc Ablauf­
stiirung, vielleicht auch eine Vermehrung dieser Stoffe zugrunde, also auf jeden Fall eine Stoffwechselstorung, 
wahrscheinlich, worauf auch familiares Auftreten hinweist, konstitutioneller Bedingtheit und angeboren. Spater 
besteht meist Anamie, es entwickelt sich oft auch hamorrhagische Diathese. In der Leber findet sich in den 
Sternzellen (die also im Gegensatz zu den Retikulumzellen nicht zu Gaucherzellen werden, nach Pick) sowie 
im vermehrten Bindegewebe, auch in Leberzellen Hamosiderin, in der Milz ebenso in den Sinusendothelien. 
Die Erkrankung ist meist iiberaus chronisch und fiihrt erst in spaterem Lebensalter zum Tode. Selten 
sind TodesfiilIe an ihr schon im friihen Kindesalter. In manchen Fallen stehen die Veranderungen am Knochen­
mark im Vordergrund, so daB sie klinisch als Skeleterkrankungen erscheinen; Pick, dem wir die Kenntnis der 
Einzelheiten dieser Erkrankung zum groBen Teil verdanken, hat sie als ossare Form derselben abgegrenzt. 

2. Die Niemann-Picksche Krankheit. Sie ist offenbar auch familiar, angeboren und befallt stets Sauglinge 
mit so schnellem VerIauf, daB der Tod spatestens gegen Ende des zweiten Lebensjahres eintritt. Auch hier sind 
Milz- und Le bervergroBerung besonders stark und auffallend; auch hier sind ferner Knochenmark, Lymph­
knoten, Thymus, aber auch viele andere Organe befallen. Und zwar sind es die Retikuloendothelien aller mog­
lichen Organe - besonders von Milz, Leber usw. - aber auch verschiedenste Epithelien, Muskelzellen, Ganglien­
und Gliazellen, Schwannsche ScheidenzelIen, Knorpelzellen, welche in groBe Zellen von wabig-schaumigem 
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Bau verandert sind. Dies beruht auf einer Speicherung, und zwar hier von farberisch darstellbaren Lipoiden 
neben Neutralfetten, Cholesterinestern, insbesondere von Lezithin, daneben auch oft alkoholloslichen Phos­
phatiden. Grundlegend ist hier also bei dieser Erkrankung der Phosphatidstoffwechsel gestort. Pick bezeichnete 
die Erkrankung als lipoidzellige Splenohepatomegalie. 

3. Die Handsehe Krankheit (nach Chester richtiger als die Bezeichnung Christiansches Syndrom oder 
Schuller-Christiansche Krankheit, doch £aBt Henschen diese Veranderungen nicht als eigene Krankheit 
auf, sondern nur als eine besonders vollstandige Form allgemeiner Xanthomatose). Sie ist sehr selten und 
befallt zumeist Jugendliche, besonders Kinder. Hier finden sich in verschiedensten wiederum schaumig-wabig 
erscheinenden Zellen Speicherungen von Cholesterin und Cholesterinestern, auch Neutralfetten; es treten 
Granulationszellen und Vermehrung des Bindegewebes hinzu, so daB Chester von einer Lymphoidgranulo­
matose spricht. Je langer die meist einen chronischen Verla uf nehmende Krankheit dauert, desto mehr 
tritt Bindegewebe hervor. Befallen sind besonders 
die Knochen, und zwar vor allem der Schadel in 
Gestalt von osteoklastischen Zerstiirungen (Lucken­
bildungen). Durch Mitbefallensein der knochernen 
Umgebung der AugenhOhle bzw. letzterer selbst er­
kUi.rt sich der Exophthalmus, durch Wucherung 
der Zellmassen urn die Hypophyse bzw. Tuber cinerum 
und Infundibulum der Dia betes insipidus (auch 
Dystrophia adiposa-genitalis, Zwergwuchs und Kach­
exie konnen auf Beteiligung der Hypophyse hin­
weisen), denn durch die Trias der Knochenlucken 
im Schadel, des Exophthalmus und des Diapedes 
insipidus ist die Erkrankung gekennzeichnet. Aber 
auch das ubrige Skelet, Rippen, Wirbel, Becken, 
GliedmaBenknochen konnen beteiligt sein, ebenso 
innere Organe wie Lunge, Leber, seltener MiIz (Leber 
und MiIz erreichen aber nicht die GroBe wie bei 
den beiden anderen genannten Speicherkrankheiten), 
Lymphknoten usw. 

Abb. 44. Gaucher-Zellen: Fall Epstein 1924. 
Hamalaun-Eosinfarbung. 

(Nach Epstein, Aus Virchows Arch. Ed. 281.) 

Epstein betont, daB neben den chemischen Ver­
schiedenheiten auch die physikalisch· chemischenEigen. 
schaften dieser verschiedenen Lipoide in Auswirkung 
auf den kolloiddispersen Zustand der Lipoidgemenge 
die Erscheinungsform und den Krankheitsverlauf 
bestimmen. Kerasin- und Cholesterinverbindungen 
setzen den Verteilungsgrad kolloider Lipoiddispersoide 
herab und wirken so teilchenvergr6bernd bis zur 
Entmischung. Dies tritt bei den Speicherungen der 
sehr chronisch verlaufenden Gaucherschen und sog. 
Handschen Krankheit zutage. Phosphatide dagegen 
haben eine den Teilchengrad verkleinernde, den Verteilungsgrad der kolloiden Lipoiddispersoide erh6hende 
Wirkung, so daB feinste Emulsionen entstehen. So bei der Niemann- Pickschen Krankheit, bei der die 
betroffenen Zellen zugrunde gehen und der Tod fruhzeitig erfolgt. 

C. Stol'ungen des Kohlenhydratsto:ffwechsels der Gewebe. 
Abnormer Glykogengehalt. 

Glykogen - (C5H100.)N + H 20 - ist ein dem Dextrin verwandtes Kohlenhydrat, das einzige der im Orga­
nismus vorkommenden der Kohlenhydratreihe angehorigen Stoffe, das wir morphologisch nachweisen k6nnen. 
Das Glykogen des K6rpers entstammt der Nahrung und ist von dieser abhangig; es kann aus Kohlenhydraten 
wie Fetten und wahrscheinlich auch EiweiBstoffen der aufgenommenen Nahrung gebildet werden. Besonders 
wichtig ist, daB Glykogen aus Zucker auf fermentativem Wege entsteht, seinerseits aber auch zu Zucker poly­
merisiert wird. So hangt das Glykogen eng mit dem Zuckerstoffwechsel zusammen. Es ist dies urn so 
wichtiger, als Storungen des Zucker- (Kohlenhydrat-) Stoffwechsels histologisch nur in Gestalt der Veranderungen 
der Glykogenablagerung faBbar sind (s. u.). 1m Hungerzustand verschwindet es sehr schnell aus der Leber, etwas 
langsamer aus den Muskeln. Ebenso bei Krampfen, lebhaften Bewegungen u. dgl. Nach dem Tode bzw. in der 
Agone geht das Glykogen schnell in Zucker uber. 

Jod ruft Braunung des Glykogens hervor; es ist aber im Gegensatz zu Amyloid in Wasser leicht 16slich. 
Auf Glykogen zu untersuchende Gewebe durfen daher mit Wasser zunachst nicht in Beruhrung kommen, sondern 
sollen in absolutem Alkohol gehartet werden. Dann kann man das Glykogen nach einem besonderen Verfahren 
(nach Best) mit Karmin leuchtend rot farben. Farbbares Glykogen verschwindet aber besonders aus der 
Leber schon in der Agone (s. 0.). 

Glykogen ist normal in vielen Geweben des Korpers vorhanden, angehauft besonders in Leber (14% 
des Gewichts derselben), in M uskeln, wo es ja das Brennmaterial darstellt und fUr die Bewegung die Kraftquelle 
liefert, im Herzmuskel vor allem im Reizleitungssystem, in Drusen, so besonders in den Epithel­
korperchen, ferner in Knorpelzellen und auch in Leukozyten. Glykogen findet sich in der pramen­
struellen Phase im Epithel und Stroma der Gebarmutter mit dem gr6Bten AusmaBe in der Deziduabildung. 
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Besonders groBe Mengen Glykogen beherbergen embryonale Gewebe. Es scheint, daB die Glykogenbildung 
eine allgemeine Funktion der Zellen ist; das Glykogen lagert sich wahrscheinlich zuerst den Altmann­
schen Granula an, oder es durchtrankt in geliister Form die Zellen (und wird dann beim Einlegen in Alkohol 
erst in Form von Kornern bzw. Tropfen gefallt). Besonders die Leber verwandelt groBere Mengen von Zucker 
in Glykogen und speichert letzteres in den Leberzellen als Ersatzablagerungsstatte fUr den Gesamtkorper auf. 
Man hat daher auch das Glykogen der Leber und Muskeln als Depotglykogen oder labiles Glykogen von dem 
Glykogen der anderen Zellen - Funktions- oder stabiles Glykogen - unterschieden. 

Unter krankhaften Bedingungen kann Glykogen in bestimmten Organen bzw. Zellen ver­
mehrt oder vermindert sein. Weiterhin konnen wir, da es sich ja iiberhaupt um StOrungen 
des Kohlenhydrat- (Zucker-) Stoffwechsels handelt, ortliche und allgemeine StOrungen unter­
scheiden. Zunachst soIl von den vorzugsweise ortlichen Storungen die Rede sein. Ver mehrt 
wird das Glykogen gefunden in Zellen, in denen es sonst mikroskopisch iiberhaupt nicht nach­
weisbar ist. Dies wird als Glykogendegeneration bezeichnet, doch handelt es sich um infiltrative 
Vorgange yom Blut her, welche mit ortlichen verkniipft sind, so daB sich aus den zugefiihrten Stoffen 
(Zucker) Glykogen bildet. AuBer der Mehrbildung kommt andererseits auch eine Anhaufung durch 

verminderten Verbrauch in Betracht. Im allge-
0' meinen scheint die "Glykogendegeneration" eine 

Riickkehr zu weniger hoch ausgebildeten Stoff­
wechselvorgangen zu bedeuten. Das Glykogen 
erscheint in Zellen, die geschadigt sind, aber in 
jedem FaIle noch leben. Wir sehen, alles dies 
liegt ahnlich wie bei der Verfettung; a uch finden 
sich beide Zustande ofters nebeneinander, so am 
Rande von Infarkten. Schon bei gewissen Schadi­
gungen sehen wir so besonders haufig Glykogen 
in Leukozyten (Ehrlich). Ferner findet sich 
Glykogen bei zahlreichen Entziindungen und 
besonders in vielen Geschwiilsten, wie es 
scheint vor allem in embryonal angelegten (z. B. 
den wohl auf Entwicklungsentgleisungen zu be­
ziehenden sog. Grawitzschen Geschwiilsten der 
Niere), ferner bei Abstammung der Geschwiilste 
von schon glykogenhaltigen Zellen und bei Vor­
handensein von Kreislaufstorungen. Abb.45. Glykogeninfiltration der Niere bei Diabetes. 

Glykogen mit Karmin (nach Best) rot, Kerne mit Eisen­
hamatoxylin blau gefarbt. Vermindert oder sogar ganz geschwunden 

ist das Glykogen der Leberzellen (auBer im 
Hungerzustand) bei den verschiedensten Giften, welche gerade die Leber schadigen; so sind hier zu 
nennen Phosphor, Arsen, Chloroform, giftige Pilze (Amanita phaloides) und viele andere. Hier 
verlieren die Leberzellen ihr Glykogen - es wird in Form von Zucker abgefiihrt und schnell weiter 
verarbeitet, besonders zu Milchsaure - sowie die Fahigkeit, solches weiterhin zu binden. Gerade 
infolge des Glykogenverlustes kann dann hier Fett .. nicht verbrannt werden, und so kommt es zur 
Ansammlung von Fett in der Leber (s. auch oben). Ahnlich fiihren, wie schon erwahnt, in der Leber 
und in der Muskulatur Krampfe zu Glykogenverlust. So kann man mittels Strychnin im Tierversuch 
die Leber glykogenfrei machen. Sodann kommen - und wohl am wichtigsten - die ortlich sich 
auswirkenden Glykogenbefunde in Betracht, die aber die Folge einer Storung des allgemeinen 
Kohlenhydratstoffwechsels sind. Hier handelt es sich naturgemaB im wesentlichen um den 
Dia betes mellitus. Das Glykogen der Leber verhalt sich hier allerdings recht wechselnd; zumeist 
aber biiBen die Leberzellen die Fahigkeit der Glykogenbildung und -bindung in hohem MaBe ein, 
und besonders bei im Coma diabeticum gestorbenen Leuten ist fast kein Glykogen mehr zu finden. 
Dagegen lassen gerade bei Diabetes (seltener sonst) die Leberzell- (und Nierenzell-) Kerne Glykogen­
tropfchen erkennen, zugleich mit einer Auftreibung solcher Kerne. 

Bei dem Diabetes findet sich nun aber Glykogen im Zelleib von ZeHen, wo es sich sonst 
nicht oder selten findet. So vor aHem in der Niere, und zwar weisen die Epithelien der sog. 
tTbergangsstiicke (Enden der Hauptstiicke, welche bis ins Mark hineinragen, S. unter Niere) 
sowie der Henleschen Schleifen (ferner auch vereinzelt Glomeruluskapselepithelien und Lich­
tungen der Glomeruluskapselraume und der Kanalchen) Glykogentropfchen auf, an den erst­
genannten SteHen in groBen Mengen. Hier handelt es sich wohl um vermehrtes Angebot von 
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Zucker, der durch die Glomeruli filtriert, hier durch Zellentatigkeit zu Glykogen polymersiert 
und in dieser Form von den genannten Epithelien gespeichert wird. Auf vermehrtes Angebot im 
zuckerreichen Blut ist auch der Glykogenreichtum der Leukozyten bei Diabetes zu beziehen. 
Ferner findet sich bei dieser allgemeinen KohlenhydratstoffwechselstOrung Glykogen in den Nervi 
optici, in Gehirn und Ruckenmark, in Herzmuskel und Hoden, besonders bei Coma diabeticum. 

Erwahnt sei, daB bei Tieren, die durch Pankreasgesamtentfernung diabetisch gemacht sind, 
die Leber sehr schnell ihr Glykogen fast ganz ausschiittet und die Fahigkeit des Wiederanbaues verliert. Insulin 
in kleiner Menge bewirkt, wie auch im Tierversuch verfolgt ist, wieder Bildung und Speicherung von Glykogen 
in den Leberzellen, wahrend durch Insuliniibergabe herbeigefiihrte (hypoglykamische) Krampfe naturgemaB 
(s. 0.) zum Aufbrauch des Leberglykogens fiihren. Pankreaslose, diabetische Tiere weisen in der Niere auch 
den oben besprochenen Glygogenbefund auf. 

In einigen wenigen Fallen (v. Gierke) fanden sich Leber und Nieren sehr stark vergroi3ert, was auf einer 
ungeheuren Glykogenspeicherung in den Leberzellen und allen Hauptstiicken und Schleifen der Niere 
beruhte. In der Leber fehlte das sonst hier vorhandene glykogenspaltende Ferment. 

D. 8torungen des Pigmentstoft'wechsels: Abnorme Farbstoft'ablagerungen. 
Unter Pigmentierung versteht man die Einlagerung Eigenfarbe aufweisender geWster oder 

korniger Stoffe in die Gewebe. 
Pigment findet sich unter normalen Bedingungen ferner unter krankhaften. Dabei konnen 

die Zellen degeneriert sein, doch ist dies keineswegs notig. 
Die Farbstoffe konnen wir nach ihrer Herstammung einteilen in: 
1. im Korper selbst gebildete, 
2. in den Korper von auBen eingedrungene. 

1. 1m Korper gebildete Pigmente. 

a) Hierzu gehOren in erster Linie die Abkommlinge des Blutfarbstoffes = hamoglobinogene 
Pigmente. Der Korper besitzt einen EisenstoUwechsel, da Eisen ja zum Aufbau des Blut­
farbstoffes benotigt wird. Das Eisen stammt aus der Nahrung (Foten ubernehmen viel Eisen 
von der Mutter). Zum Teil wird das Eisen durch Abbau von roten Blutkorperchen schon unter 
physiologischen Bedingungen wieder frei. DaB dies in der Milz (und Leber) unter physiologischen 
Bedingungen schon statthat, wie angenommen wird, ist wohl nicht richtig, wohl aber kommt 
unter verschiedenen krankhaften Bedingungen eine besondere hamolytische Tatigkeit doch der 
Milz zu. Es gelangen "angedaute" rote Blutkorperchen wohl von der Milz durch die Pfortader in 
die Leber, wo das dem Blutfarbstoffe entspringende Bilirubin ja in die Galle ausgeschieden und so 
hier auch Eisen frei wird. Auch scheint die Leber aus der Nahrung frisch resorbiertes Eisen auf­
zunehmen. Das Eisen wird dann wieder zum Aufbau von Blutfarbstoff verwandt, zum Teil auch 
ausgeschieden. Leber und Milz weisen auch einen Vorrat an "Reserveeisen" auf. Wenn rote Blut­
korperchen, aus dem Blutkreislauf ausgeschaltet, mit Geweben in Beruhrung kommen, also besonders 
bei Blutungen, tritt ihre Autolyse auf Grund von Fermentwirkung ein. Aus dem eisenhaltigen Farb­
stoffkern des Hamoglobins, der an das EiweiB (Globin) gebunden ist, und der wohl dem "Hamo­
chromogen" entspricht, kann dabei ein eisenhaltiges Pigment - Hamosiderin (Neumann) -, 
welches aber wohl keinen chemisch ganz einheitlichen Stoff darstellt, oder ein eisenfreies - Ha ma­
toidin (Virchow) - entstehen; ersteres im lebenden Gewebe, unter der Einwirkung von 
Zellen, und zwar von allen moglichen, letzteres vor allem im absterbenden, also vornehmlich 
in Blutkoagula. Doch brauchen die Farbstoffe nicht immer da, wo sie gefunden werden, sich auch 
gebildet zu haben. Es gehort zur Bildung des Hamosiderins aber nicht nur EinfluB von Zellen, 
sondern, wie Wall b a c h zeigte, ein funktionelles Zellmoment hinzu, d. h. sogar hoher als vermehrte 
Blutzerstorung und Uberangebot freien Blutfarbstoffes ist besondere Affinitat der Zellen zum 
Ha moglo bin und Eisen zu werten. 

Der eisenfreie Blutfarbstoff, das Hamatoidin, gibt mit konzentrierter Schwefel- oder Salpeter­
saure eine typische Reaktion in Gestalt des Auftretens von Regenbogenfarben, wahrend sich dann 
der Farbstoff allmahlich lOst. Dieselbe Gmelinsche Reaktion gibt der Gallenfarbstoff, mit dem 
das Hamatoidin gleich ist (s. u.). Das Hamatoidin findet sich in Gestalt dunkelbrauner rhombischer 
Tafeln, oder nadel£ormige Buschel bildender Kristalle, oder am()rph, kornig oder klumpig, oder 
diffus, auch alles dies nebeneinander. 
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Wahrend in Blutungen die Kristallisation die Form von Rhomben und Tafeln annimmt, seheinen im 
Randgebiet anamiseher Infarkte (s. dort) mehr unentwiekelte Kristalle (sog. Kristallite) in Gestalt von runden 
Kugelehen, umgeben von feinen Nadeln, zusammen staehelige Kugeln (sog. Spharolithe) darstellend, vorzu­
kommen. Vielleieht bilden hier Kalziumsalzproteinkomplexe den Kern fur die nadelformige Hamatoidinkristalli­
sation (Lignae). 

Das Hamatoidin wird also anscheinend nicht im lebenden, sondern nur im absterbenden 
Gewe be ohne Zelleinwirkung gebildet und findet sich daher in der Regel nicht in Zellen, kann 
aber von solchen sekundar aufgenommen werden. Hamosiderin scheint sich nicht nachtraglich 
in eisenfreies Pigment umzuwandeln, sondern es wird von vornherein je nachdem eisenhaltiges 
Hamosiderin oder eisenfreies Hamatoidin entstehen. Bei ersterem kann allerdings Eisen in so 
geringen Mengen (oder besonders gebunden, "maskiert") vorhanden sein, da{3 es nur sehr schwer 
nachweisbar ist. 

Als Hamofuszin (v. Reeklinghausen) bezeiehnet man einen eisenfreien, feinkornigen Farbstoff, der 
sich bei hoehgradigem Siechtum des Korpers und bei Saufern besonders in den glatten Muskelfasern des 
Diinndarmes findet, dessen Blutabstammung meist angenommen wird, aber noeh nieht sieher ist. 

Abb. 46. Hamatoidinkristalle in Nadeln 
und rhombisehen Tafeln (,,? 0). 

a 

d 

Abb. 47. Pigmenthaltige Zellen aus einem 
alten Blutherd im Gehirn. 

Hamosiderin, durch FerrozyankaJium und Salzsaure 
blau gefarbt. Nur in der Zelle d der Kern sichtbar, 

in den anderen Zellen ist er verdeckt. 

Abb.4S. Hamosiderinablagerung im Bindegewebe bei 
Zirrhose der Leber. 

(Allgemeine Hamoehromatose.) 

Der eisenhaltige Farbstoff Hamosiderin ist gelb bis braunlich, kornig oder klumpig, seltener 
diffus, nie kristallinisch. Er ist in Sauren loslich, gegen Alkalien und Bleichungsreagenzien unemp­
findlich, gibt mit Ferrozyankalium und Salzsaure die Berlinerblau-Reaktion, Schwarzfarbung mit 
Schwefelammonium. Chemisch entspricht der Farbstoff wahrscheinlich Eisenhydroxyd (oder 
Eisenhydroxydul, welches aber wohl erst nach dem Tode durch Reduzierung entsteht). Doch 
scheinen die Hamosiderine nicht vollig einheitlich zu sein. Hamosiderin findet sich in kleinen 
Massen normal in Organen, in denen rote Blutkorperchen zugrunde gehen, wie Milz, Knochen­
mark, Leber, Lymphfollikeln (Tonsillen, Wurmfortsatz). Bei Blutungen oder wenn sonst rote 
Blutkorperchen unter dem Einflu{3 von Zellen zugrunde gehen, findet sich meist reichlich Hamo­
siderin. Es liegt gewohnlich in ZeIIen, sei es in solchen, welche rote BIutkorperchen verschluckt 
haben ("rote Blutkorperchen haltige Zellen") und dann wird der Farbstoff in diesen Zellen gebildet, 
sei es, da{3 es als Pigment von Zellen aufgenommen wird. Es wird auch von Phagozyten weiter 
getragen. Fast aIle Zellen konnen Hamosiderin enthaIten. Nach BIutungen findet man also an allen 
moglichen Stellen hamosiderinhaltige ZelIen, z. B. in alten Herden nach Blutungen im Gehirn. 
1st viel Farbstoff vorhanden, so fallen die Gebiete schon dem blo{3en Auge durch ihre braune 
Farbe auf. Aber auch an StelIen, an denen nur ganz kleine BIutungen stattgehabt, oder nur 
einzelne rote Blutkorperchen ausgetreten sind, bilden die Zellen Hamosiderin und halten es fest; 
so findet es sich haufig an Stellen von Stauung. Dies sieht man z. B. oft in der Nebenniere und 
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Niere bei Ernahrungsstorungen von Sauglingen (s. dort). So entstehen in der Lunge aus Alveolar­
epithelien, die den Farbstoff aufnehmen, die sog. Herzfehlerzellen, die abgestoilen werden und 
im Auswurf erscheinend diagnostisch wichtig sind. Eisenhaltiger Farbstoff findet sich auch oft sehr 
reichlich in Granulationen, deren feine neugebildete GefaBe sehr zu kleinen Blutungen oder Aus­
tritt vereinzelter roter Blutkorperchen neigen. Aber es kann auch innerhalb der Blutbahn 
schon erhohter BlutzeHenzerfall und Hamoglobinabbau stattfinden und das Hamosiderin dann 
von Zellen gespeichert werden. Es findet sich dann vor aHem in den Endothelien, den sog. "Ufer­
zellen", und adventitiellen Zellen, wie iiberhaupt in den Zellen, die als Retikuloendothelien 
zusammengefaBt werden. Dies hat also besonders statt bei Erkrankungen mit starkem BlutzerfaH, 
wie Anamien, Malaria, Infektionskrankheiten, manchen Vergiftungen oder Ernahrungsstorungen. 
Der Farbstoff findet sich dann in reichlicher Menge in den entsprechenden Zellen, vor allem von 
Milz und Leber, d. h . den Organen, die schon physiologisch am Eisenstoffwechsel besonders 
beteiligt sind. Aber auch in anderen Organen. 
Bei Sauglingen mit Infektionskrankheiten 
und besonders Ernahrungsstorungen (s. auch 
dort) finden sich hamosiderinhaltigeRetikulo­
endothelien auilerordentlich haufig auch 
in Knochenmark, Thymus, Nebennieren, 
Bauchspeicheldriise, Lunge, Hoden usw. 

Andererseits kann der Farbstoff bei 
Zerfall von Zellen wieder frei oder auch 
gelOst werden, so wahrscheinlich in anami­
schen Infarkten (s. dort) durch bei der 
Autolyse gebildete Sauren (Hueck). Auch 
in Spatzeiten von pernizioser Anamie konnen 
gerade die "Uferzellen" in Milz und Leber 
wieder arm oder frei von Hamosiderin sein, 
so dail man annehmen kann, dail der Farb­
stoff hier gelOst und abgegeben worden ist 
(Lu barsch). 

Wir sehen also, teils nehmen die Zellen 
rote Blutkorperchen auf und verarbeiten 
sie zu Eisenpigment, teils findet schon 
intravaskular Blutkorperchenzerfall statt, 
den gelOsten und wieder ausgefallenen Blut­
farbstoff speichern dann die Zellen in Gestalt 
von Hamosiderin. Beides kann sich in der 
verschiedenen Weise und in den einzelnen 

Abb. 49. Milz bei Anamie. Viel Eisenpigment, durch die 
Berlinerblau - Reaktion blau gefarbt, in den Zellen, vor 

aHem Sinusendothelien. 

Organen und deren Zellen unterschiedlich verbinden. Dabei sind nun nicht nur die Retikulo­
endothelien beteiligt, sondern in hohem Maile auch die Parenchymzellen, vor allem die Epithelien 
zahlreicher Organe, die wohl ihnen gelOst zugefiihrtes Hamoglobin zu Hamosiderin umgestalten, 
vielleicht teilweise nachdem die Retikuloendothelien erst Pigment aufgenommen und dann wieder 
gelOst abgegeben haben. Wir finden so bei den mit starkem Blutzerfall einhergehenden Erkran­
kungen eine allg e meine Hamosiderose, d. h . in allen moglichen Organen massenhaft Hamo­
siderin, nicht nur in den Retikuloendothelien, sondern auch in den Epithelien von Leber, Niere, 
Speicheldriisen usw. abgelagert. Dies ist ganz besonders der Fall bei der sog. Hamochromatose 
(v. Recklinghausen). 

Hier zeigen fast aIle Organe solche Farbstoffmassen, daB sie schon dem bloBen Auge braun erscheinen konnen. 
Diese unter dem Namen "Hamochromatose" zusammengefaBte Farbstoffablagerung ist ein Zeichen verschiedener 
toxischer Erkrankungen, die mit chronischem Blutzerfall einhergehen, wie perniziose Anamie, Tuberkulose usw. 
Hier ist nun die Sache dadurch verwickelt, daB der groBte Teil des Farbstoffes zwar Eisenreaktionen gebendes 
Hamosiderin darstellt - so in den Organen (Retikuloendothelien und besonders Organzellen, ferner Stiitz­
substanz), auch im synovialen Bindegewebe der Gelenke -, sich daneben aber auch eisenfreier Farbstoff findet, 
besonders in glatten Muskelfasern (des Darmes), in GefaBen, sowohl der GliedmaBen wie der meisten inneren 
Organe, und in der Epidermis. Dies Pigment ist verschieden erklart worden. Es wird dem oben erwahnten 
Hamofuszin gleichgestellt und auch als Hamoglobinabkommling betrachtet, mit mehr Recht aber wohl den 
Lipofuszinen der glatten Muskulatur (s. u.) nahe gestellt, und der eisenfreie Farbstoff der Epidermis auch als 
Melanin gedeutet. Nach Bor k (Lu barsch) liegt der allgemeinen Hamochromatose, d. h. der hierbei auftretenden 
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Hamosiderose, eine mangelhafte Verarbeitung, Speicherung und verminderte Ausscheidung des Eisens zugrunde; 
diese Eisenstoffwechselstorung und die in der eisenfreien Pigmentierung sich auBernde Storung des EiweiB­
stoffwechsels waren der Ausdruck einer toxischen Zellschadigung. In einer Gruppe dieser Hamochromatosen 
findet sich solche vereinigt mit Bindegewebsvermehrung besonders in Leber (Pigmentzirrhose) und Pankreas 
und zumeist Diabetes, und dies hat zusammen mit der Braunfarbung der Haut zu der Bezeichnung "Bronze­
dia betes" gefiihrt (s. dort), wobei das Nebeneinander oder Nacheinander von Pigmentierung, Bindegewebs­
wucherung, Diabetes sehr verschieden gedeutet wird. Es wird jetzt meist angenommen, daB eine mit der 
Anhaufung des Eisenpigments einhergehende Schadigung erst sekundar die Leber- und Pankreaszirrhose und so 
den Diabetes bewirkt. Man hat bei dieser Hamochromatose atiologisch auch an Alkohol- und Kupfervergiftung 
gedacht (McCallum), doch findet sich vermehrter Kupfergehalt auch sonst bei Leberzirrhosen (Schonheimer), 
vielleicht infolge ungeniigender Ausscheidung von seiten des erkrankten Organs. 

Bei der Malaria wandeln deren Plasmodien unter Zerstorung roter Blutkorperchen Hamoglobin auBer in 
Hamosiderin auch in einem schwarzen, eisenfreien (nach neuen Untersuchungen aber doch vielleicht eisenhaltigen), 
doppelbrechenden Farbstoff, das Malaria-llIelanin oder -Hiimatin. urn, das sich in den Plasmodien, aber auch 
in Organzellen, besonders GefiiBendothelien und Retikulumzellen (vor allem der MHz) gespeichert, findet. Dieser 
Farbstoff ist sehr widerstandsfahig gegen wasserige Mineralsauren, hingegen nicht gegen alkoholische, nimmt 
mit Alkalien eine gelbe Farbe an und lOst sich in diesen sowie in Schwefelammonium. Bei Hartung in Formol 
kjinnen aus dem Blutfarbstoffe ahnliche sog. Formolniederschlage entstehen. 

Ein bei Atrophie quergestreifter Muskelfasern auftretender eisenhaltiger Farbstoff - das sog. Muskel­
hamoglobin - leitet sich nicht yom Blutfarbstoff her. 

Es gibt eine Reihe von Porphyrinen. urn deren chemische Erforschung sich Hans Fischer besonders verdient 
gemacht hat. Wichtige morphologische Untersuchungen auf Grund der kennzeichnenden Fluoreszenzerschei­
nungen hat Borst vorgenommen. Es konnen sich Porphyrine in den Geweben diffus oder kornig ablagern; stark 
vermehrte Ausscheidung im Urin wird als Porphyrinurie bezeichnet. Porphyrismus kommt in akuten Formen 
vor allem auf Grund von Vergiftung (Blei) vor und besonders in chronischen, wozu die angeborene, offenbar 
familiar-konstitutionelle Erkrankung gehort. In vielen Organen sind hier die Farbstoffe nachweisbar, Knochen 
und Zahne weisen Rotbraunfarbung auf. An der Haut kommt es infolge der Photosensibilitat der Stoffe bei den 
chronischen Formen zu schweren Veranderungen. Nach Borst treten die Porphyrine bei der Hamoglobin­
synthese, ferner als selbstandige Organstoffe und als Ausscheidungsprodukte im Organismus auf. Bei dem friih­
embryonalen Modus der Hamoglobinbildung scheinen Porphyrine als Vorstufe in den Blutbildungsstatten 
(Erythroblasten) aufzutreten und bei der angeborenen Porphyrie liegt nach Borst ein Stehenbleiben phylo­
und ontogenetischer Vorgange - eine Art Atavismus - vor. Der Porphyrie des Menschen steht in manchem die 
Ochronose von Schwein und Rind nahe. Durch Infektion von Porphyrinen gelang es E. Frankel bei Tieren 
Ablagerung in noch wachsenden Knochen zu erzeugen. 

Des weiteren gehoren zu den im Korper aus dem Blutfarbstoff gebildeten Farbstoffen die 
Gallenfarbstoffe, vor allem das Bilirubin und dann die hoheren Oxydationsstufen besonders 
das Biliverdin. Das Bilirubin ist chemisch dem Hamatoidin gleich. Wahrscheinlich werden, 
wie schon oben erwahnt, die roten Blutkorperchen schon in der Milz "angedaut"; die Umwandlung 
des Blutfarbstoffes in das Bilirubin wird dann in der Leber vorgenommen - wie weit von den 
Leberzellen, wie weit von den Sternzellen (und Retikuloendothelien anderer Orte) ist noch fraglich -
und die Gallenfarbstoffe von den Leberzellen mit der Galle ausgeschieden (im Darm wird Bilirubin 
und Biliverdin dann in Urobilin umgewandelt). Tritt ein Hindernis fur den AbfluB der Galle durch 
die Gallenwege ein oder gehen auBergewohnlich groBe Mengen roter Blutkorperchen zugrunde, 
so daB in der Leber eine Uberlastung und eine stark vermehrte Bildung von Gallenfarbstoff zustande 
kommt, oder bestehen besondere Schadigungen bzw. Vernichtung von Leberzellen, so gelangt 
Galle bzw. der Gallenfarbstoff statt in die Gallenwege in das Blut (genaueres s. unter "Ikterus"), 
und dann tritt eine gallige Verfarbung der die Organe durchtrankenden Gewebsflussigkeit ein, 
und so werden die Organe, besonders Haut, Augenbindehaut und andere Schleimhaute, gelb bis griin 
gefarbt, Ikterus = Gelbsucht. In der Leber selbst finden sich dann kornige oder schollige 
Niederschlage von Gallenfarbstoff in den Leberzellen und Sternzellen, sowie gallig durchtrankte 
Zylinder in den Gallenkapillaren. Auch die Nierenepithelien sind dann oft gallig gefarbt, ebenso 
Zylinder in den Nieren (Einzelheiten S. unter Ikterus im Kap. X). 

In den Nieren konnen Bilirubininfarkte, d. h. Ausfullungen einer groBeren Reihe von 
Lichtungen der geraden Harnkanalchen mit dem Pigment, entstehen. 

Kristallinische Abscheidungen von Gallenfarbstoffen finden sich zuweilen bei Neugeborenen 
(Icterus neonatorum, S. IX. Kap.). Bei diesen ist auch eine Gelbfarbung der Ganglienzellen 
einzelner Nierenkerne beobachtet worden (sog. Kernikterus, meist familiar auftretend). 

b) Andere im Korper entstehende Farbstoffe, deren Herkunft nur zum Teil bekannt ist, kann 
man am besten mit Lubarsch als anhamoglobinogene Pigmente (auch autochthone genannt) 
zusammenfassen. Sie enthalten kein Eisen, aber zum Teil Schwefel. 

Wie aus dem oben Gesagten hervorgeht, ist wohl der Eisengehalt eines Farbstoffes fast stets beweisend fiir 
dessen Blutabstammung, nicht aber darf umgekehrt wegen des Nichtgelingens der Eisenreaktion die Herkunft 
eines Farbstoffes aus dem Blutfarbstoff ausgeschlossen werden. So ist es auch fiir die sog. autochthonen Farbstoffe 
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nicht ohne weiteres auszuschlieBen, daB wenigstens der Grundstoff zu der Bildung eines Teiles von ihnen dem 
Blute entnommen ist, wenn er auch vielleicht erst in den Zellen zu dem besonderen Farbstoff verarbeitet wird. 
Andererseits wird von Vielen der reichliche Gehalt mancher dieser Farbstoffe an Schwefel in dem Sinne gedeutet, 
daB sie durch eine besondere Zelltatigkeit aus einem urspriinglich farblosen, vom Blute unmittelbar unabhangigen 
Ei weiBstoff gebildet werden. 

Zu diesen sog. anhamoglobinogenen Farbstoffen gehoren zunachst eisenfreie, welche durch 
Gehalt von bzw. durch ihre nahe Verwandtschaft zum Fett und den Lipoiden gekennzeichnet sind. 
Diese Farbstoffe entsprechen fetthaltigen Pigmenten, die in der Botanik bekannt (z. B. das Xantho­
phyll und das Karotin) und durch typische Schwefelsaure-Jodkali-Blaufarbung wie durch kenn­
zeichnende Absorptionslinien im Spektroskop ausgezeichnet sind. Man benennt sie - wie in der 
Botanik - Lipochrome. 

Sie finden sich gelost besonders im Fe tt g ewe be, und dessen Farbe beruht auf ihnen. Sie entstammen 
der Nahrung (Pflanzen und manchen Fetten), und daher ist das Fettgewebe des Neugeborenen noch fast 
farblos. Lipochrome finden sich ferner in den L ute i n z e II e n 
und unter krankhaften Bedingungen in der Leber, besonders 
in den Sternzellen. 

Uberaus viel haufiger sind andere anhamoglobino­
gene Farbstoffe, welche die Schwefelsaure-Jodkali­
reaktion nicht geben, und welche man daher nicht 
als Lipochrome, wie friiher iiblich, bezeichnen darf. 
Diese im Karper iiberaus verbreiteten Farbstoffe kor­
niger Form sieht man schon unter gewohnlichen Be­
dingungen in den meisten driisigen Organen, wie 
Leber, Niere, Nebenniere, Hoden, Samenblaschen, 
Bronchien usw., in den Epithelien, dann vor allem in 
den He rzmuskelfasern, ferner in den Ganglien­
zellen usw. Finden sich diese Farbstoffe in den 
genannten Organen in der Jugend schon in geringer 
Menge, so nehmen sie im Alter, oder wenn chronische 
Krankheiten zu mit Abzehrung verbundenen 
Zustanden mit Degenerationen der Organzellen 
fiihren, betrachtlich zU. Man kann diese Farbstoffe 
daher als Abnutzungspigmente oder Abbaupigmente 
bezeichnen. Finden sie sich in atrophischen Organen 
in groBerer Menge, so gewinnt das gauze Organ eine 
braune Farbe; man spricht von Pigmentatrophie 
oder von brauner Atrophie, Z. B. des Herzens. 

Abb.50. Lipofuszin (Abnutzungspigment) im 
Rerzen, mit dem Fettfarbstoff Scharlach -R 

braunrot gefarbt. 

Diese Farbstoffe entstehen offenbar ortlich in den Zellen aus Zellabbaustoffen, doch ist nicht ausgeschlossen, 
daB durch das Blut zugetragene Stoffe mitwirken. Sie farben sich mit Fettfarbstoffen, wenn auch wechselnd 
stark. Wahrscheinlich ist, daB sie eine aus einem Gemisch verschiedener Lipoide bestehende Riille haben, die 
den eigentlichen Pigmentkern umgibt. Letzterer steht dem Melanin sehr nahe und gibt im wesentlichen dieselben 
Reaktionen wie dieses. Es ist anzunehmen, daB bei Zellabbau hochgradig abgebaute EiweiBabkommlinge den 
Farbstoff bilden, und daB gleichzeitig aus den feinsten Zellipoiden gesammelte Lipoide, die infolge Sauerstoff­
tiefstandes nicht weiter verbrannt werden. durch Adsorption dem Farbstoffkern angelagert werden. Wegen 
der Lipoide hat sich fiir diese Pigmente die Bezeichnung Lipoluszine eingebiirgert. Urn die Verwandtschaft des 
eigentlichen Pigmentes mit den Melaninen (s. u.) zu kennzeichnen, ist auch vorgeschlagen worden, von Lipo­
melanin zu sprechen. Andere fassen Melanin und diese Lipofuszine, weil sie die Lipoidkomponente nicht fiir 
regelmaBig vorhanden halten, einheitlich als proteinogene Pig mente zusammen. 1m iibrigen sind die 
Abnutzungspigmente der verschiedenen Organe offenbar nicht vollig einheitlich. 

In dieselbe Gruppe gehoren nun auch ahnliche Abbaupigmente, welche die Lipoidkomponente meist nicht 
nachweisen lassen; sie finden sich vor allem in der glatten Muskulatur, so der Samenblasen oder des Darmes 
(Diinndarmes), des Magens, der Bronchialwand. Die Stellung dieser Farbstoffe ist noch sehr umstritten. Ein 
entsprechender findet sich auch in der Wand von GefaBen (besonders Bindegewebszellen und Muskelzellen der 
Adventitia der Arterien, aber auch Venen) vor allem auch im Pankreas, aber auch in Niere, Leber usw. 

Des weiteren ist das Melanin hierher zu rechnen, ein brauner bis schwarzer gekornter Farbstoff, 
der eisenfrei, schwefelhaltig, sehr schwer laslich ist, dagegen, infolge seiner niedrigen Oxydations­
stufe, durch Oxydationsmittel bleichbar ist und Silbernitratlasungen reduziert. Wahrscheinlich 
entsteht er durch Fermentwirkung aus EiweiBbaustoffen, und zwar wird er wahrscheinlich durch 
eine Tyrosinase aus einem zyklischen EiweiBabbaustoff gebildet, der dem Tyrosin bzw. Brenz­
katcchin zum mindesten sehr nahe steht. Zunachst entstehen farblose Prapigmente, die durch 
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Oxydation (und Polymerisation) zu dem Farbstoff werden. Dieser kann durch noch weitere Oxy­
dation abgebaut und wieder farblos werden. Umstritten ist die Hypothese Blochs, das Melanin 
vom Dioxyphenylalanin abzuleiten, wobei das oxydierende Ferment die Dopaoxydase ist. Das 
Melanin findet sich physiologisch in den untersten Epidermisschichten der Haut sowie in 
Chromatophoren der Kutis, in der Chorioidea und Retina und in der Pia oberhalb der Medulla 
oblongata, auch in gewissen Ganglienzellen besonders der Substantia nigra und des Nucleus 
coeruleus. 

Wahrscheinlich bilden die Zellen, besonders die Epithelien der Epidermis (und ektodermale Zellen des 
Auges) den Farbstoff selbst, wobei vielleicht zunachst die Kerne der Zellen die Vorstufen, die in den Zelleib 
iibertreten, hervorbringen, und Wanderzellen, sog. Chromatophoren, tragen den Farbstoff dann nur weiter. 
In vermehrter Menge findet sich das Hautmelanin an der Mamilla, in der Mittellinie des Abdomen und als 
sog. Choasma uterinum bei Schwangerschaft, ferner bei starkerer Lichteinwirkung auf die Haut als 
Sommersprossen (Ephelides) und endlich bei einigen Erkrankungen der Haut sowie solchen des (auch 

Abb. 51. Haut von einem FaIle von Morbus Addisonii. 
In der Epidermis reichlich Melanin, ebenso in der Kutis, in letzt erer innerhalb H,nglicher 

und verastelter Zellen (Chrornatophoren). 

sympathischen) Nervensystems. 
Stark vermehrt ist das Melanin in 
den dunklen Muttermalern, den 
Navi, dann bei dem sog. Xero­
derma pigmentosum, bei dem 
auf angeborener Eigentiimlichkeit 
beruhend Belichtung starke Mela­
ninverlllehrung der Haut bewirkt 
(bald Ubergang in Krebse der 
Haut), ferner vor allem in bos­
artigen mel a not i s c h e n G e -
sch wiilsten, welche fast stets 
von den melaninfiihrenden Ge­
bieten (Haut, Auge) ausgehen, 
und endlich an der ganzen Haut 
bei der B ron z e k ran k h e i t 
(Mor bus Addisonii) infolge 
Ausfalls der Nebennierentatigkeit 
(s. spater). 

Sehr selten ist eine dif­
fuse gleichmaBige Schwarz­
farbung an Knorpeln, Gelenk­
kapseln, aber auch Niere, 
Haut, Sklera, GefaBen, Endo­
kard bei der sog. Ochronose 
(Virchow), die auch familiar 
auftritt. 

Die Gewebe werden mit dem Farbstoff diffus durchsetzt, doch kann er auch an Ort und Stelle kornig aus­
fallen. Die Ochronose geht mit Alkaptonurie (Braunfarbung des Urins) zusammen einher. Diese ist so zu 
erklaren, daB auf Grund einer Stoffwechselerkrankung die aus dem intermediaren EiweiBspaltstoffe Tyrosin 
(bzw. Phenylalanin) entstehende Homogentisinsaure (eine Hydrochinoseessigsaure), infolge eines Mangels des 
dem normalen Blutserum zukommenden Vermogens sie zum Verschwinden zu bringen (zu verbrennen), im Urin 
erscheint. Die Homogentisinsaure hat auch besondere Affinitat zum Knorpel und bewirkt so dessen (und anderer 
Gewebe) Schwarzfarbung. Offenbar wirken oxydative Fermente mit. Es kommt sehr oft an den Gelenken, 
wohl infolge der Homogentisinsaureazidose (U m ber), zu schweren Veranderungen ("Arthritis alcaptonurica" ); 
an anderen Stellen konnen auch regressive Veranderungen folgen, es bildet sich auch Atherosklerose aus. 
Dauernde Verwendung von Kar bolsaure kann dieselben Pigmentablagerungen besonders an der Haut erzeugen, 
endogene Form der "Ochronose". Hier entsteht der Farbstoff aus Hydrochinon. 

Bei der sog. lllelanose der Dickdarmschleimhaut findet sich vor aHem im Blinddarm und Anfang des Colon 
ascendens, in den Stromazellen gelegen, besonders bei alteren Leuten mit chronischer Verstopfung ein gelber bis 
brauner Farbstoff von Kugelform, dessen Natur umstritten ist. Nach Lignac handelt es sich urn einen eigenen 
Farbstoff, der aber vom Blutfarbstoff abzuleiten ist. Er denkt dabei an Blutungen oder auch Blut (bzw. Myo­
hamoglobin) aus der Nahrung. Wahrscheinlich besteht aber die Auffassung des ersten Beschreibers der Melanosis 
coli, L. Pick, zu Recht, daB der aus der Nahrung stammende, aber in den Zellen der Darmschleimhaut auf­
gebaute Farbstoff zu den Melaninen gehort. 

Wohl durch Umwandlung von Hamosiderin in schwarzes Schwefeleisen kann im Magen-Darm die sog. 
Pseudomelanose zustande kommen. Gefarbt sind entweder die Follikel "nodulare Pseudomelanose " , oder die 
Zottenspitzen " Zottenpseudomelanose". Bei letzterer wird auch an Eisen, das aus der Leber mit der Galle den 
Darm erreicht und hier in den Zotten die Schwefelverbindung eingeht, gedacht. 

Die genauere Natur des in Chloromen (s. Kap. IV) auftretenden griinen Farbstoffes ist nicht 
bekannt. 
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2. In den Korper von auBen eingedrungene Pigmente. 

Ais Eingangspforten kommen vor aHem einerseits die Haut - bei Tatowierungen, bei 
denen auch die nachsten Lymphknoten Farbstoffeinlagerungen zeigen - sodann fUr mit der 
Atemluft eingeatmete Stoffe die Atmungsorgane in Betracht. Hier handelt es sich besonders 
um Kohlenstaub, der von den Lungenalveolen aus mit dem Lymphstrom, zum Teil in ZeHen 
eingeschlossen, in die bronchialen Lymphknoten und auch in das weitere LymphgefaB- oder Blut­
ge£aBsystem und so auch in andere Organe gelangt (s. S.39). Ahnliche Wege nehmen eingeatmeter 
Steinstaub oder organischer Staub oder Eisenteilchen. Es kommt zu verschiedenartigen 
Farbungen und entzundlichen Schrumpfungsvorgangen zu­
nachst der Lungen. Solche Staubkrankheiten, um deren Ver­
folgung sich vor aHem Zenker verdient gemacht hat, bezeichnet 
man als K 0 ni 0 sen: ubermaBige Einlagerung von Kohlenstaub 
als Anthrakosis, solche von Kalkstaub als Chalikosis und 
von Eisenstaub als Siderosis (vgl. auch "Lunge"). In Losung t 
einge£uhrte Stoffe konnen sich im Korper kornig niederschlagen; 
so entsteht bei dauernder Beschii.ftigung mit Blei am Zahn­
fleischrand der grauschwarze Bleisaum, ahnlich bei Hi,ngerer 
Wi s m u t behandlung, oder es bilden sich schwarze Silbernieder­
schlage (Argyrosis) nach langerem inneren Gebrauch von 
Argentum nitricum, besonders in Haut, Niere (s. Abb. 52), 
Plexus chorioidei, oder nach langem Eintraufeln von Silber­
losung in den Augenbindehautsack an dieser Stelle. -ober von 
gewissen Bakterien gebildete Farbstoffe (griiner Eiter u. dgl.) 
vgl. Kap. VII. 

ZU den Speicherungen exogener Farbstoffe gehoren auch solche, 
welche im Tierversuch kunstlich eingebracht werden. Abb. 52. Silberimpriignation eines 
Nach v. Mollendorff kommen hier wasserunlosliche, kornige Farbstoffe Glomerulus bei Argyrosis der Niere. 
in Betracht, die vor allem von Retikuloendothelien und ihren Abkomm- Die KapiJIarwande sind mit feinen. schwarzen 
lingen. aber auch anderen phagozytierenden Zellen gespeichert werden, Silberniederschlagen besetzt. 
ferner saure Farbstoffe. die am besten in halbkolloidem Zustande, also 
in bestimmter Dispersitatsphase, in Gestalt von Tropfen und Kornern in Zellen erscheinen. und endlich basische 
Farbstoffe, welche mit kolloiden Sauren flocken und an vorgebildete Strukturen des Zelleibes angelagert werden. 
Solche vitale Farbungcn spielen heute zur Erforschung histologischer Feinheiten und vor aHem physio­
logischer Gewebsvorgange cine groJ3e Rolle. 

E. Storungen des Mineralstoft'wechsels. Konkrementbildung. 
Kalk wird mit der Nahrung aufgenommen (der tagliche Bedarf an Ca betragt etwa 0,45 bis 

0,63 g fur einen Erwachsenen von 70 kg) und kreist in kleinen Mengen, durch die EiweiBkolloide 
und Kohlensaure ionisiert in Losung gehalten, vielleicht zum Teil auch in Bindung mit 
EiweiBkorpern, stets im Blute. Ausgeschieden wird der Kalk durch den Darm (Dickdarm), dann 
die Nieren, weniger mit Galle, Speichel und durch die Bronchialschleimhaut. Kalziumionen in 
einem bestimmten autogonistischen Verhaltnis vor allem zu den Kaliumionen spielen, wie schon 
in der Einleitung erwahnt, im Zellenleben eine beherrschende Rolle. Kalzium beeinfluBt den 
Quellungszustand der Kolloide im Sinne groBerer Konsolidierung (Ho ber), es verringert die Durch­
gangigkeit der Grenzmembranen und wirkt somit abdichtend. Eine Verschiebung der Kalium­
Kalziummenge bedingt erhohte oder herabgesetzte Erregbarkeit des Nervensystems. Die Be­
deutung der Epithelkorperchen fUr den Kalkstoffwechsel sei hier nur erwahnt (s. dort). Kalk 
in groBeren Massen ist bekanntlich normalerweise vor aHem im Knochen vorhanden. Er kann 
sich aber unter veranderten Bedingungen in den verschiedensten Geweben ablagern - V er­
kalkung (Petri£ikation). Bei hoheren Graden der Kalkeinlagerung zeigen die Gewebe schon 
fur das bloBe Auge weiBliche, beim Einschneiden knirschende, fleckige oder streifige Stellen von 
hartem, mortelartigem oder kreideartigem, bruchigem Verhalten. 

Die VerkaIkung ist von der abnormen Bildung echten Knochens (Ossifikation), die sich an die Ver­
kalkung anschlieJ3en kann, scharf zu trennen. Die abgeIagerten Salze sind teils kohlensaurer, teils phos­
phorsaurer, weniger oxalsaurer KaIk. Haufig sind Magnesiumsalze beigemischt. Salzsaure lost die Kalk­
saIze auf, bei kohlensaurem Kalk unter EntwickIung von Kohlensaureblaschen. Zusatz von Schwefelsaure laJ3t, 
unter dem Mikroskop verfolgbar, zierliche Gipsnadeln entstehen. Ferner kommt fettsaurer Kalk vor, indem 
sich Kalzium mit bei Fettspaltung freigewordenen Fettsauren zu Kalkseifen verbindet, so in atherosklerotischen 
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GefaBen, in Atheromen, bei Fettgewebsnekrosen. Hiervon war schon oben bei der "Verfettung" die Rede. Die 
abgeschiedenen Kalksalze stellen kriimelige Einlagerungen in die Gewebe dar, welche aus unregelmaBig eckigen 
oder mehr gleichmaBig rundlichen, bei auffallendem Licht glanzenden Kornchen bestehen. 

Eine pathologische Verkalkung von Geweben kommt hauptsachlich unter zwei ver­
schiedenen Bedingungen zustande: 

1. Es besteht eine besondere Neigung bestimmter Gewebsarten oder Sj;Qffe sich mit 
Kalksalzen zu durchsetzen; sie sind "kalkgierig" (v. Gierke), wobei es sich urn Adsorption 
der Kalksalze an koHoide Strukturen handelt. 

2. Es liegt der Einlagerung eine vermehrte Zufuhr von Kalk mit dem Blute, also eine 
-oberladung dieses mit Kalksalzen, zugrunde, wobei dann auch kalkgierige Gewebe in erster Linie 
Kalk stapeln. 

1. Dystrophische Verkalkung. Eine besondere Anziehungskraft fur Kalksalze und 
Neigung zu ihrer Speicherung haben vor aHem folgende "kalkgierige" Gebilde: a bgestor bene 

Gewebeteile aHer Art, verkaste Gebiete in 
Tuberkeln oder Gummata, abgestorbenes 
Fettgewebe bei Pankreas-Fettgewebsnekrose, 
Infarkte, abgestorbene Epithelien z. B. der 
Niere nach Vergiftungen, besonders mit Sub-

II limat, oberflachliche Nekrosen von Schleim­
hauten (z. B. Harnblase), abgestorbene Gan­
glienzeHen, abgestorbene Foten (dann Li tho­
padien genannt) u. dgl. m. Weiterhin im 
Absterben begriffene oder uberhaupt 
in ihrer Lebenstatigkeit stark herabgesetzte 
Gewebeteile, so die Plazenta gegen Ende 
der Schwangerschaft oder Teile von Ge­
schwulsten. Endlich Erg e b n iss e d e r 
Fi bringerinn ung, wie fibrinose Exsudate 
oder - wenn auch meist erst in Organi­
sation begriffene - Thromben (Venensteine), 
ferner hyaline und kolloide Massen so 
in der Schilddriise, in veranderten Gefa13-
wanden, in den hyalinen Bildungen der 
Psammome usw. Weiterhin weisen mehr all­
gemein Knorpel (z. B. des Kehlkopfes und 

Abb. 53. Verkalkung nekrotischer Harnkanalchenepithelien 
bei Sublimatvergiftung. 

Die verkalkten scholligen Massen sind dunkel (Hamatoxylin) gefarbt. 
a Thrombus. 

der Rippen bei alten Leuten) und uberhaupt 
dem Knochen und Knorpelgewe be nahe­
stehende Gewebe (Periost u. dgl.), ferner 
elastische Fasern, Grenzmembranen 
von Driisen, Bl utgefa13wand ungen (sklero­

tische Intimaverdickungen, die Media von Gliedma13enarterien, Kapillarwande), sowie binde­
gewebige Schwarten, nach Organisation von Exsudaten oder als Endergebnis chronischer 
Entzundungsvorgange, unter pathologischen Bedingungen besondere Neigung zu Kalkaufnahme 
und Niederschlagung auf. 

Urn dies verstehen zu konnen, miissen wir von der Fragestellung ausgehen, warum, da geringe Mengen 
Kalk stets im Blute kreisen und allen Geweben zugetragen werden, nicht schon normal die Zellen der verschiedenen 
GBwebe Kalk niederschlagen. Dies wird verhindert durch die im Stoffwechsel aller lebenden Zellen auftretenden 
sauren Stoffwechselstoffe, die Kohlensaure und wohl auch gewisse Diamidokiirper. So ist es zu verstehen, daB 
Zellen, die abgestorben sind und keinen Stoffwechsel mehr haben, oder im Absterben begriffene, ferner Gewebe 
mit geringem und langsamem Stoffwechsel, wie Knorpel, Knochen, derbes Bindegewebe (Schwarten) oder 
abgelagerte Substanzen ohne Stoffwechsel, wie Fibrin, besonders leicht verkalken. Auch scheint besonders bei 
Gerinnungsvorgangen der bis dahin bestandene Kolloidschutz wegzufallen, so daB sich Gerinnungsprodukte 
mit ausfallendem Kalk beladen. Es bilden sich "Kalziumsalzproteinkomplexe". Dabei kiinnen infolge rhyth­
mischer Fallungen auch ringfiirmige Kalziumniederschlagsbildungen entstehen. Aus dem Gesagten erklart es 
sich auch, daB Kalk zusammen mit Lipoiden aus dem Blute besonders haufig in die Wandung groBer Arterien 
bei zerstiirenden Erkrankungen dieser gelangt und hier niedergeschlagen wird; es kommt so zum Bilde der 
Atherosklerose (Genaueres s. bei dieser). Und ebenso kiinnen Kalk und Lipoide auch sonst zusammen 
in derbes Bindegewebe abgelagert werden (Trabekel der Milz, Kapsel derselben, vermehrtes Bindegewebe des 
Nierenmarkes, Sehnen u. dgl. m., vgl. auch oben unter "interstitieller Verfettung"), besonders im Alter, wenn 
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der in diesen Geweben schon an sich trage Stoffwechsel noch mehr daniederliegt und so der Kalk hier sich nieder­
schlagt und auch Fett (Lipoide), nicht geniigend verbrannt, liegen bleibt. Endlich sei erwahnt, daB in manchen 
Organen, vor allem in der Niere, bei Vergiftungen auch Bedingungen mitwirken, die gleich unter 2. zu er­
wahnen sind und welche in diesen Organen die Kalkniederschlagung besonders erleichtern. 

2. In dieser Gruppe liegt zunachst eine vermehrte Zufuhr von Kalksalzen mit dem 
Blute vor. Dies kann vor allem eintreten, wenn eine ausgedehnte Zerstarung von Knochen­
gewebe bei bi:isartigen Geschwiilsten oder anderen Erkrankungen des Knochensystems eintritt 
und so Kalksalze in vermehrter Menge ins Blut gelangen und an anderen Stellen niedergeschlagen 
werden. Virchow sprach daher von Kalkmetastasen. Solche treten aber nicht ohne weiteres 
auf, wenn die Kalkmenge im Blute erhi:iht ist. Es mussen auch die Kalkli:islichkeitsverhaltnisse 
verandert sein. So ist es zu erklaren, daB sich die Kalkmetastasen fast stets nur finden, wenn 
auBer der Knochenerkrankung eine Nierenerkrankung besteht. Ursprunglich dachte man dabei 
an Kalkstauung infolge Starung der Nierentatigkeit. Das Hauptausscheidungsorgan fur Kalk 
ist aber der Dickdarm (etwa 90%). Der EinfluB der Nierenerkrankung wird jetzt darin gesehen, 
daB sie den EiweiBbestand des Blutes andert, wodurch der durch die kolloiden EiweiBe im Blute 
in ubersattigter Li:isung befindliche Kalk leichter ausfallt, und daB dies auch bei bestehender Nieren­
erkrankung, ohne daB infolge einer Knochenzersti:irung Kalk im UberschuB im Blute kreiste, eintreten 
kann ("Kalkgicht", M. B. Schmidt). Rabl sieht die Wirkung der Nierenerkrankung darin, 
daB sie zu Storungen der Saure-Alkaliregulierung fiihrt und Schwankungen der H-Ionenkonzen­
tration somit die Loslichkeitsbedingungen fur den Kalk so beeinflussen, daB er, wenn er im Uber­
schuB zur Verfugung steht, in der saureren Phase in groBerer Menge geli:ist, in der alkalischeren 
ausfallt. Es liegt also auf jedem Fall eine Stoffwechselstorung zugrunde. Die Kalknieder­
schlage finden sich nun vor allem in Niere, Magen, Lunge, GefaBen, seltener Herz. Es sind dies 
Gebiete, in denen durch Saureabgabe die H-Ionenkonzentration stets wenigstens voriibergehend 
herabgesetzt ist, so daB Kalk hier leichter ausfallt; dies ist in der Lunge durch Kohlensaure­
abgabe, im Magen durch solche von Salzsaure, in der Niere von sauren Natriumphosphaten der 
Fall, und unter den GefaBen sind die Gebiete mit kohlensaurearmerem arteriellen Blut, also die 
Ki:irperarterien und Lungenvenen, bevorzugt. Beim Herzen mogen auch bei den Zusammenziehungen 
auftretende Stoffwechselstoffe mit schwankender Ionenkonstellation (vielleicht Phosphationen) 
das Ausfallen des Kalkes begunstigen. 

Eine seltene mehr allgemeine Verkalkung - Calcinosis universalis - kommt als Stoffwechselabartung 
vor, wobei vielleicht aber auch iirtliche Zustande, besonders des Bindegewebes, eine Rolle spielen. 

Wie schon erwahnt, findet im AnschluB an Verkalkung nicht selten echte Verknocherung statt, so in ver­
kast-verkalkten Lymphknoten, in der Lunge, in atherosklerotischen GefiiBen u. dgl. Hier scheint zumeist ein 
Granulationsgewebe der Umgebung eine Knochengrundsubstanz zu bilden und so den Kalkherd vor allem zu 
umgeben, meist in unmittelbaren Beziehungen zu ihm. Es kommt im neugebildeten Knochen dann auch zu 
Ausbildung von Knochenmark. Es handelt sich hier also !lm eine Art Metaplasie, aber keine echte, da nicht ein 
fertiges Gewebe in Knochen iibergeht, sondern meistens Wenigstens ein junges Granulationsgewebe Knochen 
(statt Bindegewebe) bildet. 

Eine Herabsetzung des Kalkgehaltes findet sich in Knochen in Gestalt der kalklos angebauten sog. 
osteoiden Substanz besonders bei Rachitis und Osteomalazie (von Geschwiilsten abgesehen), Erkrankungen, 
bei denen auBer Kalkzufuhrmangel Beeinflussungen durch fehlende Vitamine und andere Momente eine Rolle 
spielen (s. spiiter). 1m Alter oder in Zustiinden abnormen Hungerns kann sich eine Osteopathie (Osteoporose) 
finden, die auf im Verhaltnis zum Abbau zu geringem Anbau beruht. 

In ahnlicher Weise wie Kalk ki:innen auch Harnsaure [die aus Purinbasen und Kern­
substanzen, teils zugefiihrten (Fleisch), teils im Korper gebildeten entsteht] und harnsaure 
Salze, welche im normalen Stoffwechsel geli:ist kreisen und durch die Nieren (besonders gewundene 
Harnkanalchen) ausgeschieden werden, eine Durchsetzung von Gewebsteilen herbeifiihren; es 
geschieht dies bei der sog. harnsa uren Diathese (Gich t) namentlich in den Gelenkknorpeln, 
den Gelenkkapseln, den Arterien, den Ohrknorpeln, der Niere (vgl. Kap. IX und II. Teil Kap. IX B). 
Hierher gehi:iren auch die sog. Harnsa ureinfar kte der Neugeborenen (etwa bis zur dritten Woche). 

Hier werden als Sekretstorung wohl infolge der Stoffwechselumstellung nach der Geburt harnsaures 
Ammonium und Natrium in Form kristallinischer Kugeln in die Harnkanalchen der Nierenpapillen abgelagert 
und treten schon dem bloBen Auge als gelbliche Streifen entgegen. Bei starkerem Gewebsabbau im Kiirper 
kiinnen sie auch spater auftreten. 

Eisen findet sich im allgemeinen unter denselben Bedingungen wie Kalk in Produkten krank­
hafter Vorgange, so vor allem ebenfalls in gewissen durch Nekrose hervorgerufenen EiweiBmassen 
wie abgestorbenen Ganglienzellen oder Nierenepithelzylindern. Gerinnungsstoffe scheinen manchmal 
groBere Anziehungskraft fur Kalk, manchmal groBere fur Eisen zu besitzen, sehr oft aber ist sie 
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fUr beide sehr groB, so daB sich Kalk und Eisen nebeneinander finden, besonders in frischen Stadien 
von Verkalkung. Auch physiologisch liegen beide zusammen in f6talen Knochen, namentlich an 
der Epiphysenlinie. Bei der progressiven Paralyse findet sich im Gehirn in adventitiellen 
Zellen, also um kleine GerfaBe herum, Eisenspeicherung, die auch diagnostisch sehr wichtig 
ist (s. dort). Auch Bindegewebe bzw. Gitterfasern und vor allem elastische Fasern zeigen zuweilen 
Eisenspeicherung und dann Verkalkung, so in der Milz oder der Lunge. Yom Eisenstoffwechsel 
war im iibrigen schon oben die Rede. 

Konkrementbildung. 
Unter Konkrementen versteht man Abscheidungen fester Massen in Gestalt umschriebener 

K6rper, meist in physiologischen Sekreten und Exkreten in Drusen und besonders Hohlorganen, 
seltener innerhalb der K6rpergewe be. In letzterem Falle sind sie von der Verkalkung nicht scharf 
zu trennen, insofern als sie vielfach durch Verkalkung umschriebener Gewebeteile zustande kommen 
und haufig noch mit dem iibrigen Gewebe zusammenhangen oder nur durch eine bindegewebige 
Kapsel von diesem getrennt sind. Konkremente in Sekreten und Exkreten werden bewirkt durch 
Anderungen in der Konzentration oder chemischen Zusammensetzung der Fliissigkeit und damit 
Anderung der L6slichkeitsverhaltnisse, wodurch einzelne gesattigt bzw. meist iibersattigt 
gewesene Bestandteile ausgefallt werden, und zugleich ein kolloides organisches Gerust sich aus­
bildet. Es sind dies Verhaltnisse, wie sie durch Sekretstauung, entziindliche Vorgange 
an den sezernierenden Organen, allgemeine Konstitutionsanomalien u. dgl. hervorgerufen 
werden k6nnen. Den Kern bilden meist abgestorbene Zellen oder auch Fremdk6rper, welche mit 
ausgefallten Sekretbestandteilen oder Kalk verkrustet werden. Hierher geh6ren die Gallen­
steine und Harnsteine, auch die Speichelsteine, Pankreassteine, Kotsteine, Mandel­
steine, Bronchialsteine u. a. 

1. Gallensteine. 

Einen sehr haufigen Befund bieten innerhalb der Gallenwege, namentlich in der Gallenblase 
selbst, Konkremente, sog. Gallensteine, welche zu sehr mannigfachen Folgezustanden fiihren k6nnen; 
die meisten der in der Gallenblase und den Gallenausfiihrungsgangen vorkommenden krankhaften 
Veranderungen, namentlich jene entziindlicher Art, k6nnen sich im AnschluB an Gallensteine 
entwickeln. Das Gesamtleiden wird als Cholelithiasis bezeichnet. 

Manchmal bilden die Gallensteine bloB hirsekorngroBe oder noch kleinere Massen, die oft 
in ungeheurer Masse vorhanden sind (GallengrieB); in anderen Fallen kann ein einzelner Gallen­
stein so groB werden, daB er die ganze Gallenblase vollkommen ausfiillt. Solche Stein­
bildungen haben meist eine eif6rmige Gestalt und k6nnen selbst Hiihnereigr6Be und mehr erreichen. 
Innerhalb der Gallengange gelegene Steine k6nnen, der Form des von ihnen ausgefiillten Raumes 
entsprechend, zylindrisch, walzenf6rmig oder sogar verzweigt sein. Oft sind auch, besonders in 
der Gallenblase, viele, ja Hunderte von Steinen vorhanden. Dann sind die einzelnen kleiner, 
wenn auch verschieden groB, von eckiger bis polyedrischer Form oder meist mit Schliffflachen 
versehen, was durch gegenseitige Anpassung der einzelnen Konkremente aneinander wahrend ihres 
Wachstums bedingt wird. Die Oberflache ist in diesem FaIle glatt, sonst oft h6ckrig. Die Farbe 
der Gallensteine wechselt zwischen schwarzgrun bis gelb oder weiB; ebenso ist auch ihre Konsistenz 
sehr verschieden. 

Als Steinbildner kommen in der Gallenblase vor allem in Betracht: Kalk, Cholesterin, 
Farbstoffe, besonders Bilirubin und h6here Oxydationsstufen, der Kalk als Pigmentkalk 
und in kleinen, selten in gr6Beren Mengen kohlensaurer Kalk, dem meist etwas phosphorsaurer 
beigemischt ist. Dazu kommt stets ein aus organischen, besonders eiweiBartigen Massen bestehendes 
Grundgerust der Steine. Die Beimengung dieser organischen Substanz ist einerseits fUr den Aufbau 
der Steine bestimmend, andererseits verleiht sie dem Stein kolloide Eigenschaften; die durch ihre 
Gegenwart bedingte Neigung der Kristalloide zum Zusammenballen und Haften unterscheidet 
die Steine auch schon zu Beginn von den Sedimenten. Cholesterin und Bilirubin entstammen der 
Galle und somit der Leber. Kalk in kleinen Mengen ebenso; in gr6Beren findet es sich wohl nur 
bei Bestehen einer Entziindung der Gallenblasenwand mit Exsudatbildung. Die organische eiweiB­
artige Substanz entstammt auch der Galle. Zwar ist diese normal frei von eigentlichem EiweiB, 
aber auf die geringsten Leberschadigungen hin tritt EiweiB in die Galle iiber; stets sind in ihr einzelne 
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Epithelien der Gallenwege abgeschilfert. GroBere Mengen der eiweiBartigen Grundsubstanz 
sind mit einem Exsudat, d. h. entziindlichen Vorgangen, zu erklaren. Je nach den genannten stein­
bildenden Stoffen und ihrer mengenmaBig sehr unterschiedlichen Mischung sind Bau, Konsistenz, 
Farbe der Steine sehr verschieden. So konnen wir nach Form und Entstehung eine Einteilung 
der Gallensteine vornehmen. Diese Fragen haben hauptsachlich Meckel v. Hemsbach, Naunyn 
und Aschoff verfolgt. Wahrend Naunyn eine im ganzen einheitliche (entziindliche) Entstehungs­
art der Gallensteine annahm und ihre einzelnen Formen von entsprechender sekundarer Umge­
staltung ableitete, laBt Aschoff die verschiedenen Steinarten von vornherein auf Grund unter­
schiedlicher Bedingungen verschieden entstehen. Dieser Aschoffschen Auffassung wollen wir 
hier folgen. 

Grundlegend sind en t s t eh u ngs m a Big drei Bedingungen in verschiedener Zusammenfiigung: 
Stockung (Stauung) von Galle, Stoffwechselanderungen allgemeiner Art, ortliche Ent­
ziindung (In£ektion) der Gallenblase (bzw. Gallengange). Die Stockung spielt insoferneine Rolle, 
als bei langerem Stehen metastabil oder gar labil iibersattigte Losungen bei autolytisch-chemischen 
Umsetzungen naturgemaB leichter ausfallen. Die Stauungsgallenblase wurde bis vor kurzem 
rein mechanisch erklart. Geringe Faktoren fiihren sie bei den schon von Natur aus ungiinstigen 
Lagebeziehungen herbei; der aufrechte Gang des Menschen erscheint dabei in vielem im Hinblick 
auf den ventilartigen VerschluB als Folge der Falten im Ductus cysticus grundlegend (Schmieden). 
Neuerdings tritt eine funktionell-mechanische Au££assung mehr in den Vordergrund. Die 
Beziehungen zwischen dem Oddischen SchlieBmuskel an der Miindung der Gallenwege in den 
Darm und der Gallenblasenmuskulatur (vielleicht auch einem von Liitkel)s angenommenen 
Sphinkter am Ubergang des Gallenblasenhalses zum Gallenblasengang) sind grundlegend, wie vor 
allem Westphal verfolgt hat. Das Zusammenspiel dieser Muskeln, welches der Entleerung der 
Galle aus der Gallenblase dient, ist nerval geregelt. Eine Harmoniestorung der muskularen Zu­
sammenarbeit auf Grund einer Starung der nervosen Reflexe, abhangig vom sog. autonomen Nerven­
system, Vagusreizung wie Sympathikusreizung, also eine (hyper- oder hypotonische) Motilitats­
neurose, muB zu Fehlern in der Entleerung der Gallenblase und somit zu Stockung der Galle fiihren. 
Gerade, daB kein volliger dauernder VerschluB zustande kommt, sondern sich voriibergehende 
wechselnde Verhaltnisse ausgestalten, so daB zeitweise auch frische Galle oder neue Mischungen 
in der Gallenblase auftreten, erscheint fUr die Steinbildung und den verschiedenen Aufbau der 
Steine wichtig. Bedeutsam und interessant erscheint hier ferner noch, daB die Funktion der 
Gallenblase von ausschlaggebender Bedeutung ist, und hierin liegt zugleich die Begriindung, warum 
fast aIle Steine in der Gallenblase (viel weniger in den Gallengangen) entstehen. Die Gallenblase ist 
namlich nach der sehr praktischen Einteilung Lohners kein einfacher Leitungsbehalter, 
sondern vielmehr ein Organbehalter, welcher die im Behalter angesammelten Stoffe ver­
andert. Die Schleimhaut der Gallenblase mischt der zugeleiteten Galle Schleim bei, verandert 
aber andererseits die Galle weitgehendst durch auf dem Wege der Aufsaugung erfolgende Eindickung, 
und indem die einzelnen Stoffe ungleichmaBig aufgesaugt werden, vor allem die anorganischen 
weit mehr als die organischen, andert sie auch mengenmaBig die stoffliche Zusammensetzung 
der Galle in hohem MaBe (interessant ist, daB Tiere ohne Gallenblase, wie die Ratte, schon eine 
derartig hochkonzentrierte Galle in der Leber ausscheiden). Indem das kolloide Cholesterin und 
kolloidgelOstes Kalzium nicht aufgesaugt werden, nehmen diese beiden Steinbildner, was fUr die 
Fragen der Steinbildung eben wichtig erscheint, verhaltnismaBig an Menge in der Blasengalle erheb­
lich zu. Bei dieser Konzentrationsarbeit der Gallenblasenwand, bei der die meisten Stoffe, wie 
das Cholesterin, nur durch Schutzkolloide iibersattigt in kolloider Losung gehalten werden, bedeutet 
also Stockung schon eine Gefahr der Entmischung und Fallung. 

Aber Stockung der Galle ist doch mehr nur die Voraussetzung allein nicht Bedingung oder 
gar Ursache fiir Gallensteinbildung. Es miissen andere ursachliche Bedingungen hinzukommen. 
Dies ist entweder eine Stoffwechselstarung oder eine Entziindung (Katarrh) der Gallenblasenwand. 
Eine Stoffwechselabartung scheint insbesondere den Cholesterinstoffwechsel zu betreffen und so 
fUr die Anreicherung der Galle an Cholesterin, das Ausfallen dieses und die Bildung der Cholesterin­
steine maBgebend zu sein. Doch sind hier aIle Einzelheiten noch unbekannt bzw. strittig. Erhohung 
des Cholesterinspiegels des Blutes reichert den Gehalt der Galle an Cholesterin an. Der Cholesterin­
stoffwechsel hangt mit der Nahrung und vielerlei Bedingungen zusammen. Auch eine konstitutionell 
bedingte "Cholesterindiathese" mag eine Rolle spielen. In manchen Fallen mogen auch Ver­
anderungen anderer Gallenbestandteile, so besonders Verminderung der Gallensauren und ihrer Salze, 

Herxheimer, GrundriB. 20. Auf!. 6 
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durch Anderung der Losungsverhaltnisse des durch Schutzkolloide iibersattigt gehaltenen Chole­
sterins das Ausfallen desselben erleichtern. Die erhohte Ausscheidung des Cholesterins braucht auch 
nur voriibergehend zu sein. Dies mag z. B. bei der Steinbildung im AnschluB an Schwangerschaften 
eine Rolle spielen. Der Cholesteringehalt der Galle scheint namlich sofort nach der Ge burt pWtzlich von 
einem abnorm niedrigen wahrend der Schwangerschaft zu einem ausgesprochen erhohten zu werden, 
und hierin wird der EinfluB der Schwangerschaft auf die Gallensteinbildung gesehen (erhohte An­
sprechbarkeit des Vagus soIl nach Westphal hinzukommen, vgl. oben). Die Gallensteine iiber­
haupt und gerade auch die reinen Cholesterinsteine (s. unten) finden sich bei der Fra u weit haufiger 
als beim Manne. Auf Abartungen des Cholesterinstoffwechsels + Stockung scheinen 
diese sog. reinen radiaren Cholesterinsteine zu beziehen zu sein. Aber auf einer Stoff­
wechselabartung auBer Stockung beruht offenbar noch eine andere Steinart, namlich die sog. reinen 

b 
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Abb. 54. Gallensteine. a reiner Cholesterinstein in Aufsicht und Durchschnitt; b polyedrischer Cholesterinpigment­
kalkstein; c tonnenformiger Cholesterinpigmentkalkstein; d Cholesterinpigmentkalkstein im Durchschnitt; 
e Pigmentsteine; t erdiger Pigmentstein; g Kombinationsstein, reiner Cholesterinstein innen, Cholesterinpigment-

kalkstein au13en. 

Pigmentsteine. Starker Gehalt an Kupfer, Eisen, auch vielleicht Sulfidschwefel weist hier auf 
metabolische Grundlagen hin. Es scheint, daB diese Steinart keine einheitliche Gruppe darstellt. 

Bei anderen Gallensteinen aber, und gerade bei den allerhaufigsten, den gewohnlichen Chole­
sterinpigmentkalksteinen, ist auBer Stockung und in erster Linie ein infektiOser Katarrh 
der Gallenblasenwand ursachlich anzuschuldigen. Es sind Infektionen mit Staphylokokken, Strepto­
kokken, Enterokokken, aber auch Bacterium coli sowie Typhusbazillen und verwandten Bakterien, 
welche hier (die Infektion kommt teilweise auf dem aufsteigenden Wege yom Darm her, teils durch 
hamatogene Beteiligung der Leber und Ausscheidung in die Galle zustande) die Gallenblasenwand­
entziindung bewirken. Die Folge ist einerseits Anreicherung an Kalzium, andererseits Auftreten 
einer groBeren Menge organischer Grundsubstanz (vgl. oben) als wesentliche Grundbedingungen 
fiir die Bildung dieser Cholesterinpigmentkalksteine. Auch bei der letzten Hauptsteinart, den 
sog. erdigen Pigmentkalksteinen, scheint auBer Gallenstockung, die hier ganz besonders 
ausgesprochen erscheint (weswegen Aschoff auch von statischen Gallensteinen hier spricht), 
Infektion mitzuspielen. Wahrend, wie schon betont, aIle anderen Hauptarten der Gallensteine in 
der Gallenblase entstehen, wofiir Griinde schon angefiihrt sind, nehmen diese erdigen Steine ihren 
Ursprung schon in den extrahepatischen Gallenwegen. In den groBen Gallengangen der Leber 
entstehen echte Gallensteine nur hochst selten. Hier mogen mechanische Bedingungen ebenso 
wie die chemische und noch nicht konzentrierte Zusammensetzung der Lebergalle (vgl. oben) selten 
Gelegenheit dazu bieten. 
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Wir wollen nunmehr die wichtigsten einzelnen Gallensteine aufzahlen: 
1. Der reine radiare Cholesterinstein ist sehr leicht, so daB er auf Wasser schwimmen kann, er ist weich, 

leicht schneidbar und zerdruckbar, weiB oder gelblich, durchscheinend, von rauher Oberflache; die Bruchflache 
zeigt einen eigentumlichen glimmerahnlichen Glanz (Cholesterin). Diese Steine bestehen bis zu 99% aus grob. 
kristallinischem Cholesterin (reines Cholesterin), dem Pigmentkalk nur in sehr geringen Mengen bei­
gemischt ist; auch organische Stoffe sind hier nur in uberaus feiner Verteilung als zartes Gerustwerk nachweis­
bar. Mit diesem Mangel an Kalk und organischen Stoffen hangt wohl die Auskristallisierung des Cholesterins 
in besonders groBen Kristallen zusammen, ebenso wie die Tatsache, daB diese Steine keine Schichtung, 
dagegen eine radiare Anordnung aufweisen. Die groben Cholesterinkristalle entstehen wohl sekundar, nach­
dem das Cholesterin erst auf dem Wege der sog. tropfigen Entmischung in Gestalt von kleinen Tropfen aus­
gefallen war. Diese reinen Cholesterinsteine haben keinen Kern. Eine braunliche Farbung im innersten Gebiete, 
die da sein kann, beruht auf geringer Beimischung von Bilirubin oder Pigmentkalk, ohne irgendwie eine zusammen­
hangende Masse zu bilden. Die Steine wachsen durch ganz allmahliche Anlagerung ausgefallenen und 
adsorbierten Cholesterins weiter. Zwischen den groben Cholesterinkristallen finden sich groBere Lucken mit 
Flussigkeit gefiillt mit einigen kleinen Cholesterintafeln. Cholesterinsteine 
finden sich in allen Lebensaltern, bei Frauen wohl vor allem im AnschluB an 
Geburten (s. 0.). Sie machen meist zunachst keine klinischen Er­
scheinungen. Stets ist nur ein Cholesterinstein vorhanden. Sie stellen 
etwa 25% aller Gallensteine dar. 

Der Cholesterinstein klemmt sich nun sehr haufig in den Blasenhals bzw. 
den Ductus cysticus ein und wird so zum VerschluBstein. So kommt es 
zum - fast fieberfreien - nichten tzundlichen Gallensteinanfall. Aber 
der VerschluB hat weitere Folgen. Der Inhalt der Gallenblase wird jetzt 
vollends gestaut und sehr leicht infiziert. Dies ist auf dem Blutwege moglich, 
kommt aber zu allermeist aufsteigend yom Darm aus zustande, und hierbei 
scheint mitzuwirken, daB reflektorisch von der Storung der Gallenblase aus 
der Sphinkter an der Mundung des Ductus choledochus in den Darm (der 
sog. Oddische Muskel) in seiner SchlieBfahigkeit gestort wird, und so Darm­
bakterien von hier aus in die Gallenwege gelangen. So entsteht, zu, 
mal durch den VerschluBstein der EiterabfluB verhindert ist, die oft prall mit 
Eiter gefiillte Gallenblase, das Empyem derselben. Mit der Zeit kann der E iter 
aufgesaugt werden und die stark erweiterte Gallenblase ist dann mit 
schleimig-wasseriger Flussigkeit gefiillt - Hydrops vesicae felleae. So 
ist die Gallen blasen wand infolge der Infektion in den Zustand des 
entzundlichen Katarrhs ubergegangen. Es ist zum entzundlichen 
Gallensteinleiden gekommen. 

Lost sich der VerschluB wieder, indem der Druck in der Gallenblase 
durch Aufsaugung des Hydrops nachlaBt, und gelangt der VerschluBstein in 
die Gallenblase zuruck, so kann auch Galle wieder in diese einflieBen; sie 
mischt sich hier aber mit den Ergebnissen der entzundlich veranderten Wand. 
So ist ein neues an Kolloiden und morphologischen Bestandteilen reiches 
Medium gegeben und es treten andere Ausfallungsvorgange auf. Diese fiihren 
jetzt - also erst in der entzundeten Gallenblase (vgl. oben) - zur 
"Ausscheidung von Bilirubinkalk und Cholesterin in Form eigenartiger korniger 
halbkristallinischer Massen, die sich unter dem EinfluB des eiweiBreichen 
Milieus zu dicht kristallinisch aufgebauten Rosetten entwickeln" (Aschoff). 
So entsteht einerseits 

2. der Kombinationsstein. Hier bildet der Cholesterinstein selbst den 
Kern und urn ihn lagern sich jetzt Cholesterinpigmentkalkmassen abo 

Abb. 55. Hydrops vesicaefelleae. 
Erweiterte Gallenblase, die mit 
hellem Inhalt gefiillt war. Am 
Gallenblasenhals ein VerschluB-

stein (Cholesterinstein). 

Auch dieser Stein ist also nur in der Einzahl vorhanden und meist groB. Die Grenze zwischen dem alten 
Cholesterinstein und den aufgelagerten Massen ist meist scharf (uber andere Kombinationssteine s. unten). 

Andererseits fallen aber dieselben Massen jetzt in der entzundeten Gallenblase auch aus, ohne sich an den 
Cholesterinstein aufzulagern, und so entstehen selbstandige neue Steine, oft in sehr groBer Zahl. Dies sind die 

3. Cholesterinpigmentkalksteine, welche eben die groBe Masse der Gallensteine ausmachen. Sie konnen sich 
- aber seltener - ihrer Entstehung entsprechend auch sonst, wenn infektiose Gallenblasenentzundung entstanden 
ist, ohne vorangehende Cholesterinsteinbildung und -Einklemmung bilden, also auch ohne VerschluBstein. Diese 
entzundlich entstandenen Cholesterinpigmentkalksteine konnen wir ihrer Form nach in zwei groBe Gruppen 
teilen: 

a) Die gewohnlichen, meist sich in groBer Zahl bildenden gewohnlichen facettierten Cholesterinpigment­
kalksteine. Je zahlreicher, desto kleiner sind meist die einzelnen Steine. Diese Steine sind schwerer, von auBen 
gelblich bis schwarz, die Oberflache zeigt Schliffflachen, die Schnittflache zeigt die radiare und kon­
zentrische Schichtung. Sie weisen in der Mitte einen deutlichen Kristallisationskern auf, der aus 
groberen Rosetten aufgebaut ist, und herum eine aus verschieden groben Lamellen gebaute Rinde. Kern und 
Rinde zeigen aber, da im wesentlichen aus denselben Massen bestehend, keine scharfe Grenze. Der Kern enthalt 
meist mehr gefarbten Kalk und ist daher dunklergelb bis braunschwarz, die deutlich geschichtete Rinde weist 
mehr Cholesterin auf, das aber hier feiner kristallinisch ist als in den oben besprochenen reinen Cholesterinsteinen. 
Diese Unterschiede hangen mit den Verschiedenheiten des kolloidalen Milieus zusammen. Dies ist in der ent­
zundeten Gallenblase gekennzeichnet durch die weit starkere Beimischung von Kalk und die zahlreichen Kri­
stallisationszentren (zerfallene Epithelien, Leukozyten, Schleim u. dgl.), wodurch es sich erklart, daB hier auf 

6* 
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einmal zahlreiche Steine und sehr schnell entstehen. So gehoren aIle diese Steine, welche auch gleichen 
Bau aufweisen, auf einmal entstanden, einer Generation an. Seltener bilden sich zu verschiedenen Zeiten 
mehrere Generationen (2, sehr selten 3-4). Die Steine jeder Folge gleichen sich dann untereinander. Die 
Schichten der einzelnen Steine sind, periodischen Schwankungen entsprechend, verschieden reich an Farbstoffen, 
Kalk und Cholesterin, daher auch von verschiedener Farbe. Diese hangt auch mit verschiedenen Oxydations­
stufen des Gallenfarbstoffs zusammen. Die Schichtungen der Konkremente werden bedingt durch rhyth­
mische Fallungen in kolloiden Systemen bei Diffusionsvorgangen nach Art der Liesegangschen Ringe, 
doch liegen hier noch nicht aIle VerhaItnisse klar. 

Auch ist zu bedenken, daB zu verschiedenen Zeiten unter dem EinfluB der Entziindung die Wand und der 
Inhalt der Gallenblase sich verschieden verhalten. Die auBeren Schichten der Pigment-Cholesterinkalksteine 
sind harter, was nach Torinoumi nicht auf groBeren Reichtum an Kalk, sondern auf griiBerer Dichte des 
kristallinisch ausgefallten Kalks beruht. Die Mitte der Steine ist urspriinglich weich, ja weist ofters Spalten 
oder kleine Hohlraume auf. Naunyn bezieht dies auf einen urspriinglichen Brei als Kern der Steine und nimmt 
sekundares Eindringen des Cholesterins von auBen an. Aschoff erklart solche Befunde mit nachtraglichen 
Entquellungen in der Mitte und so erfolgenden Niederschlagen des im Entquellungswasser geliisten Cholesterins 
in den Spaltraumen im Kern der Steine. Solche Entquellungsvorgange kiinnen zu SelbstzerreiBungen nicht 
nur im Innengebiet fiihren, sondern auch zu Zerfall ganzer Steine in Bruchstiicke. Nachtrag­
liche Umwandlungen wie Eindringen von Cholesterin, Austritt von Pigmentkalk kommt auf jeden Fall nur in 
geringem MaBe vor und ist nicht geeignet, den Steinaufbau, wie urspriinglich angenommen, zu erklaren. Auch 
Selbstauflosung von Steinen in der menschlichen Galle tritt nur teilweise ein und dann konnen Reste als neue 
Steinkerne gefahrlich werden. 

Die besprochenen Steine zeigen nun, wie schon erwahnt, eine mit Schliffflachen versehene Oberflache. 
Diese wurde friiher mit gegenseitigem Druck und Abschleifung erklart, sie ist aber offenbar primar, durch star ker e s 
Wachstum "an den gipfelnden Teilen" zu erklaren. Es handelt sich um ungleiches Wachstum je nach dem 
zur Verfiigung stehenden Raum. Der Stein "setzt auf Ecken, Kanten und Flachen, soweit sie frei umspiilt waren, 
neue Lagen an, bis er in seinen Raum hineingewachsen ist" (Kleinschmidt). Die meisten derartigen Steine 
haben die Form eines schon ausgebildeten Tetraeders. 

b) Die tonnen- oder walzenfiirmigen Cholesterinpigmentkalksteine, deren nur einer oder wenige (meist 2-3) 
sich bilden. Sie sind rund bis oval, weil sie sich eben so entfalten konnen; doch zeigen sie an Beriihrungsflachen 
oft eine Art von SchlifffIachen an der Oberflache, fast eine Gelenkbildung untereinander, dagegen da, wo sie 
der Schleimhaut anliegen, eine mehr glatte oder feinhockerige Oberflache. Sie liegen im Gegensatz zu den unter a) 
genannten zahlreichen, mit ScWiffflachen versehenen Cholesterinpigmentsteinen unbeweglich in der Gallenblase. 
Aber diese Steine bilden sich auch nur in der entziindeten Gallenblase, und gerade hier sind eiterige Entziindungen 
mit viel EiweiB und Kalk maBgebend. Hier bezieht der Kristallisations- und Agglutinationsvorgang so immer 
wieder neue Nahrung, und daher bestehen diese Steine nicht nur wie in den gewiihnlichen Cholesterinpigment­
kalksteinen die Kerne sondern ganz aus einem Konglomerat von Rosetten. 

Auch die Cholesterinpigmentkalksteine kiinnen sich einklemmen und so zu Gallensteinanbllen und weiterer 
Infektion Veranlassung geben. 

Wahrend die genannten die hauptsachlichen Steinbildungen sind, miissen noch folgende haufiger vor­
kommenden mitgenannt werden: 

4. die reinen Pigmentkalksteine. Sie sind hiichstens erbsengroB, stets mehrere vorhanden, maulbeerformig, 
seltener rund bis langlich oder mit Schliffflachen, nach dem Trocknen hart, sprode, sehr dunkel. Diese Steine 
bestehen mehr gleichmaBig aus Einzelkonkrementen, die sich wieder aus Bilirubinkalk zusammensetzen. Ihr 
Kalkgehalt ist sehr hoch. Cholesterin ist dagegen wenig vorhanden, hochstens mehr Cholesterinpigmentkalk 
als Niederschlag an der Oberflache zwischen den kleinen Hiickern. Nach Aschoff entstehen diese Steine, die 
sich in der Gallenblase wie auch Ofters in den groBen Gallengangen finden, aber doch wohl in ersterer gebildet 
werden, ebenso wie die an erster Stelle beschriebenen reinen Cholesterinsteine primar auf Grund einer Stoff­
wechselstorung (von den chemischen Beimengungen war schon oben die Rede). Und ebenso wie die Cholesterin­
steine verhalten sie sich auch. Sie kiinnen auch zum VerschluBstein werden und zu Infektion fiihren 
und andererseits auch den Kern, urn den sich dann Cholesterinpigmentkalkmassen auflagern, d. h. Ko m bi­
nationssteine (s. oben) bilden. 

Von den genannten Gallensteinen entstehen also voraussichtlich 1 und 4 auf Grund von Stoffwechsel­
storungen - Aschoff faBt sie als meta bolische zusammen -, 2 und 3 dagegen auf Grund von Entziindungen 
(Eiterungen) der Gallenblasenwand - Aschoff benennt sie infektiose. Andere Steine sind selten, so ge­
schichtete reine Cholesterinsteine oder Steine, welche fast nur aus kohlensaurem und phosphor­
saurem Kalk bestehen, die meist hart, mit hockeriger Oberflache und kreidiger Bruchflache sind; haufiger 
besteht die auBerste Schale von Cholesterinpigmentkalksteinen aus kohlensaurem Kalk, der dann meist durch 
Bilirubin schOn griin gebrbt ist. 

AIle aufgezahlten Gallensteine entstehen in der Gallenblase. Sie konnen aber auch sekundar in die ab­
fiihrenden Gallengange geraten und diese verschlieBen. Ofters bilden sich neue Lagen um aus der Gallen­
blase hierher gelangte und liegen gebliebene Steine irgendwelcher Art (doch konnen solche auch lange im Ductus 
choledochus ohne Anlagerung unverandert liegen bleiben). 

Ii. die erdigen Cholesterinpigmentkalksteine dagegen bilden sich, wahrscheinlich hauptsachlich auf Grund 
von Gallenstockung (Stase) vielleicht zusammen mit Infektion, im Ductus choledochus bzw. hepaticus. Diese 
Steine bestehen aus Bilirubinkalk. Sie sind weich, briicklig, dunkel; doch handelt es sich selten um ganz aus 
den genannten Massen bestehende Steine, meist nur um Auflagerung der Massen um irgendeinen von der 
Gallenblase her in den groBen Gallengangen liegen gebliebenen Stein, von dem jene Massen leicht entfernt 
werden konnen. 
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2. Harnkonkremente und Blasensteine. 
Der aus der Blase entleerte Harn setzt bekanntlich, wenn er ganz klar abgeflossen war nach langerer oder 

kiirzerer Zeit einen Bodensatz ab, welchen man als Sediment bezeichnet. Die Sedimente sind verschieden, je 
nach der normalen oder pathologischen Beschaffenheit des Harns und insbesondere auch je nach seiner chemischen 
Reaktion. 1m normalen Harn findet sich die Harnsaure als neutrales harnsaures Natrium, welches leicht 
in Wasser loslich ist. Verringert sich die Saure des Urins (Umwandlung des Mono- in Dinatriumphosphat), so 
fallen freie Harnsaure und harnsaure Salze aus. 

Bei der sog. alkalis chen Harngiirung, welche nach langerem Stehen des entleerten Harns, unter krank­
halten Verhaltnissen aber schon innerhalb der Blase, auf tritt, zerfallt der Harnstoff in Kohlensaure und Ammoniak. 
Dabei bildet die Harnsaure harnsaures Ammoniak und das Ammoniak zum Teil mit Magnesia das Tripel­
phosphat (s. unten). Die Ursache der alkalischen Harngarung ist in dem EinfluB von Bakterien zu suchen. 

Die wichtigsten im Harn vorkommenden Niederschlagsstoffe sind: 
1. Harnsiiure, in Form von Kristallen (Wetzsteinform, Kammform, Tonnenform usw.). Die Kristalle zeigen 

eine braunliche Farbe. Die Harnsaure entsteht physiologisch aus oxydierten Xanthinstoffen, teils Purinbasen der 
Nahrung, teils im Muskel gebildetem Hypoxanthin. 

2. Saures harnsaures Natrium, der Hauptbestandteil des Sedimentum lateritium (Ziegelmehlsedi­
ment), bildet im Harn einen rotgefarbten Niedersehlag, der sich in der Warme leicht lost, ebenso auch bei Zusatz 
von Kalilauge. Er findet sich im konzentrierten Harn, im stark sauren Harn, bei Fieberzustanden, bei starkem 
SchweiB U. dgI., entweder erst nach dem Erkaltcn des Harns, oder indem der letztere schon triib aus der Base 
entleert wird. Der Niederschlag ist amorph. 

3. Harnsaures Ammoniak, im alkalisch zersetzten Harn in stechapfelformigen Kristallen auf­
tretend. 

Die eben genannten drei Sedimente geben die Murexidprobe. 
4. Phosphorsaure Ammoniakmagnesia (Tripelphosphat) bildet groBe prismatische Kristalle von Sarg­

deckelform, welche in Essigsaure 16slich sind; sie sind (neben dem harnsauren Ammoniak) bezeichnend fiir 
den durch alkalische Harngarung zersetzten Harn. 

Ii. Oxalsaurer Kalk erseheint in "Briefku vert"for m als kleine Quadratoktaeder. Sie sind loslich in 
Salzsaure, unloslich in Essigsaure und kommen im sauren wie im alkalis chen Harn vor. 

6. Kohlensaurer Kalk kommt im menschlichen Harn nur in geringer Menge als Niederschlag vor und bildet 
kleine Kugeln oder Biskuitformen, welche bei Zusatz von Sauren unter Gasentwicklung loslich sind. 

7. Phosphorsaurer Kalk als Kalziumdiphosphat und Kalziumtriphosphat; ersteres, in neutralem 
oder schwachsaurem Harn vorkommend, bildet farblose, keilformige, am breiten Ende schief abgeschnittene 
Kristalle, welche einzeln liegend oder zu Driisen angeordnet gefunden werden; letzteres bildet ein feines amorphes 
Pulver und kommt im alkalischen Harn vor. 

Die Stoffe, welche die Harnniederschlage bilden, kannen auch schon inner hal b der Harn­
wege aus der Harnfliissigkeit ausgeschieden werden und hier graB ere oder kleinere feste Karper 
bilden. Man bezeichnet sie dann als Konkremente. Hierher geharen die Konkrementinfarkte 
der Niere (s. dort), sowie Steinbildung im Nierenbecken, den Nierenkelchen (Nieren­
steine, Nephrolithiasis) und in der Harn blase. GraBere Karper bezeichnet man als Harn­
steine, kleine meist in reichlicher Zahl vorhandene als Harngriell oder Harnsand. Aile Konkremente 
haben (wie iibrigens auch die kristallisierten Niederschlage des Harns) eine Grundlage organischer 
Stoffe, eines Eiwei13karpers, welche von der Wand der Harnwege geliefert und mit den konkrement­
bildenden Stoffen durchsetzt wird. Abkammlinge der Schleimhaut der Blase und des Nierenbeckens, 
Epithelien, abgestorbene Gewebsfetzen, Blut, Schleim u. dgl. kannen ebenso wie auch eigentliche 
Fremdkarper den ersten Angriffspunkt fUr die Steinbildung abgeben. Es handelt sich also urn 
kolloidchemische V organge, bei denen die kolloiden EiweiBstoffe mit organischen, sonst im Harn 
gelOsten Stoffen unlasliche Verbindungen bilden. 

Die in der Blase vorhandenen Bildungen, die Blasensteine, kannen an Ort und Stelle ent­
standen oder aus der Niere bzw. dem Nierenbecken herabgeschwemmt worden sein, im 
letzteren FaIle sich auch noch sekundar vergraBern. Ihre Form ist verschieden, rundlich, eifarmig 
ad. dgl. Die aus dem Nierenbecken stammenden Steine sind oft, entsprechend der Form des 
Beckens oder eines der Nierenkelche, koraIlenartig astig gestaltet. Oft kommen auch graBere Blasen­
steine zu mehreren nebeneinander vor. Sie kannen dann Schliffflachen aufweisen. 

Ais sog. Steinbildner kommen in Betracht: 1. Die Harnsiiure. Sie kommt in den Steinen in Form groBer 
rechteckiger Kristalle vor, die sich aus feinen Nadeln zusammensetzen; sie bedingen die konzentrische Schich­
tung und radiare Streifung der Steine. 2. Urate, weniger Natriumurat als Ammoniumurat, kleine, stark licht­
brechende, gelbe Kugeln. 3. Xanthin, stets in geringer Menge im Harn, nach angestrengter Muskelarbeit (wenn 
ein Teil nicht schnell genug in Harnsaure oxydiert wird) in groBerer Menge. 4. Zystin, schwefelhaltiger EiweiB­
abbaustoff, in kleinen Mengen auch stets im Harn, faUt in saurem Urin aus, bildet sechsseitige Kristalle. 5. Oxal­
saures Kalzium, Octaeder, auch Kugeln, die sich aus feinen Nadeln zusammensetzen. 6. Phosphorsaures Kalzium, 
phosphorsaure Magnesia und besonders phosphorsaure Ammoniakmagnesia S. oben. 7. Kalziumkarbonat S. oben. 

Eine Einteilung nimmt man am besten (mit O. Kleinschmidt) vor in: 
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I. Einfache Steine nicht entziindIicher Entstehungsart. Hier liegt eine Art Diathese zugrunde, 
die durch Stoffwechselerkrankungen begiinstigt wird. Diese einfachen Steine sind weiter ein­
zuteilen in; 

a) Primiire Steine = einfache Kernsteine. 
Hierher gehiiren: 
1. Primare Harnsauresteine, bestehend aus Harnsaure, auch Ammoniumurat. Sie entstehen schnell 

und zeigen daher keine oder nur hiichst unvollkommene Schichtung. 
2. Primare Xanthinsteine, gelb bis rot, glatt, hart, zeigen bei Reiben Wachsglanz. 
3. Primare Zystinsteine bei Zystinurie, schmutzig gelb, oberflachlich durchscheinend. 
4. Primare Kalzium-Oxalatsteine, klein, zackig, rufen so Blutungen hervor und erscheinen ganz 

dunkel. 
5. Primare Kalzium-Phosphatsteine. 

Die Harnsauresteine 1 sind die haufigste Steinart. Die Steine 2, 3, 4 und 5 sind 
selten. 

b) Sekundare Steine = einfache Schalensteine. 
1. Sekundare Harnsauresteine mit primarem Harnsaurekern, langsamer entstanden, so daB 

die Schale konzentrische Schichtung und radiare Streifung aufweist, die haufigste Art von Schalensteinen. 

Abb. 56. Reiner Harnsaurestein mit deutlicher 
Schichtung ohne nachweis bare Urate. Konzentrische 

Schichtung bis zum Kern. (Kein Urat.) 
(Nach Kleinscrhmidt, Harnsteine.) 

Abb.57. Oxalatstein mit Uratkern, einer Beteiligung 
von geringen Mengen von Phosphaten und mit einer 

Hulle von phosphorsaurer Ammoniak-Magnesia. 
(Nach Kleinschmidt, Harnsteine.) 

2. Sekundare Oxalatsteine mit primarem Harnsaurekern. Scharfe Kanten der Steine fUhren 
zu Blutungen und Entzundungen. 

3. Sekundare Kalziumphosphatsteine mit primarem Harnsaurekern. 
4. Sekundare Harnsauresteine mit primarem Oxalatkern. 
5. Sekundare Harnsauresteine mit primarem Kalziumphosphatkern. 
6. Kalziumphosphatsteine mit Oxalatkern. 
AIle sekundaren Steine sind deutlich geschichtet. 
II. Steine entziindlicher Entstehungsart auf Grund bakterieller Infektion und ammoniakalischer 

Garung. 
Diese sind wieder einzuteilen in; 

a) Primiire entziindliche Steine = entziindliche Kernsteine. 
Hierher gehiiren: 
1. Gemischte Phosphatsteine ohne Kernbildung. Sie bestehen aus phosphorsaurer Ammoniak­

magnesia, daneben Ammoniumurat und Kalziumkarbonat. 
2. Reine phosphorsaure Ammoniakmagnesiasteine, sog. Struvitsteine, sehr selten. 

b) Sekundare entziindliche Steine = entziindliche Schalensteine. 
1. Fremdkiirper als Kern, entzundlich entstandene Schale aus gemischten Phosphaten, Kalziumkarbonat 

und Ammoniumurat = Fremdkiirpersteine. 
2. Nichtentzundliche einfache Kern- oder Schalensteine (s. O. I., 1 und 2) als Kern, entzundlich 

entstandene Schale aus gemischten Phosphaten, Kalziumkarbonat und Ammoniumurat = Kom binations­
steine. 

AuBerst selten bilden sich im Nierenbecken bei chronisch-eitrigen Vorgangen sog. Fibrinsteine, wohl 
infolge von Ausfallungen von reichlich vermehrten Harnkolloiden. 
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Harnsteine, besonders die primaren Harnsauresteine, bilden sich haufig schon bei Kindern, 
besonders auf Grund von ErnahrungsstOrungen. Die Steine finden sich beim mannlichen Geschlecht 
haufiger als beim weiblichen. 

3. Speichelsteine. 
Sie entstehen zuweilen in den Ausftihrungsgangen der Speicheldriisen durch Inkrustation organischer Ab­

scheidungen mit Kalk (hauptsacWich kohlensaurem) auf Grund von Entziindung. Sie konnen durch Verlagerung 
des Ausfiihrungsganges dessen riickwartigen Teil zu zystischer Erweiterung und die Driise zur Atrophie bringen. 

4. Pankreassteine. 
In den Ausftihrungsgangen der Bauchspeicheldriise gelegen, bestehen sie auch aus kohlensaurem und phosphor­

saurem Kalk und sind die Folge von Katarrhen der Gange. Sie konnen bis WalnuBgroBe erreichen und bewirken 

Abb. 58. Infizierte Steinniere. 
Aus Burkhardt und Polano, Die Untersuchungs­
methoden und Erkrankungen der mannlichen und 

weiblichen Harnorgane. 

Erweiterungen der Gange wie Verodung des Parenchyms mit 
Bindegewebszunahme. Eiterige Entziindung durch Infektion 
vom Darm her kann sich anschlieBen. Mikroskopisch kleine 
Konkremente finden sich auf Grund von Sekretstauung bei 
chronischen Entziindungen der Bauchspeicheldriise haufig. 

Abb. 59. Corpora amylacea der Prostata. 

5. Darmsteine. 
Sie bestehen aus Fremdkorpern (namentlich Obstkernen), um welche herum sich Ablagerungen von Phos­

phaten und anderen Salzen finden. Aus Arzneistoffen, ferner aus Schellack, Kreide usw. bestehende Steine 
kommen im Darm gelegentlich ebenfalls zur Beobachtung. Auch verschluckte und vedilzte Haare konnen 
mit Kalk inkrustiert werden (sog. Bezoare besonders bei Geisteskranken). Kotsteine finden sich im Wurm­
fortsatz (und ahnlich in verengten Darmteilen, Strikturen) in Gestalt eingedickter Mengen von Darminhalt 
oder auch durch Gerinnung exzidierter Entziindungsmassen mit Beimischung von Kalk.-

6. Mandelsteine (Tonsillarsteine). 
Sie konnen durch Verkalkung von eingedickten Massen in Buchten der Mandeln entstehen. 
Ahnlich konnen in den Bronchien, besonders bronchiektatischen Hohlen Bronchialsteine durch Kalkein­

lagerung in zuriickgehaltene Zerfallsmassen oder Exsudate entstehen. 
Erwahnt werden sollen noch die Corpora amy lacea, rundliche oder eckige, meist geschichtete, kleine 

Korper, die sich zum Teil mit Jod und Schwefelsaure blau farben, was ihnen ihren Namen verschafft hat. Sie 
finden sich in groBer Menge in der Pro s tat a (s. Abb. 59, vor allem a!~erer Personen, wo sie eine bedeutende 
GroBe erreichen und oft braunlich gefarbt sind (Prostatakorperchen). Ahnliche Gebilde kommen in der Lunge 
vor (in alten Exsudaten und Infarkten, bei Stauung usw.), endlich im Zentralnervensystem, wo sie im Riicken­
mark, unter dem Ependym der Hirnventrikel, unter der Pia sowie im Tractus olfactorius bei alten Leuten und 
vor aHem in Degenerationsherden in groBerer Menge zu finden sind. Die Gebilde haben eine verschiedene Ent­
stehung: in der Prostata entstehen sie aus abgestoBenen Zellen und eingedickten Sekretmassen, in der Lunge aus 
dem EiweiB des Blutes oder der Exsudate sowie wohl auch aus zusammengeflossenen abgestoBenen Zellen und 
lagern sich hier oft urn Kohlepartikel oder dergleichen herum; im Zentralnervensystem nach einer Ansicht aus 
Teilen degenerierender Nervenelemente, nach einer anderen auch hier durch Ausfallung aus der Gewebsfliissig­
keit. Mit der Amyloiddegeneration haben sie nichts zu tun und besitzen keine groBere pathologische Bedeutung. 

Die Psammomkorper des Nervensystems (Hirnsand in der Zirbeldriise) und seiner Hiillen, sowie des 
Plexus chorioidei, ferner mancher Geschwiilste sind geschichtete Kalkkorner, welche durch Verkrustung von 
Geweben entstehen (s. unter Geschwiilsten Kap. IV). 

1m Zentralnervensystem kommen unter krankhaften Bedingungen haufig kleine albuminoide Konkremente, 
welche dann verkalken, vor (Ostertag). 
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III. Ortlicher Tod. N ekrose. 
Unter Nekrose (Mortifikation, Brand) versteht man den ortlichen Gewebstod, 

also das Absterben eines Gewebsteiles innerhalb des lebenden Korpers. Findet das Absterben 
der Gewebsbestandteile nicht plOtzlich, sondern allmahlich statt, meist so, daB sich zuerst 
degenerative Vorgange - z. B. Verfettung - abspielen, welche zuletzt zum volligen Tod fuhren, 
so bezeichnet man den Vorgang als Nekrobiose. Hier ist naturgemaB auch die Form starker 
verandert als bei dem plotzlichen Tod, der eigentlichen Nekrose. 

Die fur das bloBe Auge wahrnehmbaren Veranderungen bei der Nekrose hangen so sehr von 
den besonderen Formen derselben ab, daB erst weiter unten davon die Rede sein kann. 

Mikroskopisch kennzeichnend fur Nekrose ist der sehr schnell eintretende Schwund der 
Kerne. Diese werden teils aufgelost - Karyolyse -, teils zerfallt der Kern unter Auftreten 
von Verklumpungen und Bruchstucken des Chro­
matins - Karyorrhexis bzw. Pyknose. Der 
Zelleib leidet dann auch durch Gerinnungen, Ver­
klumpungen u. dgl. m., und so wird schliel3lich 
die ganze abgestorbene Zelle in eine gleichmaBige 
oder kornige bzw. schollige Masse verwandelt, in 
der man Kerne weder durch Essigsaure 

Abb.60. Multiple Nekrosen (hell) in der Leber 
eines Neugeborenen. 

Abb. 61. Nekrose der Leberzellenbalken inmitten 
eines Stauungsbezirkes. 

noch durch Farbung mehr nachweisen kann. Der Bau der einzelnen Gewebsarten kann 
zunachst noch kenntlich sein, so daB man GefaBe, Bindegewebe, Drusen usw. noch unterscheiden 
kann; schliel3lich ist der ganze nekrotische Bezirk in eine zusammengesinterte strukturlose Masse 
verwandelt. 

In Kernteilung begriffene Kerne verhalten sich bei der Nekrose anders als ruhende. Es kommt bei 
Schadigungen zu asymmetrischen, hypo- und hyperchromatischen Mitosen usw. Auch die ami­
totische Kernteilung bedeutet wahrschcinlich zumeist einen Schadigungszustand der Zelle. Tritt plotzliche 
vollige Nekrose ein, so haben natiirlich iiberhaupt keine Kernteilungen hier mehr statt. 

Bei der Kernauflosung werden Stoffe frei, die als Myelinfiguren auftreten und durch Farbbarkeit mit 
Neutralrot gekennzeichnet sind (s. oben unter "Myeline"). Die Myeline konnen somit auch mikroskoplsch­
diagnostisch fiir die Diagnose Nekrose wertvoll sein. 

Die Nekrose wird bewirkt durch eingreifende Gewebsschadigung. Dieselben Schad­
lichkeiten, so kann man allgemein sagen, welche bei geringerer Wirkung Degenerationen verursachen, 
erzeugen bei starker Einwirkung unmittelbar oder nach kurzer Dauer degenerativer Vorgange 
Nekrosen (bzw. Nekrobiosen). Hierbei hangt die Wirkung in hohem MaBe von der Empfindlichkeit 
des befallenen Gewebes abo 1m allgemeinen ist der hoher entwickelte Bestandteil eines 
Organes der empfindlichere, in sog. parimchymatosen Organen also die spezifischen Epi­
thelien; ahnlich im Herzmuskel die Muskelfasern, im Nerven die Nervenfasern. So zeigen die 
Epithelien der Hauptstucke der Niere z. B. schon Absterbeerscheinungen, wenn die Arteria renalis 
fUr 1/4-1/2 Stunde unterbunden wird, wahrend das bindegewebige Gerust der Niere dabei gut 
erhalten bleibt. Aber auch da bestehen noch weit feinere Unterschiede z. B. unter den Epithelien 
der einzelnen Harnkanalchenabschnitte der Niere. Nervose Bestandteile zeichnen sich durch 
besonders hohe Empfindlichkeit gegenuber Schadlichkeiten aller Art aus. 
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Nach den einwirkenden Schadigungen kann man vor allem folgende Formen unter­
scheiden: 

1. Unmittelbare auLlere Einwirkung. Hierher gehoren groBere Verletzungen, Quetschungen 
oder auch Erschiitterungen, besonders des Nervensystems, Rontgenstrahlen oder Elektrizitat, 
Gewebszerstorungen bedingende Blutungen, hochgradiger dauernder Druck (Dekubitus), zu 
hohe oder zu niedrige Temperaturen. 

2. Einwirkung toxischer oder infektiOs-toxischer Schadlichkeiten. Hierher gehOren: Veratzungen 
von Haut und Schleimhauten (z. B. bei Trinken von Giften, s. dort) also unmittelbar an der Ein­
wirkungsstelle Abtotung des Gewebes bewirkende Vorgange, oder vom Elute aus wirkende 
Gifte wie Sublimat, chlorsaures Kalium, chromsaure Salze, Phosphor, Arsen u. dgl., die 
namentlich in den Ausscheidungsorganen 
(besonders Niere und Darm) N ekrosen be­
wirken, oder autotoxische Stoffe des Korpers 
selbst, wie Galle, Harnsaure, Pankreassaft, 
wenn aus dem Pankreasgang ausgetreten, 
und endlich Bakterientoxine, z. B. solche 
vonEntziindungserregern, wenn sie besonders 
stark einwirken. 

1m Tierversuch bewirkt Durchspulung mit 
einer in der Reaktion von der des Blutes stark 
abweichenden Flussigkeit je nach der Alkalisierung 
oder Sauerung in den Zellen schwere Verande­
rungen; griiBere Veranderungen der Zellreaktion 
bewirken dann Zelltod. 

3. Einwirkung von hochgradigen Kreis­
laufstOrungen, von Angiospasmen bis zu 
thrombotischem oder embolischem Ver­
schluB, wenn ein Bezirk kaum mehr ernahrt 
und dies nicht bald ausgeglichen wird. Man 
sprichtdannauch von indirekter oder zir­
kulatorischer Nekrose oder Asphyxie 
der Gewebe. 

Die Stase, die zu N ekrose fiihrt, die 
anamischen und hamorrhagischen Infarkte, Abb. 62. Nekrose des Hodens (alle Kerne sind verschwunden 
welche eine Nekrose darstellen, sind schon bzw. zerfallen, nur noch der Gesamtbau ist zu erkennen). 
besprochen. 

4. Einwirkung von Nerveneinfliissen, neurotische Nekrosen. Insbesondere handelt es sich um 
vas 0 mot ori s c heN erv en (Erregung von Vasokonstriktoren) und so bewirkte Kreislaufstorungen, 
vor allem hochgradige Zusammenziehung der Arterienmuskulatur (z. B. durch Ergotin). Bei Nerven­
lahmungen kann die Wirkung der Anasthesie hinzukommen, als deren Folge die Korperteile 
nicht vor auBeren Schadlichkeiten, die nicht wahrgenommen werden, geschiitzt werden. Auch sog. 
trophische Funktionen von Nerven konnen mitspielen. Hierher gehoren Lepra, Herpes zoster, 
Raynaudscher symmetrischer Brand, gewisse Muskelatrophien, Nervendurchschneidungen, nach 
denen, wie nach Degeneration der nervosen Kerne im Zentralnervensystem, die unterbrochenen Ner­
venfasern rasch einer Nekrobiose und auch die innervierten Muskelfasern Degenerationen verfallen. 

Wahrend nun Nekrose der iibergeordnete Begriff ist, kann das ortliche Absterben des Gewebes 
in verschiedener Weise vor sich gehen, abhangig von den einzelnen Vorgangen bei dem 
Ubergang von Leben in den Tod und von der Art des betroffenen Gewebes, von sekun­
daren Veranderungen und von Reaktionen der lebenden Umgebung. Danach konnen 
wir folgende Formen unterscheiden: 

1. Koagulationsnekrose (Weigert). Bei dem Absterben von weich en Geweben kommt es 
zu Gerinnungsvorgangen, und zwar zu Koagulation des Zelleibes unter dem EinfluB 
der die absterbenden Massen durchtrankenden Lymphe, daneben gegebenenfalls auch zu Fibrin­
abscheidung und -gerinnung. Zum Zustandekommen dieser Gerinnung ist also gerinnungsfahiges 
EiweiB und reichlich plasmatische Substanz Vorbedingung, gerinnungshemmende Einwirkung 
lebender Epithelien dad nicht vorhanden sein. Solche der Koagulationsnekrose ver­
fallene Bezirke, Z. B. anamische Infarkte, zeigen ein leicht vermehrtes Volumen (ganz frische 
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Infarkte springen etwas uber Oberflache und Schnittflache vor) , eine derbe, etwas trockene Be­
schaffenheit und erinnern an geronnene EiweiBmassen. So bieten die der Koagulationsnekrose 
verfallenen Gebiete ein sehr kennzeichnendes Bild. 

Zur Koagulationsnekrose gehort auch die Verkasung von tuberku16sen Massen, aber auch die 
Nekrose bei syphilitischen Vorgangen odeI' Geschwiilsten, wenn neugebildete Zellmassen absterben. 
Der Kase hat eine eigentumlich opake, gelbe, trockene, feste oder auch mehr schmierige Beschaffen­
heit (daher der Name). Hier geht die Nekrose allmahlich vor sich (Nekrobiose). Es handelt sich 
hier urn eine Koagulationsnekrose, bei deren Zustandekommen aber die Abscheidung eines 
aus dem Elute stammenden Gerinnungsproduktes eine groBere Rolle zu spielen scheint, als 
sonst bei der Koagulationsnekrose. Man findet in verkasenden Teilen friihzeitig eine reichliche 
Menge einer teils feinfaserigen, teils dickbalkigen, hyalinen Masse zwischen den Zellen, welche 
die Farbreaktionen des gewohnlichen Fibrins nur zum Teil gibt und als Fibrinoid odeI' hyalines 
Fi brin bezeichnet worden ist. Etwas spateI' findet man eine schollige bis kornige, sehr dichte 
Masse, welche zum Teil aus dem sich schollig zerkliiftenden Fibrinoid, zum Teil aus den beim 
Absterben kernlos und schollig gewordenen, in Bruchstucke zerfallenden Gewebszellen besteht, 
welch letztere wahrscheinlich ebenfalls eine Gerinnung (s. oben) erlitten haben. 1m weiteren Verlaufe 
findet eine fortschreitende weitere Zerkliiftung del' Masse in immer kleinere Teile statt, so daB 
schlieBlich ein dichter korniger Detritus entsteht, del' auch unter dem Mikroskop ein trubes, 
korniges, wie bestaubtes Aussehen aufweist. Zusatz von Essigsaure oder Kalilauge lOst die Triibung 
allmahlich auf. 

3. Mumifikation (trockener Brand): Oberflachlich gelegene Gebiete trocknen nach dem Ab­
sterben nicht selten durch Wasserabgabe an die auBere Luft ein und werden damit hart und derb, 
mumienartig, meist schwarzlich verfarbt. Ein physiologisches Vorbild ist die Vertrocknung und 
AbstoBung des Nabelschnurrestes. Diese Mumifikation findet sich beim sog. Alters-Brand, 
der besonders an den Zehen und FuBen in Zustanden abnehmender Herzkraft und Altersverande­
rungen der GefaBe eintritt. Entsprechendes findet sich im Gefolge von ArterienverschluB odeI' von 
vasomotorischen Storungen, ferner besonders bei Diabetes. 

4. Inspissation tritt ein, wenn es auch an abgestorbenen inneren Teilen, namentlich verkasten 
Bezirken, in spateren Zeiten zur Aufsaugung del' in ihnen enthaltenen Flussigkeit mit Eindickung 
und Schrumpfung der Massen kommt. 

Den bisher erwahnten Fallen, in denen die Gewebsteile nach dem Ableben eine festere Konsistenz 
annehmen, stehen andere gegenuber, in welchen sich an die Nekrose das Umgekehrte anschlieBt. 

5. Die KoIIiquationsnekrose kommt allmahlich dadurch zustande, daB das nekrotische Gewebe 
unter Wasseraufnahme eine Erweichung und spater Verflussigung eingeht. Dies findet sich 
vor aHem im Zentralnervensystem, wo es ja bei GefaBverschluB nicht zu festen Infarkten, 
sondern eben zu Erweichungsherden kommt (schon oben besprochen). Es hangt dies wahrscheinlich 
mit der Eigentumlichkeit des Nervenmarks, leicht Wasser aufzunehmen, zusammen. Hierher 
gehort auch die Mazeration langere Zeit abgestorben in der Gebarmu ttel' liegen­
bleibender ("todfauler") Friichte. Hier wird zuerst die Epidermis in Blasen abgehoben, zuletzt 
werden auch die tieferliegenden Weichteile mehr oder weniger verflussigt. Verflussigung kommt 
auch unter demEinfluB von Fermenten, die aus dem absterbenden Gewebe oder von Bakterien 
geliefert werden, zustande als ein autolytischer Verdauungsvorgang, del' nul' die ab­
gestorbenen oder schwer geschadigten Gewebe angreift, die gesunden verschont. DieserVorgang 
spielt eine groBe Rolle bei del' Losung - und somit Aufsaugung - von fibrinosen Exsudaten, 
z. B. bei der Pneumonie u. dgl. 

6. Gangran (feuchter Brand) kommt unter der fermentativen Einwirkung von Faulnis­
bakterien zustande. Da der Zutritt solcher an der Korpero berflache und Lunge am 
leichtesten unmittelbar von der AuBenwelt her moglich ist, findet sich Gangran hier auch am 
haufigsten. Die ergriffenen Gebiete erhalten durch zersetzten Blutfarbstoff ein miBfarbiges, 
schmutzig griines bis schwarzes Aussehen; es finden sich in den Zerfallsmassen reichlich 
Zersetzungsstoffe, wie Leuzin- und Tyrosin-Kristalle, Ammoniakmagnesiumphosphat, Fett­
kristalle, Blutpigment. Andere Zersetzungsstoffe sind giftiger Natur. Die Massen verbreiten einen 
ubelriechenden Geruch. Kommt es zur Ansammlung von Gasblasen im Gewebe, so spricht 
man auch von brandigem Emphysem. 

Auch bei derEinschmelzung von Geweben durch eiterige Infiltration handelt es 
sich urn Wirkung von Fermenten, die von den durch die Eitererreger herbeigelockten als Eiter-
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zellen auftretenden Leukozyten geliefert werden. So in Abszessen, bei phlegmonosen Vorgangen 
usw. (s. u. Entziindung, Kap. III). 

Die nekrotischen Gebiete haben ein v er s c hi ed en es Au s s eh en, je nach dem Einsetzen der 
eben genannten Vorgange. Auch die Menge des Blutgehalts oder die Zersetzungen bzw. die 
weitere Veranderung des etwa in abgestorbenen Bezirken enthaltenen Elutes sind maBgebend. 
Die infolge von Anamie abgestorbenen Teile sind naturgemaB blaB, gelblich oder weiB; blutig 
durchsetzte Gebiete erscheinen zunachst dunkelrot und machen durch die Zersetzung des in 
ihnen enthaltenen Blutes eine Reihe von Farbveranderungen durch, 
bis sie schlieBlich ebenfalls ein helles oder durch Pigmentflecke 
gesprenkeltes Aussehen gewinnen. Bei der Nekrose durch Chemi­
kalien hangt Farbe und Konsistenz der betroffenen Gewebe auch 
von diesen abo Teile von sehr fester Konsistenz, wie elasti­
sches Gewebe, Knorpel, Knochen, zeigen kurz nach dem 
Absterben fUr das bloBe Auge kaum eine Veranderung 
und lassen sich anfangs oft nur durch das Fehlen von Lebens­
erscheinungen von der Umgebung abgrenzen. So unterscheidet 
sich ein abgestorbenes Knochenstiick in seiner auBeren Beschaffen­
heit und seinem Bau kaum von der lebenden Umgebung, wohl abel' 
durch das Fehlen der in letztel'er in diesen Fallen meist sehr aus­
gesprochenen Reaktionen: Periostwucherungen und Osteophyten. 

Nekrotische Gebiete haben nun weitere Schicksale. Ver­
fliissigte Bezirke konnen durch das Elut und die Lymphe auf­
g e s a ugt werden, kleine Zerfallsteilchen werden von Wanderzellen 
aufgenommen und fortgeschleppt. Widerstandsfahigere Gewebe, 
wie Bindegewebe, elastisches Gewebe, GefaBe, Knochen, bleiben 
lange als fetzige Reste in den halbverfliissigten Massen erhalten. 
Werden nekrotische Massen nicht verfliissigt und aufgesaugt, 
sondern bleiben sie zunachst liegen - wobei sie, wie bereits 
beschrieben, gerne verkalken -, so reagiert die Umgebung mit ent­
z iindlichen V organgen, welche unter Aufsaugungserscheinungen 
die nekrotischen Massen durch Bindegewebe ersetzen (s. unter 
"Entziindung"). Eiterung der Umgebung kann das abgestorbene 
Gewebe vom lebenden abgrenzen, demarkieren, so wird das 
nekrotische Gebiet als Sequester frei; wird es ausgestoBen, so 
kommen Gewebsverluste zustande. An Oberflachen durch Zerfall 

Abb.63. Zehen-Gangran nach 
Erfriel'ung. 

(Nach Kleinschmidt.) 

des Gewebes mit AbstoBung entstehende Gewebsverluste werden, wenn oberflachlicher Natur, als 
Erosionen, wenn tiefer greifend als Geschwlire, Ulzera, bezeichnet, Hohlen, die sich inmitten von 
Gewebe bilden, als Kavernen. Von den Geschwiiren seien hier nur das Knochengeschwiir, 
das runde Magengeschwiir (Teil II, Kap. IV) und das sog. Mal perforant du pied (Teil II, 
Kap. XI) erwahnt. 

Drittes' Kapitel. 

Veranderungen der Gewebe bei abnormen Wachstumsvorgangen 
und Reaktionen. 

Vorbemerkungen. 
Wir haben bisher die durch Schadigungen unmittelbar bewirkten, zum Teil wenigstens mehr 

passiven oder affektiven Vorgange besprochen und kommen nunmehr zu einer Gruppe von Vor­
gangen reaktiver Natur. Da diesen Erscheinungen also eine Steigerung der vitalen 
Tatigkeit gemeinsam ist, auch eine Zunahme von Gewebsbestandteilen an GroBe oder Zahl 
statthat, also Wachstumsvorgange eine besondere Rolle spielen, so faBte man besonders friiher 
aIle diese Vorgange gerne als "progressive" zusammen. 

Diese Vorgange gehen demnach mit Neubildung von Zellmaterial und Zellen einher, sie sind also bioplasti­
scher Natur. Ganz allgemein kommt jeder Zelle eines Ol'ganismus die Fahigkeit zu, fl'emde Stoffe zu assimi­
liel'en (anzubauen) und aus unorganisiertem Matel'iallebende Masse zu bilden, und so das bei del' Dissimilation 
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(Abbau) Verlorengegangene an Zellmasse zu ersetzen. Darauf beruht die "Rekonstruktion", die Erhaltung der 
Zellen. Nach nicht zu eingreifenden Schadigungen (s. im vorigen Kapitel) wird EiweiB usw. in erhohtem MaBe 
wieder angesetzt. Die Gewebe gehen eine Wiederherstellung, eine "Restitutio ad integrum" ein. Man kann von 
Erholung - Rekreation - sprechen. Aber dariiber hinaus sind die meisten Zellen auch zur Vermehrung der 
lebendigen Substanz in Gestalt von Wachstum befahigt, und hierzu gehort auch ihre Fortpflanzung, d. h. die 
Erzeugung zweier Tochterzellen durch Teilung von Kern und Zelleib. Wie wir im Kapitel "Vererbung" noch 
genauer sehen werden, wird diese Eigenschaft schon bei der Befruchtung auf jeden neuentstehenden Keirn 
iibertragen, sie kommt allen Zellen des sich bildenden sowie auch des fertigen Lebewesens zu. Es handelt 
sich hier also urn eine idioplasmatisch vererbte Eigenschaft. Woher dieselbe in letzter Linie stammt, 
wissen wir nicht, da wir iiber die Bildung des ersten Lebewesens iiberhaupt, also iiber die Urzeugung, nichts wissen. 
Wir miissen diese "bioplastische Energie" heute als den Zellen untrennbar zugehorend betrachten; sie auBert 
sich in weitestem Umfange wahrend der Wachstumszeit im Mutterleib wie als Kind und hierauf beruht ja die 
Entwicklung des Lebewesens. Aber sie bleibt auch spater den ZeIlen noch zu eigen, nur daB dann die bioplastische 
Kraft bloB potentiell vorhanden ist und bestimmter Auslosungsbedingungen bedarf, urn in kinetische Kraft 
umgesetzt zu werden. Ohne diese Fahigkeit konnte ja kein Lebewesen auf die Dauer bestehen, da einzelne Teile 
desselben sich "im Kampfe der Teile" des Organismus aufreiben, oder schon bei der Funktion zugrunde gehen, 
oder durch auBere Schadlichkeiten vernichtet werden, und somit, wenn nicht ein Ersatz moglich ware, der Gesamt­
korper sehr bald in Gefahr schweben wiirde. Das nun, was im fertig entwickelten Lebewesen die bioplastische 
Kraft zuriickhalt, so daB sie ruht, scheint der geschlossene Bau der Zelle und der enge Verband der Zellen unter­
einander zu sein, d. h. also die Summe der so gesetzten Widerstande. Als Auslosungsbedingung, daB die latente 
bioplastische Kraft auch hier im ausgewachsenen Korper sich wieder betatigen kann, ist demnach jede Beseitigung 
der genannten Widerstande anzusehen. Eine solche wird immer stattfinden, wenn Zellen oder Zellteile (Zell­
substanz) verloren gehen und somit der Zellverband gelockert wird, oder wenn sonst in diesem irgendeine Ent­
spanl?;ung durch Liickenbildung oder dergleichen eintritt, ferner aber auch wenn in den einzelnen Zellen irgend­
eine Anderung des "eukolloiden" Zustandes stattfindet. So denkt man an Quellungszustande der Zellkolloide als 
fiir Wachstums- (Zellneubildungs-) Erscheinungen maBgebend, auch an Oberflachenvorgange (Erniedrigung der 
Oberflachenspannung). Auch chemische Stoffe werden als wachstumsanregend angenommen (Wachstumshor­
mone, Trephone, iiber "Nekrohormone" s. u.). Also auch feinere chemische bzw. physikochemische Beeinflus­
sungen u. dgl. sind hier heranzuziehen, und hier spielen auch die Beziehungen der Organe untereinander, ihre sog. 
Korrelationen (Darwin), d. h. im heutigen Sinne vor allem durch hormonale Einwirkungen der Driisen mit 
innerer Sekretion, eine Rolle. Aber auch die spezifische Funktion der Zelle bedeutet schon einen Zellstoffabbau 
und wirkt daher in diesem Sinne. So fiihren Manche Zellneubildung vor allem auf Steigerung funktioneller Reize 
zuriick. Bei Schadigungen von Zellen und Zellteilen, wie sie im vorigen Kapitel beschrieben wurden, bzw. bei dem, 
was E. Neumann gut als Mikronekrose bezeichnete, werden erst recht Widerstande im eben gekennzeichneten 
Sinne beseitigt. Unter allen solchen Bedingungen wird also die bioplastische Kraft wieder tatig und Zellsubstanz­
vermehrung (Wachstum) tritt ein. 

Wir haben schon eingangs erwahnt, daB diese Darstellung im wesentlichen der Lehre W eigerts folgt, welcher 
die bioplastische Tatigkeit der Zellen als ihnen vererbte Eigenschaft aller Zellen und die durch auBere Reize 
bzw. Schadlichkeiten verursachten, mit Zellsubstanzverlsut einhergehenden Vorgange nur als die auBere Bedingung 
bzw. Aus16sungsursache auffaBte, durch welche die freie Betatigung der bioplastischen Kraft ermoglicht wird. 
Somit werden nach dieser Lehre nur diese katabiotischen Vorgange unmittelbar durch auBere Reize verursacht, 
wie dies ja sicher schon bei jeder Zellfunktion und erst recht wenn Zellsubstanz auBeren Schadlichkeiten, wie 
bei den Degenerationen, zum Opfer fallt der Fall ist, wahrend die bioplastische Tatigkeit nur mittelbar auf auBere 
Reize zu beziehen ist. Auf der anderen Seite hat Virchow, wie ebenfalls schon im Einleitungskapitel erwahnt, 
zu den auBeren Reizen auch den formativen gerechnet, also einen Reiz, welcher mehr unmittelbar als Wucherungs­
reiz die Zellen zu bioplastischer Tatigkeit anregen solI. 

Zugunsten dieser unmittelbaren formativen Reizung werden vor allem Beispiele aus dem Pflanzen- und 
Tierleben angefiihrt, da sich dort diese verwickelten Verhaltnisse leichter iiberschauen lassen. So wird bei manchen 
Tieren die an bestimmte Zeiten gebundene Neubildung der Geweihe, d. h. die Tatsache, daB diese sich nur zur 
Brunftzeit neu bilden, im Sinne einer unmittelbaren formativen Reizung, welche eben das Hervorsprossen des 
Geweihes bewirkt, gedeutet, und ahnlich die Entwicklung der Mammae zur Zeit der Schwangerschaft. In diesen 
Fallen sind Stoffe maBgebend, welche zu bestimmten Zeiten von den Keimdriisen ausgehen und es handelt sich bei 
diesen "Hormon"wirkungen auch urn chemische Beeinflussung im Sinne eines Angreifens an den Zellen des Bewir­
kungsortes und so ausge16ster Wachstumsbetatigung. Des weiteren sind hier anzufiihren die sog. Gallenbildungen 
der Pflanzen, die im ganzen Pflanzenreiche iiberaus verbreitet sind. Hervorgerufen werden die Gallen zum Teil 
durch Tiere, welche man dann (Thomas) als Zedidozoen bezeichnen kann (hierher gehoren vor allem die Arthro­
poden), zum Teil durch gallenerzeugende Pflanzen, welche man Zedidophyten benennt (hierher gehoren Myxomy­
zeten, Bakterien, Algen, Pilze usw.). Allgemein kann man als Gallen aIle diejenigen durch einen fremden Organis­
mus veranlaBten Bildungsabweichungen bezeichnen, welche eine Wachstumsreaktion der Pflanze auf die von 
dem fremden Organismus ausgehenden Reize darsteIlen, und zu welchen die fremden Organismen in irgendwelchen 
ernahrungsphysiologischen Beziehungen (E. Kiist er). Wie schon aus dieser Begriffsbestimmung hervorgeht, 
handelt es sich bei der Gallenbildung urn die Folge eines von dem Eindringling abhangigen "Reizes", also 
urn eine von diesem ausge16ste bzw. bewirkte formative Tatigkeit. Wird somit auch die Gallenbildung der 
Pflanzen mit Recht zugunsten des unmittelbaren formativen Reizes angefiihrt, besonders da verschiedene gallen­
erzeugende Insekten an der gleichen Pflanze verschiedene Gallenbildungen bewirken, also letztere auch von der 
eigentiimlichen Wachstumsbeeinflussung der gallenerzeugenden Lebewesen abhangen, so sind doch einmal auch 
nicht alle Pflanzenzellen zur Gallenbildung fahig, sondern nach dem von Tho mas aufgestellten Grundsatz 
fast ausnahmslos nur noch in der Entwicklung begriffene Pflanzenteile, und andererseits bezieht K iister die 
Gallenbildung auBerauf chemische Reize doch vielfach auch auf sog. "Verwundungsreize", also auch auf primare 
Schadigung und erst dann einsetzende Zellneubildung. 
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Der Gegensatz jener Auffassungen laBt sich nun uberbrucken, wenn wir daran denken, daB die Zellschadigung, 
welche mit Stoffverlust einhergeht, sich nicht in der einen Zelle, die infolgedessen frei werdende bioplastische 
Tatigkeit sich in anderen Zellen abzuspielen braucht, sondern daB beide Vorgange Teile einer Zelle ergreifen 
und sich somit neben- bzw. nacheinander in derselben Zelle abspielen konnen; d. h. also, daB auBere Reize, wie die 
Funktion oder vor allem schadliche Einwirkungen von Giften usw., eine Zelle nur teilweise beeinflussen und nunmehr 
dadurch veranlaBt, diese selbe Zelle neues Zellmaterial bilden kann. Die mehr passive Veriinderung der Zelle 
braucht dabei nur nicht zutage zu treten und geht sehr schnell voruber, wiihrend der aktive Vorgang der Neu­
bildung von Zellmasse als positive Leistung offen zutage tritt. Wie Orth betonte, hat Virchow sich den 
"formativen Reiz", welcher also eine Zelle zur Neubildung veranlaBt, in dieser Weise vorgestellt. Konnen sich die 
Vorgange in derselben Zelle abspielen und sind sie nicht als rein mechanisch ausgelost aufzufassen (vgl. Genaueres 
oben), so ist andererseits doch im pathischen Geschehen im AnschluB an Atrophien, Nekrosen usw. oft der Fall 
gegeben, daB eine Gruppe von Zellen geschadigt wird, und jetzt andere Zellen, unversehrter geblieben, infolge 
der Entspannung oder auch infolge chemischer Beeinflussung bioplastische Vorgange aufweisen. Man hat im 
Pflanzenleben auch Anhaltspunkte fUr eine so die Zellen angreifende Einwirkung, auf die hin dann erst die bio­
plastische Kraft sich betiitigt, gewonnen, in Gestalt der sog. "Wundhormone" und auch "Nekrohormone" (Ra ber­
landt); Reizstoffe, die, aus Zerfall von Zellmaterial frei werdend, zum Wachstum, zur Zellneubildung anregen, 
gehoren hierher. Selbst bei der Befruchtung der Eizelle und den so ausgelOsten Wachstumsvorgangen sollen 
derartige Stoffe wirksam sein. 1m ganzen sind doch die Weigertschen Darlegungen von den katabiotischen 
Vorgangen und der bioplastischen Kraft besonders geeignet, uns die Verhaltnisse bei den in diesem Kapitel dar­
zustellenden Vorgangen zu verdeutlichen, und deswegen sind wir auf diese ganze Frage etwas genauer eingegangen. 

War eben von den AuslOsungs bedingungen der reaktiven bioplastischen V organge die Rede, so sollen diese 
selbst nunmehr kurz dargelegt bzw. eingeteilt werden. Der einfachste Fall ist der, daB das zerstiirte Zellmaterial 
beseitigt wird und die so entstandenen Zellucken yom Nachbargewebe derselben Art durch Wachstum dieses gefullt 
werden. Diesen Vorgang nennen wir Regeneration oder Wiederherstellung bzw. Ersatz. Sie auBert sich schon unter 
physiologischen Bedingungen, da ja auch hier Ersatz stets vonnoten ist (physiologischer Ersatz); aber 
hier tritt diese formative Tatigkeit der Zellen nur in dem geringen MaBe zutage, welches notig ist, urn einzelne 
zugrunde gegangene Zellen oder Teile solcher zu ersetzen. In weit hoherem MaBe muB sich dieselbe aber entfalten, 
wenn groBere Zellverluste durch krankhafte Stiirungen eingetreten sind. Rier nimmt also unter pathologischen 
Bedingungen die auf Wiederersatz gerichtete bioplastische Tatigkeit groBere AusmaBe an, da ein groBerer Ver)ust 
ausgeglichen werden muB. Dieser Ersatz kann ein unvollstandiger (Subregeneration), vollstandiger - je 
groBer der Verlust, desto starker die Anregung zum Wachstum, die zum Ersatz fuhrt - oder aber selbst ein 
ubermaBiger sein. Letzteres kommt dadurch zustande, daB die Neubildung auch nach Fullung des Verlustes 
noch anhalten und somit das neugebildete Gewebe gegenuber dem zugrunde gegangenen ein Mehr darstellen 
kann: Ryperregeneration oder besser Superregeneration. Ein gutes Beispiel sind die an Wunden 
sich anschlieBenden starkeren Wucherungsvorgange - sog. Keloide. 1m Tierreich gibt es ganz offenkundige 
Beispiele solcher Superregeneration. So kann man durch Verletzung der GliedmaBen von Tritonen usw. Doppel­
und Mehrbildungen von GliedmaBen, Kopfen uSW. erzeugen (Barfurth, Tornier). Zum Teil wenigstens auf 
derartige superregeneratorische Vorgange ist auch das zu beziehen, was wir als Hypertrophie bezeichnen. Es 
kommt hier eben auch zu einem uber das gewohnliche MaB hinausschie~enden Wachstum, und wenn bei diesen 
hypertrophischen Vorgangen auch nicht stets die das Wachstum und Uberersatzwucherung veranlassende Aus­
lOsungsbedingung in Gestalt einer vorhergegangenen Schiidigung erkennbar ist, so ist sie doch fUr viele Falle 
anzunehmen, und in den anderen Fallen ist uns zunachst uberhaupt noch jeder Einblick in das BedingungsmaBige 
des Vorgangs versagt. Weiterhin haben wir uns dann mit sehr verwickelten Vorgiingen, die wir unter dem Gsamt­
begriff Entziindung zusammenfassen zu beschaftigen. Gerade hier wird der Auftakt durch eine Schadlichkeit 
dargestellt, welche aber nicht nur Gewebe schadigt, sondern auch unmittelbar oder mittelbar in besonderer Weise 
auf GefaBe einwirkt und insbesondere Reaktionen von seiten beweglicher Zellen, welche auch progressiver Natur 
sind (hier gesteigert funktionelle), auslost. Rier vereinigen sich Vorgange, welche Ersatz des bei der Schadigung 
verlorenen, gegebenenfalls nach Aufsaugung von Fremdstoffen, durch neugebildetes Gewebe herbeizufUhren mit 
solchen, welche Abwehr gegen die Schadlichkeit bewirken. Je nachdem nun das eine oder andere im Vordergrund 
steht, konnen wir zwei Gruppen unterscheiden. In der ersten Gruppe treten die eigentlichen Entzundungskenn­
zeichen (GefiiBreaktion, Anlockung beweglicher Zellen, S. unten) zumeist mehr zuruck und die Ersatzwucherung 
steht im Vordergrund; dem Wesen nach handelt es sich hier also urn eine Wiederherstellung, die Ersatz fur den 
entstandenen Schaden bewirkt. Wir konnen diese Vorgange, zu denen die einfache Wundheilung und in gewissem 
Sinne die sog. Organisation gehoren, daher als reparatorische Reaktion zusammenfassen. Sie schlieBt sich natur­
gemaB an die oben geschilderte Regeneration an. Sie unterscheidet sich aber von ihr dadurch, daB doch Ent­
zundungsvorgange hervortreten und somit als Endergebnis die Lucke nicht durch spezifisches Gewebe von der 
Art, das frUher hier gelegen, gedeckt wird, sondern durch bei dem Ersatz gewuchertes unspezifisches und, im Sinne 
der fruher hier ansassigen Zellen, funktionsuntuchtiges Gewebe, besonders Bindegewebe, welches, besonders 
wucherungsfahig, bei der entzundlichen luckenfullenden Neubildung sich gebildet hat. Eben Reparation statt 
Regeneration. Die zweite Gruppe stellt die eigentliche entziindliche Reaktion xa.' t~orJlv dar. Rier treten morpho­
logisch die Merkmale dieser ganz ausgepragt in die Erscheinung, dem Wesen nach richten sich die Vorgange daher 
auch besonders gegen die Schadlichkeit selbst, d. h. bedeuten Abwehr 1 des Organismus gegen diese. Rinzu 

1 Wenn von "Ersatz", "Abwehr" u. dgl. die Rede ist, so geht dies uber das der einfachen morphologischen 
Beobachtung Zugangliche hinaus; wir sind aber berechtigt, eine derartige Betrachtungsweise anzuwenden, ja sie 
ist bei diesen Vorgangen zum richtigen Verstandnis sogar notig, weil wir sehen, das unter gegebenen Bedingungen, 
hier also beim Inkrafttreten der kurz dargelegten Vorgange, wenn diese bis zu Ende ablaufen, eine bestimmte 
Wirkung in die Erscheinung tritt. Es ist dann eine finale oder "organismische" Betrachtungsweise wahrend 
man die Bezeichnungen keineswegs in dem Sinne - transzendent-teleologisch - auffassen soll, daB etwa diese 
Vorgange zu einem "Zweck" vor sich gingen (s. auch die Einleitung). 
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kommen als eigene Gruppe, wenn auch in das groBe Gebiet der Entziindung gehorend, Vorgange, welche durch 
spezifische Erreger hervorgerufen werden und daher besondere Kennzeichen besitzen. Hierher gehoren die 
Tuberkulose, Syphilis usw. Wir fassen sie als spezifische infektiiise Granulationen zusammen. Doch soIl 
von ihnen erst in einem spateren Abschnitt im Zusammenhang mit den Erregern und ihren Bewirkungen 
die Rede sein. 

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

I. Regenerative Reaktion. Wir besprechen gleichzeitig Metaplasie, Hypertrophie, Transplan­
tation und funktionelle Anpassung. 

II. Entzlindliche Reaktionen. 
1. Reparatorische Reaktionen = Wundheilung und Organisation. 
2. Eigentlich entzlindliche Reaktionen = Entzlindung im engeren Wortsinne. 
3. Spezifische entzlindliche Reaktionen = infektiose Granulationen. 

Eine letzte und wichtige Gruppe pathologischer Wachstumserscheinungen, welche wir daher auch als pro­
gressive Vorgange bezeichnen konnten - namlich die Geschwiilste, Tumoren -, rechnen wir nicht hierher. 
sondern mlissen ihnen ein eigenes Kapitel (das nachste) einraumen, weil sie uns in vielem noch unklar sind, hier 
aber auf jeden Fall auBer den gekennzeichneten Momenten noch andere wesentlichere mitspielen, welche auf 
besondere, den Geweben selbst anhaftende Eigenschaften bezogen werden mlissen, so daB man sie nicht als 
Reaktionen auffassen kann. 

Wie wir schon gestreift haben, leitet eine fortlaufende Kette von dem unter physiologischen Bedingungen 
vor sich gehenden Wachstum und somit auch Zellersatz zu den unter krankhaften Bedingungen auftretenden 
Zellneubildungen tiber, und ebenso sind die Mittel, welche die Zellen bei ihrer Neubildung verwenden, die gleichen; 
es handelt sich hier wie dort um Zellteilungen, und zwar sind solche auf dem Wege der Amitose und der Mi tose 
(Karyokinese) moglich. Ebenso wie unter physiologischen Bedingungen von der ersten Furchung angefangen 
bis zum letzten Wiederersatz einzelner verlorener Zellen die Mitose die Zellteilungsart von ganz liberwiegender 
Bedeutung ist, so auch bei der unter krankhaften Bedingungen vor sich gehenden Zellteilung. Daneben aber 
finden sich hier doch immerhin haufiger, besonders bei liberstlirzter Zellneubildung, auch amitotische Zell­
teilungen. Nach neueren Untersuchungen (Peter) bedeutet Mitose eine Funktionsunterbrechung der ZelIen, 
Amitose dagegen nicht, und sie tritt besonders bei Zellen mit energischer Tatigkeit auf; bei der amitotischen 
Teilung ist aber die Spaltung in zwei gleiche Halften unvollkommener als bei der mitotischen. Als Mitose bewirkend 
dachte R. Hert wig an ungleiches Wachstum (Verschiebung des Kern-Zelleibverhaltnisses) zuungunsten des Kerns, 
Haberlandt an die schon erwahnten Nekrohormone, nach den Untersuchungen von Gurwitsch lOsen die Mitosen 
vielleicht gewisse ultraviolette Strahlen aus, die sog. mitogenetischen Strahlen (weil der Name miBverstandlich ist 
und die Strahlen tiber die Mitosenausliisung hinausgehende Bedeutung im Stoffwechsellebender Substanz zu haben 
scheinen, wohl besser Gurwitsch- Strahlengenannt). Unter den mitotischen Kernteilungen finden wir manche 
Abweichung von der Norm, und zwar weit haufiger als unter physiologischen Bedingungen. Als solche sind 
zunachst drei- und mehrpolige (tripolare usw.) Mitosen zu nennen, wobei wir also drei Spindeln und eine Orien­
tierung der Schlingen nach drei Punkten wahrnehmen. Ferner kommen hyper- und hypochromatische Kern­
teilungen vor, und endlich sind die unsymmetrischen, die inaqualen uSW. zu nennen. Solche a typische 
Mitosen finden sich vor allem unter Bedingungen besonders rascher Zellneubildung. Wir finden sie daher bei 
manchen Entzlindungen und ganz besonders bei Geschwlilsten. Aber fUr Geschwtilste kennzeichnend oder nur 
bei ihnen vorkommend, wie man eine Zeitlang glaubte, sind sie auf jeden Fall nicht. Des weiteren sei hier noch 
erwahnt, daB Zellen auch Kernteilungen eingehen konnen, so daB mehrere Kerne entstehen, die Zelle sich aber 
doch in einem dermaBen geschadigten Zustand befindet, daB sie, obwohl sie zu Kernteilungen fahig war, eine 
Zelleibteilung und somit Vollendung der Zellteilung nicht folgen lassen kann. Es ergeben sich dann groBe Zellen 
mit mehreren Kernen, und man bezeichnet solche als Riesenzellen. Bemerkenswert ist auch, daB man bei 
diesen Riesenzellen fast niemals Zeichen sich abspielender oder abgelaufener Mitosen gefunden hat, und daB 
darum die Kernteilung in den Riesenzellen offenbar auf amitotischem Wege, wohl auch als Zeichen einer Schadi­
gung der Zellen, vor sich gegangen ist. 

Es bleibt noch die Frage, zu dem Hervorbringen welcher Zellarten die bioplastische Kraft der verschiedenen 
Zellen befahigt ist. Hatte schon Harvey den Satz gepragt "omne vivum ex ovo", und baut sich unsere ganze 
Zellularpathologie auf der Virchowschen Erkenntnis "omnis cellula e cellula" auf, so mlissen wir bei den beiden 
Worten "cellula" die Frage hinzusetzen "cuius generis?" Der erste Furchungskern, welcher nach Verschmelzung 
des Spermienkopfes mit dem weiblichen Vorkerne entsteht, ist naturgemaB "omnipotent", denn auf ihn gehen 
ja in letzter Linie aIle Gewebe des Organismus zurlick. Aber auch die dann entstehenden beiden Furchungs­
zellen (Blastomeren) sind noch omnipotent bzw. "totipotent". Es geht dies aus Forschungen von Roux, 
Driesch uSW. hervor. Wenn man namlich bei einem Froschembryo die eine Blastomere entfernt, bzw. mit 
einer heiBen Nadel abtotet, so bildet sich aus der anderen Blastomere zunachst ein der Lange nach halbierter 
Froschhalbembryo, der sich aber spater doch zu einem ganzen, wenn auch kleineren, Froschembryo entwickelt. 
Jede der beiden Blastomeren besitzt also die Fahigkeit zur Bildung eines ganzen Individuums, wenn dieselbe 
auch zumeist nur latent, und beim normalen Verlauf der Entwicklung jede Blastomere zur Bildung nur einer 
Korperhalfte bestimmt ist. Wir sehen hier den allgemeinen Grundsatz, daB die "prospektive Potenz" der Zellen, 
also das, was sie unter gegebenen Umstanden leisten konnen, groBer ist als ihre "prospektive Bedeutung", d. h. 
die Leistungen, welche sie unter normalen Umstanden erzielen (Driesch). Aus anderen Versuchen an Seeigel. 
eiern usw. geht hervor, daB selbst die einzelnen Blastomeren des 8-Zellen-, ja vielleicht sogar des 32-Zellenstadiums 
die Fahigkeit zu einem vollkommenen Organismus, also Totipotenz, latent in sich beherbergen. Omnipotenz 
von Blastomeren sehen wir auch beim Menschen in die Erscheinung treten bei den verschiedenen Gewebsarten 
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der als Teratom bezeichneten Geschwulst, welche ja, wie dort noch genauer auszufiihren sein wird, auf ver­
sprengte Blastomeren bezogen wird. In spateren Zeiten embryonaler Entwicklung geht nun diese Totipotenz 
und auch Omnipotenz verloren; mit der Ausbildung des Gastrulastadiums und besonders nach Entstehung der 
Keimblatter sind die Fahigkeiten so untergeteilt, da13 die Zellen nicht mehr die anderen Zellschichten zukom­
menden Gebilde erzeugen konnen. Eine gewisse Multipotenz, sobald sie nur eben den Keimblattern nicht wider­
spricht, bleibt aber zunachst noch bestehen; aber auch diese nimmt immer mehr und mehr abo So wachst bei 
jungen Froschlarven ein abgeschnittenes Bein noch nach, was bei fertigen Froschen nicht mehr moglich ist 
(Barfurth). Auch beim Menschen sehen wir, da13, je jiinger ein Geschopf ist, desto gro13er in der Regel die 
regeneratorische und Wachstumsfahigkeit seiner Zellen ist, wie dies auch noch im Kapitel "Transplantation" 
zu erwahnen sein wird. 

Wir sehen somit, wie ontogenetisch, d. h. in der Entwicklungsgeschichte des einzelnen Individuums, mit 
der hoheren Ausbildung der Zellen zu besonderen Zellarten die bioplastische Fahigkeit derselben, wie sie bei 
der Regeneration uSW. in die Erscheinung tritt, immer mehr und mehr abnimmt, d. h. spezialisiert wird. Eine 
ahnliche Wandlung konnen wir nun auch in der Phylogenese, d. h. in der Entwicklung der Arten, verflogen. 
Ein abgeschnittener, unter die notigen Ernahrungsbedin­
gungen gestellter Weidenzweig kann Wurzeln schlagen und 
zu einem vollstandigen Weidenbaum auswachsen; bei der 
Begonie Z. B. konnen Blatter ganze neue Pflanzen hervor­
bringen. Auch niedere Tiere wie Hydren besitzen noch ein 
iiberaus gro13es Wiederherstellungsvermogen; aber hier ist 
schon eine gewisse Einschrankung vorhanden, indem aus 
Ektoderm nur ektodermale Gebilde, aus dem Entoderm nur 
entodermale neu entstehen. Auch bei vielen Wiirmern, Z. B. 
Regenwiirmern, konnen Teilstiicke den ganzen Wurm wieder 
ersetzen. Bei niederen Tieren sehen wir dabei, da13 zuweilen 
etwas Neues, dem Alten nicht Entsprechendes entsteht, ein 
anderes und anders funktionierendes Organ. Der V organg 
wird als Hetero morphose bezeichnet. So kann sich bei 
Regenwiirmern ein Kopf statt des Schwanzes entwickeln 
(Heteromorphose durch Umkehrung der Polaritat). Da13 
bei der Regeneration auch schon das Nervensystem eine 
Rolle spielt, zeigt die von Her bst gefundene Tatsache, da13 
bei Langusten die Entfernung eines Auges unter Stehen­
lassen des Augenstieles mit dem Ganglion ein neues Auge 
wiedererstehen la13t, bei Mitentfernung des Ganglion aber 
kein neues Auge, sondern nur eine fiihlerartige Antenne 
neu entsteht. Allmahlich nach oben gehend in der Tier­
reihe nimmt die Wiederherstellungsfahigkeit immer mehr 
und mehr abo Bei Triton und Salamander zeigten beriihmte 
Versuche, da13 nach Entfernung der Linse diese nicht yom 
Hornhautepithel, sondern yom oberen Rand der Iris, also 
Yom Epithel des sekundaren Augenbecherrandes aus, erneuert 
wird, also von Zellen, die sonst keinerlei Beziehungen zur 
Linsenanlage haben. Aber sie sind ektodermalen Ursprungs, 
stammen Yom selben Keimblatt wie die linsenbildenden 
Zellen sonst. Es ist also Heteromorphose mit Multipotenz. 
Beim Salamander wird auch noch ein ganzes abgerissenes 
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Abb. 64. Fibroepitheliale Geschwulst der Stirn­
hOhle mit Pseudometaplasie. Das Epithel er­
scheint als geschichtetes PJattenepithel, ist aber 
gewuchertes Zylinderepithel, am freien Rand als 

solches noch deutlich zu erkennen, 

Bein als solches wieder nachgebildet, dabei aber bildet sich neues Muskelgewebe schon nur aus Muskelgewebe, 
Nervengewebe nur aus Nervengewebe u. dgl. mehr. Bei den hoheren Saugetieren und beim Menschen ist hier­
von nicht mehr die Rede. Hier wachsen amputierte Gliedma13en nie nach; einzelne Gewebe konnen sich erneuern, 
verwickelt gebaute Organe sich nicht neubilden. So sehen wir im allgemeinen hier die Ubereinstimmung der 
phylogenetischen und ontogenetischen Entwicklung, wie sie dem sog. biogenetischen Grundsatz Haeckels ent­
spricht. Am Ende der phylogenetischen plus ontogenetischen Reihe aber steht der erwachsene Mensch, und bei 
ihm sind denn die einzelnen Zellarten am hochsten ausgebildet und dementsprechend auch in der regenera­
torischen oder sonstigen Neubildungsmoglichkeit der einzelnen Gewebe am spezialisiertesten, d. h. am 
beschranktesten. Fast stets lassen die einzelnen Zellen, wenn ihre bioplastische Kraft in Tatigkeit tritt, nur 
Zellen ihresgleichen neu entstehen; ganz besonders handelt es sich hierbei um die Spezifitat der einzelnen 
Keimblatter. Und so ist denn die Antwort auf obige Fragestellung der von Bard gepragte Satz: "Omnis 
cellula e cellula ejusdem generis". Es ist wohl zweifellos, da13 dieser Grundsatz in gro13en Ziigen anzuerkennen 
ist, trotzdem kommen einzelne anscheinende oder wirkliche Ausnahmen hiervon vor, welche uns zu dem Begriff 
der "Metaplasie" iiberleiten, von dem nunmehr, da er bei allen Neubildungsvorgangen eine Rolle spielt, zuerst 
die Rede sein soll. 

ll'letaplasie. 
In den seltenen Fallen, in denen sich entgegen der eben dargelegten Regel der Spezifitiit der Keimblatter 

bzw. Gewebe unter besonderen Bedingungen Gewebe in morphologisch und funktionell andersgeartete 
umwandeln, sprechen wir von Metaplasie (Virchow). Jedoch ist diese zumeist nur vorgetauscht, zunachst 
indem keine Umanderung der Gewebsart, sondern nur au13erliche Formveranderung vorliegt (Pseudo meta­
plasie oder formaleAkkommodation). So konnen sich Zylinderepithelien abflachen, ohne aber zu echten 
Plattenepithelien zu werden, und umgekehrt, Auch kann es sich um einen "Riickschlag" (Ribbert) zu einem 



96 Drittes Kap.: Veranderungen der Gewebe bei abnormen Wachstumsvorgangen und Reaktionen. 

einfacheren, entwicklungsgeschichtlich friiheren Zustand der Zellen, also um eine "Entdifferenzierung" auch im 
Hinblick auf die Zelltatigkeit handeln. Oder Metaplasie wird vorgetauscht, indem ein Gewebe durch ein anderes 
verdrangt wird, z. B. durch Uberwuchern von der Nachbarschaft her, oder auf Grund embryonaler Keimver­
sprengung, oder endlich durch regressive Veranderungen wie schleimige Entartung oder dgl. Wirklicher Metaplasie 
naher stehen folgende Erscheinungen. Gewebe (Epithelien) k6nnen ihre "prospektive Potenz" ~eiter ent­
falten also sonst in den betreffenden Gebieten gew6hnlich der Fall, sich also weiter entwickeln, das Ubergangs­
epithel der Harnwege z. B. zu hornbildendem Plattenepithel: Prosoplasie (Schridde). Oder Zellen bewahren 
sich von friiheren embryonalen, indifferenten Stufen die Fahigkeit, sich in einer anderen als der sonst ortsherr­
schenden Richtung zu entwickeln; so sind z. B. die so haufigen Magenschleimhautinseln in der Speiser6hre zu erklaren 
(Heteroplasie Schriddes, Dysplasie Orths). Solche Zellgruppen, die bei der ersten embryonalen Ent­
wicklung auf einer indifferenteren Epithelstufe stehen geblieben waren - hierher geh6ren wohl vor allem die gleich 
noch zu besprechenden Indifferenzzonen oder Wachstumszentren, so besonders die sog. Basalzellen der 
Schleimhaute - und sich nun in verschiedener Richtung entwickeln k6nnen, miissen wir besonders auch zum 
Verstandnis von Geschwiilsten heranziehen, welche aus ottsfremden Epithelien bestehen, wie Kankroide an 
Zylinderepithel tragenden Schlaumhauten (z. B. der Gallenblase). A}le diese Erklarungen engen natiir­
lich das Gebiet der echten Metaplasie, d. h. des direkten Uberganges einer Gewebsart in eine 
andere, ii bera us ein. In dieser Form scheint Metaplasie nicht vorzukommen. Vielmehr geh6ren die nicht 
in der besprochenen Weise als scheinbare Metaplasien zu erklarenden Gewebsartanderungen der sog. indirekten 
Metaplasie (Lu bars c h) zu. Sie ist eine Zellneu bild ung mit U mdifferenzierung, d. h. nicht die fertige 
Zelle wird umdifferenziert, sondern solches tritt von einer indifferenteren Stufe wahrend Zellneubildungs­
vorgangen aus auf. Dies ist am meisten der Fall von dem Riickdifferenzierungszustand aus, den Zellen in der 

. Kernteilung (Mitose) durchmachen. So findet sich denn auch die Erscheinung fast nur im AnschluB an 
wiederholte Teilungen bei Entziindungen oder Geschwiilsten. Und etwas Ahnliches liegt bei den Umwandlungen 
einer Bindesubstanz in eine andere, die sich zudem nahestehen, vor. Bei der Auffassung der Bindesubstanzen 
zunachst, und bei Neubildungen wieder, als Synzytien, aus denen erst durch chemische und physikochemische 
Vorgange bestimmt ausgebildete Gewebe sich entwickeln, erscheint dies nicht wunderbar. Bei der haufigen 
Neuentstehung von Knochengewebe, Z. B. bei der sog. Myositis ossificans (s. unter Muskeln ill speziellen 
Teil), entsteht an Stelle zugrunde gegangener Muskulatur ein junges gefaBreiches Granulationsgewebe, dessen 
Zellen dann als Osteoblasten wirken und unter Bildung von osteoidem, dann Knochengewebe zu Knochen­
k6rperchen werden. 

Die verschiedenen, als "metaplastisch", zusammengefaBten Vorgange finden sich, besonders die der letzt­
genannten "indirekten Metaplasie", naturgemaB bei Zellneubildungen, vor allem bei wiederholten solchen bei 
Entziindungen und Geschwiilsten. Ein Gewebe am falschen Ort (z. B. Plattenepithel an Stelle von Zylinder­
epithel) kann Funktionsst6rung bzw. Ausfall der ortsstandigen Zelltatigkeit bewirken. 

I. Regeneration. 
Regeneration bedeutet Ersatz verloren gegangener Zellen durch gleichgeartete der Um­

gebung an der Stelle jener. Die Fahigkeit der Regeneration ist jeder Zelle angeboren, ererbt. 
Hierher gehort alles, was man als physiologische Regeneration bezeichnet. So findet an den 
Deckepithelien der auBeren Haut eine fortwahrende Abnutzung und Wiederherstellung von 
Zellen statt, ebenso auchan den Epidermoidalgebilden, den Haaren und Nageln. Etwas Alm­
liches finden wir auch an den Lieberkuhnschen Krypten (Buchten) des Darmes. Ferner an 
den Talgdrusen, wo das Sekret durch Degeneration geliefert wird, sowie in der laktierenden 
Brustdriise, wo indes meist nur Teile von Zellen zugrrrnde gehen und in die Milch ubertreten. 
In ausgedehntem MaBe treten Regenerationsvorgange an der Schleimhaut der Gebarmutter 
nach der Geburt auf; auch bei der Menstruation kommt es zu Schleimhautverlusten, welche 
durch regenerative Wucherung gedeckt werden mussen. Eine physiologische, durch fortwahrenden 
Verlust bedingte Regeneration spielt sich an den Bestandteilen des Blutes ab; die Lebensdauer 
der einzelnen, hesonders der roten Blutkorperchen, ist eine verhaltnismaBig kurz bemessene, 
und somit ist das Bediirfnis nach fortwahrender Neubildung (im Knochenmark) gegeben. Auch 
weiBe Blutzellen gehen dauernd durch Austritt an die Schleimhautoberflachen, namentlich iiber 
follikularen Apparaten, verloren und werden, Lymphozyten in Lymphknoten und Follikeln sowie 
im Knochenmark, Leukozyten in letzterem, neugebildet und dem Blute zugefiihrt. Endlich gehOrt 
die fortwahrende Neubildung von Samenfaden hierher. Man spricht im diesen Fallen physio­
logischer Regeneration auch von einer "Zellmauserung". 

Auch unter pathologischen Bedingungen entstandene Verluste einzelner Gewebs­
bestandteile konnen durch Regeneration heilen, indem erst die Triimmer des zugrunde gegangenen 
Zellmaterials durch erhohte Saftstromung aufgesaugt werden; so tritt eine Restitutio ad inte­
gru m ein. Meist, aber nicht stets, entsprechen die regeneratorischen N eubildungsvorgange den 
embryonalen Bildungsvorgangen. Doch ist die Regenerationsfahigkeit beim Menschen verhaltnis­
maBig beschrankt, bei jiingeren Leuten vollstandiger als bei alteren (s. oben) , ferner am besten 



Regeneration. 97 

da moglich, wo nur einzelne Zellen oder ZeHverbande verloren gegangen sind, der Gesamtbau, 
insbesondere das bindegewebige Geriist, noch erhalten geblieben ist. Unbedingt notig ist guter 
Zustand des Gewebes - Entziindungen, insbesondere Eiterungen, gefahrden die Regeneration -
und gute Ernahrung. Wie bei jedem Wachstum, das ja auf gesteigertem Stoffanbau beruht, 
ist vermehrte Herbeischaffung der Bausteine, also der Nahrstoffe, notig, die Blutversorgung darf 
also nicht gestort sein und muB eine gewisse Starke haben. Uberhaupt auch guter Zustand des 
ganzen Zustandes des Gesamtkorpers ist Voraussetzung (s. oben). Auch Nerveneinfliisse 
sprechen mit, wie wir aus Beispielen des Tierversuchs (Herbst) wissen. Wir sehen also in wie 
hohem MaBe die Regeneration nicht nur von ortlichen Bedingungen, sondern auch von solchen des 
Gesamtorganismus, der Person, abhangen. Und endlich beschleunigt AnschluB an die physio­
logische Funktion die Regeneration. Nur unter den gezeichneten besonders giinstigen Bedingungen 
und nur an manchen Geweben ist die Regeneration gestaltlich und leistungsmaBig eine voll­
kommene, sonst zumeist eine unvollkommene, zuweilen auch eine atypische; so vor aHem 
bei Entziindungen, bei denen es ofters auch zu iiber das MaB hinausgehender "luxurierender" 
Regeneration kommt. Die einzelnen Gewebe verhalten sich sehr verschieden. 1m allgemeinen kann 
man sagen, daB je hoher entwickelt ein Gewebe ist, um so beschrankter seine Ersatzfahigkeit 
(vgl. oben). So fehlt die Fahigkeit den Ganglienzellen vollig. Die spezifischen Organzellen zeigen 
meist geringere Regenerationsfahigkeit als bestimmte weniger hoch entwickelte und nicht mit 
spezifischer Zelltatigkeit versehene Epithelgebiete. Man spricht daher von IndiHerenzzonen 
oder W achstu mszentren, auch geradezuRegenerationszentren, also gegeniiber den an spezifischen 
Leistungen hochentwickelten, sezernierenden usw. Parenchymzellen eine Art Arbeitsteilung. Solche 
Wachstumszentren sind in zahlreichen Driisen die Schaltstiicke, dann in der Haut und in Schleim­
hauten die BasalzeHen. Die starkste Regenerationsfahigkeit haben vor aHem die Bindesubstanzen, 
insbesondere das ja auch wenig spezifisch entwickelte Bindegewebe und mit ihm die Ge£aBe. 
Die Regeneration geht auf dem Wege iiber Fibroblasten bzw. Angioblasten vor sich. Das Binde­
gewebe Hiuft infolge seiner groBeren regenerativen Wucherungskraft haufig den spezifischen 
Parenchymelementen (Driisenepithelien, Muskelfasern, Nervenfasern) gewissermaBen den Rang abo 

Es liegt dann ein weniger spezifisch leistungsfahiges Flickgewe be vor, in dem sich gegebenenfalls Ansatze 
von Regeneration auch des Parenchyms ':"!Jrfinden. Das Bindegewebe wird derber und schrumpft; wir sprechen 
dann von einer N ar be oder S c h wie Ie. Ahnlich wie das Bindegewebe wuchert zuweilen, den spezifischen Zellen 
zuvorkommend, auch Fettgewebe und im Zentralnervensystem die Glia. In allen diesen Fallen kommt es also 
nicht zu echter Regeneration, sondern das Endergebnis stellt eine Reparation dar, und die dahin ftihrenden 
Vorgange sind verwickelter und gehoren in das Kapitel "Entziindung", wo sie erst besprochen werden sollen. 
Rieraus ergibt sich allerdings auch eine gewisse Verwandtschaft der Regeneration zu den dort zu schildernden 
Vorgangen, und zwar gerade zu denjenigen, bei welchen letzten Endes auch die Ersatzwucherung das MaBgebende 
ist und die wir daher auch als reparative Entziindung bezeichnen konnen. In der Tat zeigen auch die Vorgange 
der Regeneration vermehrte Saftstromung, und die Triimmer des zugrunde gegangenen Zellmaterials, welches 
ersetzt wird, miissen auch hier aufgesaugt werden. Liegen also auch Ankniipfungspunkte an die Entziindung vor 
- es gehoren ja aIle diese progressiven Wachstumsvorgange zusammen -, so steht bei den rein regenerativen 
Vorgangen die reine Ersatzwucherung doch so im Vordergrund, daB eine Abgrenzung gegeniiber den Entziin­
dungsvorgangen gerechtfertigt ist. 

Betrachten wir nun die einzelnen Organe und Gewebe: 
Das geschichtete Plattenepithel der Raut stellt sich nach oberflachlichen Epidermisverlusten wieder 

her, und zwar von erhaltenen Basalzellen als der Keimschicht aus (ebenso zuweilen von dem Epithel stehen­
gebliebener Raarbalge oder Rautdriisenausfiihrungsgangen). Die Epithelien bekunden dabei ausgesprochene 
Wanderungsfahigkeit, sie "gleiten" auch vom Rande her iiber die Bindegewebslage der Wundflache. Die Basal­
zellen, auch weiter entfernt, zeigen dabei oft zahlreiche Kernteilungen; das angrenzende Epidermisgebiet zeigt 
haufig Verdickung durch Zapfenbildung. Die Talg- und SchweiBdriisen konnen sich nur wenn Reste der Driisen­
korper stehen geblieben sind neu bilden, fehlen also fast stets in der neugebildeten, meist zunachst diinnen und 
leichter verletzbar bleibenden neuen Epidermis. Bei tieferen Verletzungen der Raut stellt die Epidermisierung 
nur eine Teilerscheinung eines in das Gebiet der entziindlichen Wundheilung gehorenden Vorganges mit Ausgang 
in Narbe dar (s. daher im nachsten Kapitel). 

Nach einem Schleimhautkatarrh, in dessen Verlauf zahlreiche Epithelien abgestoBen werden, wird der 
Verlust von der Nachbarschaft her gedeckt und auch nach diphtherischen Entziindungen, bei denen oft aus­
gedehnte Epithelstrecken durch Nekrose zugrunde gehen, regeneriert sich der Epithelbelag wieder in vollkommener 
Weise. Auch in der Magen- und Darmschleimhaut konnen Driisenschlauche von erhalten gebliebenen Resten 
her regeneriert werden. Bei der Regeneration des Magens kommt es zu einer Schleimhaut vom Bau derjenigen 
der Pylorusgegend. 1m Darm ist die Wiederherstellung nach Typhusgeschwiiren, oft auch nach Ruhr, eine voll­
standige, nach tuberku16sen Geschwiiren konnen sich Ansatze finden. In der Ge barm utter hat nur die 
Schleimhaut und besonders deren Epithel Regenerationsvermogen, aber urn so bedeutenderes (Menstruation, 
Schwangerschaft). Rornhautepithel ist gut und schnell regenerationsfahig. 

Herxheimer, Grundrill. 20. Aufl. 7 



98 Drittes Kap.: Veranderungen der Gewebe bei abnormen Wachstumsvorgangen und Reaktionen. 

Auch innerhalb driisiger Organe konnen Verluste von sezernierenden Epithelien wieder ersetzt werden; 
Beobachtungen am Menschen und Tierversuche lehren, daB in der Niere eine Regeneration der Epithelien 
moglich ist, aber nur, wenn der Verlust eine geringe Ausdehnung nicht iiberschritten hat und die Harnkanalchen 
als solche bzw. ihre Membranae propriae erhalten sind. Dann kann auch bei diffusen Parenchymschadigungen 
die Regeneration ausgedehnt sein, und hierbei k6nnen atypische Epithelformen und besonders Riesenzellen auf­
treten. Glomeruli regenerieren sich nicht. Giinstiger liegen die VerhaItnisse in der Leber; hier geht die Regene­
ration von erhaltenen Leberzellen aus, welche zum Teil strangformige Bildungen bilden, sog. "Pseudotubuli", 
welche vielfach mit Gallengangssprossungen, welche sich zudem finden, verwechselt wurden, aber eher Leber­
zellbalken, erhaltene und von ihnen neugebildete Leberzellen, darstellen. Bei der Regeneration der Leberzellen 
finden sich auch atypische Zellformen wie Riesenzellen und groBe helle Zellen mit groBem Kern. Die Regeneration 
der Leber spielt bei Infektionskrankheiten (Typhus) eine Rolle, besonders aber bei der Leberzirrhose und nach der 
ROg. gelben Leberatrophie. Die Leber kann 4/5 ihres Gewichtes ersetzen. Doch handelt es sich viel weniger urn 

Abb. 65. Ubersichtsbild von der Nahtstelle eines peripheren Nerven. c ein starkes Biindel des zentralen Nerven­
abschnittes, welches in der Nahtstelle stark auseinander weicht. Durchflechtung dieser Fasern mit solchen, 
welche aus anderen zentralen Biindeln ausgesproBt sind. Einzelne Fasern sind direkt quer getroffen. Weiter 
distal sammeln sich aIle Fasern der aus den verschiedensten Richtungen kommenden Biindel in parallelem Verlauf. 

(Nach Spie!meyer.) 

eigentlicheRegeneration, als urn sog. ersetzende Hypertrophie (vgl. weiter unten), welche auch sonst bei den 
Driisen bei Ersatz fiir verloren gegangenes Parenchym eine Rolle spielt, aber bei der Leber besonders deutlich 
ist. Dieser Vorgang findet sich schon bei chronischer Stauung mit Leberzelluntergang, bei Verlust von Leber­
gewebe durch Echinokokken oder Gummata, nach Leberatrophien, wobei ganz geschwulstartige Knoten ent­
stehen konnen, und nach Verletzungen oder Abtragung von Leberteilen. Die Speicheldriisen zeigen zwar 
regeneratorische Bestrebungen, aber es kommt nicht zu funktionstiichtigem Driisengewebe. Regeneration geht 
hier wie auch an der Tranendriise und Brustdriise von den Ausfiihrungsgangen aus, die hier als Wachstums­
zentren dienen. Das Pankreas ist wenig regenerationsfahig. Die Schilddriise hat ziemlich groBes Regenera­
tionsvermogen. Es kommt zu Sprossung von Epithelstrangen, die sich in Follikel gliedern, welche spater Kolloid 
bilden. Die Hoden haben geringere Regenerationsfahigkeit, aber immerhin eine groBere als meist angenommen 
wird. Am leichtesten wucherungsfahig sind die Zwischenzellen und die Sertolischen FuBzellen. Samenkanalchen­
epithelien konnen sich von stehen gebliebenen Spermatogonien regenerieren, wenn die Form der Kanalchen er­
halten ist. Vielleicht konnen sich auch vom Rete ausKanalchen neu bilden, aber nur wennZwischenzellen, welche 
hier vielleicht eine trophische Rolle spielen, gewuchert sind. Auch der Canalis epididymidis und das Vas deferens 
weisen ausgesprochene Regenerationsfahigkeit des Epithels auf. Die Eierstocke zeigen regeneratorische Vor­
gange vom Keimepithel aus bis zur Bildung von Primordialeiern. 

Von der groBen Wiederherstellungsfahigkeit der Bindesu bstanzen, insbesondere des Bindegewe bes, 
war schon die Rede, doch handelt es sich nicht nur urn Ersatz alten Bindegewebes durch neues und hierbei meist 
nicht urn einfache regenerative Vorgange, sondern solche der Wundheilung, so daB bei diesen hiervon genauer 
die Rede sein wird. Bindegewebe tritt dabei oft an die Stelle, wo wesentlicheres Gewebe untergegangen. Es 
handelt sich also urn Flickgewebe, Reparationsvorgange (vgl. unten). Kollagenes Bindegewebe bildet sich 
nicht nur aus altern solchen neu, sondern kommt auch aus retikularem Gewebe (Gitterfasern) offen bar durch 
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Quellung und chemische Umsetzungen zustande, wenn solches, vor allem raumfiillend, sich verbreitert. Bei der 
Neuentstehung von Bindesubstanzen spielen Fragen mechanischer Beanspruchung - wie wohl auch in der 
embryonalen Entstehung - eine wesentliche Rolle. Dies trifft, wenn hier auch die Verhaltnisse noch keineswegs 
klar sind, auch besonders fiir die elastischen Fasern zu. Neue elastische Fasern wachsen von alten solchen, 
besonders durch Spaltung aus, oder entstehen neu von Bindegewebsbildnern (Fibroblasten) aus durch Imprii­
gnation bzw. Umimpragnation der synzytialen Differenzierungsmassen. Fettgewebe bildet sich aus alten Fett­
zellen neu, wobei, ahnlich wie bei der Muskelregeneration (s. unten) auch Riesenzellen auftreten k6nnen. Auch aus 
Bindegewebszellen scheinen Fettzellen entstehen zu k6nnen. Junge Fettzellen haben ein eigenartiges Geprage, 
an manchen Stellen k6nnen sie (endokrinen) Driisenzellen sehr gleichen. Zunachst enthalt die Zelle feine 
Fetttr6pfchen, die sich spater zu einem groBen Tropfen sammeln und den Kern an die ·Wand driicken. 

-- -~ 

Abb. 66. Distaler Abschnitt eines in Regeneration befindlichen peripheren Nerven, etwas unterhalb der Naht­
stelle. Oben Bindegewebshiille des Nerven, darunter eine lockere Zone mit abgeraumten Zerfallsprodukten. 
Die vorwachsenden Nervenfaserchen, welche noch nicht markhaltig sind, sind in Biindelform angeordnet und 
liegen in gewucherten, sehr kernreichen Sch wannschen Zellketten. Dort, wo noch Markballen in der fibrillisierten 

Bahn liegen geblieben sind, weichen ihnen die neugebildeten Fibrillen bogenf6rmig aus. 
(Nach Spieimcyer.) 

Lymphatisches Gewebe kann sich sehr gut wiederherstellen, Z. B. Follikel im Darm oder Mandeln. Die 
Wiederherstellung geht von stehengebliebenem, lymphatischem Gewebe bzw. ihren Retikulumzellen aus. Es wird 
auch eine Neubildung von lymphatischem Gewebe aus Fettgewebe angenommen. 

Fiir jede Regeneration ist, wie schon betont, gute Ernahrung Voraussetzung, d. h. daB mit ausgedehnteren 
regenerativen Gewebsneubild.ungen, besonders auch von Bindegewebe, neue BlutgefiiBbildung Hand in Hand 
gehen muB. Die Endothelien der alten GefiiBe (Kapillaren) werden hier zu Angioblasten; es entstehen zarte 
Sprossen, die sich chemotaktisch von verschiedenen Stellen ausgehend entgegenwachsen und treffen k6nnen. 
Die zunachst soliden Sprossen werden von den alten Kapillaren her ausgeh6hlt, mit Blut gefiillt, oder die 
Sprossen sind von vornherein hohl angelegt. Ob auch autogene Neubildung von Kapillaren ohne Verbindung 
mit alten aus zunachst indifferentem mesenchymalem Synzytium vorkommt, ist strittig. Aus Kapillaren k6nnen 
durch Anlagerung von Bindegewebe, Elastika, glatter Muskulatur Arterien wie Venen entstehen. 

Knorpel wird vom Perichondrium aus unter anfanglichem Auftreten eines indifferenten Keimgewebes 
regeneriert, dessen Zellen wir, da sie eben Knorpel bilden, Chondroblasten nennen. Sie werden zu Knorpelzellen, 
wahrend die Grundsubstanz nach Gesetzen funktioneller Anpassung durch Impragnation von Fibrillen zu 
kollagenem oder elastischem Faserknorpel, oder durch Homogenisierung zu homogenem Knorpel wird. Knorpel 
kann spater durch Einwachsen eines gefaBhaltigen, knochenbildenden Gewebes unter Aufl6sen und Aufsaugen 
der Knorpelsubstanz in Knochen verwandelt werden. 

7* 
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Knochen wird von dem Periost oder dem Markbindegewebe, dem sog. Endost, ebenfalls durch Auftreten 
eines zunachst indifferenten Keimgewebes neu hergestellt. Die gewebebildenden Zellen sind hier die Osteo­
blasten; sie lassen ein fibrillares, dann homogenes Grundgewebe zunachst ohne Kalk - Osteoid -, das dann 
durch Ablagerung von Kalksalzen zum geflechtartigen oder - infolge schichtweiser Wiederholung der Anlagerung 
- zum lamellaren Knochengewebe wird, entstehen, in das sie selbst dann als Knochenkorperchen, untereinander 
durch feine Auslaufer verbunden, in kleinen Hohlen zu liegen kommen. 

An q uergestreiften M uskelfasern fiihrt eine regenerative Wucherung unter Umstanden zu Wieder­
ersatz des verlorenen, so in den Fallen sog. wachsartiger Degeneration (s. S. 56), bei der einzelne Muskelfasern 
einer Nekrose verfaIlen, und ebenso bei jenen voriibergehenden trophischen Storungen, bei denen infolge einer 
Leitungsunterbrechung in den peripheren Nerven ein Teil der Muskelfasern zugrunde geht (vgl. II. Teil, Kap. VII). 
Die Bildung der Muskelsubstanz geht bei ihrer Regeneration zumeist durch terminale Knospung des Sarko­
plasma von den erhaltenen Muskelfasern aus kontinuierlich vor sich; daneben kommt es bei starkerer Zerstorung 
zu diskontinuierlicher Neubildung aus Sarkoblasten. Bei diesen regeneratorischen Vorgangen kommt es an den 
Muskelknospen haufig auf amitotischem Wege zu Riesenzellbildung. Es ist dies ein gutes Beispiel sog. "atrophi­
scher" Kernwucherung, welche so zu deuten ist, daB es sich um Anfange einer Regeneration nach Atrophien 
handelt. GroBere Muskelwunden werden nicht durch Regeneration ersetzt, sondern durch Bindegewebe gefiillt. 
An der glatten Muskulatur geht die nur sehr unvollkommene Regeneration auf dem Wege der Teilung der 
Muskelzellen, welcher eine Kernteilung in gewohnlicher Weise vorangeht, vor sich. Der Herz m uskel zeigt 
fast keine Regenerationsfahigkeit. Ob solche in geringem MaBe nach toxischen Schadigungen (Diphtherie) 
vorkommt, ist zweifelhaft. 

Eine groBere Regenerationsfahigkeit besitzen die peripheren N erven, bei denen auch nach Zugrunde­
gehen samtlicher Fasern iiber griiBere Gebiete hin eine vollkommene Wiederherstellung stattfinden kann. Nicht 
nur nach Verlust oder Degeneration einzelner Fasern und bei Entziindungen, sondern auch nach Durchschnei­
dung oder sonstiger Durchtrennung von Nervenstammen kann eine Wiedervereinigung der getrennten 
Stiicke mit vollkommener Wiederherstellung der Leitung stattfinden, wenn die Vereinigung nicht 
durch andere Umstande, z. B. durch zu groBe Entfernung beider Stiimpfe oder durch zu derbes Narbengewebe, 
welches sich zwischen die Enden einschiebt, gehindert wird. Yom zentralen wie peripheren Stumpf aus sehen 
wir zunachst, nach Reinigung von zerfallenen Achsenzylindern und Markscheiden, eine Wucherung des 
endo- und perineuralen Bindegewebes, ferner von beiden Enden aus ein Einsprossen von gewucherten 
Schwannschen Scheidenzellen, in Gestalt von Zellketten hauptsachlich yom zentralen Ende, in Gestalt der 
synzytialen sog. Bandfasern yom peripheren Ende aus. Die yom zentralen Ende vorwachsenden Schwann­
schen Zellen vereinigen sich mit den am peripheren Ende wuchernden. Inmitten dieser Zellketten entstehen 
neue feine N ervenfasern, die sich auch wieder mit einer Mar kscheide umge ben. Hierbei ist es noch 
nicht sicher entschieden, ob die Nervenfasern aus dem zentralen Stumpf auswachsen, wobei die Sch wann· 
schen Zellen als Leitungsbahnen Vorbedingung sind, oder ob die Nervenfasern von den Schwannschen Zellen 
selbst, also plurizellular, gebildet werden unter Mitwirkung eines zentralen Anregungsreizes. Die Regeneration 
von Nervenfasern im Zentralnervensystem ist nur sehr gering; sie geht von erhaltenen Ganglienzellen aus, 
deren Nervenfaserstiimpfe auswachsen kiinnen. 1m iibrigen werden Liicken im Zentralnervensystem teils von 
Glia (besonders kleine), teils von Bindegewebe, teils von beiden, - meist Bindegewebe mehr innen, Glia au Ben, 
z. T. auch Gliawucherung in Liicken eines bindegewebigen Grundgeriistes - gedeckt. Frisches Gliagewebe ist 
zellreicher (oft groBe Spinnenzellen, Astrozyten), alteres reicher an Fasern. Ganglienzellen sind nirgends regene­
rationsfahig. 

Das Gesamtblut und aIle seine Bestandteile sind physiologisch standigem Wechsel unterworfen, Abbau 
und Zugrundegehen der Zellen, fiir die neue eintreten (Blutmauserung). In erhohtem MaBe findet dies nach 
Blutverlusten oder durch Giftstoffe (besonders bakterieller Natur) bedingtem Blutzelluntergang statt, und eine 
iiber die Norm hinausgehende Neubildung einzelner Blutzellarten kann voriibergehend, vor allem als Reaktion 
nach einer verminderten Zahl (Lymphozytose nach Lymphopenie, Leukozytose nach Leukopenie) oder unter 
krankhaften Bedingungen unbekannter Ursache als Dauererscheinung (Leukamie, Polyzythamie s. spater) auf­
treten. Der Blutersatz findet nie im striimenden Blute statt, sondern stets nur in den Blutbildungsstatten; 
fiir die Zahl der Zellen im Blute ist daher die Tatigkeit dieses blutbildenden Apparates, besonders des Knochen­
marks, aber auch die Frage der Ausschwemmung der Zellen von hier in das Blut von Bedeutung; sie kann erhiiht 
oder gehemmt sein. Bei der Regeneration werden in der Regel wie bei der Blutmauserung nur reife Blutzellen an 
das Blut abgegeben, bei iiberstiirzter Blutneubildung unter krankhaften Bedingungen und besonders bei Anamien 
und vor allem Leukamien (vgl. dort) auch sonst nur in den Blutbildungsstatten aufzufindende unreife Vor· 
stufen von Blutzellen. Die roten Blutkiirperchen entstammen ihren Mutterzellen, den Erythroblasten im Knochen­
mark. Dies ist auch die Bildungsstatte der verschieden gekiirnten polymorphkernigen Leukozyten, deren Vor­
stufen im Knochenmark die Myelozyten und Myeloblasten sind. Die Blutplattchen hangen von den Riesenzellen 
des Knochenmarkes, den Megakaryozyten, abo Fiir diese Zellarten findet also die Regeneration- im Knochenmark 
statt. Bei gesteigerter Regeneration von Blutzellen treten in dem etwa nach dem 20. Lebensjahr in den Knochen 
der GliedmaBen ausgebildeten Fettmark, vor allem in Femur und Humerus, rote Gebiete von verschiedener 
Ausdehnung wieder auf. Unter besonderen krankhaften Bedingungen, besonders bei Leukamien, konnen aber 
Leukozyten (und rote Blutkorperchen) auch aus Retikulo- Endothelien, besonders Adventitiazellen (um kleine 
GefaBe, die nahe Verwandtschaft mit den Endothelien, auf die die Blutzellen in letzter Linie zuriickzufiihren 
sind, haben) verschiedener Organe, also extramedullar, neugebildet werden; man spricht wenig gut von "myeloi­
scher Metaplasie". Die Lymphozyten entstammen den Orten lymphatischen Gewebes, besonders Lymphknoten 
und Lymphkniitchen von Schleimhauten und Milz und werden auch hier regenerativ gebildet. Die sog. Mono· 
zyten (s. unter Blut spater) werden von Retikulo-Endothelien und wohl auch anderen mesenchymalen Zellen 
gebildet und wieder gebildet. 
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Hypertrophie. 
Unter Hypertrophie versteht man ein tiber das normale MaB hinausgehendes Wachstum 

von Korperbestandteilen; sie kann einzelne Zellen und Gewebe, oder auch ganze Organe betreffen. 
Vorausgesetzt ist dabei, daB die Zunahme die eigentlichen spezifischen Organbestandteile (Muskel-, 
Nervenfasern, Epithelien usw.) betrifft; beruht die VergroBerung eines Organs auf Wucherung 
anderer Gewebsarten, etwa des bindegewebigen Stutzapparates oder des Fettgewebes, so spricht 
man von falscher oder Pseudohypertrophie (s. u.). Die Zunahme der Gewebe kann auf Ver­
groBerung ihrer einzelnen Bes t and teile (Zellen, Muskelfasern usw.) beruhen - Hypertrophie im 
engeren Sinne -, oder sie ist durch Vermehrung der Zahl der einzelnen Zellen usw. bedingt -
Hyperplasie; freilich werden diese Unterschiede praktisch oft nicht scharf auseinander gehalten. 
Auch kommen haufiger beide Vorgange zugleich vor. Die Hypertrophien der einzelnen Organe 
entsprechen nicht deren Regenerationsfahigkeit, stehen sogar haufig im umgekehrten Verhaltnis 
zu ihr. 

Manche Formen von Hypertrophie kommen als physiologische Zustande vor ; hierher 
gehort die Hypertrophie der schwangeren Gebarmutter, in welcher eine VergroBerung der 
Muskelfasern bis zum Ftinffachen in der Breite und Sieben­
bis Elffachen in der Lange zustande kommt, die Hypertrophie 
der milchbildenden Brustdrtise, jene stark arbeitender Muskeln 
(Abb. 67) usw. 

Unter verschiedensten krankhaften Bedingungen treten 
Hypertrophien in die Erscheinung, die wir etwa folgender­
maBen ordnen konnen: 

1. In manchen Fallen schlieBt sich eine Hypertrophie 
eng an Regeneration nach Zellverlust an. Hier kann die 
Zellneubildung, wie schon erwahnt, das MaB des zu ersetzenden 
tiberschreiten, so daB jetzt ein Mehr, eine VergroBerung eines 
Organteiles, vorliegt. Den Vorgang konnen wir als Super­
regeneration bezeichnen. 

Als Beispiel sei erwahnt, daB nach Knochenbriichen mehr 
Material gebiJdet wird, als zum Ersatz des zerstiirten dient; dies neue 
Mehr tritt in Gestalt des sog. "Kallus" schon fiir das bloBe Auge 
in die Erscheinung. Ferner seien die in der Nahe von Knochenabbau­
vorgangen auftretenden Osteophyten (geschwulstartige Knochen­

Abb.67. Hypertrophie von 
Muskelfasern. 

hypertrophien, siehe unter "Geschwiilste") genannt; oder die sich an Vernarbung von Hautwunden an­
schlieBenden Keloide (s. unter Fibrome). Uberhaupt sind zahlreiche Hypertrophien im AnschluB an ent­
ziindliche Vorgange hierher zu rechnen. Die enge Zusammengehiirigkeit von Hypertrophien mit Entziin­
dungen sei daher betont. Entziindung, Regeneration, Hypertrophie sind oft nur schwer zu trennen. 

2. Dieser Form reiht sich eine andere an. Wenn nach Gewebsverlusten eine mangelhafte 
Wiederherstellung oder ein Ersatz durch eine nicht arbeitsttichtige Gewebsart (Reparation) sta-tt­
findet, so hypertrophieren oft andere erhalten gebliebene Telle der von dem Verlust betroffenen 
Gewebsart, so daB hierdurch ein Tatigkeitsersatz und eine Aufrechterhaltung der Gesamt­
arbeit des Organs zustande kommen kann. Es geschieht dies mittels einer VergroBerung oder 
auch Vermehrung der erhaltenen Organteile. In solchen Fallen ist also die Hypertrophie 
eine kompensatorische bzw. vikariierende, d. h. ausgleichende und ersetzende. 

Eine solche ist vor allem gegeben, wenn von paarigen Driisen die eine auf irgendeine Weise zugrunde 
geht oder arbeitsunfahig wird und nun die andere unter Zunahme ihrer Zellen an Arbeitsleistung dafiir eintritt. 
So z. B. die ausgleichende VergriiBerung der einen Niere, welche sich, wenigstens bei jugendlichen Leuten, bei 
Aplasie oder Veriidung bzw. Entnahme der anderen einstellt. Auch andere paarige Driisen zeigen ein ahnliches 
Verhalten; nach Verlust des einen Hodens oder der einen Brustdriise kann sich bei jungen Leuten eine Hyper­
trophie des entsprechenden Organs der anderen Seite einstellen; auch kann diese Erscheinung im Tierversuch 
verfolgt werden. Dabei kiinnen manche Organe fiir andere, die ihnen funktionell nahestehen ("Korrelationen 
der Organe") durch Hypertrophie ausgleichend und ersetzend eintreten. So stellt sich Z. B. nach Entfernung 
der MiJz einer Hypertrophie des Knochenmarks und der lymphatischen Gewebe, ferner eine besondere Aus­
biJdung gewisser Zellen in der Leber (K u pH ersche Sternzellen) ein. Aber entsprechende Vorgange finden sich 
auch in einem Organ nach Ausfall eines andcren TeiJes desselben. Diese ausgleichende Hypertrophie ist, wie 
schon erwahnt, in der Leber besonders groB (s. oben) von griiBerer Bedeutung als die eigentliche Regeneration. 
So entstehen vor aHem im VerIauf der Leberzirrhose oder spaterer Zeiten der Leberatrophie nach VerIust 
von Lebergewebe an anderen Stellen, oft an vielen zugleich, abgesetzte sog. knotige Hypertrophien bzw. 
Hyperplasien, welche von echten Geschwiilsten - Adenomen (s. unter "Geschwiilste") - kaum scharf abzu­
grenzen sind; ahnlich zuweilen in der Milz. 
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Es ist Mehrarbeit der erhaltenen Gewebe besonders Zellen infolge gr6Berer an dieselben 
gestellten Anforderungen zur Aufrechterhaltung der Arbeitsleistungen fUr den Gesamtk6rper, 
auf die sich diese Hypertrophien zuruckfiihren lassen. Es liegt somit eine Arbeitshypertrophie 
vor. Eine solche findet sich ferner auch ohne vorausgegangene gr6Bere Gewebsverluste, wenn 
erh6hte, an ein Organ gestellte Anforderungen eintreten, denen gegenuber die physiologische Masse 
arbeitenden Parenchyms verh111tnisml1Big zu klein ist; hiervon geh6rt manches noch in den 
Bereich des Physiologischen, wie z. B. die Hypertrophie der Muskeln, welche sich bei wiederholter 
kriiftiger Anstrengung derselben (z. B. bei Turnern oder Athleten) einstellt. Unter krankhaften 
Bedingungen finden sich solche Arbeitshypertrophien in besonders ausgesprochener Weise am 
Herzmuskel, wenn die Widerstande fur die Herztatigkeit wachsen, dem Herzen also bei Herz­
fehlern u. dgl. erh6hte Arbeit zugemutet wird. 

Besteht z. B. eine Aortenstenose (s. spater), so wird bei gewohnlicher Arbeitsleistung des Herzens eine geringere 
Blutmenge in die Aorta eingetrieben und also auch weniger Blut den Organen zugefiihrt werden. In solchen 
Fallen schafft sich - unter Vorhandensein giinstiger allgemeiner Bedingungen - der Korper einen Ausgleich, 
indem auf dem Wege vermehrter Arbeitsleistung des Herzens trotz der Widerstande eine groBere Blutmasse 
durch die verengte Klappenoffnung hindurchgezwangt wird; infolge dieser erhohten Kraftleistung der Musku-
latur der Herzkammer stellt sich eine Hypertrophie derselben ein. . 

Auch Organe mit glatter Muskulatur konnen derartige Arbeitshypertrophie aufweisen; bei Stenose des 
Pylorus hypertrophiert die Magenmuskulatur, weil die Speisenbeforderung eine erschwerte ist; ebenso die 
Muskulatur des Darmes oberhalb einer verengten Stelle; an der Blase findet man bei Verengerung der Harn­
rohre mit Erschwerung des Harnabflusses, z. B. durch eine vergroBerte Prostata, eine starke Zunahme der 
Wanddicke und besonders ihrer Muskularis. (Naheres im II. Teil, Kap. VI, B.) DaB Mehrarbeit Wachstum 
bedingt, spielt (nach Roux) schon in der embryonal en Entwicklungszeit eine Hauptrolle. 

3. Auch physikalische und chemische Einfliisse verschiedener Art k6nneit auf Wachstums­
vorgange im Gewebe einwirken. 

Bekannt ist, daB an der auBeren Haut durch dauernden Druck auf bestimmte einer harten Unterlage 
(Knochen) aufliegende Stellen Verdickungen der Epidermis sowie umschriebene Wucherungen der Hornschicht 
entstehen, welche als Schwielen und Hiihneraugen (Clavi) bezeichnet werden; ahnlich entstehen wohl 
auch - durch Reibung - die sog. Sehnenflecke des Herziiberzuges (s. Teil II, Kap. II) und - infolge 
steten Anpralls des zuriickstromenden Blutes - bei Aorteninsuffizienz umschriebene Endokardsch wielen 
in der linken Herzkammer. Bei dauernder Druckerhohung im Arteriensystem (z. B. infolge von Nierenkrank­
heiten) nimmt die Intima der Arterien an Dicke zu (neben ihrer Muskulatur, was eine Arbeitshypertrophie 
darstellt). Vielleicht kommt auch gewissen Chemikalien (Arsenik) eine ahnliche Wirkung auf mancherlei Gewebe 
zu. Endlich sind hier unter krankhaften Bedingungen gesteigerte Hormonwirkungen endokriner Driisen zu 
betonen: So bildet sich die Akromegalie bei Adenomen der Hypophyse aus (Einzelheiten s. im Kap. X). 

4. Eine unverkennbare Einwirkung auf das Wachstum zeigt in vielen Fallen die Vermehrung 
der Blutzufuhr. 

Durchschneidung des Halssympathikus, welche Lahmung der Vasokonstriktoren und damit arterielle 
Hyperamie zur Folge hat, kann am Kaninchenohr, wenigstens junger noch wachsender Tiere, ein gesteigertes 
Wachstum hervorbringen; ebenso wenn das eine Ohr solcher Tiere kiinstlich bei hoherer Temperatur gehalten 
wird, wobei dem durch die Erwarmung gesteigerten BlutzufluB ebenfalls die Hauptrolle zukommt, wenn auch 
die Erwarmung selbst die Wachstumsvorgange zu beschleunigen pflegt. 

Andererseits beobachtet man auch an Organen, die sich im Zustande einer chronischen 
Stauungshyperamie befinden, Hypertrophien. 

Indessen liegen hier bei diesen sich an Kreislaufsanderungen anschlieBenden Hypertrophien meist verwickelte 
Verhaltnisse vor; so handelt es sich haufig neben der Blutanhaufung noch urn die Wirkung des von den strotzend 
gefiillten GefaBen auf die Umgebung ausgeiibten Druckes und besonders urn entziindliche Vorgange, zu welchen 
Stauungsgebiete hervorragend geneigt sind oder von welchen jene Kreislaufst6rung oft nur der erste Ausdruck 
ist. Vermehrte Blutzufuhr spielt auch bei der Arbeitshypertrophie mit; Mehrarbeit bedingt aktive Hyperamie. 

5. Auch nervose Einfliisse - teils vasomotorischer, teils trophischer Art - k6nnen das Wachs­
tum der Gewebe beeinflussen; so werden hypertrophische Zustande verschiedener Gewebsteile 
im Zusammenhang mit Veranderungen der peripheren Nervenstamme oder des Ruckenmarks 
und oft auch gleichzeitig mit anderen sog. trophischen St6rungen, Geschwiirsbildungen, Pigment­
veranderungen, begrenzten Haarausfall usw. beobachtet. 

AIle bisherigen Formen konnen wir in gewisser Beziehung der unter 1. genannten Superregeneration nahe­
stellen, d. h. uns vorstellen, daB die Hypertrophie sich an kleinste Zellschadigungen oder Abbau lebender Substanz 
erst anschlieBt. So findet ja schon in stark tatigen Zellen starkerer Abbau (Katabiose) statt, also auch bei 
ausgleichenden Mehrleistungen oder beim "Trainieren" der Muskeln. Bei Stauung wirkt der Druck auf das 
Nachbargewebe sowie die schlechte Ernahrung zellschadigend ein; noch deutlicher ist dies im Hinblick auf 
Druck bei Entstehung der Hiihneraugen und ahnlicher Bildungen. So konnte man die bisher aufgefiihrten 
Formen der Hypertrophie einheitlich unter dem Gesichtspunkte (s. oben) zusammenfassen, daB durch Ab­
bau lebender Masse bzw. infolge von Schadigungen einzelner Zellen sowie du.rch ahnliche 
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Vorgange Zellbau und Zellverband gelockert bzw. gestort wird. und somit infolgedessen die 
Zellen selbst bzw. andere in guter Verfassung befindliche N ach barzellen wuchern, und zwar iiber 
das zum Ersatz notige MaB hinaus, wodurch Hypertrophie entsteht. 

Es gibt nun auch Formen der Hypertrophie, fiir welche bis jetzt keinerlei ausreichende 
Drsache namhaft zu machen ist. Man faBt sie als 

6. "idiop3:thische Hypertrophien" zusammen. Hier anzufiihren sind solche ganzer Organe, 
diejenige der Schilddriise (Struma), der Epithelkorperchen einer oder beider Nieren, der Leber, 
einer oder beider Brustdriisen und besonders der Prostata (im Alter). Doch wird auch hier teil­
weise an zunachst e~nsetzende Schadigung, dann superregeneratorische Wucherung gedacht, so bei 
den Strumen, bei der Prostatahypertrophie. Dnd im iibrigen 
stehen wir hier an der Grenze der Bildungen, die schon 
als Geschwiilste (Adenome) aufzufassen sind. Hier ist 
eine Grenze nicht immer ziehbar. 

Andere Formen "idiopathischer Hypertrophie" sind 
offenbar wenigstens teilweise auf angeborene Anlage 
zuriickzufiihren, also als Konstitutionsano mali en auf­
zufassen. Folgende Beispiele mogen dies erlautern . 

Abb. 68. Atrophie eines Muskels mit Lipo­
matose, Pseudohypertrophie. 

Die Muskelfasern stark verschmiHert; dazwischen 
reichlich gewuchertes Fettgewe be; da das Fctt bei der 
Hartung und Einbettung des Praparates ausgczogen 

wurde, erscheinen die FettzeJlen als Liicken. 

.. Eine allgemeine Fettsucht, Adipositas, kommt nicht nur 
bei Uberernahrung des Korpers zustande, sondern es handelt sich 
hier zum Teil urn angeborene Eigentiimlichkeiten bestimmter 
Menschen, wie ja das Auftreten von F~ttsucht auch schon in der 
friihesten Kindheit beobachtet wird. Ahnlich sind andere hyper­
plastische Vorgange, welche schon vor der Geburt oder bald nach 
dieser oder doch wenigstens noch innerhalb der Wachstumszeit des 
Korpers hervortreten, auf angeborene Anlage zuriickzufiihren; es 
gehort hierher die VergroBerung des ganzen Korpers, der sog. 
Riesen wuchs, der sich namentlich in einem besonders starken 
LangenwachstUlh des Korpers auspragt. Ferner ortliche VergroBe­
rungen, bei denen nur einzelne Korperteile ein vermehrtes Wachs­
tum aufweisen, sog. partieller Riesen wuchs; Z. B. die Knochen 
des Gesichtes, einzelne Finger oder Zehen (Makrodaktylie). Die 
Grenze gegeniiber den MiBbildungen ist hier sehr nahe, besonders 
wenn das abnorme Wachstum sich schon im fetalen Leben lebhaft 
auBert. Bei den erst spater auftretenden VergroBerungen ist 
zuweilen noch eine Gelegenheitsursache, Z. B. eine VerIetzung, zu 
beriicksichtigen. Hier anzureihen sind ferner eine Anzahl teils 
umschriebener, teils diffus ausgebreiteter hyperplastischer Zustande 
an der Epidermis und ihren Anhangsgebilden: auf einer Hyper­
trophie der Hornschicht beruht die Ichthyosis, bei welcher 
die Haut mit zahlreichen Hornplatten besetzt ist und ein formlich 
gefeldertes Aussehen zeigen kann. Die sog. Ha u thorner, Corn ua 
cutanea, entstehen durch eine Wucherung und Verlangerung von 
Pa pillen ne ben starker W ucherung der sie bekleidenden Hornschicht. 
Die Hypertrichosis beruht auf Erhaltung und Vermehrung der 
Lanugoharchen oder abnorm starkem Wachstum der bleibenden 
Haare, bzw. Auftreten solcher an sonst unbehaarten Stellen; die Onchyogryphosis bedeutet eine krallen­
artige Verlangerung und Verunstaltung der Nagel (vgl. diese Formen sowie iiber Elephantiasis II. Teil, 
Kap. X). An solche hypertrophische Vorgange laBt sich die mangelhafte Riickbildung von Organen an­
schlieBen, welche physiologisch bloB zeitweise eine groBere Ausbildung aufweisen. Hierher gehort das Bestehen­
bleiben des Thymus in hoherem Alter, oder Z. B. des Gartnerschen Ganges sowie die mangelhafte Riick­
bildung der puerperalen Gebarmutter, wobei freilich vieIfach auch entziindliche Vorgange mitspielen (vgl. 
Teil II, Kap. IX). 

Beruht die VergroBerung eines Organs auf Wucherung eines fiir dieses nicht kennzeichnenden Bestand­
teiles, so bezeichnet man dies als Pseudohypertroplde (s. oben). Sie schlieBt sich meist an eine Abnahme der spe­
zifischen Zellart an. In besonderem MaBe ist diese Eigenschaft einer sekundaren 'Vucherung, einer "Wucherung 
e vacuo", auBer dem Bindegewebe dem Fettgewebe eigen; auch bei Personen, welche sich keineswegs 
durch besonderen allgemeinen Fettreichtum auszeichnen, findet man sehr haufig eine starke Zunahme des die 
Niere umgebenden und den Nierenhilus ausfiillenden Fettgewebes, wenn die Niere selbst durch atrophische 
Vorgange an Masse abgenommen hat. Die atrophische Bauchspeicheldriise bei Zuckerkranken weist oft 
stark vermehrtes Fettgewebe auf. Bei gewissen Formen von Atrophie der Skeletmuskulatur - mogen diese 
nun neurotischen oder primar myopathischen Ursprungs sein - findet eine starke Zunahme des inter­
muskularen Fettgewebes und BiIdung von Fettgewebe zwischen den einzelnen MuskeIfibrilIen statt, so daB 
trotz einer sehr erheblichen Abnahme an spezifischen Bestandteilen die Muskeln im ganzen sogar stark an 
Umfang zunehmen. 
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Transplantation. 
Die "Obertragung von abgetrennten Geweben oder Gewebsteilen von einer Person auf eine 

andere.oder an eine andere Stelle derselben Person stellt die Transplantation, Verpfropfung 
oder "Oberpflanzung dar; das verpflanzte "Ffropfreis" wird als Transplantat, der Korper, 
aus dem es stammt, als Spender, der, auf den es iibertragen wird, als Empfanger oder Wirt 
bezeichnet. Diese Transplantation gliedert sich auch in vielem an die Regeneration an, denn einmal 
liegt ihre Anwendung in erster Linie in dem Versuch der Deckung von Gewebsverluscen, die nicht 
durch einfache Regeneration ausgeglichen werden, und sodann hangt, wie wir sogleich sehen 
werden, der Erfolg zum groBen Teil von der Regenerationsfahigkeit des betreffenden Gewebes 
abo Die Einpflanzung von Organstiickchen in das subkutane Gewebe oder das Innere anderer 
Organe oder in Korperhohlen wird auch Implantation benannt, Wiedereinfiigung an der Ent­
nahmestelle Replantation. AIle Fragen der Verpfropfung sind vor allem auch im Tierversuch 
verfolgt worden. 

Eine Verpfropfung ist nur dann als vollig gelungen zu bezeichnen, wenn das Ffropfreis dauernd 
erhalten bleibt und arbeitet. Dies ist selten der Fall. Ofters aber geht das iibertragene Gewebe 
erst ganz allmahlich zugrunde und iiberbruckt so zeitlich einen Verlust, besonders wenn Nachbar­
gewebe dadurch zum Einwuchern angeregt wird, oder wenn zuruckgebliebenes Gewebe derselben 
Art vom Transplantat entfernt die Zeit gewinnt, durch Hypertrophie erhOhte und fiir den Korper 
hinreichende Arbeit zu leisten, z. B. wenn ein Teil der Epithelkorperchen zuruckbleibt. In manchen 
Fallen wirkt auch zunachst, selbst wenn das Ffropfreis wieder untergeht, eine iibertragene Substanz 
als solche, so z. B. Kolloid der Schilddruse. 1m allgemeinen sehen wir in der Umgebung der Trans­
plantate als Reaktion des Wirtsgewebes Wucherung von Bindegewebe und Neubildung von GefaBen, 
die in das Transplantat eindringen und so in giinstigen Fallen dessen Ernahrung ermoglichen 
konnen. 

Die Bedingungen, unter welchen Uberpflanzungen gelingen, sind mannigfacher Art. Notig 
fiir aIle Transplantationen ist, daB das zu iibertragende Gewebe noch lebend ist; doch hat sich 
gezeigt, daB manche Gewebe (Hornhaut, auBere Haut) sehr lange, selbst wochenlang nach dem 
Tode des Tieres oder ihrer Entfernung aus dem Tierkorper noch erholungsfahig waren und mit 
Erfolg iiberpflanzt werden konnten, wenn sie vor Vertrocknung, zu hohen oder zu niedrigen Tempe. 
raturen u. dgl. geschiitzt wurden, und die Verpflanzung ohne storende Nebenerscheinungen, wie 
Eiterung usw., geschah. Des weiteren ist ausreichende Ernahrung conditio sine qua non; die inneren 
Teile eines Transplantates werden am schlechtesten ernahrt und sterben so bald ab, daher diirfen 
die zu iibertragenden Teile zumeist nur klein sein. Sodann ist streng aseptisches Verfahren Voraus· 
setzung. Infolge der individuellen "biochemischen Differenz" (Enderlen) hat die "Oberpflanzung 
von Organteilen auf andere Stellen desselben Korpers - Autotransplantation - bei weitem 
die besten, zumeist die einzigen, Aussichten, sodann die Verpfropfung von einem Individuum 
auf ein anderes der gleichen Art - Homoiotransplantation -, wobei Blutsverwandtschaft 
am vorteilhaftesten ist. Bei "Obertragungen auf artfremde Korper - Heterotransplantation -
kommt es fast stets schnell zum Absterben des iibertragenen Gewebes. Aber auch die einzelnen 
Gewebsarten verhalten sich ganz verschieden und dabei zeigt sich, daB, da ein Teil des Trans­
plantates zugrunde geht und ersetzt werden muB, der Erfolg einer Uberpflanzung in weitem MaBe 
der Regenerationsfahigkeit des Gewebes entspricht. So sind die hochentwickelten Gewebe im 
allgemeinen schwerer verpflanzbar als weniger hochentwickelte, besonders Bindesubstanzen. 
Daher wird auch am besten jugendliches Gewebe iibertragen, auch gelingt die Uberpflanzung auf 
jugendliche Personen leichter. Am allerbesten eignet sich embryonales Gewebe. Der groBeren 
Wiederherstellungsfahigkeit der Gewebe bei niederen Tierarten im Vergleich zu hoheren Tieren 
entspricht auch eine groBere Verpfropfungsfahigkeit der Gewebe. Hierher gehoren die seltsamen, 
zuerst Born gegliickten MiBbildungen, indem er Teilstiicke durchtrennter Amphibienlarven so 
zusammensetzte, daB z. B. das Kopfende einer Larve mit dem Schwanzende einer anderen zusammen­
wuchs. Auch der Verpflanzungsort ist von Bedeutung. Am besten siedelt sich ein Gewebe da 
an, wo es die Voraussetzungen fUr die besten Lebensbedingungen erfiillt findet, also im allgemeinen 
im Gewebe der gleichen Art. Knochen wachst so am besten an Knochen an, Plattenepithel an 
ebensolches usw. Schneller AnschluB an Tatigkeit erhOht die Aussichten der Verpflanzung. Dieser 
EinfluB der funktionellen Reize zeigt sich besonders bei "Oberpflanzung von Teilen von Drusen, be­
sonders auch mit innerer Sekretion, die iiberhaupt verhaltnismaBig gut, zunachst wenigstens, gelingt. 
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Bei der Raut, wo Reverdin die Uberpflanzung zuerst zur Deckung von Verlustflachen anwandte, sind, 
wie nach dem betonten Ernahrungsfaktor leicht verstandlich, die Erfolge am sichersten bei Bildung eines 
gestielten, mit seiner Umgebung noch durch eine Briicke mit ernahrenden GefaBen zusammenhangenden 
Lappens, welcher um s!'linen Stiel gedreht un?- so an einer and~ren Stelle ~efestigt und zum AnheileIl: gebracht 
wird. Auch durch Uberpflanzen von klemen Oberhautschelbchen (T hIe r s c h sche TransplantatlOn) ohne 
oder mit nur einer geringen Menge ihrer bindegewebigen Unterlage auf Wund- (Granulations-) Flachen, selbst 
durch Ubertragung von Epithelbrei, hat man unter Umstanden giinstige Ergebnisse erzielt; die iibertragenen 
Oberhautteilchen bleiben zum Teil wenigstens erhalten, heilen an und vermehren sich vor allem von der 
Keimschicht aus, auch wird seitlich diejenige der ortsstandigen Epidermis zu iiberhautender Zellneubildung 
angeregt; allerdings alles dies mit Erfolg auch hier meistens nur bei Autotransplantation. In das Unterhaut­
bindegewebe iiberpflanzte, mit etwas anhaftendem Bindegewebe versehene Epidermisstiickchen bilden manchmal 
Epithelzysten, indem das ver­
pflanzte Epithel wuchert und den 
Rohlraum, in welchem das Stiickchen 
lag, auskleidet. 

Auch Schleimhaute sind mit 
Erfolg verpfropft worden, und zwar 
in der verschiedensten Art, so Lippen­
rot fiir Augenlider. Rornhautver­
pflanzungen konnen guten Erfolg 
haben, indem die transplantierten 
Zellen zwar zumeist zugrunde gehen, 
aber Ersatzwucherung erhaltener an 
die Stelle tritt. Schilddriise ebenso 
wie Epithelkorperchen sind bei 
Autotransplantation und bis zu einem 
gewissen Grade auch bei Homoio­
transplantation mit verhaltnismaBig 
gutem Erfolg, wenn auch kaum Dauer­
erfolg, verpflanzbar; so kann bei Te­
tanie gerade diese Uberbriickungszeit 
durch iibertragene Epithelkorperchen, 
wahrend eigene zuriickgebliebene 
hypertrophieren und sich an Mehr­
leistungei);gewohnen, p'~aktisch wich­
tig sein. Ahnlich bei Uberpflanzung 
von Eierstocken (gewonnen bei 
operativer Entfernung solcher wegen 
Osteomalazie und iibertragen auf 
Frauen, denen beide Eierstocke ent­
fernt werden muBten, zwecks Er­
haltung der sog. sekundaren Ge­
schlechtsmerkmale) oder Rod en, 
wobei wahrscheinlich auch nur vor­
iibergehende Wirkungen einsetzen. 
Uberpflanzung von Leber, Niere, 
B au c hs pei c heldriis e USW. hat 
keine Aussichten. 1m Tierversuch 

Abb. 69. AngeheiltesThiers ch-Lappchennach3 Tagen. Ander Oberflache 
die abgestoBene nekrotische Epidermisschicht (ne), darunter das regene­
rierte Epithel (ep), welches (ep') einen Zapfen unter das Lappchen 
getrieben hat; bei b ein blasiger Raum in der Epidermis, der Fliissigkeit 
und Leukozyten enthielt; c Cutis des Lappchens mit gut erhaltenen 
elastischen Fasern und sparlichen (teilweise von der Unterlage aus ein­
gedrungenen) zelligen Elementen; Verklebungsschicht (Fibrin t mit ein­
zelnen Bindegewebszellen und Leukozyten); a Zellen der Unterlage; 

dazwischen elastische Fasern und gewucherte Zellkerne. 
(Aus Marchand, ProzeLl der Wundheilung. Stuttgart: F. Rnke 1901.) 

geht ein (unter die Raut) transplantiertes Stiick Leber schnell fast ganz zugrunde, von erhaltenem Gewebe 
aus gehen Ansatze zu regenerativer Neubildung vor sich, und zwar getrennt von Leberzellen - die selbst 
Glykogen bilden, aber keine Galle - und Gallengangen, aber iiber Ansatze kommt es nicht hinaus. 

Stiitzsubstanzen lassen sich ihrer weit hoheren Regenerationsfahigkeit entsprechend mit weit gr.i;iBerem 
Erfolge verpflanzen. Dies gilt fiir ~indegewebe und kann bei Sehneniiberpflanzung verwandt werden. Ahnlich 
verhalt sich Fettgewebe. Die Uberpflanzung von Knochenstiicken wird zum VerschluB von Knochenver­
lusten vielfach mit groBem Erfolg verwandt; zwar geht der iiberpflanzte Knochen nach einiger Zeit zugrunde, 
aber von dem Periost und Endost des alten Knochens wuchern so angeregte Osteoblasten und bilden an Stelle 
des allmahlich zerfallenden und aufgesaugten iiberpflanzten Knochens neuen Knochen. Mitiibertragung von 
Periost am iibertragenen Knochen steigert die Aussichten. Ganze Knochen mit Gelenken sind iibertragen worden. 
Knorpelverpflanzung kann durch Neubildung von mitiibertragenem Perichondrium aus Erfolg haben. Muskeln 
und N erven sind an sich schlecht iiberpflanzbar; wenn Muskelgewebe mit GefaBen und Nerven iiberpflanzt 
wird und funktionelle Reize gesetzt werden, sieht man wenigstens voriibergehend auch starkere regenerative 
Anzeichen; in Nerven eingesetzte tote Nerven konnen als Leitbahn fiir die Nervenregeneration des alten Nerven 
dienen. GefaBiiberpflanzungen konnen bei Autotransplantation guten Erfolg versprechen, auch bei Homoio­
transplantation. Rier wird (anfanglichc Thrombose muB vermieden werden) das iibertragene GefaBstiick all­
mahlich aufgesaugt und yom Wirt aus ersetzt; auch bei eingesetzten toten GefaBstiicken (Carrel) kann dies 
eintreten. Durch Aneinanderfiigen von GefaBen (sog. zirkulare GefaBnaht) ist auch im Tierversuch die Ver­
pflanzung ganzer Organe gelungen (bei Autotransplantation). 

Eine Vereinigung mehrerer Korper (sogar verschiedenen Geschlechts) ist bei Tieren als sog. Parabiose 
(verfolgt vor allem von Sauerbruch-Reyde sowie Morpurgo) gelungen und dient vor allem Fragen des 
Stoffwechsels und hormonaler Einfliisse. 
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Hier anfiigen konnen wir als eine Art von Uberpflanzung die Bluttransfusion. Eigenbluttransfusion 
scheint unter gewissen Bedingungen erfolgreich. Weit wesentlicher aber ist homoioplastische Blutiibertragung, 
die nach groBen Blutungen, bei schweren Anamien u. dgl. lebensrettend sein kann. Allerdings wenn das Blut 
nicht "paBt", tritt schnelle Agglutination (Zusammenballung, s. spater) und Hamolyse (Losung unter Austritt 
des Blutfarbstoffes) der roten Blutkorperchen ein - und ebenso stets bei heteroplastischer Blutiibertragung -, 
ein hochst gefahrlicher Zustand. Wenn das Blut des Spenders und des Empfangers aber "passen", geht zwar das 
iibertragene Blut aueh zugrunde, aber die roten Blutkorperchen der Transfusion werden hier nur allmahlich 
abgebaut und das Knochenmark des Empfangers wird zu starker Neubildung und somit Ersatz angeregt. Dies 
"Passen" des Blutes des Empfangers und Spenders ist der Fall, wenn beide derselben sog. Blutgruppe zugehoren 
(s. spater). 

Hier erwahnt werden solI noch die Weiterziichtung von Geweben auBerhalb des Korpers in geeig­
neten Nahrfliissigkeiten (Harrison, Carrel, A. Fischer), die schon oben gestreift wurde. Die Zellen vermehren 
sich ahnlich wie dies Bakterien tun. Diese Methode der "Explantation" fiihrte zu wichtigen Schliissen fiir die 
einzelnen Gewebsarten, deren Verhalten unter verschiedenen Bedingungen und ihre gegenseitigen Beziehungen. 
Neuerdings ist die Ziichtung von gewissen Geschwulstzellen besonders vielversprechend geworden. 

Abb. 70. Funktionelle Anpassung. 
Nach Entfernung eines Stimmbandes ordnet sieh das 
Bindegewebe (a) unter dem Epithel (b) in Form lang­
gestreckter an ein Stimmband erinnernder Ziige an. 

Funktionelle Anpassung. 
Wir haben bei der Regeneration sowie bei der 

Transplantation undauch schon beiden metaplastischen, 
rich tiger gesagt pseudometaplastischen, Vorgangen ge­
sehen, welche Rolle Anpassung an Tatigkeit und Be­
anspruchung spielt. Wir konnen nun bei Neubildungs­
vorgangen auch weitergehende Umbildungen finden, 
wobei Abweichungen vom normal en Bau dadurch in 
ihrer Wirkung aufgehoben werden, daB das Gewebe 
sich neuen mechanischen Bedingungen durch 
Umgestaltung der :Form und des Baues mog­
lichst anpaBt: Gesetz der funktionellen Anpassung. 

Wir sehen dies besonders am Knochen nach Knochen­
briichen oder Zerstorungen von Gelenken mit Aneinanderwachsen 
von Knochen (Ankylose S. unter Knochen). Hier hat Julius 
W oHf vor allem genau verfolgt, wie sich starker bcanspruchte 
Teile durch Anbau verdicken, nicht benutzte infolge von Abbau 
atrophieren, so daB eine von der normalen Architektur der 
Knochenbalkchen abweichende, unter den veranderten Be­
dingungen von Zug und Druck moglichst arbeitsfahige neue 
Architektur zustande kommt. Besonders am Schenkelkopf 
und -hals kann dies deutlich zutage treten. Ein entsprechender 
Umbau findet sich auch an Gelenken und ferner an Binde­

gewebe, insbesondere bei der Bildung von Sehnengewebe, sowie an GefaBen. Nach Entfernung eines Stimm­
bandes ordnet sich das Bindegewebe wieder ganz in Form langgestreckter Ziige an (Abb. 70). Dies Gesetz 
der funktionellen Anpassung spielt ja auch bei den physiologischen Wachstumsbedingungen der zweiten embryo­
nalen Epoche als Gestaltungsbedingung nach Roux die Hauptrolle. 

II. Entziindliche Vorgange. 
Trotz der so groBen mengenmaBigen Verschiedenheiten zwischen Reparation, eigentlicher 

Entzundung und spezifischen chronischen Granulationen, Verschiedenheiten in ursachlichen 
Gesichtspunkten, Ablauf und biologischer Wertung, sehen wir doch bei allen diesen Reaktionen 
"entzundlicher" Natur Gemeinsamheiten der ausgelOsten Vorgange, grundsatzliche Uberein­
stimmung der in Erscheinung tretenden Zellformen. Wir wollen daher zunachst die einzelnen 
der zahlreichen und verwickelten V organge erst gesondert besprechen und das Wesen dieser 
Reaktionen zusammenfassen. So gewinnen wir den Untergrund, auf dem aufbauend wir die repara­
tiven Vorgange von den eigentlich entzundlichen trennen, letztere in Untergruppen einteilen und 
diese einzeln besprechen konnen. 

Unter "Entzundung" verstand man ursprunglich eine rein klinische Zusammenfugung von 
Krankheitszeichen, wie sie sich der unmittelbaren Beobachtung an auBerlich sichtbaren Teilen 
darstellen und aus den bekannten vier Celsus-Galenschen Kardinalsymptomen Rubor, Tumor, 
Calor und Dolor (sowie der "Functio laesa") zusammensetzen. GroBtenteils nach Vergleichs­
schliissen setzte man nun ahnliche Erscheinungen auch fur gewisse Erkrankungen innerer 
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Organe voraus, obwohl die Untersuchung von Leichenteilen, auf welche man hier naturgema13 
angewiesen war, von den genannten Erscheinungen nur ein unvollkommenes Bild geben kann 
und von denselben hochstens noch die Rote und die Schwellung erkennen li113t. Genauere 
Verfolgung der anatomischen Vorgange ergab nun, da13 die oben angefiihrte Krankheitszeichen­
haufung besonders auf eigentiimlichen ortlichen Kreislaufstorungen (s. unten) und ihren Folgen 
beruht. 

Anatomisch stellt die "Entziindung" oder genauer gesagt die Gesamtheit der "entziindlichen 
Krankheit", welche auch die Schadigung selbst, meist Infektion, und die Heilung einbezieht, die 
Vereinigung verschiedener Vorgange dar, die wir in folgende Hauptkategorien einteilen konnen: 
1. ortliche Gewebsschadigungen (degenerative und funktionelle Gewebsstorungen), 2. Kreis­
lauf- (vaskulare) Storungen ortlicher Natur und ihre Folgen (auf solche weisen schon die obigen 
"Kardinalsymptome" hin) sowie Zellwanderungen, 3. Gewebsneu bildungen. Hinzu kommen 
in schwereren Fallen 4. Fernwirkungen und Beeinflussungen des Gesa mtkorpers. Erst 
die Zusammenfassung dieser Vorgange la13t das Wesen der entziindlichen Krankheit 
erkennen. 

Allen diesen Vorgangen liegt, mittelbar oder unmittelbar, eine schadigende Ursache 
zugrunde; sie kann im Korper gelegen sein, aber auch von au13erhalb desselben stammen. In 
einer Gruppe handelt es sich um eine Gewebsverletzung oder um Fremdkorperwirkung, entweder 
von au13en eingedrungener, nicht infizierter Fremdkorper, oder im Korper abgestorbener Gewebe 
od. dgl., die dann auch als Fremdkorper wirken. In diesen Fallen bedeuten die Reaktionsvorgange 
Reparation, Wiederherstellung eines, aber nicht des urspriinglich hier gelegenen, Gewebes, bzw. 
Entfernung der Fremdstoffe und Ersatz durch Gewebe. In der zweiten Gruppe richtet sich die 
Reaktion gegen belebte Eindringlinge (Bakterien), seltener gegen ahnlich stark einwirkende 
andere Schadlichkeiten; hier sind die Reaktionen starker ausgesprochen, Entziindung im engeren 
Sinne. In der dritten Gruppe sind es bestimmte Erreger, bei denen dann auch bestimmte Formen 
der Reaktion im V ordergrund stehen. Das werden wir bei den einzelnen Gruppen sehen, von 
der dritten solI erst spater bei Besprechung der "Infektionen" eingehend die Rede sein. Hier sei 
einleitend nur der Gesichtspunkt einer stets vorhandenen Schadlichkeit und Schadigung als zu­
grunde liegend betont. 

A. Vorgange bei del' "entziindlichen Krankheit". 
1. StOrungen der Form und Tatigkeit von Geweben. 

Die Schadlichkeiten, welche die Entziindung bewirken, schadigen das Organgewebe und rufen, 
namentlich im Parenchym der entziindeten Organe, Storungen in ihrem Stoffwechsel und 
somit in ihrer Form wie in funktioneller Beziehung hervor. Erstere au13ern sich in den im 
II. Kapitel beschriebenen Stoffwechselabartungen, also in den uns bereits bekannten Erscheinungen 
der triiben Schwellung oder Verfettung, zum Teil auch je nach der Art des betroffenen Gewebes 
in anderen Formen, und konnen so weit gehen, da13 sie nach und nach oder sofort zum volligen 
Untergang der ergriffenen Gewebsbestandteile - Nekrose - fiihren. So bewirken Eitererreger 
oft in ihrer nachsten Umgebung, wo sie am starksten einwirken, vollige Nekrose, etwas weiter ent­
fernt Degenerationen. Vielfach finden sich degenerierte Epithelien als Bestandteile entziind­
licher Sekrete. Ganz allgemein solI bemerkt werden, da13 bei Einwirkung von Schadlichkeiten 
auf Gewebe die hochstentwickelten Bestandteile in der Regel zuerst und am meisten leiden, in den 
parenchymatosen Organen also das Parenchym, und zwar in der Niere z. B. meist zu allererst 
die Epithelien der Hauptstiicke (gewundenen Harnkanalchen). Da die Vorgange der geschadigten 
Gewebe ganz die im Kapitel II besprochenen sind, braucht hier nicht naher auf sie eingegangen 
zu werden. 

In funktioneller Beziehung haben die entziindlichen Vorgange in der Regel eine Herab­
setzung der Leistungsfahigkeit, namentlich auch eine Storung der sekretorischen Tatigkeit zur 
Folge ("Functio laesa" als Entziindungskennzeichen); in manchen Fallen aber hat die Funktions­
storung zuerst das Geprage eines iiberma13igen Erregungszustandes; ein Beispiel hierfiir ist die 
massenhafte Schleimbildung, die man bei Schleimhautkatarrhen beobachtet und die so stark 
sein kann, da13 die schleimbildenden Zellen sich vollig erschopfen und zugrunde gehen, indem 
schlie13lich nicht mehr, wie normal, blo13 ein Teil ihres Zelleibes, sondern der gesamte Zellkorper 
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in Schleimbildung aufgeht (vgl. Abb. 37, S.59). Also auch in diesen Fallen besteht die Neigung 
zum Umschlagen des Reizzustandes in Erlahmung, und in jedem FaIle liegt eine artmaBige oder 
mengenmaBige Tatigkeitsverschlechterung vor. 

Die Gewebsschadigungen gehoren also zum Gesamtbild der entzundlichen Krankheit, sind 
aber an sich nicht kennzeichnend. Vielmehr mussen, damit der Begriff anwendbar ist, die die 
"Entzundung" selbst bezeichnenden Storungen auftreten, welche die GefaBe und deren 
Umgebung, d. h. das GefaBbindegewebe, betreffen. Dies sind: 

2. Die GefiUlstorungen und ihre Folgen, Exsudatbildung sowie Zellwanderung. 

AuBer Gewebsschadigung bewirken die entzundungserregenden Stoffe auch eine Schadigung 
der GefaBe und besonders der kleinen; wir mussen hier Gewebe und GefaBe als Angriffspunkt 
der Einwirkung zu einer Einheit zusammenfassen. Die Beeinflussung der GefaBe au Bert sich 
zunachst - und das ist das erste, was man bei den meisten Entzundungen wahrnimmt - im 
Sinne einer aktiven Hyperamie, zunachst der kleinen GefaBe, besonders Kapillaren, die sich dann 
auf die groBeren zufUhrenden Arterien ausbreitet. Diese Hyperamie geht mit Erweiterung der 
GefaBe und Beschleunigung des Blutstromes einher, welche dem entzundeten Gebiete 
eine scharlachrote Farbe (Rubor, s.o.) verleiht und starkere Pulsation, subjektiv auch 
Hitzegefuhl (Calor), hervorruft. Von der einfachen aktiven Hyperamie, wie eine solche z. B. 
nach irgendeinem leichten mechanischen Reiz auftritt und bald wieder schwindet, unterscheidet 
sich die entzundliche Hyperamie durch ihre Starke und Dauer. Dies beruht darauf, daB auch 
die Einwirkung der Schadlichkeit auf die GefaBwand eine starkere und anhaltendere ist. Hierbei 
bleibt aber die anfangliche Strombeschleunigung keineswegs gleichmaBig bestehen, ja die meisten 
Versuche haben im weiteren Verlauf der Vorgange einen Umschlag in Stromverlangsamung 
- bei erweitert bleibender Blutbahn - ergeben (infolge Lahmung der GefaBwande, Druck auf 
die abfuhrenden GefaBe durch das gleich zu besprechende Odem u. dgl.), welche die Anschoppung 
des Blutes in dem angegriffenen Bezirk zustande bringt. Unter Umstanden ist auch eine 
Verlangsamung des Blutstromes schon von Anfang an vorhanden, wenn namlich in venoser Stauung 
begriffene Gewebsteile, z. B. eingekJemmte Darmschlingen, in Entzundung geraten, oder wenn 
das entzundungserregende Agens an sich Stase (s. S.18) hervorruft. Die Stromverlangsamung 
kann auch sonst bis zu Stase fUhren. 

An die entzundliche Hyperamie schlieBt sich nun unmittelbar eine entzundliche Exsudation 
an. Sie besteht zunachst darin, daB durch die Wande der kleinen GefaBe hindurch eine vermehrte 
Menge von Fliissigkeit aus dem Blute in das umliegende Gewebe (bzw. in Hohlraume) 
austritt. Sie unterscheidet sich aber yom normalen Transsudat durch hoheres spezifisches 
Gewicht, bedingt durch einen hoheren Gehalt an EiweiB und Fibrin und somit die Neigung 
von selbst zu gerinnen, wodurch Fibrinabscheidungen in der FlUssigkeit und dem von ihr 
durchtrankten Gewebe zustande kommen. Zu letzterem tragen auch wesentlich im geschadigten 
Gewebe selbst vor sich gehende Gerinnungsvorgange bei. Diese gerinnenden Fibrinmassen konnen 
sogar das Bild vollig beherrschen. -ober die Ursachen des Austritts aus den GefaBen sind wir noch 
nicht vollig im klaren; jedenfalls liegt dem Vorgang nicht eine einfache Filtration von Blutplasma, 
sondern eine, freilich noch nicht naher bekannte, durch das entzundliche Agens gesetzte Alteration 
der GefiiBwande (Samuel, Cohnheim) zugrunde, welche diese fUr Kolloide durchgangig macht 
(uber physiko-chemische Erklarungsversuche s. unten). Ebenfalls schon fruhzeitig bewirkt die ent­
zundliche Hyperamie bzw. Stromverlangsamung zusammen mit anderen grundlegenden Bedingungen 
eine Randstellung von Leukozyten und Auswanderung dieser sehr bewegungsfahigen ZeIlen aus 
der Blutbahn, ein fur die Entzundung hochst bedeutungsvoller Vorgang. Lymphozyten und auch 
rote Blutkorperchen kommen dazu. Von diesen Vorgangen wird unten eingehender die Rede 
sein. Die aus dem Blute ausgetretene, mehr oder weniger eiweiBreiche und von weiBen (und 
gegebenenfalls roten Blutkorperchen) und Fibrinabscheidungen durchsetzte Flussigkeit bildet das 
entzundliche Exsudat, welches im einzelnen FaIle je nach seiner vorzugsweisen Beschaffenheit ein 
seroses, oder fibrinoses, oder ein zelliges sein kann. Durchtrankt dasselbe das Gewebe 
- entzundliches Odem bzw. Infiltrat -, so bewirkt es eine AnschweIlung desselben, die 
Entzundungsschwellung; wird es an Oberflachen von Schleimhauten abgesondert, so heiBt es 
entzundliches Sekret. 
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Die Auswanderung der Blutzellen - entdeckt von Waller, wieder gefunden und richtig 
gewertet von Cohnheim - hangt nun nicht nur von der GBfaBalteration ab, auch treten noch 
andere Zellen bei der Entziindung auf, die nicht aus den GefaBen stammen. Wir miissen daher 
diese V organge gesondert betrachten. 

Emigration, Chemotaxis und die Rolle der Wanderzellen bei der Entziindung. In den Vorder­
grund stellen miissen wir auch hier die die Entziindung iiberhaupt bewirkende Schadlichkeit. 
Sie iibt auf die infolge der aktiven Hyperamie und Stromverlangsamung schon randstandigen 
Leukozyten (s. unten) eine besondere Anziehungskraft aus, lockt sie an und bewirkt ihren Austritt 

Abb.71. Entziindetes Mesenterium des }<'ro3ches. Vermehrung und Randstellung der Leukozyten in den 
weiten GefaBen. 

Emigration bei L. Bei B Leukozyten im Gewcbc, bei C rotc Blutk<irperehen im Gcwebe. 
(Aus Ribbert, Lchrbuch der allgemeinen Pathologie und der pathologisehen Anatomie. 3. Aufl. 1908.) 

aus den GefaBen. Diese Kraft wird als Chemotaxis bezeichnet. Es sind besonders entziindungs­
erregende Bakterien bzw. deren Toxine, welche in dieser Weise wirksam sind, ferner aber 
besonders auch beim Zugrundegehen von Zellen infolge der primaren Gewebsschadigung 
durch die Bakterien frei werdende Stoffe. Der ganze Vorgang laBt sich bei entsprechender 
Versuchsanordnung, z. B. einfacher Anspannung des Mesenteriums des Frosches, leicht unter dem 
Mikroskop verfolgen. 

Die entziindliche Hyperamie erleichtert den Vorgang. Da diese bald mit Stromverlangsamung 
verkniipft ist (s. oben), treten die Leukozyten als spezifisch leichtere Zellen an den Rand, wahrend 
die roten Blutkorperchen in der mittleren Blutschicht noch weiterstromen; die Bewegung ersterer 
verlangsamt sich, sie bleiben endlich ganz liegen und die nunmehr wandstandigen weiBen Blut­
korperchen, welche ja besonders beweglich und wanderungsfahig sind, vollziehen nun ihren 
Durchtritt durch die GefaBwand in der Weise, daB an ihnen Fortsatze sichtbar werden, welche 
sich durch die GefaBwand hindurchschieben und an der AuBenseite des GefaBes zum Vorschein 
kommen. Dann schieben sie sich mehr und mehr mit der ganzen Zelle hindurch; oft sieht man 
sie dabei deutlich "insektentaillenartig" eingeschniirt, wahrend innen und auBen von der Kapillar­
wand ein Teil des Zelleibes liegt; schlieBlich schiebt sich die ganze Zelle nacho Sie ist jetzt vollig 
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durch die GefaBwand hindurchgetreten, weist auBerhalb des GefaBes amoboide Bewegungen auf 
und wandert bis zu den Stoffen, die sie angelockt. Diese Emigration von Leukozyten stellt also 
einen in gewisser Beziehung aktiven Vorgang dar. Was die Stellen der GefaBwand betrifft, 
wo der Durchtritt der Zellen stattfindet, so sind es wohl die kleinen Venen und Kapillaren, 
und zwar an diesen nicht, wie man fruher annahm, die Stomata (vorgebildete Lucken zwischen 
den Endothelien), die es normaliter nicht zu geben scheint, vielmehr muB man eine durch die 
GefaBalteration bewirkte Lockerung der Kittleisten zwischen den Endothelien annehmen. Hier 
treten das flussige Exsudat und ebenso die Leukozyten durch. Die heraustreibende Kraft fUr die 
Zellen also ist die Chemotaxis, wie oben schon betont. Die Leukozyten haufen sich nach dem 

Abb.72. Plasmazellen mit radspeiehenartigem Kern, 
perinuklearem, hellem Hof und basophilem Zelleib. 

Pyronin·Methylgriiniarbung nach Unna· Pappenheirn. 

Durchtritt zunachst im Gewebe an und 
durchsetzen dieses manchmal so dicht, daB 
man von den eigentlichen Gewebsbestand­
teilen kaum mehr etwas wahrnehmen kann. 

Die chemotaktische Anziehungskraft 
bewirkt nicht nur ortlich die Auswande­
rung der Leukozyten, sondern sie wirkt 
auch in die GefaBe hinein und zieht so 
Leukozyten in groBerer Menge in 
die GefaBe der betreffenden Ge­
biete, ja sie wirkt bis ins Knochen­
mar k, von wo die Leukozyten heraus­
gelockt werden und wo ihr Ersatz 
statthat. 

Die ausgewanderten Leukozyten sind 
an ihren Kernen und Granula leicht zu 
erkennen. Es sind zumeist die gewohn­
lichen neutrophil gekornten. Besonders 
unter bestimmten Bedingungen, d. h. von 
besonderen Reizstoffen angelockt, oder 
wenn im Blute Eosinophilie besteht, finden 
sich auch zahlreiche eosinophile Leuko-
zyten. 1m Anfang meist sparlich, spater 
zahlreicher, werden auch einkernige Zellen, 
Lymphozyten, aus den GefaBen heraus­
gepreBt, doch handelt es sich hier urn 
einen mehr passiven Vorgang. 

Diese Zellen werden vielleieht von Stoffen, welehe als "lymphozytotaktiseh"-ehemotaktiseh wirkende 
von den "leukozytotaktisehen" (Sehridde) zu unterseheiden sind, angelockt. Zumeist sind zu Beginn der Vor­
gange letztere, spater erstere (selten vom Anfang an) besonders wirksam. Doch wird die Einteilung der chemo­
taktiseh wirkenden Stoffe in diese Gruppen auch bestritten, denn auch dieselben Stoffe kannten erst die eine, 
spater die andere Zellart anloeken (s. unton). 

Ribbert betont noch kleinste lymphknatchenartige Ansammlungen von Lymphozyten in Geweben, 
die sich bei der Entziindung stark vermehren. Er betrachtet die Bildung von Lymphfollikeln und Lymph­
knoten iiberhaupt phylogenetisch als durch Gegenwirkung gegen eingedrungene Schadlichkeiten entstanden 

Ein Teil der Lymphozyten, mogen sie aus dem Blut oder aus Lymphknoten oder dgl. stammen, 
wandeln sich durch Aufnahme einer groBeren Menge von EiweiBstoffen in Zellen urn, welche einen 
eigenartigen, exzentrisch gelegenen, radspeichenahnlichen Kern und einen reichlicheren, stark basophil 
reagierenden Zelleib, sowie einen perinuklearen hellen Hof besitzen; sie werden als Plasmazellen 
(Abb.72) bezeichnet und finden sich besonders bei chronischen Entzundungen. 

Aus den Kapillaren treten neben den Leukozyten und Lymphozyten auch rote Blut­
korperchen aus, Ietztere indessen sicher nur passiv, da ihnen ja die amoboide Bewegungsfahig­
keit mangelt. Sie werden durch die GefaBwand hindurchgepreBt. Sind zahlreiche rote Blutkorper­
chen mit in das Exsudat gelangt, so erhalt dieses eine mehr oder weniger rotliche Farbe. Man spricht 
dann von einem hamorrhagischen Exsudat. 

AuBer der Auswanderung von Leukozyten tragt zu ihrem Auftreten im Gewebe vielleicht auch eine art­
liehe Neubildung aus Adventitialzellen (s. unten) bei (Herzog), aber wohl nur in geringerem MaBe. Es sind dies 
Zellen, welehe von GefaBendothelien (bzw. Vorstufen dieser) herstammen und so naeh Art der embryonalen 
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Blutbildung zur Erzeugung von Leukozyten wohl befahigt sein konnten. Von ihnen muB als Stammzellen anderer 
Zellen, die bei der Entziindung eine groBe Rolle spielen, sofort noch die Rede sein. 

Mit den besprochenen Leukozyten und Lymphozyten ist namlich die Herkunft der Zellen, 
welche bei den entzundlichen Zellansammlungen mitwirken, keineswegs erschopft. Es kommen 
besonders bei Granulationen und bei chronischen Entzundungen Zellformen hinzu, welche, von 
auBerster Wichtigkeit fUr die Reaktionsvorgange, nicht aus dem Blute stammen, sondern 
von Gewebszellen oder wenigstens von solchen Zellen, welche hier seBhaft geworden sind, ab­
stammen und welche jetzt bei entzundlichen Vorgangen, von denselben Kraften wie die Blut­
zellen angelockt, wandern, hier erscheinen, sich vermehren und am Kampfe teilnehmen. Es sind 
dies die Zellen und Abkommlinge des sog. retikulo-endothelialen Systems. Da diese gerade 
hier bei der Entzundung - aber auch sonst - eine groBe Rolle spielen und jetzt im Vorder­
grund des Interesses stehen, sollen sie hier zusammenfassender besprochen werden. 

Das gemeinsame Merkmal dieser Zellgruppe ist ihre Speicherungsfahigkeit. Diese ist es ja auch, welche 
den Zellen ihre Bedeutung fiir die reaktiven entziindlichen Vorgange verleiht. Sie auBert sich deutlich bei vitaler 
Farbung mit einer Reihe von Farbstoffen (s. oben) und so sind diese Zellen des genaueren erkannt und vor allem 
von Aschoff, Landau und Kiyono zusammengefaBt worden. Metschnikoff kann auf diesem Gebiete als 
Pfadfinder bezeichnet werden. Zwar haben aIle fixen Zellen, auch Epithelien, die Fahigkeit, andere Stoffe oder 
Bestandteile aufzunehmen, und diese Eigenschaft scheint besonders jungen Zellen und vor allem solchen in 
Stadien von Neubildungsvorgangen, in denen sie mehr in Bewegung, also weniger fest seBhaft sind, zuzukommen. 
Lu barsch spricht daher von fakultativen Phagozyten und unterscheidet sie von den obligaten. Dies sind aber 
gerade jene Retikulo-Endothelien, wie auch die Speicherung bei vitaler Farbung zeigt. Zu diesen Zellen gehoren 
zunachst die Retikulumzellen der Milzpulpa und der Lymphknoten und -Knotchen (vielleicht auch 
des Thymus), sowie bestimmte Endothelien, und zwar die Kupfferschen Sternzellen der Leber, die Endo­
thelien der Blutsinus der Milz, der Lymphsinus der Lymphknoten und der KapiIlaren des Knochenmarks, der 
Nebennierenrinde und der Hypophyse. Die genannten Zellen stellen die Retikulo-Endothelien im engeren Sinne 
dar. Ihnen nahe verwandt und mit ahnlich stark speichernden und verdauenden Fahigkeiten versehen sind nun 
andere Zellen, welche mit jenen zusammen das retikulo-endotheliale Gesamtsystem umfassen. Hierher gehoren 
in erster Linie Zellen, welche im Bindegewebe und hier ganz besonders um kleine GefaBe gelegen sind. Diese 
Zellen mesenchymaler Abstammung, und zwar wahrscheinlich Abkommlinge von Endothelien der Kapillaren, 
finden sich von der embryonalen Entwicklung her in vielen Geweben, setzen sich hier fest und ordnen sich dann 
dem Gefiige ein. Sie gleichen dann den eigentlichen Bindegewebszellen iiberaus. Da sich diese ZeIlen zwar 
auch sonst im Bindegewebe, ganz besonders aber eben um kleine GefaBe ansiedeln, werden sie nach 
Marchand Adventitialzellen genannt. Sie konnen, frei geworden, aIle moglichen Formen annehmen, und 
so bezeichnet sie Marchand auch (mit anderen Zellen zusammen) als "leukozytoide Zellen"; sie entsprechen 
den sog. Polyblasten sowie Klasmatozyten anderer Forscher. Wenn sie wandern und sich vermehren, kann 
man sie mit den eigentlichen Retikulo-Endothelien bzw. deren Tochterzellen auch als Histiozyten zusammen­
fassen. AIle diese Zellen zusammen also bilden die Retikulo-Endothelien im weiteren Sinne. Die engen 
Beziehungen der Zellgruppe untereinander zeigen auch, daB ein Teil fiir einen anderen ersetzend eintreten kann. 
So kommt es nach Milzentnahme, im Tierversuch verfolgt, nicht nur zu Zellwucherungen in Lymphknoten, sondern 
vor allem zu von den Sternzellen ausgehenden knotchenformigen Wucherungen in der Leber, die einen Teil der Milz­
funktionen iibernehmen. Von den oben genannten Endothelien und von den Adventitialzellen werden einzelne 
ZeIlen normal schon, und bei manchen krankhaften Zustanden weit vermehrt, ins Blut abgegeben, als sog. Blut­
histiozyten, die zu den Monozyten des Blutes gehoren (s. unter Blut). Den genannten Retikulo-Endothelien 
u. dgl. stehen nun auch bestimmte Zellen des Bindegewebes iiberhaupt nahe, die man unter solchen Bedingungen 
als "aktiviertes Mesenchym" zusammenfassen kann. 

Allen "Retikulo-Endothelien" ist also die Fahigkeit gemeinsam, aus dem Blute oder sonstwie an 
sie gelangende Stoffe auch aus Losungen in besonderem MaBe zu speichern und auch zu verdauen. 
Sie spielen so schon unter physiologischen Bedingungen eine sehr wichtige Rolle bei Stoffwechselvorgangen, 
so bei der Aufnahme von roten Blutkorperchen (wobei die Rolle dieser Zellen und insbesondere der Sternzellen 
der Leber fiir den Hamoglobinabbau zum GaIlenfarbstoff noch heftig umstritten ist), beim Eisenstoffwechsel, 
bei der Speicherung von Fetten und Lipoiden (wobei von ihnen schon die Rede war) sowie von EiweiBstoffen. 
Je nach der Tatigkeit zeigen die Zellen dann auch Umwandlungen. So treten diese Zellen mit erhohten Speiche­
rungen von Eisen, Cholesterinestern und Lipoiden oder auch bestimmten EiweiBstoffen bei bestimmten Stoff­
wechselerkrankungen besonders hervor, so bei Diabetes oder Anamien oder der sog. Gaucherschen Spleno­
megalie u. dgl. (vgl. S.68). Wie diese Zellen physiologisch an der Verdauung von Stoffen des intermediaren 
Stoffwechsels beteiligt sind und wie sie der Blutreinigung in Milz, Leber und Knochenmark, der allgemeinen 
Lymphreinigung im lymphatischen Apparate dienen (Askanazy), so betatigen sie diese Eigenschaften ganz 
besonders bei Infektionen und den Reaktionen gegen diese. So werden sie bei Entziindungen unter 
der Einwirkung der chemotaktisch wirkenden Stoffe beweglich, losen sich wieder aus ihrem Verband, vermehren 
sich und sie bzw. ihre Abkommlinge (auch Histiozyten genannt) trag en so wesentlich zu der Zellanhaufung 
bei. Gerade sie sind ja befahigt, hier Bakterien oder schadliche Stoffe a ufzuneh men und zu ver­
dauen. Sie wirken offenbar durch Fermente (auch bei den Stoffwechselumsetzungen) und geben solche wahr­
scheinlich auch nach auBen abo Weiterhin scheinen diese Zellen auch dadurch wichtig, daB sie Bakterien­
toxine aufsaugen konnen, was fiir das Diphtherie- und Tetanustoxin bekannt ist, und daB sie der Haupt­
bildungsort der Schutzstoffe (vgl. spater) zu sein scheinen. So kommt zu ihrer ortlichen Wirkung gegen 
die schadigenden Agenzien eine allgemeine hinzu. 
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Einerseits sind diese Zellen also fiir den Ablauf von Immunitatsvorgangen im Gesamtkorper von grund­
legender Bedeutung, andererseits ist ihre phagozytare und schiitzende Tatigkeit abhangig von der Immunitats­
lage. Weiterhin auch von unmittelbaren Beeinflussungen der Zellen selbst; so kann man sie bei Tieren durch 
Einspritzung bestimmter Chemikalien zu erhohter Tatigkeit reizen, so daB diese Tiere Infektionen dann leichter 
wie sonst iiberstehen. Vielleicht wirken zu Heilzwecken angewandte Kollargolinjektionen u. dgl. bei mensch­
lichen Infektionskrankheiten ahnlich ein. Auch bei der sog. "Protoplasmaaktivierung" und bei der Reiz- (Protein­
korper-) Behandlung ist an ahnliches zu denken, sei es, daB diese Stoffe die Retikulo-Endothelien unmittelbar 
"aktivieren", sei es, daB sie durch erhohten Abbau von anderweitigen Elementen Hormone ("Nekrohormone" 
s. oben) bewirken, deren anregender Angriffspunkt dann in den Retikulo-Endothelien liegen konnte. 

Erwahnt werden solI noch, daB unter Entziindungsbedingungen die Retikulo-Endothelien auch iifters Lipoide, 
besonders Cholesterinester, aus der Umgebung (Zellzerfall) speichern und so zu den schon S. 67 erwahnten 
sog. Pseudoxanthomzellen (s. auch Abb. 43 auf S. 66) werden. Sie bilden dann oft kleine Herde, die schon 
dem bloBen Auge durch gelbe Farbe auffallen konnen. Solche Zellen finden sich am haufigsten bei gonorrhoischen 
Tubeneiterungen (Pyosalpinx, s. dort), ferner bei .Aktinomykose, aber auch in der Mamma, an Hoden und seinem 

Uberzug und iiberhaupt bei chronischen Entziindungen, auch bei 
" gewissen geschwulstartigen Granulationen, vor allem an Sehnen. 

Abb. 73. a Leberzellen. b Blutkapillare mit 
einigen roten Blutkorperchen, einem Lympho­
zyten, einer Endothelzelle (K u pffersche 
Sternzelle) am Rand und bei c einer stark ver­
groBerten Sternzelle, welche 7 Lymphozyten 

phagozytiert hat. 

Dieselbe Rolle wie in den iibrigen Geweben die beschriebenen 
Retikulo-Endothelien spielen im Zentralnervensystem Gliazellen 
("Abraumzellen"). 

Endlich ist das Auftreten von gewohnlichen 
Bindegewebszellen wichtig. Sie werden durch 
Lasung aus den Interzellularsubstanzen frei, runden sich 
ab und wandern, ebenfalls chemotaktisch angelockt, 
zum Entzundungsherd. Lymphozyten, Abkammlinge der 
Retikulo -Endothelien, und die letztgenannten Binde­
gewebszellen finden sich so im sog. Granulationsgewebe 
zusammen und sind morphologisch schwer oder nicht zu 
trennen. Aber wie ihre Abstammung, ist ihre Bedeutung 
eine sehr verschiedene. Dnd fUr die letztgenannten Binde­
gewebszellen ist wichtig, daB ihre prospektive Potenz 
ihrer Vergangenheit entspricht. Sie bilden spater wieder 
Bindegewebe. Wir nennen sie daher Fi bro blasten 
(s. unten). DaB auch aus den oben genanntenAdventitial­

zellen Fibroblasten werden und somit Bindegewebe entstehen kann, wird von manchen Seiten 
angenommen. Auf jeden Fall stehen sich Bindegewebszellen und GefaBwandzellen immerhin -
auch genetisch - nahe. 

Nach Tierversuchen setzt iiberaus schnell auf entziindliche Reize hin eine VergroBerung von Kern und 
Zelleib der GefaBendothelien und Bindegewebszellen sowie Basophilie dieser Zellen ein; zugleich mit dieser 
Aktivierung lOsen sich diese Zellen aUll ihrem Verband und wandern. 

Wir haben es also in den entzundlichen Infiltraten mit Wanderzellen verschiedener 
Herkunft zu tun; ein Teil derselben stammt aus dem Blute, ein Teil aus dem Gewebe selbst. Bei 
ersteren haben wir drei Arten zu unterscheiden: 1. polymorphkernige Leukozyten, 2. Lympho­
zyten, 3. Bluthistiozyten. Die uberwiegende Mehrzahl der aus dem Blute stammenden Zellen 
entspricht den mit besonderer Wanderungsfahigkeit begabten polymorphkernigen neutro­
philen Leukozyten (welche ja auch im Blute bekanntlich die Mehrzahl der Leukozyten dar­
stellen), eine meist kleinere Zahl den eosinophil gekarnten. Die Minderzahl der aus dem Blute 
kommenden Zellen sind Lymphozyten bzw. Bluthistiozyten. Die aus dem Gewebe stammenden 
Zellen sind wie beschrieben einmal Retikulo-Endothelien und deren Abkammlinge, sodann 
Fi bro blasten. 1m Anfang iiberwiegen meist die erstgenannten aus dem Blute stammenden 
Leukozyten. In spateren Stadien und, wie wir noch sehen werden, bei Granulationen bei chronischer 
Entzundung sowie bei den ja auch chronisch verlaufenden infektiOsen Granulationen stellen die 
Lymphozyten, die Retikulo-Endothelien-Abkommlinge und diejenigen der Fibroblasten die Haupt­
masse der Zellen. Da man diese drei Zellarten morphologisch zum Teil schwer trennen kann, 
kann man sie auch zunachst allgemeiner als Rundzellen oder Granulationszellen zu­
sammenfassen. 

Genugt das Gesagte, urn Herkunft und Form der Wanderzellen zu kennzeichnen, so ist die 
Tatigkeit dieser ZeBen nicht etwa mit ihrem Wandern, d. h. ihrem Erscheinen auf dem Kampf­
platz, erledigt. Ihre Haupttatigkeit setzt jetzt erst ein; sie nehmen aktiv am Kampfe gegen die 
Schadlichkeiten teil, wie dies fur die Retikulo-Endothelien ja schon geschildert wurde. Sie nehmen 
einmal die fremden schadigenden Agenzien, dann aber auch Zerfallsstoffe von Gewebe, die 
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Triimmer des Schlachtfeldes, oder auch sonstige endogene, aber als Fremdkorper wirkende 
Stoffe in sich auf und verdauen sie soweit moglich. Der Vorgang wird als Phagozytose bezeichnet; 
es ist offenbar ein aktiver Vorgang, dem Oberflacheneinwirkungen im Sinne der Adsorption 
zugrunde liegen. Die Zellen werden von diesem Standpunkt ihrer Tatigkeit aus Phagozyten 
genannt. 1st diese Eigenschaft, wie oben dargelegt, auch anderen Zellen eigen (z. B. Alveolar­
epithelien), so doch ganz besonders den genauer beschriebenen Zellen. Gerade dadurch werden 
sie zu den "Soldaten des Gesamtorganismus", die in erster Linie berufen sind, ihn zu verteidigen. 
Sie verdanken dies natiirlich Eigenschaften, die auch im physiologischen Geschehen eine Rolle 
spielen, aber bei entziindlichen Bedingungen wesentlich gesteigert sind. Die Leukozyten "fressen" 
hauptsachlich Bakterien, die Retikulo-Endothelien nehmen auBer diesen auch groBere Dinge auf, 
so Triimmer von Kernen, aber auch rote Blutkorperchen und Leukozyten (gegebenenfalls mit 
Bakterien). Metschnikoff, der Hauptschopfer der Phagozytenlehre, hat die zuerst auf dem 
Plan erscheinenden Leukozyten als Mikrophagen, die groBeren anderen "Rundzellen" als 
Makrophagen bezeichnet. Letztere sind es, welche wirksamer als Phagozyten dienen und auch 
das Wegschaffen von Zerfallsstoffen des Gewebes besorgen. Und so spielen hier gerade die Retikulo­
Endothelien und Histiozyten eine besondere Rolle. AIle diese phagozytar sich betatigenden 
Zellen besorgen also durch Aufnahme, Verdauung und Losung eine Reinigung 
gegeniiber den Fremdstoffen. AuBer den Zellen selbst wirken auch von ihnen, besonders 
den Leukozyten und Retikulo-Endothelien (s. 0.), abgegebene Stoffe auflosend und auch die Autolyse 
abgestorbener Gewebsteile wirkt in diesem Sinne, vielleicht auch andere Fermente, die Gewebe 
zur Auflosung bringen; auch ist mit humoralen Stoffen, die hierher gelangen und auch der Ge­
websreinigung dienen, zu rechnen. 

Wir sehen, daB neben der Exsudation Zellen, die histiogener Abstammung sind, bei den fiir 
die Entziindung typischen Abwehrvorgangen eine Hauptrolle spielen. Urspriinglich dachte man 
(Virchow) fast nur an Gewebsabkommlinge, nach der Cohnheimschen Lehre dann zu einseitig 
an aus dem Blut stammende Zellen; jetzt wissen wir, daB beide gleichwertig und wichtig sind. 
Der Begriff der Exsudation muB um die Wanderung und Tatigkeit histiogener Zellen erweitert 
werden. Da diese aber zum groBen Teil von Zellen stammen, die in nachster Beziehung zu GefaBen 
stehen - Endothelien, Adventitialzellen - und nachste Entstehungsbeziehungen zu den Blut­
zellen selbst haben, bestehen doch nahe Verwandtschaften der Blutzellen und dieser mesenchymalen 
ZeBen. Die Gesamtvorgange der besprochenen Art sehen wir also im GefaB-Bindegewebs­
apparat vor sich gehen. 

3. Gewebsneubildungen. 

Die unter 1. besprochenen Schadigungen und Abbauerscheinungen an den Organzellen haben 
nach friiher mitgeteilten allgemeinen Grundsatzen naturgemaB eine regenerative Neubildung zur 
Folge, welche bestrebt ist, einen Wiederersatz zu bewirken. Vielleicht tragen hierzu auch Reiz­
stoffe, sog. "Wundhormone" bei, welche zugrunde gehendem Gewebe oder auch Leukozyten ent­
stammen konnten. Unter den Regenerationen seien die von Epithelien zuerst genannt. 1m Ver­
laufe der Entziindung beobachten wir starke Neubildungsvorgange an ihnen, Z. B. an Schleim­
hauten, in der Leber u. a. Ein Teil dieser neugebildeten Epithelien ist besonders leicht angreifbar 
und falIt den weiter wirkenden Schadlichkeiten wieder zum Opfer. So sind bei Nierenentziindung 
dem Urin oder bei Katarrhen der Fliissigkeit von Schleimhauten oft lange Zeit massenhaft zugrunde 
gegangene, abgestoBene Epithelien beigemengt. Ihre Neubildung wird so weiter wieder neu geschiirt. 
Die Vorgange von Gewebsneubildung, mit welchen wir es in diesem Abschnitt zu tun haben, tragen 
aber etwas andere und im allgemeinen verwickeltere Ziige an sich als jene, die wir bereits bei der 
einfachen Regeneration kennen gelernt haben. 

Wir haben schon gesehen, welch reger EinfluB bei der Entziindung auf das Bindegewebe 
ausgeiibt wird. Von hier stammt ein Teil der Wanderzellen, also schon ein aktiver, mit erhohter 
Lebenstatigkeit einhergehender Vorgang von Zellen, die zum Bindegewebe im weitesten Sinne 
zu rechnen sind, denn mesecnhymale, bisher in Ruhe ansassige Zellen werden in lebhaft wuchernde 
phagozytare Wanderzellen verwandelt, die sich auch dem Exsudat beimengen. Aber auch der 
Hauptsitz von Zellwucherungen bei der Entziindung, so daB diese an Masse und Schnelligkeit 
denen der parenchymatosen Bestandteile, wie Epithelien, Muskel£asern usw., den Rang abzulaufen 
pflegen, ist iiberhaupt das Bindegewebe, das Interstitium der driisigen Organe, das Periost 
und Markgewebe der Knochen, das Perichondrium des Knorpels, das Peri- und Endoneurium 
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der Nerven, das intermuskulare Bindegewebe usw. Die entzundliche Bindegewebsneubildung 
ist dadurch ausgezeichnet, daB es durch lebhafte Zellwucherung zuerst zur Bildung eines zunachst 
rein zelligen, reichlich mit GefaBen versehenen, im ubrigen aber fast aller Zwischensubstanz 
entbehrenden, indifferent aussehenden Keimgewebes, eines sog. Granulationsgewebes kommt. 
Dieses junge Granulationsgewebe ist zunachst stets reichlich von den in ihrer Herkunft schon 
besprochenen Wanderzellen durchsetzt, welche in der Anfangszeit der akuten Reizung vor­
wiegend von gewohnlichen Leukozyten, spater uberwiegend von den teils aus dem Blute oder 
den Lymphfollikeln ausgewanderten, teils aus dem Gewebe stammenden einkernigen Zellen dar­
gestellt werden. Dazu kommen aber eben infolge der im Bindegewebe selbst vor sich gehenden 
Zellneubildungen zahlreiche groBere, langliche, 
verzweigte Zellen mit hellem, meist ovalem 
Kern und deutlichem Bau - Fibroblasten -, 
die von echten Bindegewebszellen stammen 
und deren Bestimmung darin liegt, solches 

Abb.74. Fortgeschrittene Bindegewebsentwicklung. 
g GefaBe. 

(Aus Marchand, ProzeE der Wundheilung.) 

Abb.75. Noch weiter fortgeschrittene Bindegewebs­
entwicklung. g GefaBe. 

(Aus Marchand, ProzeE der Wundheilung.) 

wieder zu bilden, indem sie in ihrem Zelleib zunachst feine Fibrillen aufweisen bzw. ausscheiden, 
die dann die Interzellularsubstanz bilden und sich durch Spaltung vermehren. Beim Ubergang 
des Granulationsgewebes in Fasergewebe werden auch die Wanderzellen zum Teil wieder zu 
seBhaften, dem Gewebe eingeordneten Zellen. Die Zellen treten an Zahl zuruck und nehmen 
ihre gewohnliche Form wieder an. Die Zwischensubstanz vermehrt sich immer mehr. Doch 
bleiben lange Zeit hindurch, bei chronischen Entzundungen wahrend der ganzen Dauer der 
Vorgange, mehr oder minder zahlreiche Ansammlungen kleiner Wanderzellen als sog. Rund­
zellen- (kleinzellige) Infiltrate bestehen. Gleichzeitig mit den Wucherungserscheinungen an 
den eigentlichen Bindegewebszellen finden sich ganz die gleichen an den Endothelien der GefaBe, 
besonders auch der Blutkapillaren (gegebenenfalls auch der LymphgefaBe). Die Endothelien 
schwellen zu Zellen an, die sich von den Fibroblasten kaum unterscheiden lassen und sie bilden 
als Angio blasten durch Sprossung neue Kapillaren. Dies wird wohl auch durch chemotaktische 
Anlockung bewirkt. Uber alles Genauere vgl. die Vorgange der Wundheilung und der pathologischen 
Organisation (s. u.). 

Besonders wo groBere Gewebsverluste oder Lucken in hoher entwickelten Geweben entstanden 
waren, fiihrt die anschlieBende Gewebsneubildung meist nicht zum Ersatz der Lucke durch voll­
wertiges Parenchym, sondern eben nur zu diesen Granulationen und zu dem aus ihnen gebildeten 
Bindegewebe. Hierin kann sich auch unzureichend gewuchertes Parenchym finden. Man be­
zeichnet diesen bindegewebigen Ersatz als Narbe. Eine solche ist, da auch zahlreiche feine GefaBe 
sich aus den alten neu gebildet haben, zunachst sehr gefaBreich und zellreich. Spater tritt dies 
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zuriick, die Narbe wird derber und schrumpft. Hieriiber und iiber die Unterschiede des Narben· 
gewebes von gewohnlichem Bindegewebe vgl. die Wundheilung (s. u.). Die Narbe bedeutet nicht 
nul' eine Veranderung des anatomischen Baues, sondern auch eine Leistungsbeeintrachtigung 
des Organes, die auch nach Ablauf del' Entziindung bestehen bleibt. 

Bei den anderen Stiitzsubstanzen als Bindegewebe treten die entsprechenden Zellarten gewebs­
bildender Natur an Stelle del' Fibroblasten, so im Knochen Osteoblasten, und bilden die Zwischen­
substanz. 1m zentralen Nervensystem nimmt die Neuroglia als Stiitzsubstanz eine entsprechende 
Stellung ein wie das Bindegewebe sonst. Amoboid werdende Gliazellen dienen als "Abraum­
zellen" besonders lebhaft del' Phagozytose, dann wuchern Gliazellen und bilden vermehrte, spateI' 
wieder zellarme, faserige Glia, d. h. gliose Narben (s. unter Nervensystem). 

4. Fernwirkungen aus Beeinflussungen des Gesamtkorpers. 

Raben wir die ortlichen Vorgange, welche als "entziindliche Krankheit" zusammengefaBt 
werden, kennen gelernt, so muB noch darauf hingewiesen werden, daB, wenn diese hohere Grade 
erreicht, die ortlichen Vorgange auch von solchen, welche den ganzen Korper betreffen, begleitet 
werden. Es sind die Toxine del' Entziindungserreger (Bakterien) odeI' nachteilige Stoffwechsel­
bzw. Zerfallstoffe des erkrankten Gewebes, welche den Gesamtkorper in Mitleidenschaft ziehen. 
Es auBert sich dies einmal in degenerativen Vorgangen - wie triibe Schwellung odeI' Ver­
fettung - auch weiter ent£ernter Organe, ferner in allgemeiner Lymphknoten­
schwellung, in Fieber, Leukozytenvermehrung im Knochenmark und somit im Blute -
Leukozytose, odeI' auch Lymphozytose - odeI' umgekehrt Verminderung del' Blutzellen 
verschiedener Art, und endlich in del' Bildung del' gegen die giftigen und fremden Stoffe gerichteten 
Gegenstoffe, del' Antitoxine und Abwehrfermente (s. spater). Auf del' Rohe del' Entziindung 
ist die Gewebsatmung in Leber, Niere, Milz als Zeichen del' Funktionssteigerung stark erhoht 
(Fischer-Wasels). Ebenso die Sauerstoffaufnahme des Gesamtkorpers (besonders bei eiterigen 
Entziindungen). 

B. Wesen der Entziindung bzw. entziindlichen Krankheit. 
Es handelt sich nun darum, die im vorhergehenden VOl' allem morphologisch geschilderten, 

sich in verwickelter Weise aus Gewebs- und GefaBschadigung, Exsudatbildung, chemotaktisch 
bedingter Zellwanderung und Phagozytose sowie Zellneubildung zusammensetzenden Vorgange in 
ihrem formalgenetischen Werdegang kurz zusammenzufassen, um so del' Frage nach Wesen 
und Bedeutung der Entzundung naher treten zu konnen. 

Bei del' "entziindlichen Krankheit" setzen schadigende Agenzien ein, welche die Gewe be 
unter dem Bilde degenerativer Veranderungen angreifen und unmittelbar odeI' mittelbar die GefaBe 
in ganz bestimmter Richtung beeinflussen. Diese besonders wichtige GefaBalteration auBert sich 
in Ryperamie, Erweiterung des Strombettes und Verlangsamung del' Blutstromung. Folge del' 
Verlangsamung des Blutstromes und del' GefaBwandschadigung ist Austritt von Fliissigkeit mit 
mehr odeI' weniger gerinnendem Fibrin - Exsudat. Gleichzeitig bewirkt die Blutstromverlang­
samung Randstellung del' spezifisch leichteren Leukozyten und die GefaBalteration begiinstigt 
deren Austritt. Unmittelbar aus del' GefaBbahn herausgelockt werden sie abel' durch die genannten 
schadigenden Stoffe selbst; so kommt es auf Grund del' aktiven Beweglichkeit del' Leukozyten zu 
ihrer Auswanderung. Lymphozyten kommen hinzu und mehr odeI' weniger rote Blutkorperchen, 
passiv mit ausgeschwemmt. Das Gesamtexsudat ist somit Folge del' GefaBalteration 
und del' chemotaktischen Anziehung, beides bewirkt durch die entziindungs­
erregenden Agenzien, unmittelbar odeI' mittelbar iiber bei Gewebszerfall freiwerdende 
Stoffe, und besteht aus eiweiBreicher Fliissigkeit, Fibrin, Leukozyten, Lymphozyten, gegebenenfalls 
Erythrozyten. Abel' die Chemotaxis del' Entziindungserreger wirkt bald auch auf andere Zellen, 
welche von dem Bindegewebe und verschiedenen hier seBhaft gewordenen Zellen stammen, und 
insbesondere von solchen Zellen, welche sich in nachster Umgebung von GefaBen angesiedelt hatten 
und wohl von den Zellen stammen, die auch ihrerseits jetzt mit in Bewegung gelangen, namlich 
Endothelien, besonders bestimmter Organe, und endlich Retikulumzellen. Die Abkommlinge aller 
diesel' Zellen, des retikulo-endothelialen Systems im weiteren Sinne, werden angelockt und 
mischen sich dem Exsudat bei. Und da diese Zellen, wegen ihrer Abstammung (im Gegensatz zu 
den aus dem Blute stammenden Zellen) Ristiozyten genannt, besonders phagozytar sind - daher 
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ihre Farbbarkeit und Abgrenzung bei vitalen Farbungen -, so nehmen alle diese Zellen aktiv den 
Kampf gegen die Schadlichkeiten auf. Weiterhin setzen Vorgange von Zellneubildung ein. 
Sie werden vielfach unmittelbar auf einen "Reiz" der die Entziindung bedingenden Agenzien be­
zogen, sind aber wohl besser vornehmlich als Folge der degenerativen Vorgange im Gewebe und 
der durch Hyperamie, Odem usw. bewirkten Gewebsschadigungen bzw. so entstehender hormon­
artig wirkender Stoffe, d. h. so ausgelOster bioplastischer Energie, anzusprechen. Mittelbar sind 
sie so auch natiirlich auf die primar schadigenden Agenzien zu beziehen. Teils bilden sich die 
spezifischen Gewebsbestandteile regenerativ neu, meist aber wird ihnen von den wucherungs­
fahigeren von Bindegewebszellen stammenden und Bindegewebe wieder bildenden Fibroblasten 
der Rang abgelaufen. So tritt Ersatz des Parenchyms durch nicht vollwertiges Gewebe, d. h. 
besonders durch Bindegewebe, - Reparation - ein und es entsteht bei Ablauf der Entziindung, 
wenn diese starker und dauernder gewesen, zumeist eine N ar beals Endergebnis. 

So umfaBt die "entziindliche Krankheit" eine Verflechtung der ortlichen Gewebsent­
artungen, GefaBwandalterationen + anschlieBenden Reaktionen, sowie der reparativen Neubildungs­
vorgange und endlich auch die oben genannten allgemeinen Erscheinungen des Gesamtkorpers, 
alles dies in sehr verschiedenem zeitlichen Ablauf. Die eigentliche "Entziindung" aber entspricht 
gewissermaBen den in der Mitte der ortlichen Veranderungen der "entziindlichen Krankheit" 
gelegenen Vorgangen, d. h. den Reaktionen, welche der GefaBalteration folgen und sich an 
den GefaBen und dem Bindegewebe abspielen, denn nur diese sind fiir die Entziindung 
kennzeichnend, wahrend sich degenerative Vorgange einerseits, Neubildungsvorgange anderer­
seits ja auch sonst ohne Entziindung finden. Das ursachliche und zeitliche sich Bedingen und 
Mischen aller genannten Vorgange macht es aber doch notig, sie zusammenzufassen und so von 
der eigentlichen "Entziindung" die "entziindliche Krankheit" zu unterscheiden. 

Unser Bestreben muB es nun natiirlich sein, aIle diese Vorgange von der bewirkenden Ursache ab in ursachen­
maBige Beziehungen zu bringen. Hier zeigt unser Verstandnis aber noch die groBten Lucken. Die Schwierig­
k~iten beginnen schon ganz am Anfang. Die einleitende Hyperamie spielt sich besonders an den Kapillaren abo 
Von hier greift sie auf groBere Arterien uber, was reflektorisch zu verstehen ist. Wie aber kommt die Kapillar­
veranderung zustande? Dies uberschauen wir nicht vollstandig und auch die anatomisch-physiologischen Vor­
bedingungen sind noch strittig. Yom Fullungszustand der zufuhrenden Arterien, von so bewirktem erhohtem 
Zustrom und Druck ist die kapillare Hyperamie nicht abhangig. Auch eine Nervenwirkung ist nicht maBgebend 
fur den ersten Beginn; sie "reguliert" hochstens (Lu barsch) und wirkt bei Ausdehnung und Starke der ent­
zundlichen Vorgange wesentlich mit. Auch spielen die Nerven bei besonderen Entzundungen, die man als 
"neurotische" bezeichnet, eine besondere Rolle (so beim Herpes zoster, bei der sog. Keratitis neuroparalytica, 
bei Dekubitus Gelahmter). Aber Versuche haben gezeigt, daB eine Nerveneinwirkung fur die an den Kapillaren 
einsetzende Hyperamie, den Ausgangspunkt aller Erscheinungen, nicht heranzuziehen ist. Schon die Nerven­
versorgung der Kapillaren ist strittig; feine Faserchen, die an ihrer Wandung endigen, sind wahrscheinlich nicht 
motorischer Natur. Es wurden muskulare Elemente an den Kapillaren angenommen (sog. Rouget-Zellen), 
ihr Vorkommen bei hoheren Tieren, ihre Bedeutung in diesem Sinne ist aber sehr zweifelhaft. Wahrscheinlich 
gehoren sie zu den oben besprochenen adventitiellen Zellen. Wollen wir also eine ortliche Regelung, welche 
die Kapillaren erweitert und die Zahl der blutgefullten wesentlich vermehrt (im Ruhezustand ist stets nur ein 
Bruchteil derselben durchblutet, die anderen sind zusammengefallen), erklaren, so muLl der Angriffspunkt wohl 
an den Endothelien liegen. Man faBt Gewebe und Kapillaren am besten eng zusammen und betont, daLl das 
Gewebe gewissermaBen selbst seine Durchblutung bewirkt. Tatige Gewebe sollen Stoffe ausscheiden - die man 
Vasodilatine genannt hat -, welche gefaLlerweiternd wirken. Dies scheint nun ganz besonders der Fall zu sein 
in Gestalt von Stoffen, welche bei Zellzerfall freiwerden, und so scheinen hier die Erreger mehr indirekt wirksam; 
unter den Stoffen, welche Erweiterung und erhohte Durchlassigkeit der Kapillaren bewirken, ist das Hista min 
bekannt. DaB die kleinen GefaLle anfanglich stets im Sinne der Lahmung beeinfluBt werden sollen, hat Kle­
mensiewicz betont. Auch im weiteren Verlauf der entzundlichen Vorgange sind die Zusammenhange vielfach 
nicht in allem geklart. 

Man hat nun auch die Entzundungserscheinungen physiko-chemisch zu klaren gesucht. Schade stellt 
an den Anfang eine Stoffwechselsteigerung im Gewebe, welche zu einer "Hyperplethie" des Gewebssaftes fiihre. 
Diese soIl die osmotische Hypertonie infolge der starken Vermehrung geloster Teile im Gewebssaft und die 
onkotische Druckerhohung (erhohter Quellungsdruck durch Wasseranziehung der Kolloide), die Hyperionie 
und die Hyperpoikilie, d. h. die Stoffwechselabbaustoffe mannigfacher Art zusammenfassen. Die Beeirrflussung 
der GefaBe und aIle anderen Vorgange sollen die Folge sein. Es ist aber zweifelhaft, ob bei aller Wichtigkeit 
solcher Gesichtspunkte diese zur Erklarung genugen und damit das primar Wirksame, nicht erst Folgen getroffen 
sind. Veranderungen entsprechender Art an den Kolloiden der Kapillarendothelien sind wohl hinzuzurechnen, 
urn ihre abnorme Durchlassigkeit zu erklaren. Auch die Bewegung der Leukozyten wird physiko-chemisch 
durch veranderte Oberflachenspannung der Zellen erklart. Nach Tannenberg sind hier saure EiweiBabbau­
stoffe oberflachenaktiv, d. h. setzen die Oberflachenspannung herab. Aus verschiedenen Grunden wird das 
spezifische Gewicht des Blutplasmas und der Leukozyten ausgeglichen, und so ihre Randstellung bewirkt. Dann 
macht sich an den an der Wand anhaftenden Leukozyten an der Seite des Haftenbleibens einseitig herabgesetzte 
Oberflachenspannung geltend, und die so wirksame Kraft solI entgegen dem Gefalle der oberflachenaktiven 
Stoffe die Leukozyten ins Gewebe treiben. Die bei Entzundungen meist vorhandene Erhohung der Blutglobuline 
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scheint die Phagozytose zu fordern, indem sie die Agglutinabilitat der Leukozyten und der zu phagozytierenden 
Stoffe begunstigt (Ho ber). 

Wenn auch noch keineswegs aIle Vorgange ursachengemaB ergrundet sind, so laBt sich wirkungs­
maBig auf jeden Fall das aussagen, daB die Entzundung selbst eine Reaktion gegen ein 
schadigendes Agens darstellt. Hyperamie, Exsudatbildung und Emigration, Wanderungen 
seBhaft gewesener Zellen, Phagozytose, Verdauung bzw. Auflosung sind die Kennzeichen dieser 
Reaktion. Es sind dies Vorgange mit erhohter Tatigkeit. Es handelt sich bei der Entzundung urn 
durch ein schiidigendes Agens und die durch dasselbe gesetzte Gewebs· und Gefiiflalteration bedingte 
Steigerung der Lebenstiitigkeit von ZeIlen. 

Als gesteigerte Lebensvorgange - und wir sehen auch hier, wie physiologische und krankhafte Lebens­
vorgange dem Grade nach, nicht dem Wesen nach verschieden sind - betrachten wir die Hyperamie, Aus­
wanderung, Exsudation und besonders Zellneubildung sowie Phagozytose. Diese Lebensvorgange sind bei der 
Entzundung nur gest!3igert, denn sie finden sich in geringem MaJ3e auch unter physiologischen Bedingungen. 
Aktive Hyperamie, Ubertritt von Flussigkeit und Zellen aus dem Blut in die Gewebe durch Kapillarwande 
sind physiologische Vorgange, die der Ernahrung der Gewebe dienen. Eine aktive Hyperamie findet sich z. B. 
im Magen zur Zeit der Verdauung. Zellneubildung (und Wanderung nebst Phagozytose) kommt in geringem 
Grade wenigstens unter gewissen Bedingungen auch physiologisch vor. Die Retikulo-Endothelien sind schon 
normal bei Stoffwechselumsatzen tatig. Mit der Steigerung der Lebensvorgange sind krankhafte Abwandlungen 
verbunden, die durch die Entzundung bzw. das diese bewirkende Agens bedingt sind. Das Exsudat ist eiweiJ3-
fibrin-zell-reicher als ein physiologisches Transsudat; die neugebildeten Zellen sind oft besonders schnell wieder 
dem Untergange geweiht, seJ3hafte Zellen wandern wieder usw. 

Fragen wir nun nach der biologischen bzw. funktioneIlen Bedeutung der Entziindung im 
allgemeinen im Haushalt des Organismus, so handelt es sich nach dem Gesagten urn eine Selbst· 
regulation, d. h. eine Verbindung von Reaktionen, welche auf eine durch ein schadi­
gendes Agens gesetzte Schadigung hin unter Steigerung von Lebensvorgangen 
derart statthaben, daB sie Abwehr gegen die Schadlichkeit, Wiederherstellung 
nach der Schadigung bedeuten. Die Zellwanderung und Phagozytose vor allem dient ersterer. 
Sind es in der Regel nur physiologisch angeglichene auBere Reize, die auf die Zellen funktions­
anregend wirken, wahrend Schadlichkeiten katabiotische Vorgange mit Funktionsminderung 
setzen und so nur mittelbar zum Gewebsersatz fuhrende Wachstumsvorgange auslOsen, so sind 
diese Wanderzellen gewissermaBen auf krankhafte Reize eingestellt, d_ h. gerade unter krank­
haften Bedingungen entfalten sie hauptsachlich ihre Funktion, die infolge der besonders leichten 
Beweglichkeit ihrer Zellform - und der so ermoglichten Wanderung und Phagozytose - der 
Abwehr, d. h. der Verteidigung des Gesamtkorpers gilt_ Diese Zellen dienen dem Schutze der in 
ihrer Arbeitsleistung hoher und spezifischer entwickelten, aber weniger verteidigungsfahigen 
Parenchym- usw. Zellen und somit eben dem Gesamtkorper_ Die hohe Arbeitsteilung beruht auf 
"altruistischen" Grundlagen. Wollen wir somit die biologische Bedeutung der "Entzundung" 
werten, so konnen wir etwa sagen: "Entziindung ist die Summe der auf Selbstregulation der lebendigen 
Substanz beruhenden gesetzmiifligen verwickelten V orgiinge, welche auf durch schiidigende Agenzien 
gesetzte Schiidigungen hin im Sinne der Abwehr und Beseitigung ersterer und der Reilung letzterer 
wirken." 

Somit ist die Entzundung ein im naturwissenschaftlichen Sinne "zweckmaBiger" Vorgang, 
wie wir unten noch genauer ausfuhren werden. Eine solche "finale" Betrachtungsweise ist bei 
der unzweifelhaften Bedeutung der "Entzundung" fur die Ganzheit des Organismus berechtigt 
und zum Verstandnis notwendig, aber es sei betont, daB sie naturgemaB keineswegs eine 
ursachenmaBige Erklarung darstellt. Die einzelnen Vorgange haben wir oben betrachtet, 
ihre Bedingtheit untereinander ist noch in vielem ungeklart. Dies darf aber nicht hindern, das 
Wesen der Gesamtheit der Vorgange auch yom biologischen Standpunkt aus zu betrachten. 

Die Entzundung steht als Selbstregulation im Sinne der Erhaltung des Korpers der regene­
rativen Reaktion, d. h. der Regeneration nahe. Auch bei dieser Schadigung und Ersatzwucherung. 
Aber letztere allein beherrscht das Bild, der Gesichtspunkt der Abwehr gegen die Schadlichkeit 
fehlt, und dementsprechend sind morphologisch die GefaBstorungen mit ihren Folgen hochstens 
angedeutet. So konnen wir nach Vorgangen und Bedeutung die Regeneration abtrennen. Aber 
auch der Begriff der "Entzundung" ist ein sehr umfassender, die Vorgange sind sehr verwickelt. 
1m Grundsatz sehen wir aIle die oben beschriebenen Vorgange vertreten; aber ihr MengenausmaB 
kann sehr unterschiedlich sein. Wir konnen hier, wie schon eingangs dargelegt, eine Hauptscheidung 
nach den beiden oben angegebenen hauptfunktionellen Gesichtspunkten vornehmen. In der einen 
Gruppe steht das Moment der Abwehr gegen die Schadlichkeit zuruck. Die Merkmale der Ent-
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zundung mit GefaBalteration und Zellwanderung sind zwar vorhanden, aber weniger ausgesprochen; 
die Ersatzwucherung als Antwort auf die Schadigung beherrscht das Bild, aber den doch ablaufenden 
entzundlichen Vorgangen entsprechend, ist das Endergebnis kein vollwertiger Ersatz durch spezi­
fische Zellen - wie bei der Regeneration -, sondern Flickwucherung durch Bindegewebe und 
Narbenbildung. Wir konnen hier von einer reparativen Reaktion, im Ergebnis von einer Reparation 
sprechen. In der anderen Hauptgruppe sind nun in der Tat aIle Merkmale der Entzundung, also 
neben der Heilung der Schadigung vor allem die der Abwehr gegen die Schadlichkeit, voll entwickelt 
und ausgesprochen. Die gegenseitige Wechselwirkung zwischen Schadlichkeit bzw. ihren Folgen 
und den reaktiven Vorgangen ist eine langer andauernde und sehr rege; dementsprechend beherrschen 
letztere das Bild und das Abwehrmerkmal steht im Vordergrund. Es ist leicht zu verstehen, daB die 
erstgenannte reparative Reaktion nach einfachen Einwirkungen von auBerhalb des Korpers in 
Gestalt nichtinfizierter Verletzungen - also als Wundheilung - sowie bei geringeren Schad­
lichkeiten durch nichtinfizierte Fremdkorper oder im Korper selbst gebildete Stoffe - unter dem 
Bilde der sog. Organisation dieser - auf tritt, die eigentliche Entzundung aber besonders auf 
schwer schadigende von auBerhalb des Korpers stammende, vor allem bakteriell-toxische, Ein­
wirkungen hin einsetzt. Nach diesen Gesichtspunkten wollen wir einteilen in: 

1. Reparationen: vor allem Wundheilung und pathologische Organisationen. 
2. (Eigentliche) Entzundung mit allen Einzelformen (vgl. auch das Schema auf S.94). 

Dazu kommen dann 3. die ebenfalls auf allgemeinen Entzundungsvorgangen beruhenden, 
aber durch besondere Merkmale gekennzeichneten spezifischen infektiosen Granulationen, 
die im einzelnen erst im Kapitel der "Infektionen" besprochen werden sollen. 

1. Reparatorische Reaktionen. 

a) Wundheilung. 

Wenn nicht nur einzelne Gewebsbestandteile zu Verlust gekommen sind und 
regeneriert werden konnen (s. S. 96), sondern das Organgewebe eine Durchtrennung 
(wie bei Schnitt- oder Stichwunden) oder einen groBeren Gewebsverlust erlitten hat, 
so treten die verwickelten Vorgange der Wundheilung ein. In diesen Fallen erfolgt die Wieder­
vereinigung der getrennten Teile bzw. die Ausfiillung der Lucke der Hauptsache nach durch eine 
Wucherung von Stutzgewebe, und zwar in den meisten Fallen von faserigem Bindegewebe, im 
Zentralnervensystem auch von Gliagewebe; die eigentlichen Organteile (Drusenepithelien, Muskel­
fasern usw.) beteiligen sich zwar ebenfalls vielfach an der Neubildung, so daB die junge Binde­
gewebsmasse mehr oder minder dicht von ihnen durchsetzt wird, ohne daB jedoch der normale 
Bau des Organgewebes vollstandig wieder hergestellt wiirde. Das Bindegewebe uberwiegt eben; 
ja selbst das neugebildete Bindegewebe entspricht in seinem Bau nicht vollkommen dem vorherigen 
Bindegewebe der betreffenden Stellen. Man bezeichnet die neugebildete, einen Gewebsverlust 
ausfullende, aber mehr oder minder yom normalen Gewebe abweichende Gewebsmasse als N ar be 
und den ganzen Vorgang als Narbenbildung oder auch als entzundliche Bindegewebs­
bildung, denn hier handelt es sich eben nicht um einfache Regeneration, sondern um Vorgange, 
die dem groBen Gebiete der (reparativen) Entzundung zugehoren. 

Indem wir die einzelnen Vorgange der Wundheilung zunachst an der auBeren Haut verfolgen, 
konnen wir drei Formen der Wundheilung auseinander halten: die Primarheilung oder Heilung 
durch unmittelbare Vereinigung, die Heilung unter dem Schorf und die Sekundar­
heilung oder Heilung durch Granulationsbildung. 

1. Die Primarheilung besteht darin, daB die Wundrander zunachst miteinander verkleben 
und dann durch bindegewebige Neubildung miteinander verwachsen; sie kommt an glattrandigen 
Schnitt- und Stichwunden zustande, wenn die Wundrander sich wieder aneinanderlegen oder 
etwa durch eine Naht, kunstlich zusammen befestigt werden; Voraussetzung ist dabei, daB aIle 
Verwicklungen, wie Z. B. eine erhebliche Quetschung oder sonstige Verletzungen der Wund­
rander, fehlen, insbesondere auch daB Infektionen der Wunde fernbleiben. 

Dann gestaltet sich der Heilungsverlauf so, daB zunachst die etwa noch zwischen den Wundrandern iibrig 
bleibenden Spalten durch eine, aus den BlutgefaBen der Wundrander austretende, an Fibrin reiche Fliissigkeit 
ausgefiillt werden, und dann unter leichter aktiver Hyperamie eine Durchsetzung des Gewebes mit Leukozyten, 
welche aus den GefaBen auswandern, eintritt. Wir sehen hier die Beziehungen zur Entziindung im allgemeinen. 
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Daran schlieBt sich einerseits eine Neubildung von Epithel, welche die in der Oberhaut bestehende Liicke 
iiberbriickt, andererseits zeigen die Bindegewebszellen der Kutis an den Wundrandern Teilungs. und 
W ucherungsvorgange, welche zahlreiche j unge 
Zellen entstehen lassen, die sich zunachst in den 
Bindegewebsspalten anhaufen dann aber auch in 
die, die friiheren Wundspaltenausfiillenden, Fibrin· 
massen hinein vorriicken und diese durchsetzen. 
lndem die jungen Bindegewebszellen faseriges 
Zwischenzellgewebe bilden, kommt es zu einer 
Verdichtung des fibrillaren Kutisgewebes an den 
Wundrandern und zur Bildung von Fasergewebe 
an Stelle des Fibrins, welches allmahlich aufgesaugt 
wird. Entsprechend der geringeren Ausdehnung 
des ganzen Vorganges entsteht eine schmale Schicht 
jungen Gewebes, welche sich allmahlich in derb· 
faseriges, zellarmes Bindegewe be um wandelt; an 
Stelle der Wundspalte ist eine feine Narbe ent· 
standen, in deren Bereich aber noch der regel. 
maBige gleichgerichtet.faserige Bau des gewohn. 
lichen Kutisgewebes fehlt, welche auch noch keine 
elastischen Fasern und Nerven aufweist und an 
der Oberflache der Haut als weiBliche Linie hervor· 
tritt. Hat die Narbe eine sehr geringe Ausdehnung, 
so wird sie mit der Zeit undeutlieher und kann 
auch fast vollkommen verschwinden. 

2. Die Heilung unter dem Schorf er· 
folgt an solchen Gewebsverlusten, welche 
durch eingetrocknetes Sekret (s. u.) oder 
Blut, oder durch vertrocknende nekro. 
tische Gewebeschichten, z. B. Atzschorfe, 
brandige Gewebsschichten usw., von der 
auBeren Luft abgeschlossen werden. 

Abb. 76. Frische Granulationen mit zahlreichen 
neugebildeten Kapillaren. 

Dabei schiebt sich die Epidermis von den Wundranderr:t her allmahlich zwischen den Grund des Gewebs· 
verlustes und den ihn bedeckenden Schorf vor; sobald die Uberhautung vollendet ist, fallt der Schorf abo Bei 
oberflachlichen Verlusten kommt die Oberflache 
wieder ohne wei teres in die der iibrigen Haut zu 
stehen, nach tieferen Gewebsverlusten entwickelt 
sich am Grunde desselben eine Wucherung von 
Bindegewebszellen und Bildung junger Fasern 
zwischen den Fibrillen des schon bestehenden 
Gewebes, so daB ein dicht faseriges Narbengewebe 
entsteht, welches im weiteren Verlauf schrumpfen 
und eine Einziehung der vernarbten Stelle herbei· 
fiihren kann. 

3. Sekundarheilung, d. h. Wundheilung 
durch Gran ulations bild ung(Abb.76- 80). 
Sie kommt an freiliegenden bzw. mit Ver· 
bandstoffen bedeckten Gewebsverlusten vor, 
also bei Schnittwunden mit klaffenden 
Randern oder in solchen Fallen, wo von 
Anfang durch eine Verletzung oder durch 
eitrige AbstoBung eines Schorfes oder eines 
abgestorbenen Gewebsstiickes ein groBerer 
Gewebsverlust entstanden war, endlich in 
allen Fallen, in denen der Heilungsverlauf 
durch die Einwirkung von Eitererregern 
hintangehalten wird. 

b 

• • 

Abb.77. Frische Granulationen. 
a Rundzellen, b poiymorphkernige Leukozyten, c Fibrobiasten. 

Diese Sekundarheilung besteht darin, daB 
die Wundliicke durch neugebildetes, gefaBreiches 
Bindegewebe, sog. Granulationsgewebe, ausgefiillt 
wird, welches sich schlieBlich in ein Narbengewebe umwandelt, wahrend die Oberhaut von den Seiten her 
iiber die Granulationen hinwachst und so diese mit einem Epitheliiberzug versieht. 

Der ganze Vorgang vollzieht sich unter Auftreten ausgesprochener Entziindungserscheinungen, 
Schon sehr bald sondert die Wundflache eine sero·fibrinose oder blutig.serose Fliissigkeit (Wundsekre~) abo 
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welche zum Teil gerinnt und sich als zartes fibrinoses Netzwerk in den obersten Schichten der Wundflache nieder­
schlagt. Fruhzeitig kommt es auch zu einer Durchsetzung der oberflachlichen Gewebsschichten mit Leukozyten; 
diese entstammen den Kapillaren des Gewebes, mischen sich dem Wundsekret bei und verleihen ihm, wenn sie 
in reichlicher Menge auftreten, mehr oder weniger eiterige Eigenschaften. Wird eine Verunreinigung der Wunde 
mit Bakterien hintangehalten - wie es durch die moderne antiseptische und aseptische Wundbehandlung 
wenigstens bei von Anfang an reinen Wunden ermoglicht ist -, so bleibt die sog. Sekretion der Wunde auch 
im weiteren Verlaufe eine geringe. 

Ungefahr vom dritten Tage ab erkennt man am Grunde der Wunde, welche sich durch die 
Absonderung nunmehr als Geschwiirsflache darstellt, zarte, leicht blutende, rotliche Fleckchen, 
die sich rasch vergroBern und zu kleinen warzenartigen Erhebungen heranwachsen; man bezeichnet 
sie als "Wundgranulationen" oder "Fleischwarzchen". Diese bestehen aus jungem, sehr gefaB­

Abb. 78. Etwas altere Granulationen. Histiozyten , 
Fibroblasten, geschwollene Endothelien, ganz vereinzelte 

polymorphkernige Leukozyten. 

reichem Bindegewebe, dem sog. Granulations-
gewebe (Abb. 76-78), welches sich vom 
Grunde bzw. den Randern der Wundflache 
aus entwickelt. 

Die Bildung dieses Granulationsgewebes, 
das durch reichliche Flussigkeitsbeimengung eine 
schwammige, weiche Beschaffenheit hat, nimmt 
ihren Ausgang von dem Bindegewebe der Kutis. 
Anfangs beherrschen Leukozyten das Bild, spater 
sind sie mit vermischt und treten zuruck gegenuber 
Rundzellen verschiedener Herkunft, den Gran ula­
tionszellen, d. h. Lymphozyten, Histiozyten uSW. 
(s. 0.), die sich durch fortgesetzte Teilung ortlich 
weiter vermehren. Ein Teil dieser "Rundzellen" 
stammt von altern Bindegewebe abo Diese Zellen 
vergroBern sich und nehmen ovale bis spindelige 
Form an. Sie bilden spater wieder Bindegewebe, 
sind also Fi bro blasten. Mit der Wucherung 
der Bindegewebszellen geht eine N eu bild ung 
von B I u t g e f aBe n Hand in Hand. Auch 
sie nimmt ihren Ausgang von dem Gewebe der 
Wundflache, und zwar entwickeln die Kapillaren 
sprossenartige Fortsatze durch Auswuchse der 
Endothelien, die hier also als A n g i 0 b I a s ten 
dienen, welche erst solide sind, dann hohl werden, 
oder es bleibt von vorne herein zwischen den her­
vorsprossenden Endothelien ein mit der Kapillar­
lichtung in Verbindung stehender spaltformiger 
Hohlraum bestehen, der sich dann mit anderen 
jungen Kapillaren in Verbindung setzt. lndem 
sich die jungen GefaBsprossen weiter verzweigen 
und miteinander in Verbindung treten, und Blut 

in sie einstromt, bildet sich ein System reiehlicher, sehr zartwandiger GefaBe. Aus jungen Kapillaren entstehen 
groBere arterielle oder venose GefaBe (s. aueh bei Regeneration). 

Dies junge gefaBreiche Granulationsgewebe, welches also mit dem bei der Entzundung allgemein besprochenen 
im wesentlichen ubereinstimmt und dieselben Quellen hier wie dart hat, durehsetzt zunachst die Spalten des 
Bindegewebes am Grunde und den Randern der Wundflache, schiebt sich aber dann in die der Wundflaehe auf­
liegende Fibrinschicht und nach oben waehsend gegen die freie Oberflaehe zu vor; so entstehen die hier sicht­
baren "Fleisehwarzchen" (s. 0.). 

Bei ungestortem Heilungsverlauf schlieBt sich an das genannte Stadium eine Urn bild ung 
des rein zelligen Granulationsgewebes in faseriges Bindegewebe an, und zwar geht 
diese von den genannten Abkommlingen der Bindegewebszellen aus, welche eben deswegen den 
Namen "Fibro blast en", Bindegewebsbildner, erhalten haben (s. O. Abb. 77,78). 

Diese Zellen, welche im weiteren Verlauf eine immer mehr langgestreckte, spindelige Gestalt annehmen, 
zeigen nach einiger Zeit an ihren zugespitzten Enden Auslaufer, die in zarte, manehmal feine Buschel bildende, 
Fasern ubergehen; manche Zellen, welche eine mehr eekige, sternformige Gestalt angenommen haben, senden 
nach verschiedenen Seiten 801ehe AU8laufer aus. Der Hauptsaehe nach aber scheint die Bild ung der fi brillaren 
Z w i s c hen sub s tan z in der Weise vor sich zu gehen, daB sich die Fi bro blasten reihenformig der Lange naeh 
aneinander legen und daB Synzytien entstehen, aU8 deren Grundsubstanz sich Fibrillen ausdifferenzieren. Mit 
der Zunahme der Zwischenzellsubstanz nehmen die Zellen selbst an GroBe ab, schlieBlich bleibt von den meisten 
Zellen nur noeh ein schmaler, spindelig gestalteter Kern ubrig, welehem an den beiden Enden noch geringe 
Reste von kornigem Protoplasma anliegen; es sind also Zellformen entstanden, wie sie im fertigen Bindegewebe 
vorherrschen. Doeh bleiben noch langere Zeit hindureh groBere Zellen Bowie reichlichere Wanderzellen in dem 
jungen Narbengewebe liegen. 
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Wahrend der Bildung der Granulationen hat auch in der Epidermis der Wundrander eine 
reichliche Zellteilung und Vermehrung stattgefunden, und die so entstandene Epithelmasse schiebt 
sich in dem MaBe, als die Wundflache sich mit Granulationen bedeckt, von den Seiten her uber 
sie vor. 

Wahrend dieses Uberhautungsvorganges bilden sich entsprechend der hockerigen Beschaffenheit der Granu­
lationen vielfach Einsenkungen des Epithels, welche die zwischen den einzelnen Granulationen bestehenden 
Zwischenraume ausfiillen und, den unregelmaBigen Spalten der Oberflache folgend, oft tief in das junge Gewebe 
hineindringen. Man bezeichnet diese Gebilde als atypische Epithelwucherungen (Abb.83); auch die 
Epithelien der Talgdriisen und Raarbalge konnen ahnliche Wucherungen aufweisen. Solche konnen auch von 
alten in der Wunde stehen gebliebenen, 
ja gegebenenfalls sogar kiinstlich in die 
Tiefe verlagerten, Epithelinseln ausgehen. 

Das in Fasergewebe umgewan­
delte Granulationsgewebe zeigt also 
im allgemeinen den Bau des Binde­
gewebes, aber es weicht doch (s.o.) 
in Feinheiten von dem normalen 
Kutisgewebe ab; es liegt etwas 
Besonderes, eben ein N arb en -
gewe be vor. 

Dies zeigt noch nicht die regelmaBige 
gleichgerichtete Anordnung der Fasern zu 
geschlossenen Biindeln, welche sich erst 
spater teilweise herstellt und ist noch 
ziemlich reich an groBeren Spindelzellen, 
sowie groBeren und kleineren rundlichen 
Wanderzellen. Es fehlt ein regelmaBiger 
Papillarkorper; die neugebildete Oberhaut 
ist diinn und leicht verletzlich und, da 
auch die normalen Leisten und Furchen 
der Raut nicht ausgebildet sind, glatt 
und gespannt; Pigment fehlt der jungen 
Oberhaut ebenfalls; Talg- und SchweiB­
driisen sowie die Raarbalge stellen sich 
nur dann wieder her, wenn Reste von 
ihnen erhalten geblieben waren. 

Endlich stellen sich in der Narbe 
noch weitere Veranderungen ein: 
ihr ursprunglich reich entwickeltes 
GefaBsystem bildet sich groBtenteils 
zuruck, die bleibenden GefaBe werden 
enger und dickwandiger, das ganze 
Gewebe dadurch blasser ; das narbige 

Abb.79. Umwandlung des Granulationsgewebes zur Narbe, neuge­
bildete Epidermis. 1m unteren Anteil des Schnittes bereits fibrillare 

Gewebsstruktur. 
(Nach Kyrie, Histobioiogie, II.) 

Bindegewebe selbst erfahrt eine sehr erhebliche Schrumpfung, die sog. Narbenzusammen­
ziehung, durch welche die Narbe wesentlich verkleinert und gleichzeitig sehr hart und derb 
wird, so daB die Beweglichkeit der betreffenden Teile manchmal stark beeintrachtigt wird 
("Narbenkontrakturen" ). Eine feste Narbe hat also fiir das bloBe Auge ein weiBlich-graues 
Aussehen, ist sehr derb, an der Oberflache glatt, unter der Rohe der ubrigen Raut gelegen und 
tragt keine oder nur sparliche Raare und Drusen. 

Bisher war nur von einfacher Wundheilung die Rede. Wird diese aber durch nekrotische 
Gewebsteile behindert, sei es, daB eine starke Quetschung der Wundrander stattfand, sei es, daB 
in anderer Weise sekundar N ekrose entsteht, so kommt es zunachst bei der Reilung unter reich­
licher Auswanderung weiBer Zellen zu einer Abgrenzung = Demarkation der toten Teile gegen 
die lebenden, und zwar mittels der sog. demarkierenden Eiterung (s. dort). Indem hierdurch 
nach und nach die toten Teile abgestoBen werden und dann auch die Leukozyten wieder 
verschwinden, vollzieht sich zunachst eine Reinigung der Wundflache, an welche sich erst 
dann die eigentlichen Reilungsvorgange anschlieBen. 

Eine haufige Erschwerung der Wundheilung ist die Infektion durch Eitererreger. Dann stellt sich 
eine starkere eiterige Sekretion (s. unten) der Wundflache ein; die zur Ausbildung kommenden 
Wundgranulationen sind starker von Leukozyten durchsetzt und erleiden vielfach selbst wieder 
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eine eiterige Einschmelzung. Statt sich in faseriges Bindegewebe umzuwandeln, bildet die 
Geschwiirsflache vielmehr dauernd eine Quelle eiteriger Absonderung. Der starkere Reizzustand 
des Gewebes auBert sich in solchen Fallen vielfach m einem iibermaBigen Wachstum der 

Abb.80. Junges Narbengewebe. 
(Aus Kyrie, Ristobioiogie der menschlichen Raut und ihrer Erkrankungen.) 

Wundgranulationen, die dann er­
heblich iiber die Oberflache der 
Geschwiirsflache emporwachsen 
und andauernd an Masse zunehmen: 
Caro lux urians. Riickbildung 
in Bindegewebe und Uberhautung 
werden so gehindert. Werden die 
Infektionserreger entfernt, so kann 
die Wundheilung ihren gewohnten 
Gang nehmen. Ahnliche Wuche­
rungen treten vielfach auch da auf, 
wo es aus anderen Ursachen, z. B. 
infolge ortlicher Kreislaufstorungen, 
etwa durch Stauungen (Beispiel: 
varikose Unterschenkelgeschwiire) 
oder infolge allgemeiner Ernahrungs. 
storungen (hochgradige allgemeine 
Anamie, Zehrungszustandeusw.) zu 
einer Verzogerung des Reilungs­
verlaufes kommt. 

Ganz entsprechend wie fur 
Wunden der Raut geschildert ver­
lauft die Wundheilung in ihren ver­
schiedenenFormen auch nach Ver­
letzungen und Gewebsverlusten an 
anderen Organ en. 

Wenn es zu einer Primarheilung kommt, verkleben die Wundrander miteinander, aber deren endgultige 
Vereinigung erfolgt durch Bildung einer schmalen, bindegewebigen Narbe, welche sich von den Wandrandern 
aus in der geschilderten Weise entwickelt; wenn gr6J3ere Gewebsverluste vorliegen, erfolgt eine Ausfullung der­

ur 

. , 

selben durch Granulationsbildung und Sekundar­
heilung mit Rinterlassung von Narben gr6J3eren 
Umfanges. Fast ohne weiteres wiederholen sich die 
an der auJ3eren Raut geschilderten Vorgange der 
Wundheilung an den Schleimhauten; nur daJ3 
hier vielfach von erhalten gebliebenen Driisenresten 
und der Nachbarschaft her Drusenwucherungen in 
das Granulationsgewebe eindringen und zum Teil 
auch in ihm erhalten bleiben. Die Wirkung der 
Narbenschrumpfung ist an Schleimhauten oft eine 
sehr erhebliche, indem einigermaJ3en tiefgreifende 
Narben starke Formveranderungen, namentlich Ste­----c nosen von Rohlorganen, zur Folge haben k6nnen. 

Abb. 81. Durchschnitt des Randes einer ungefahr 3 Wochen 
alten granulierenden Inzisionswunde des Unterschenkels 
bei eitriger Osteomyelitis. c Kutis; t Fettgewebe; ee neu-

gebildete Epidermis; gr Granulationen; g GefaJ3e der 
Granulationen, aus der Kutis aufsteigend. 

(Aus Marchand, Proze13 der Wundheilung.) 

In der Umgebung der Narbe entstehen haufig starke 
Faltungen der Schleimhaut, die meist eine aus­
gesprochen von dernarbigenMitteausstrahlendeAn­
ordnung zeigen. An der Verkleinerung der Schleim­
hautgewebsverluste beteiligen sich ubrigens die 
Wundrander auch unmittelbar in der Weise, daJ3 sie 
sich uber die auJ3eren Gebiete des Gewebsverlustes 
hinlegen und so von vornherein einen Teil desselben 
decken. Auch in drusigen Organen entwickelt 
sich nach Verletzungen und Gewebsverlust ein die 
Wundspalte ausfiillendes Granulationsgewebe. Dies 
ist bei Wunden der Leber, der Niere, der Brust-
druse, der Speicheldriisen usw. zu beobachten; zu 

einer W~!'lderherstellung v6llig normal arbeitenden Parenchyms (s. unter Regeneration) kommt es also in der Regel 
nicht. Ahnlich wie bei der Raut beschrieben, kann es auch an Schleimhauten und Drusen zu atypischen Epithel­
wucherungen kommen. Muskelwunden heilen auch bei genauester Aufeinanderpassung der Schnittenden durch 
Bildung einer schmalen Narbe, welche indessen die Tatigkeit nicht behindert und gleichsam nur eine unter 
krankhaften Bedingungen entstandene "Inscriptio tendinea" darstellt. Bei den verschiedenen Geweben der 
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Bindesubstanzgruppe heilen Zusammenhangstrennungen ebenfalls durch gewiihnliche, aus faserigem Binde­
gewebc bestehende Narben; das ist z. B. bei Verletzungen im Lymphknotengewebe, im Fettgewebe, Schleimhaut­
gewebe, im Knorpelgewebe der Fall. Doch hat das yom Bindegewebc bestimmter Stellen ausgehende Granulations­
gewebe unter Umstanden die Fahigkeit, wieder bestimmte Arten von Bindesubstanzen hervorzubringen. Durch­
schnittene Sehnen heilen nach sorgfaltiger Vereinigung der Enden durch narbiges Bindegewebe zusammen, jedoch 
kann sich auch noch bei ziemlich bedeutender Zuriickziehung der Sehnenstiimpfe eine Wiedervereinigung herstellen. 
Beim Knochen kommt in der Regel Regeneration zustande. Bei Knochenbriichen erfolgt die Wiedervereinigung 
der getrennten Stiimpfe durch ein yom Periost und yom Knochcnmark ausgehendes Granulationsgewebe -
Bindegewebskallus -, welches aber vermiige seiner Abstammung die Fahigkeit besitzt, spiiter zunachst 
Knorpel und dann auf dem Wege der Osteoblasten teils yom Mark aus (innerer Kallus), teils yom Periost aus 
(auBerer Kallus) wieder Knochengewebe zu bilden und 
so eine kniicherne Vereinigung der Bruchenden herzu­
stellen. Zunachst iibertrifft der so gebildete knii­
cherne Kallus die gesetzteLiicke; er wird erstspater 

Abb. 82. Schwiele im Herzmuskel. Bindegewebe, 
durchsetzt von Rundzellen, ist an die Stelle der 

zugrunde gegangenen Muskelfasern getreten. 

Abb.83. Atypische Wucherung der Alveolarepithelien 
(nach Art von Driisen) bei Lungensklerose. 

auf das niitige MaB zUriickgefiihrt und dabei dem alten Knochen miiglichst ahnlich. Uber funktionelle Anpassungs­
erscheinungen s. S. 106. Eigentiimliche Verhaltnisse zeigt das N ervensystem. In den Zentralorganen des­
selben entsteht auch bei geringfiigigen Verletzungen eine ausgebreitete Degenerationszone (sog. Zone der "trau­
matischen Degeneration"), innerhalb welcher das Nervengewebe abstirbt und zerfallt; an seiner Stelle entwickelt 
sich dann eine gliiise oder bindegewebige Narbe. Werden durchtrennte periphere Nervenstamme durch 
eine Naht wieder vereinigt, so entwickelt sich in der Liicke eine schmale Zone von Granulationsgewebe, welche 
aber friihzeitig von Nervenfasern durchsetzt werden kann; diese wachsen aus dem zentralen Stumpf des durch­
trennten Nerven heraus und dringen durch das Granulationsgewcbe hindurch in den peripheren Stumpf vor; 
bleibt zwischen beiden Enden ein griiBerer Zwischenraum bestehen, so entwickelt sich eine entsprechend langere 
Narbe, aber auch diese kann unter Umstanden von den aus dem zentralen Nervenstumpf hervorsprossenden 
jungen Nervenfasern durchsetzt werden, so daB sich wieder eine Verbindung mit der Peripherie herstellt. In 
anderen Fallen verlieren sich die hervorwachsenden Nervenfasern in dem Gewebe der Narbe und bilden dann 
oft knauelfiirmige Auftreibungen, sog. Neurome (s. unter Geschwiilsten). 

DaB die Wundheilung ein (reparativer) entziindlicher Vorgang ist, ist oben dargelegt. Hier liegt ein griiBerer, 
schon dem bloBen Auge kenntlicher Verlust vor, der geheilt wird, bei der "eigentlichen" = defensiven Ent­
ziindung kleinere "Mikronekrosen", durch die einwirkende Schadlichkeit verursacht. Bei letzterer kann sich 
daher in parenchymatiisen Organen das Parenchym wenigstens teilweise eher wieder ersetzen, und nur wenn 
der Ausfall groB geworden ist tritt das ein, was fiir die griiBeren Gewebsverluste, welche Wundheilung fiillen 
muB, die Regel ist, hauptsachlicher Ersatz durch Bindegewebe. Entstehen durch die Entziindung, z. B. durch 
eine eiterige, griiBere Gewebsverluste, Geschwiire, und hiirt die Entziindung bewirkende Schadlichkeit auf, so 
verhalt sich ein derartiger Gewebsverlust ganz wie ein mechanisch gesetzter, und es kommt dann zu den Vor­
gangen der Wundheilung. 

b) Pathologische Organisationen: Einheilung von Fremdkorpern, 
Resorption (A ufsaugung) und Organisation. 

Hier fassen wir der reparativen Entziindung zugehorige Vorgange zusammen, welche dann 
auftreten, wenn Fremdkorper durch ihre Anwesenheit das Gewebe storen. Ganz genau wie 
Fremdkorper verhalten sich Bestandteile desselben Korpers, wenn sie an eine fremde Stelle gelangen; 
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sie stellen dann fur diese gewissermaBen einen Fremdkorper dar. Auch abgestorbene Massen 
verhalten sich ahnlich. 

Unter den Fremdkorpern gibt es nun solche, welehe rein, nicht infiziert, sind - sog. blande - und 
auch keine besondere chemische Reizwirkung entfalten. Hier handelt es sieh also nur urn meehanische Sehadigung 
der Gewebe, in welehe jene Korper gelangen. Eine andere Gruppe derselben ist infiziert, tragt also Bakterien 
mit sieh. Hier werden die fiir die betreffenden Bakterien spezifisehen Wirkungen die Folge sein, Z. B. bei Kokken 
Eiterung. Werden die Bakterien entfernt oder sterben sie ab, so liegt auch dann nur noeh ein einfaeher Fremd­
korper vor, der in seiner jetzt nur noeh meehanisehen (gegebenenfalls noeh ehemisehen) Wirkung einem blanden 
Korper entspricht. Wir brauehen daher nur diese hier zu betraehten, wiihrend die infizierenden Wirkungen im 
folgenden Abschnitt der eigentlichen Entziindung Bespreehung finden. 

Je nach der Beschaffenheit der Fremdkorper unterscheiden wir verschiedene Vorgange: 
a) Geringe Mengen kleiner korperlicher Stoffe, wie solche als Staub, Farbstoffe usw. 

von auBen in den Korper gelangen, oder innerhalb desselben gebildet werden konnen, werden 

Abb.84. Organisation. Einziehen von Kapillaren 
und Fibroblasten in nekrotisches Gewebe. 

teils unmittelbar mit dem Saftstrom weggefuhrt, 
also resorbiert, aufgesaugt, teils von Zellen 
phagozytar aufgenommen (vgl. S. 113 und 
unten) und so weggetragen. Es kommt also 
hier gar nicht zu "entzundlichen" Reaktionen. 

b) Reichliche Mengen feinkorniger Mas­
sen oder groBere weiche, nur teilweise auf­
sa ug bare Fre mdkorper, ferner aus irgendeiner 
Ursache abgestorbene und liegengebliebene 
Gewe bsteile - besonders Infar kte oder son­
stige nekrotische bzw. einfach erweichte Mas­
sen - sowie feste innerhalb oder auBerhalb 
der Blutbahn entstandene Abscheidungen, 
Z. B . Thromben, Blutaustritte, fibrinose 
Exsudate usw., rufen starkere Reaktionenhervor. 
Diese bestehen zunachst zwar auch in einer Auf­
lasung und Aufsaugung der von den Korper­
saften angreifbaren Bestandteile sowie in 
phagozytarer Wegschaffung kleinerer Zerfalls­
teile ; hier reichen aber diese Vorgange zum Weg­
schaffen der abgestorbenen Massen od. dgl. nicht 
aus, es schlieBen sich verwickeltere an, bzw. laufen 

neben der Aufsaugung einher und fuhren zu einem an die Stelletreten von jungem Binde­
gewebe (Narbengewebe). Man bezeichnet diese ganzen Vorgange als Organisation. Sie sind 
auch reparativ-entzundlicher Natur. 

Bei den Vorgangen stellt sich zunaehst eine Auswanderung von Leukozyten ein, welche sich 
urn die toten Massen herum ansammeln und aueh in etwaige Spalten und Liicken dieser eindringen; indes gehen 
diese Zellen bald wieder zugrunde, ohne viel aufsaugen oder wegschaffen zu konnen. Der Hauptsache nach 
erfolgt dies durch die jetzt auftretenden oben (S. 111/112) besprochenen rundkernigen Wanderzellen, welche teils 
aus dem Blute stammen, zumeist aber im Bindegewebe, besonders urn die GefaJ3e herum, seJ3haft waren und auf 
den Reiz hin wieder amoboid geworden sind, Abkommlinge der Retikulo-Endothelien (Histiozyten). Diese anfangs 
kleinen, mit einem einfaehen runden Kern versehenen "Rundzellen" (Abb. 76/77) sammeln sieh jetzt im Bereich 
der zu entfernenden Massen in groJ3er Menge an und dringen in Liicken derselben vor; sie wandeln sich dabei 
in groBere Zellen urn (S. 113). Sie nehmen korperliehe Zerfallsstoffe der abgestorbenen Massen auf, und so finden 
wir sie mit den versehiedensten Stoffen beladen: mit Nervenmark, Blutpigment, EiweiJ3kornchen; 
aueh etwa noeh erhaltene rote Blutkorperehen werden von ihnen eingeschlossen; so entstehen"Fettkornchen­
zellen" , "myelinhaltige" , "pigmenthaltige" , "rote blutkorperchenhaltige" Zellen (Abb.47 auf S.72). Nament­
lich die ersteren sind, oft in unzahliger Menge, vorhanden und bilden ziemlieh groJ3e, schon bei schwacher Ver­
groJ3erung deutlich hervortretende, triibgraue Zellen, in denen man mit starkeren VergroJ3erungen reich­
liehe Fettkornchen und -tropfchen erkennt. Die besproehenen Zellen wirken also als Phagozyten, und zwar 
handelt es sich urn sog. Makrophagen (s. S. 113); die Phagozytose dient hier der Aufsaugung. Zum groJ3en 
Teil gelangen die Zellen, mit den Zerfallsstoffen des Gewebes beladen, an andere Orte, besonders in die Lymph­
bahnen, zum Teil gehen sie bei dieser phagozytaren Tatigkeit zugrunde. 

1m VerIauf der Resorptionsvorgange findet man ferner, und zwar oft in erheblicher Zahl, eigentiimliche, 
groJ3e, die GroJ3e der iibrigen Zellen urn das Mehrfache iibertreffende Zellen mit zahlreichen Kernen, die sog. 
Fremdkiirperriesenzellen. Die Kerne, von denen man gelegentlich bis zu 100 und mehr in einer einzigen 
dieser Zellen zahlen kann, haben in der Regel eine randstandige Anordnung, d. h. sie liegen am auJ3eren Rand 
des Zellkorpers, wahrend dessen innere Gebiete kernfreies Protoplasma, gegebenenfalls mit dem Fremdkorper, 
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aufweisen (Abb.85). Was die Herkunft der Riesenzellen betrifft, so gehen sie aus den Zellen mesenchymaler 
Abstammung, besonders den Retikulo-Fndothelien, hervor. Sie entwickeln sich unter dem EinfluB des Fremd­
kiirpers als Reaktion gegen ihn, und zwar durch fortgesetzte amitotische Kernteilung, wahrend aber 
die Teilung des Zellkiirpers infolge der Schadigung durch den Fremdkiirper ausbleibt. Vielleicht 
kommt ein Teil dieser Riesenzellen auch durch Versch melzung mehrerer Zellen zu einem einheitlichen Gebilde 
zustande. Diese Riesenzellen sind, wie ihre Stammzellen, wanderfahig und im hiichsten Grade begabt Fremd­
kiirper aufzunehmen, also phagozytar. Sie nehmen kleine Fremdkiirper in sich auf; griiBeren fremden Massen 
liegen sie an, wobei die Kerne der Riesenzellen in dem dem Fremdkiirper abgewandten Teil des Zelleibes zu liegen 
pflegen. 

Die Tatigkeit der Makrophagen und der Riesenzellen ist indessen keineswegs darauf beschrankt, kleine 
Zerfallsteile in sich aufzunehmen und wegzuschaffen; vielmehr kommt ihnen, wenigstens gewissen Stoffen 
gegeniiber, auch direkt verdauende Fahigkeit zu, d. h. das Vermiigen sie aufzuliisen und so zu zerstiiren; 
endlich sind sie auch imstande, griiBere Massen, soweit diese iiberhaupt einer Aufsaugung zuganglich sind, 
anzunagen und so allmahlich der Aufliisung entgegen- " 
zufiihren; es haben diese Vorgange ihr physiologisches 
Vorbild in der physiologischen Aufliisung von Knochen­
substanz durch die Osteoklasten (vgl. II. Teil, 
Kap. VII). 

Dienen die geschilderten Vorgange der Auf­
saugung der abgestorbenen Massen bzw. des 
Fremdkorpers soweit wie moglich, so hat das 
Granulationsgewebe einen weiteren Vorgang 
eingeleitet, eben den der "Organisation". 
Es sind die von Bindegewebszellen stammenden 
Zellen, welche jetzt in die zu organisierenden 
Massen vordringen und den durch Wegschaffung 
der toten Teile freigewordenen Raum ein­
nehmen; nach und nach treten an Stelle der 
Wanderzellen mehr und mehr die bekannten 
langspindeligen Formen der jugendlichen Binde­
gewebszellen, welche dann als Fi bro blasten, 
wahrend sich zugleich auch junge Kapillaren 
entwickeln, faserige Zwischensubstanz und ein 
richtiges Narbengewebe bilden (iiber alles dies 
s. auch oben). 

Man sieht, es handelt sich streng genommen 
nicht urn eine Organisation der toten Teile, 
sondern urn einen Ersatz derselben durch 
gefaBhaltiges und dadurch zu dauerndem 
Bestehen fahiges Gewebe, welches alle Eigen­
schaften jungen Narbengewebes aufweist und 

Abb.85. Fremdkiirperriesenzellen urn einen 
Seidenfaden (a). 

wie dieses nach einiger Zeit einer Schrumpfung, der Narbeneinziehung, verfallt. So entsteht 
in der Regel, z. B. an Stelle eines alten Infarktes, ein derber, weiBgrauer, bindegewebiger 
Herd, der als Narbe nach der Schrumpfung an der Oberflache des Organs eine tiefe Einziehung 
hervorrufen kann (s. o. S. 121). So wird auch ein Thrombus in einem GefaB ganz durch 
Bindegewebe ersetzt. 

Sind die abgestorbenen Massen zu u mfangreich, urn einer vollstandigen A ufsa ugung zugangHch 
zu sein, oder ist die Aufsaugungstatigkeit des Kiirpers nicht ausreichend, sie viillig zu entfernen, so 
bleibt ein Teil der Zerfallsmassen lange Zeit inmitten des Organisationsgewebes Hegen; in ihnen sind haufig 
Fettnadeln, Tyrosinkristalle und Cholesterinkristalle (s. S.65) zu finden. Nicht selten erhalt die Masse durch 
Wasserabgabe und Eindickung eine trockene, kaseahnliche Beschaffenheit, sie kann auch verkalken, ein 
Schicksal, welches unter Umstanden auch die den Herd umgebenden und ihn durchziehenden neugebildeten 
Bindegewebsmassen erleiden kiinnen. 

c) Derbe, nicht aufsaugbare Fremdkorper bewirken zunachst in ihrer Umgebung 
eine Ansammlung von Leukozyten, sodann eine Wucherung von Bindegewebszellen, die ihren 
Ausgang in Bindegewebsbildung nimmt; der ganze Vorgang unterscheidet sich von der zuletzt 
besprochenen Organisation nur dadurch, daB eben der vom Fremdkorper eingenommene Raum 
nicht durch Granulationsgewebe angefiillt werden kann (weil der Fremdkorper nicht entfernbar 
ist) und dies daher nur urn den Fremdkorper sich entwickelt und eine bindegewebige Umhiillung, 
eine Kapsel, bildet. 
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So konnen verschiedene Fremdkorper, Nadeln, abgebrochene Teile von Instrumenten, Geschosse, Glas· 
splitter, Seidenfaden usw. ins Gewebe einheilen, ohne anderen Schaden zu veranlassen als den, welchen ihr 
Eindringen, z. B. durch Zerstoren von ~webe, schon vorher verursacht hatte oder den sie durch ihre Lage 
in empfindlichen Organen durch Druckwirkungen usw. hervorrufen. 1st der Fremdkorper durchIassig, poros, 
so findet (wie man bei kiinstlicher Einheilung von aseptischen Schwammchen, Holundermarkstiickchen u. dgl. 
verfolgen kann), zuerst eine Einwanderung von Leukozyten in seine Liicken statt, woran sich eine solche junger 
Bindegewebszellen anschlieBt. So wird der Fremdkorper von Bindegewebe durchwachsen und dem Korper 
in einem nicht weiter schadenden Zustand dauernd einverleibt. Die besprochenen Vorgange finden auch statt, wenn 
aseptische Fremdkorper nicht in das Innere von Geweben, sondern an der Oberflache einer Korperhohle einheilen. 

d) Verfliissigte nekroti~che Teile, insbesondere erweichte Massen im Zentral· 
nervensystem, zeigen haufig besondere Verhaltnisse. Sind sie auch im allgemeinen leichter einer 
Aufsaugung zuganglich und vernarben somit, wie unter b) ausgefUhrt bindegewebig bzw. glios, 
so finden wir doch oft, daB sich durch die bindegewebige und gliose Wucherung des umgebenden 
Gewebes nach Art der Vorgange bei c) nur eine Art Kapsel bildet, wahrend innen Fliissigkeit 
erhalten bleibt, wobei der anfangs triibe Inhalt durch Aufsaugung nach und nach entfernt und 
durch klare serose Fliissigkeit ersetzt wird. Diese bleibt dauernd erhalten und ist von der binde· 
gewebigen Kapsel, welche sich nunmehr nach innen gegen die Fliissigkeit scharf absetzt, umgeben. 
So wird der Herd schlieBlich zu einer glattwandigen sog. Zyste (s. unten). Wo Blutungen vor· 
handen waren, erleidet, soweit nicht die Biutzellen und der ausgelaugte Blutfarbstoff aufgesaugt 
wurden, der Blutfarbstoff die S.71£. angefiihrten Umwandlungen, welche der spateren Narbe, 
wenn eine solche zustande kommt, eine mehr oder minder starke braune Farbung verleihen, oder, 
wenn Zysten entstehen, lange Zeit hindurch den Inhalt dieser braunlich farben und auch die 
Wandung mehr oder minder stark gefarbt erscheinen lassen. 

In ahnlicher Weise wie Fremdkorper wirken auch viele Konkremente, s. S. 80; hierher gehoren Kalk· 
konkremente sowie Ausfallungen aus Gallen- oder Harnbestandteilen, soweit diese innerhalb der Gewebe 
abgelagert werden. Treten solche nur in geringer Menge auf, so konnen sie ohne starkere Reaktionserscheinungen 
zur Entfernung gebracht werden; bilden sie sich in groBerer Menge, so konnen sie, wie andere Fremdkorper und 
abgestorbene Massen, von Bindegewebe eingekapselt und durchwachsen werden, um dann als "Caput mortuum" 
liegen zu bleiben, sofern sie nicht durch chemische Reizung dauernd Reaktionserscheinungen von seiten der 
Umgebung hervorrufen (s. u.). 

2. Eigentlich entziindliche Reaktionen. Entziindungen (im engeren Wortsinn). 

Diente die bisher besprochene reparative Entziindung mehr der Heilung des durch eine Wunde 
oder einen Fremdkorper (hier unter Entfernung und Ersatzwucherung) gesetzten Schadens, so 
kommen wir jetzt zu dem groBen, umfassenden Gebiet der eigentlichen Entziindung. Hier 
steht die gegenseitige Einwirkung zwischen Schadlichkeit und Gewebsreaktion, 
letztere im Sinne der Abwehr, im Vordergrund. AIle oben geschilderten Entziindungsvorgange 
spielen sich hier also ausgepragter neben- bzw. nacheinander abo Wir haben sie oben schon kennen 
gelernt: Die Gewebsschadigung in Gestalt von Degenerationen, die GefaBalteration mit Exsudat­
bildung, Zellauswanderung und chemotaktisch bedingter Zellansammiung, regenerative Gewebs­
neubildung, zusammen das Bild der "entziindlichen Krankheit", die hier ausgepragte Reaktion 
(der mittlere der Vorgange) die "Entziindung". 

Besondere Abwandlungen erfahrt das Gesamtbild des Entziindungsvorganges an den ganz oder teilweise 
gefaBlosen Geweben, der Hornhaut, dem Knorpel, den Herzklappen. Das kennzeichnende Bild der Ent­
ziindung kann sich hier von vornherein nicht ganz entwickeln, weil durch den Mangel an BlutgefaBen die ana­
tomischen Vorbedingungen etwas verschieden sind, doch kommt es auch hier von der gefaBhaltigen Umgebung 
her zum Eindringen von sero-fibrinosem Exsudat und Leukozyten in die Spaltraume des gefaBlosen Gewebes. 
Bei den Entziindungen dieser Teile, in den Friihstadien wenigstens, stehen aber die Erscheinungen an den 
~webszellen, welche einerseits in degenerativen Veranderungen, andererseits aber auch besonders in Wucherung 
und Vermehrung derselben bestehen, im Vordergrund. In spateren Stadien der Entziindung wachsen an diesen 
sonst gefaBlosen Teilen infolge von Chemotaxis GefaBe von der Umgebung ein. 

Man bezeichnet eine Entziindung bzw. die betreffende entziindliche Erkrankung, indem man an den 
griechischen Namen des Organs die Endung "it is" anhangt, also Z. B. Hepatitis, Nephritis, Pleuritis usw. Einige 
an und fiir sich sehr schlechte Zusammensetzungen lateinischer Worte mit dieser Endigung sind Sprachgebrauch 
geworden, so Konjunktivitis, Tonsillitis und vor allem Appendizitis. Die V~~setzung von "peri" vor eine Ent­
ziindungsbezeichnung driickt aus, daB die Entziindung auch den serosen Uberzug des Organs ergriffen hat, 
"para", daB auch die Umgebung daran teilnimmt, Z. B. Perityphlitis und Peri- bzw. Parametritis. Fiir einige 
Organe werden besondere Worte zur Bezeichnung von Entziindungen gebraucht, so vor aUem Pneumonie = 
Lungenentziindung, Angina = Entziindung der Mandeln. 

Was die die Entziindung bewirkenden schiidigenden Agenzien betrifft, so konnen wir sie 
in zwei Gruppen teilen. Die erste haufigere und gerade fUr die klinische Betrachtung wichtigere, 
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bei der die Verhiiltnisse zumeist am deutlichsten liegen, umfaBt von auBen her auf den K6rper 
einwirkende Schadlichkeiten. Hier sind in erster Linie belebte fremde Kleinlebewesen, besonders 
Bakterien, zu nennen, welche in den K6rper eindringen und seine Teile weniger an sich als durch ihre 
Toxine angreifen; in zweiter Linie sind die nicht infekti6sen Schadlichkeiten, wie mechanische, 
thermische, chemische usw. zu nennen. Wir k6nnen diese Gruppe als die exogen bedingte 
zusammenfassen. Die zweite Gruppe umfaBt Schadlichkeiten, die im Stoffwechsel des K6rpers 
selbstentstehen, z. B. Harnsaurekristalle: endogen bedingte Entziindungen. 

Ebenso wichtig wie diese einwirkenden Ursachen ist nun fUr Auftreten, Starke, Art und 
Ablauf der Entziindung die Reaktionsfahigkeit des K6rpers, also seine Immunitats­
lage bzw. Abwehrlage. Es handelt sich ja um einen Kampf, und ebenso wichtig wie der Angreifer 
ist der Verteidiger. Gerade seine Wehrfahigkeit oder Nichtwehrfahigkeit andert das Bild der 
Entziindung unter Umstanden vollkommen. Der Gesamtk6rper spielt hier die Hauptrolle, aber 
auch seine Organe kommen in Betracht. So k6nnen Gewebe eine besondere N eigung fiir Ent­
ziindungen aufweisen, so daB diese sehr im Vordergrund steht, die bewirkenden Einfliisse mehr 
zuriicktreten. 

Was den Gesamtk6rper betrifft, so ist fiir eine sich in ihm abspielende Entziindung iiberdies 
Voraussetzung, daB er bzw. die Gewebe am Orte der Schadigung iiberhaupt reagieren k6nnen. 
1st der K6rper von vornherein oder durch Ersch6pfung im Zustande der Anergie, so ist dies 
eben nicht m6glich. Den gewohnlichen Zustand der Reaktionsfahigkeit k6nnen wir als nor mergisch 
bezeichnen; Abweichungen davon nach oben oder unten stellen den Zustand der Allergie dar. 

Von den Moglichkeiten solcher Umstimmungen des Gesamtkorpers als Grundlage besonderer Formen sich 
in ihm abspielender Entzundungen solI nur erwahnt werden, daB neuere Untersuchungen (Roessle, Gerlach) 
gezeigt haben, daB es bei hochsensibilierten Tieren (ortliche Anaphylaxie) zu einer Entziindung komm~, die 
in ihrer Art der Entzundung normergischer Tiere entspricht, aber durch besondere Machtigkeit (besonders Odem 
und Quellungsvorgange am Bindegewebe) sowie schnellen Ablauf gekennzeichnet ist ("hyperergische Ent­
zundung"). Wir sehen hier deutlichst, welchen EinfluB die Immunitatslage des Organismus wenigstens mengen­
maBig ausiibt. Als Ausdruck allergischer Entziindung fand Roessle auch zahlreiche eosinophile Zellen, was auf 
Vergleichspunkte mit der Eosinophilie bei Asthmatikern (vielfach als Anaphylaxie aufgefaBt) hinweist. 

1m iibrigen sei wegen Einzelheiten der Immunitatslagen und ihrer Beeinflussung sich im 
K6rper abspielender Vorgange, besonders auch entziindlicher, auf das Kapitel "Infektion" ver­
wiesen. 

Wie der Allgemeinzustand des Korpers, so sind auch (abgesehen von dem EinfluB der GefaBnerven bei 
der Entziindung uberhaupt auf die GefaBe) nervose Einflusse fiir das Zustandekommen und den Verlauf 
entzundlicher Vorgange von Bedeutung. Die sog. "neurotischen" Entzundungen beruhen allerdings zum Teil 
auf Lahmung der Sensibilitat, wodurch die Fernhaltung oder willkiirliche Wegschaffung auBerer, z. B. mecha­
nischer, Schadlichkeiten wegfallt, wie das am Auge nach Durchschneidung des Nervus trigeminus der Fall ist; 
die sog. "Vaguspneumonie" stellt eine Fremdkorperpneumonie dar, die durch Aspiration von Schleim, Speise­
teilen, Mageninhalt (beim Erbrechen) usw. durch den gelahmten Kehlkopf hindurch zustande kommt. Indessen 
kann nicht geleugnet werden, daB auch vasomotorische Storungen, wie solche mit vielen Erkrankungen des 
zentralen und peripheren Nervensystems einhergehen (z. B. Herpes zoster nach Schadigung der Spinalganglien), 
sowie sog. trophische Einflusse, wie wir sie bei den regressiven Vorgangen wirksam sahen (S. 1), von EinfluB auf 
die Art und den Verlauf des Entziindungsvorganges sein konnen; auch scheinen sie in manchen Fallen dessen 
Entstehung zu begiinstigen. 

Zu den ortlichen Beeinflussungen gehoren zunachst Veranderungen in der Reaktionsfahigkeit des 
Gewebes, welche sich auf Grund sehr lange dauernder oder oft wiederholender Entzundungen 
selbst ausbilden. ErfahrungsgemaB ist bei chronischen Entziindungen eine stark erhohte Reizbarkeit des 
Gewebes vorhanden, und diese zeigt sich schon darin, daB bei Einwirkung selbst ganz leichter auBerer Reize 
ein heftiges Aufflackern von Entzundungserscheinungen eintritt und so immer wiederkehrende akute Ver­
schlimmerungen der Vorgange zustande kommen, so daB letztere sich nach jedem neuen Anfall unvollkommener 
zuriickbilden. Man kann diese Erscheinungen namentlich bei chronischen, besser gesagt ruckfalligen (rezidi­
vierenden) Schleimhautkatarrhen beobachten. Auch nach Ablauf der eigentlichen Entzundungserscheinungen 
kann ein derartiger Zustand - Neigung zu erneuter Erkrankung - noch langere Zeit zuruckbleiben. 

Auch Konstitutionsanomalien stellen haufig eine Disposition dar, Z. B. Skrofulose, ebenso infolge 
allgemeiner oder ortlicher Kreislaufstorungen sich ausbildende Zustande dauernder venoser Hyperamie, 
Stauungskatarrhe. 

Wichtig ist eine klinische Unterscheidung in 2 Hauptformen nach der Dauer der Entziindung, 
meist abhangig von der Dauer der Einwirkung der Entziindungsschadlichkeiten: 

l. Akute Form, bei der die Wirkung einer Schadlichkeit voriibergehend ist und nach deren 
. Aufh6ren die krankhaft gesteigerten Lebensvorgange zum gewohnlichen MaB zurUckkehren, auch 
die etwa zuriickgebliebenen Stoffe der Exsudation oder Degeneration wie sonst durch Entfernung 
und gegebenenfalls Organisation weggeschafft werden. 



128 Drittes Kap.: Veranderungen der Gewehe hei ahnormen Wachstumsvorgangen und Reaktionen. 

2. Chronische Form, bei der die Wirkung einer Schadlichkeit auf das Gewebe eine dauernde 
ist, so daB diese Form sich gewissermaBen aus einer Reihe akuter Reizzustande zusammensetzt. 

Zwischenformen kann man als subakute bzw. subchronische Entziindungen bezeichnen. 
Nicht zu verwechseln mit chronis chen Entziindungsformen sind Endergebnisse abgelaufener 

entziindlicher Vorgange, also Zustande, welche zu den "Schaden" (s. S.1) zu rechnen sind. 
Hierher gehoren Schwielen u. dgl. 

Bei den Entziindungsvorgangen bestehen im einzelnen doch sehr groBe Verschiedenheiten. 
Die "Entziindung" steUt einen Sammelbegriff dar. Die Unterschiede hangen einmal damit 
zusammen, daB die verschiedenen Ursachen nach Art und Starke recht verschieden wirken. 
Sodann bedingen Gewebsart und Sitz, wo sich die Entziindung abspielt, Verschiedenheiten der 
Reaktionen; sind doch die beteiligten Zellen zum Teil ortlicher Herkunft. So entstehen die ver­
schiedenen Entziindungsformen. Die oben gegebenen Grundziige der Vorgange sind ja stets vor­
handen, mengenmaBig aber tritt bald der eine, bald der andere Einzelvorgang in den Vordergrund 
oder mehr zUrUck, so daB das Bild der Entziindung eben sehr vielseitig wird. Manche Forscher 
nehmen, je nachdem einer der 3 Hauptvorgange iiberwiegt, eine Einteilung vor in eine parenchy­
matOse, eine exsudative und eine produktive Entziindung. Eine parenchymatOse (oder auch altera­
tive) Entziindung wiirde also eine solche bedeuten, bei der die degenerativen (von anderen mehr 
indifferent als "alterativ" aufgefaBten) Parenchymveranderungen das Bild beherrschen, wahrend 
aber auch sonstige Kennzeichen der Entziindung bestehen, denn sonst liegt j a einfache 
Degeneration, keine Entziindung vor. Friiher - heute seltener - sprach man allerdings 
auch von parenchymatoser Entziindung im Sinne einer Entziindung des Parenchyms 
und setzte sie in Gegensatz zur interstitiellen Entziindung, also einer Entziindung des Inter­
stitiums. Nach unserer Auffassung ist eine solche Einteilung nicht moglich, denn das Parenchym 
als solches nur allein kann sich nicht entziinden, da dazu ja die GefaBalteration und Reaktion 
gehort - auch ist es unbewiesen, daB die Veranderungen des Parenchyms anders als degenerativ 
und gar als Abwehr gegen die Schadlichkeit zu deuten waren - und andererseits ist jede Ent­
ziindung "interstitiell " , da sie sich im Interstitium, zu dem auch die GefaBe gehoren, abspielt. 
Wir geben daher eine solche Einteilung und auch die Bezeichnung "parenchymatose Entziindung" 
auch in dem oben zuerst gekennzeichneten Sinne am besten auf. Wir konnen dies urn so eher tun, 
als neben den Parenchymdegenerationen, wenn es sich urn eine Entziindung handelt, einer der 
Hauptentziindungsvorgange, also entweder die GefaBalteration und somit Exsudatbildung oder 
die Zellwucherung, richtunggebend hervortritt und wir hiernach einteilen konnen. 

Wir gelangen somit zu zwei Hauptentziindungsformen: 
a) Die exsudative Entziindung. 
b) Die produktive Entziindung. 

a) Die exsudative Entziindung. 

Bei der exsudativen Entziindung treten mindestens in den Anfangszeiten der Entziindung 
die Exsudationserscheinungen in den Vordergrund. 1st, wie bei fibrinosen und manchen eiterigen 
Entziindungen, nach Ablauf des Vorganges eine tote Exsudatmasse zuriickgeblieben, so erfolgt 
die endgiiltige Heilung dadurch, daB die Exsudatreste, ebenso wie abgestorbene Gewebsteile, 
auf dem Wege der Organisation (s. oben S. 123f.) entfernt und ersetzt werden. Es schlieBen 
sich also an das exsudative Stadium Vorgange an, welche der Wegschaffung der Exsudatreste 
dienen und demnach als Heilungsvorgange betrachtet werden miissen, daher schon unter den 
reparativen Entziindungen besprochen sind. 

Wir konnen je nach der Beschaffenheit des Exsudates ein seroses, eiteriges, jauchiges und 
hamorrhagisches Exsudat unterscheiden. Dazu kommen Verbindungen untereinander wie sero­
fibrinos u. dgl. Das hamorrhagische Exsudat - es handelt sich hierbei nur urn Blutbeimengung 
infolge Blutung (per diapedesin oder per rhexin) aus kleinen GefaBen - bedarf keiner besonderen 
Besprechung, das jauchige kann mit dem eiterigen, mit dem es sich verbindet, zusammen besprochen 
werden. Dagegen bestehen gewisse Unterschiede, ob ein Exsudat in ein Gewebe oder auf eine 
Oberflache abgeschieden wird. Insbesondere wenn ein fliissiges Exsudat auf eine Schleimhaut 
gelangt, kann es sich hier nicht ansammeln, sondern muB abflieBen. Eine solche Entziindung 
bezeichnet man als Katarrh und gliedert diesen als eigene Form der exsudativen Entziindung ein. 
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Wir gelangen daher bei der exsudativen Entziindung nach der Art des Exsudats zu folgenden 
U ntereinteilungen: 

a) Serose Entziindung. (J) Fibrinose Entziindung. y) Eiterige Entziindung. 
t5) Katarrhalische Entziindung. 

a) Die serose Entzundung. 

Eine wasserige serose Exsudation findet sich als leichteste Form der Entziindung oder als 
Anfangsvorgang anderer Entziindungen in allen m~glichen Organen und bildet, soweit sie die 
Gewebsspalten ausfiillt, das <log. "entziindliche Odem", soweit sie frei in Korperhohlen abo 
gelagert wird, den entziindlichen "Hydrops". Ein solches Exsudat ist nach dem oben Gesagten 
im ganzen eiweiBreicher als ein einfaches Odem (Transsudat). Auch enthalt es mehr Zellen 
(Leukozyten) und Fibrin als ein Transsudat, 
aber immerhin nur wenig Fibrin und nur ver­
einzelte Leukozyten. 

Abb. 86. Fibrinose Pleuritis. Fibrin an der freien Ober­
flache links. Rechts Pleuragewebe mit zahlreichen 

GefaBen. 

Abb.87. Fibrinose Perikarditis. 

Kommt es unter der Wirkung zerfallender Zellen zur Gerinnung der EiweiBkorper, so findet 
sich in der Fliissigkeit mehr Fibrin, man spricht jetzt von einer sero-fibrinosen Entziindung. 

(J) Die fibrinose Entzundung. 

Hier tritt die Fliissigkeit zuriick, das Fibrin beherrscht das Bild. Diese Entziindungsform 
findet sich vor aHem auf freien Oberflachen, den Schleimhauten, serosen Hauten, Gelenken usw. 
Hierher ist auch die Lunge zu rechnen, deren Alveolarwande gewissermaBen lauter kleine Hohl­
raume begrenzende Oberflachen darstellen. Wir sehen bei den fibrinosen Entziindungen, da B 
Epithel- bzw. Endothelnekrose die notwendige Einleitung der fibrinosen Exsudation ist; 
erhaltenes Epithel bzw. Endothel hindert die Fibrinauflagerung. 

Die fibrinose Entziindung verlauft etwas verschieden an serosen Hauten und Schleimhiiuten. 

1. Fibrinose Entziindung seroser Haute. 

Das exsudierte Fi brin lagert sich an der Oberflache der serosen Haute ab und bewirkt an 
ihnen zuerst eine samtartige Triibung; dann kommt es zur Bildung zarter, grauer oder grau-gelber, 
oft deutlich netzformig gezeichneter, in groBeren Lagen abziehbarer Hautchen; in hochgradigen 
Fallen endlich entstehen dicke, zottige oder warzige, untereinander verfilzte Massen. 1st die Ab­
scheidung eine rein fibrinose, so entstehen die "trockenen" Formen der fibrinosen Pleuritis, Peri­
karditis usw. In der Regel kommt aber noch eine Ausscheidung seroser Fliissigkeit hinzu, in welcher 

Herxheimer, GrundriB. 20. Aufl. 9 
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dann ebenfalls Fibrinflocken, oder Hautchen, oder auch groBere gequollene Fibrinklumpen 
schwimmen - sero-fibrinose Pleuritis u. dgl. Namentlich in schweren Fallen kann dem sero­
fibrinosen Exsudat auch reichlich Blut beigemischt sein (ha morr hagische Form). Mikroskopisch 
findet man den Deckzellenbelag (Endothelien) auf groi3ere Strecken zugrunde gegangen; 
es herrschen hier im wesentlichen dieselben Verhaltnisse, wie wir sie sogleich bei der fibrinosen 
Entziindung der Schleimhaute noch etwas genauer besprechen wollen. Unmittelbar auf der Serosa 
findet sich das Fibrin vermischt mit einzelnen Leukozyten. Teils ist ersteres feinfaserig, teils 
bildet es dicke Balken, sog. hyalines Fibrin (S. 56). Auch in den oberen Lagen der Serosa 
selbst kann man Fibrinfaden finden. 

Die Heilung der in Rede stehenden Entziindungsformen erfolgt, soweit es sich urn die serose 
Fliissigkeit oder geringe Fibrinmengen handelt, durch einfache Aufsaugung; wenn aber reich­
liche Fibrinabscheidungen stattgefunden haben, wirken sie als Fremdkorper, und es stellen sich 
die gleichen Organisationsvorgange ein, wie bei den Thromben oder anderen ausgeschiedenen 
oder toten Massen (s. S. 124). Es bildet sich von der Serosa aus eine Schicht von Granulations­
gewebe, welches zugleich mit zahlreichen GefaBen in die Fibrinmassen hineinwachst und in dem 
MaBe, als letztere aufgesaugt werden, eine Umwandlung in narbiges Bindegewebe erfahrt; so 
entstehen an Stelle des Exsudats schwielige bindegewebige Verdickungen der Oberflache, die 
Z. B. als Pleuraschwarten bekannt sind. Auf die Oberflache dieser konnen vom Rande her 
die Serosadeckzellen hiniiberwuchern. Wo zwei Blatter einer serosen Haut sich beriihren, kann 
zunachst eine Verklebung derselben mittels Fibrin und spater eine Verwachsung durch Binde­
gewebe eintreten (Adhasionen); doch kann dies nur da stattfinden, wo Deckzellen (Endothelien) 
fehlen oder solche, welche etwa wieder heriibergewuchert sind, erst abgerieben sind, da sie, solange 
vorhanden, die Verwachsung hindern. 

Wird auf diese Verwachsungen ein Zug ausgeiibt, wie durch die Verschiebungen der Lunge oder die Zusammen­
ziehungen des Herzens, so bewirkt er eine Dehnung der verbindenden Bindegewebsmassen, welche hierdurch 
zu bandartigen Streifen, sog. Synechien, ausgezogen werden. War die fibrinose Exsudation eine sehr reich­
liche, so bilden sich an der Oberflache der Organe oft flachenhaft ausgebreitete bindegewebige, spater nicht 
selten zum groBen Teil verkalkende Schwarten; ein ganzer Hohlraum, Z. B. die Perikardhohle, kann so ver­
schlossen werden. Soweit eine Aufsaugung der Exsudatmassen nicht in hinreichender Weise zustande kommt, 
bleiben sie oft in Bindegewebsmassen eingeschlossen liegen, und zwar in Form trockener, kaseahnlicher und 
selbst verkalkender Massen, welche ofters auch fettige Zerfallsmassen, sowie Cholesterin und Tyrosin enthalten. 

Der Organisationsabschnitt einer fibrinosen Entziindung der serosen Haute unterscheidet sich flir das 
bloBe Auge von dem friiheren Abschnitt der rein fibrinosen Entziindung dadurch, daB das Fibrinhautchen zur 
Zeit der Organisation nicht mehr lose auf der Serosa sitzt, also leicht abstreifbar ist, sondern schon fester 
anhaftet; nach vollendeter Organisation liegt eine dickere, festere Schwarte vor. Mikroskopisch sieht man 
wahrend der Organisation das Granulationsgewebe bzw. die Fibroblasten nebst den GefaBen meist zugweise 
von der Serosa aus in den Fibrinbelag hineinziehen und trifft aIle Stadien der Bildung von Bindegewebe. Weiter 
nach der Serosa zu findet sich also das erste Bindegewebe, wahrend nach der freien Oberflache zu zunachst noch 
Fibrin gelegen ist. 

Ganz ahnlich wie die serosen Haute verhalten sich das Endokard, die Gelenke und wohl auch zuweilen 
die Kapseln der Glomeruli in der Niere. 

II. Fibrinose Entziindung von Schleimhauten (diphtherische oder pseudomembranose Entziindung). 

Die fibrinosen Entziindungen gewisser Schleimhaute haben die obige Bezeichnung erhalten. 
Was sie kennzeichnet, ist das Auftreten sog. Pseudomembranen, d. h. zusammenhangender, gelblich­
weiBer, etwas elastischer Haute an der Oberflache, welche aus geronnenen EiweiBmassen zusammen­
gesetzt sind, aber ihre Entstehung nicht nur einer Membranbildung in Gestalt exsudativer Vor­
gange, besonders Fibrinbildung, sondern zugleich Nekrose eines Teiles der Schleimhaut selbst ver­
danken. Man unterscheidet oberflachliche und tiefe Formen, oder Krupp und Diphtherie, 
wenngleich dieser Unterschied friiher starker als jetzt betont wurde, da man jetzt meist der 
Bezeichnung "Diphtherie" die ursachliche Bedeutung der Diphtheriebazillen zugrunde legt. 

Bei d(,ln oberflaehIichen Formen erstreckt sich die Schleimhautnekrose nur auf das Ober­
flachenepithel; sonst ist die Schleimhaut unversehrt. An Stelle des Epithels liegt die Pseudo­
membran auf. Sie haftet in den oberen Luftwegen, an deren Schleimhaut sich die Veranderung 
besonders findet, im allgemeinen infolge der unter dem Epithel hier gelegenen Basalmembran 
nicht sehr fest. Diese fehlt aber an Stellen mit Plattenepithel; hier, d. h. an der Epiglottis, den 
Stimmbandern, den Mandeln (wo auch noch die Lakunen hinzukommen), haften die Pseudo­
membranen daher fester. 



Fibrinose Entzundung von Schleimhauten (diphtherische oder pseudomembranose Entzundung). 131 

Bei der tiefergreifenden Form der diphtherischen, besser pseudomembranosen Entzundung 
ist wieder zunachst das Epithel nekrotisch. Diese Epithelnekrose (meist Koagulationsnekrose, 
s. S. 89) ist auch hier eine notwendige Einleitung der fibrinosen Exsudation. Manchmal 
finden sich noch Reste von Epithel unterhalb des Fibrins erhalten; dann muB man annehmen, 
daB das Fibrin zwischen solchen Stellen ausgetreten und in halbgeronnenem Zustand uber sie 
hinweggeflossen und dann geronnen ist. Hier ist nun aber zudem uber das Epithel hinaus die 
Schleimhaut in ihren oberflachlichenlSchichten abgestorben und - etwas tiefer -
von Fibrin durchsetzt. Die Pseudomembran besteht also auch hier aus nekrotischen Massen 
und besonders exsudiertem Fibrin. Es ist:"-in den Pseudomembranen in feineren und dickeren 

Abb. 88. Diphtherie des Kehlkopfes und 
der Luftrohre. 

(Die Pseudomembrau ist abgehoben und flillt 
das Innere.) 

Fasern und Netzen angeordnet. Namentlich soweit 
sie aus der Mund- und Rachenhohle stammen zeigen 
viele :dieser Membranen schollige und balkige, oft 
vielfach verastelt zusammenhangende hyaline Massen 

Abb.89. Diphtherie des Kehlkopfes. 
Bindegewebe (rot) mit Schleimdriisen. des Oberfiachenepithe\s beraubt, 
bedeckt von der Pseudomembran (ge\b); oben au der von Aufiagerung 

freien Stelle Oberfiachenepithe\ noch erhalten. 

sowie aIle Ubergange von feinfaserigem Fibrin zu diesen Massen. In dies vom Fibrin gebildete 
Maschenwerk finden sich meist mehr oder minder reichlich Leukozyten eingeschlossen. Die 
abgezogene Pseudomembran entspricht aber eben nicht nur ausgeschwitztem Fibrin, sondern 
zugleich abgestorbenen Schleimhautmassen. 

Die Pseudomembranbildung beginnt meist (besonders am Racheneingang, dem Rachen, den 
oberen Luftwegen bei Diphtherie, aber auch z. B. am Darm bei Ruhr und sonst) mit leichten 
flockigen Auflagerungen, die aber dann so stark zunehmen konnen, daB sie Organe mit engerer 
Lichtung (Kehlkopf oder Luftrohre von Kindern) ganz ausfiillen. Auch an Breitenausdehnung 
nehmen die Massen oft bedeutend zu, so daB man sie in dicken zusammenhangenden Lagen abziehen 
kann. Haufig zeigen die Hautchen eine deutlich netzformig gezeichnete, grubig vertiefte Unter­
£lache. Die grubigen Vertiefungen liegen uber den Mundungen der Schleimdriisen und entstehen 
durch den aus letzteren hervorquellenden Schleim, welcher die Hautchen, solange sie noch dunn 
sind, sogar siebformig durchlOchern kann. Hebt man den Belag ab, was nur an manchen Stellen 
leichter gelingt, so bekommt man eine feucht glanzende, stark gerotete, haufig mit kleinen Blutungen 
durchsetzte Flache zu Gesicht, welche der ihres Epithels beraubten und auch sonst mit einem Gewebs­
verlust - wenn auch meist einem ziemlich oberflachlichen - versehenen Schleimhaut entspricht. 

9* 
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Die tiefgreifenden Formen, bei welchen die Schleimhaut selbst in groBerer oder 
geringerer Tiefe abstirbt und zu einer weiBlichen, kernlosen, teils scholligen, teils feinkornigen, 
starren, "schorfartigen" Masse umgewandelt wird, lassen, wie bereits gesagt, die Pseudomembran 
nicht ohne Verletzung der Schleimhaut abziehen, und geschieht dies mit Gewalt, so muB ein 
Gewebsverlust in der Schleimhaut entstehen; ebenso ist klar, daB da, wo solche Schor£e sich 
ablOsen - was unter eiteriger Demarkation (s. u.) vor sich geht - tiefere Gewebsverluste, 
d. h. Geschwure, entstehen mussen, welche dann nur unter mehr oder minder ausgedehnter 
Narbenbildung zur Heilung gelangen. 

Die pseudomembranose (diphtherische) Entziindung findet sich vor allem bei der Di ph therie genannten 
Infektionskrankheit, besonders der Kinder, im Racheneingang, im Rachen, in den oberen Luftwegen, in der 
Nase (s. ein spateres Kapitel). Die gewohnliche Halsdiphtherie weist seltener sehr tiefgreifende Formen auf 
und heilt daher meist ohne Narbenbildung. Hier sind die Diphtheriebazillen (Loffler) die Erreger, unter 
anderen Bedingungen entstehen hier ahnliche Veranderungen auch durch Streptokokken. Pseudomembranose 
Entziindungen finden sich aber auch sonst an Schleimhauten, so in der Gebarmutter, oder vor allem im Darm 
bei R uhr, und gerade hier oft tiefgreifende Formen, die nicht ohne Narbenbildung abheilen konnen. Hier sind 
Dysenteriebazillen anzuschuldigen. Doch kommen hier auch andere Erreger in Betracht, oder auch gewohn­
liche Darmbakterien, die eine krankmachende Wirkung auf die Darmschleimhaut ausiiben, weil diese infolge 
mechanischer, oder chemischer Einwirkungen oder Kreislaufeinfliisse (Kotstauung, Einklemmung von Darm­
schlingen, Vergiftungen, allgemeine Kachexie usw.) besonders angreifbar geworden ist; von toxischen U rsachen 
pseudomembranoser Enteritis ist namentlich die Vergiftung mit Quecksilber zu nennen. 

Bei den mit dem Behringschen Diphtherieheilserum behandelten Fallen von Halsdiphtherie findet man 
vielfach statt der festen Pseudomembranen erweichende, in Auflosung begriffene Massen. 

Die fibrinose Entziindung der Lunge verlauft der der Schleimhaute grundsatzlich ahnlich (s. dort). 

y) Die eiterige Entziindung. 

Bei ihr ist das Exsudat infolge besonderer Beteiligung aus den GefaBen ausgewanderter Leuko­
zyten ein fast rein zeUiges. Dies eigentumliche, als Eiter bezeichnete, Exsudat steUt eine dick­
fliissige, undurchsichtige, gelbliche oder gelblich-grune, oft etwas fadenziehende Masse dar, die 
im frischen Zustande alkalisch reagiert und aus zwei Bestandteilen, dem Eiterserum und den 
Eiterkorperchen zusammengesetzt ist. Ersteres stellt das £lussige Exsudat, also im wesent­
lichen eine eiweiBhaltige Fliissigkeit dar, welche nicht selten etwas in Flocken oder Hautchen 
ausgeschiedenes Fibrin oder auch Schleim beigemischt enthalt; die Eiterkorperchen, welche sich 
also in groBen Massen finden, sind eben nichts anderes als die aus dem GefaBinhalt stammenden, 
meist neutrophilen (seltener eosinophilen), polymorphkernigen Leukozyten. Die Auswanderung 
(Emigration) ist bereits S. no besprochen. Diese Zellen stammen aus dem Blut und in letzter 
Linie aus dem Knochenmark, wo auch ihr Ersatz stattfindet. Die groBe Masse der Leukozyten 
ist also das den Eiter Kennzeichnende; es finden sich Ubergange zu eiterig-serosem oder 
eiterig-fibrinosem und auch eiterig-hamorrhagischem Exsudat. 

Das Zustandekommen der eiterigen Entziindung muB auf eine gesteigerte chemo­
taktische Erregung der Leukozyten, verbunden mit besonders hohen Graden der iibrigen, die 
akute Entziindung auszeichnenden Veranderungen zuruckgefiihrt werden (Marchand). Bewirkt 
werden diese Erscheinungen durch bestimmte, in dieser besonderen Weise und besonders heftig 
wirkende Agentia. Wohl in allen praktisch vorkommenden Fallen sind dies Kleinlebewesen, 
von denen besonders die Staphylokokken und Streptokokken, ferner die Diplokokken Frankels 
und Weichselbaums, die Gonokokken, Typhus- undParatyphusbazillen, dasBacterium 
coli zu nennen sind; doch sind auch mannigfache andere Bakterien als Ursache eiteriger Ent­
zundungen aufgefunden worden. 1m Versuch konnen wohl auch gewisse Chemikalien (z. B. Ter­
pentin) eine eitrige Entziindung hervorrufen, wahrend vielen anderen im iibrigen sogar sehr heftig 
wirkenden und Gewebsabsterben bewirkenden Giften diese Fahigkeit fehlt. 

Durch die von den Bakterien hervorgebrachten Gifte gehen schlie13lich auch die ausgewanderten Leukozyten 
selbst zugrunde; sie zeigen Erscheinungen der Nekrobiose, weiteren Zerfall ihrer Kerne zu kleinen Bruchstiicken, 
fettige Entartung des Zellkorpers, Auftreten von Hohlraumen in ihm, in manchen Fallen (bei Katarrhen gewisser 
Schleimhaute) auch schleimige Entartung. Aus den absterbenden Leukozyten wird aber gleichzeitig ein Stoff 
frei, welcher seinerseits bakterizid, d. h. bakterientiidend wirkt, eine Tatsache, welche fUr das Vorkommen einer 
Spontanheilung eiteriger Entziindungsherde von Bedeutung ist. 

Auch Faulniserreger konnen unter Umstanden eine Eiterung hervorrufen; noch haufiger kommt es 
vor, daB solche nachtraglich oder gleichzeitig mit den gewohnlichen Eitererregern ins Gewebe eindringen und 
dem Eiter eine eigentiimliche jauchige Beschaffenheit verleihen. Unter dem EinfluB der durch sie bedingten 
putriden Zersetzung kommt es zu Faulnisvorgangen, manchmal auch zur Entwicklung von Gasblasen ("brandiges 
Emphysem", S.90). Der jauchige Eiter ist diinnfliissig, durch zersetzten Blutfarbstoff schmutzig braunrot 
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geHirbt und von stinkendem Geruch; ihm gegenuber bezeichnete man fruher den reinen rahmigen Eiter, dessen 
Auftreten bei der (sekundaren) Wundheilung man fur eine Notwendigkeit hielt, als "Pus bonum et laudabile". 

Wir unterscheiden bei der eiterigen Entzundung zunachst zwei Hauptformen: 1. die auf Oberflachen von 
Schleimhauten und serosen Hauten usw. sich abspielenden und II. die im Innern der Gewe be auftretenden sog. 
interstitiellen Eiterungen. 

I. Eiterige Vorgange an Oberflachen. 

Hierher gehort an Schleimhauten der eiterige Katarrh, Blennorrhoe, bei welchem das 
abgesonderte Sekret von eiteriger Beschaffenheit ist, ohne daB es jedoch zu einer Zerstorung der 
dies Sekret liefernden Schleimhaut kame; hochstens bilden sich einzelne oberflachliche Gewebs­
verluste. Zu den Oberflacheneiterungen gehoren ferner die als Pusteln bekannten kleinen Eiter­
ansammlungen im Rete Malpighii der Epidermis. Auch in Korperhohlen hinein abgesetzte serose 
oder sero-fibrinose, manchmal auch hamorrhagische Exsudate erhalten nicht selten sekundar 
eiterige Merkmale, Man bezeichnet Eiteransammlungen in vorgebildeten Hohlen, wie serosen 
Hohlen (z. B. Pleurahohle), Gelenken und gewissen Knochenhohlen (z. B. Highmorshohle), als 
Empyeme. Diejenigen der serosen Hohlen haben meist dauernd reichlich Fibrin dem Eiter bei­
gemengt. 

Als weitere Form lassen sich die nach einer Oberflache zu offenen, Eiter erzeugenden, Gewebs­
verluste anschlieBen, welche man als Geschwiire bezeichnet, gleichviel in welcher Weise sie im 
einzelnen Falle entstanden sind: durch eiterige Einschmelzung der oberen Gewebsschichten der 
auBeren Haut oder von Schleimhauten, oder durch LosstoEung eines abgestorbenen Gewebs­
schorfes vermittels eiteriger Abgrenzung (s. u.), oder durch Eiterung an einer durch Verletzung 
entstandenen Wundflache, odor endlich dadurch, daB ein in der Tiefe gelegener Eiterherd nach 
der Oberflache durchgebrochen ist. Entstehen im letzteren Falle statt breiter Verbindungen bloB 
schmale, aus dem Gewebe nach auEen fiihrende Gange, so bezeichnet man sie als Fisteln. Ganz ober­
flachliche, die tieferen Gewebsschichten unberiihrt lassende Gewebsverluste nennt man Erosionen. 

II. 1m Innern der Gewebe sich abspielende (interstielle), eiterige Vorgange. 

Sie beginnen mit Ausscheidung einer serosen oder fibrinhaltigen Fliissigkeit, welche das 
Gewebe zunachst odematos durchtrankt, bald aber durch starke zellige Beimischung, namlich 
von Leukozyten = Eiterkorperchen, eine triibe Beschaffenheit annimmt; man spricht dann von 
einem akuten purulenten Odem. 1m weiteren Verlaufe kommt es, soweit nicht etwa der 
Vorgang wieder zuriickgeht, stets zu einer Einschmelzung des Gewebes, welche dadurch 
erfolgt, daB die eiterig durchsetzten Teile absterben und durch ein von den EiterzeHen, vor 
aHem abgestorbenen, abgeschiedenes proteolytisches (tryptisches) Ferment zur 
Losung (Histolyse) gebracht werden. Auch das Fibrin, welches im Beginn der eiterigen 
Entziindungen oft in reichlicher Menge ausgeschieden wird, erfahrt dann groBenteils wieder eine 
Einschmelzung. 

Je nach der Ausbreitung und der Art des Auftretens fiihrt die eiterige Einschmelzung des 
Gewebes zu verschiedenen Formen. Diffuse eiterige Infiltration, welche meist mit einem 
akuten, purulenten Odem beginnt und im weiteren Verlauf zu diffusen Einschmelzungen fiihrt, 
bezeichnet man als Phlegmone; sie hat eine ausgesprochene Neigung ohne scharfe Grenze sich 
weiter auszubreiten und findet sich namentlich in lockeren Geweben, so der Subkutis, im sub­
peritonealen Gewebe oder der Submukosa der Schleimhaute. 

Neben der eiterigen Durchtrankung des Gewebes und dessen Einschmelzung kommt es gerade bei der 
Phlegmone vielfach auch zu ausgedehnten Nekrosen, und dann findet man in den vereiterten Teilen Fetzen von 
abgestorbenem Bindegewebe oder elastischem Gewebe, bei fortschreitender Ausdehnung der Vorgange auch 
Teile von Muskeln, Faszien oder Sehnen; namentlich von diesen letzteren Geweben, welche zunachst der eiterigen 
Einschmelzung groBeren Widerstand entgegensetzen, sterben nicht selten ausgedehntere Gebiete ab undschwimmen 
dann in der flussigen Eitermasse. SchlieBlich konnen selbst Knochen und Knorpel angegriffen und Teile von 
ihnen dem Eiter beigemengt werden. Die phlegmonosen Eiterungen sind verhaltnismaBig haufig mit jauchigen 
und gangranosen Vorgangen verbunden. 

Die Abszesse bilden inmitten der Organe gelegene, durch eiterige Einschmelzung des 
Gewebes entstandene Hohlen (Abb. 90); sie sind.gegeniiber den phlegmonosen Vorgangen ver­
haltnismaBig scharf umgrenzt. Der Iilhalt dieser Hohlen ist naturgemaB Eiter, des weiteren 
abgestorbene Gewebsmassen. So findet man z. B. nicht selten in kleinen Abszessen der Leber, 
Nieren und anderer Organe in nachster Nahe von Kokkenhaufen vollige Nekrose, erst in einiger 
Entfernung die Eiterkorperchen (Abb.9I). 
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Wenn AbszeBeiteransammlungen durch eine Senkung von haher gelegenen Teilen in tiefere Gebiete gelangen, 
so bezeichnet man sie als Kongestionsa bszesse oder Senkungsa bszesse. So kann z. B. bei Karies der 
Wirbelsaule der Eiter sich von den Wirbeln hinter dem Peritoneum dem Musculus psoas entlang senken und 
als sog. Psoasa bszeB unter dem Ligamentum Poupartii zum Vorschein kommen. Ebenso besteht bei Eiterungen 
am Hals und bei Retropharyngealabszessen die Gefahr einer Eitersenkung in das Mediastinum. 

Umschriebene, "eitrig-nekrotisierende" Ent­
ziindungen um die Haarbalge stellen die Furunkel 
der Haut oder, wenn mehrere Haarfollikel zu­
sammen ergriffen sind - so daB es sich um 
groBe Herde handelt - die Karbunkel dar. 

Entwickelt sich in der Umgebung eines 
nekrotischen Gewebsstiickes eine diese abgren­
zende Eiterung, so nennt man sie eine demar­
kierende Eiterung. . :" . "... .. ,. • • ••• • • I ' . .. ,.. ,. ,.. .,.,. . .. -. - :.. . . ... .. .. . ... .. ~ 
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Abb. 90. Niere von zahlreichen Abszessen durchsetzt. Abb. 91. AbszeB. 
Man sieht die Niere von der Oberflache; die Kapsel ist In der Mittc ein Kokkenhaufcn; herum Nekrose ; auJ3en Eiter 
abgezogen. Die Abszesse sind gelb gefiirbt, ihre Mitte (polymorphkcruige Leukozyten). 
zum Teil ausgefallen, urn sie herum liegt ein roter 

(hyperamischer) Hof. 

Eine solche findet sich verhaltnismaBig haufig an Knochen, wo das abgestorbene, als Sequester bezeichnete 
Stiick (s. S.91), auf diese Weise von seiner Umgebung losgelast wird; es kann dann unter Umstanden aus· 
gestoBen werden, wodurch die MagIichkeit der Heilung gegeben ist. In ganz ahnlicher Weise werden nicht selten 
eiternde embolische Infarkte (s. u.) abgegrenzt, "demarkiert"; freilich sind an den inneren Organen, in denen 
solche Embolien meistens statthaben, die Aussichten der Heilung nicht so giinstige, weil die nekrotische Masse 
nicht leicht entleert werden kann und die Eiterung geme noch weiter urn sich greift. 

Was nun den weiteren Verlauf aller dieser Eiterungen betrifft, so kann man im all­
gemeinen sagen, daB es sich im wesentlichen um fortdauernde eiterige Exsudation einerseits, um 
Gewebswucherung, also Granulationsbildung andererseits handelt, daB aber die letztere solange 
nicht zur endgiiltigen Gewebsbildung fiihrt, als die Eiterbildung in he£tigem MaBe £ortbesteht ; 
vielmehr bilden die oft iippig wuchernden jungen Granulationen, wie schon fmher bemerkt (vgl. 
S. 121), ihrerseits eine fortwahrende Quelle der Eiterabsonderung, wobei sie selbst wieder eine 
Einschmelzung erfahren k6nnen. Zusammen bilden sie an der Begrenzung von Geschwiiren 
eine weiche, gelbliche Schicht, die als "pyogene Me m bran" bezeichnet wird. Solange noch 
Eiter und iippig wuchernde Granulationen vorhanden sind, spricht man von einem ungereinigten, 
spater, wenn der Rand glatt wird, von einem gereinigten Geschwiire. Mikroskopisch finden sich 
jetzt neben den Eiterzellen vor aHem Rundzellen, zum groBen Teil in Form von Phagozyten, und 
zwar letztere in um so reichlicherer Menge, je mehr abgestorbene Gewebs- oder Fibrinmassen, 
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Reste von Blutungen usw. vorhanden sind; sie besorgen, wenn die Vorgange in den Zeitabschnitt 
der Heilung eintreten, die Reinigung der Geschwiirsflache; dann gewinnt das Wachstum der 
Granulationen iiber die Exsudation das Ubergewicht, und indem nun Fibroblasten Bindegewebe 
bilden, tritt eine Umwandlung in faseriges Bindegewebe, in eine N ar be ein, die sich an Stelle 
des erst ungereinigten, dann gereinigten Geschwiirs setzt. 

1m allgemeinen ahnlich verhalten sich die Veranderungen bei den abgeschlossenen, in der 
Tiefe der Organe gelegenen, als Abszesse und Phlegmone bezeichneten Eiterherden; auch hier 
entwickelt sich an der Grenze der Eiteransammlung gegen das noch nicht eingeschmolzene Gewebe 
eine Schicht von Granulationen, welche eine Art von "pyogener Membran" bilden und weiterhin 
Eiter in die Hoble hinein absondern; dies Begrenzungshautchen, welches sich bei chronischen 
Abszessen zu einer scharfer abgrenzbaren, spater zum Teil bindegewebigen Schicht verdichten 
kann, heiBt hier auch AbszeBmembran. Nach Stillstehen der Eiterung - Aufhoren der Ein­
wirkung der Schadlichkeit - wird der AbszeB gegen die Umgebung durch neugebildetes Bindegewebe 
abgekapselt oder ganz von der Umgebung aus organisiert, so daB sich an Stelle des Abszesses eben­
falls eine Narbe entwickelt. Wird ein AbszeB eroffnet oder bricht er nach auBen durch, so daB 
der Eiter nach auBen entleerl wird, so erfolgt die Heilung in der gleichen Weise wie bei den offenen 
Geschwiiren mit dem Endergebnis einer Narbe. 

Ahnlich gestalten sich die Verhaltnisse da, wo Oberflacheneiterungen in abgeschlossene Hohlen, 
z. B. serose Hohlen oder Gelenkhohlen, hinein stattgefunden haben, soweit nicht auf natiirlichem 
oder kiinstlichem Wege der Eiter entfernt wird. Es kann dann, wenn der Eiterungsvorgang still 
steht, was nach Absterben der ihn hervorrufenden Erreger moglich ist, das abgelagerte Exsudat 
in der gleichen Art organisiert werden; es wird von Granulationsgewebe durchwachsen und durch 
eine Narbe (S. 114) ersetzt. Dabei kommt es vielfach zur Entstehung sehr dicker, nicht selten 
spater verkalkender, bindegewebiger Schwarten und Verwachsungen. 1st die Eitermasse aber 
eine sehr groBe, so reicht die Bindegewebswucherung oft nur aus, um den Herd einzukapseln, mit 
Bindegewebe zu umgeben; in den inneren Teilen bleibt der Eiter zu einer trockenen, kaseahnlichen 
Masse eingedickt liegen, zum Teil kann er sogar spater eine Verkalkung eingehen. 

Gerade die eiterige Entziindung nun kann auf metastatischem Wege (s. S.39) von einer 
Stelle des Korpers aus in anderen Teilen desselben ebenfalls auftreten; durch die LymphgefaBe 
gelangen die Bakterien zuerst in die Lymphknoten und rufen in diesen meist Abszedierungen 
hervor. Vor aHem auch auf dem Blutwege konnen Kokkenhaufen teils frei, teils in Thromben 
eingeschlossen, verschleppt werden und in anderen Kapillargebieten sich ansiedeln. 

Wir haben friiher nur solche Thrombosen und Embolien betrachtet, welche "bland", d. h. frei von irgend­
welchen Nebenwirkungen waren, urn diese Vorgange rein kennen zu lemen; vielfach anders gestalten sich aber 
die Verhaltnisse, wenn ein Thrombus Krankheitserreger enthalt oder unter Einwirkung solcher )';ustande gekommen 
ist; sind doch in entziindeten Geweben Thromben ein besonders haufiges Vorkommnis, naJllentlich wenn eine 
eiterige Entziindung die GefaBwand selbst angreift. Solche Thromben haben eine viel griiBere Neigung zur Er­
weichung, indem sie leicht eiterig zerfallen; es ist daher von ihnen aus viel eher Gelegenheit zur Weiterverschlep­
pung kleiner Teile auf dem Wege der Embolie gegeben. Bleiben Stiickchen solcher Thromben an irgendeiner 
Stelle des groBen oder des kleinen Kreislaufes stecken, so entfalten auch dort die mitgefiihrten Erreger ihre 
besondere Tatigkeit, wobei es gar nicht notwendig ist, daB der Embolus eine Endarterie (S. 34) verstopft; das 
einfache Haftenbleiben an irgendeiner Stelle geniigt, urn hier eine metastatische Infektion hervorzurufen. 
Von eiterig erweichten Thromben werden leicht auch sehr fein zerstaubte Teile losgerissen, welche erst in den 
kleinsten GefaBverzweigungen stecken bleiben. Es bilden sich daher bei infektiiisen Embolien viel unregelmaBigere 
und meist a uch kleinere Herde als die (nichtinfizierten) "blanden" Infarkte; sie finden sich nicht bloB an der 
Oberflache der Organe, sondem auch in deren Tiefe. Wird durch einen verunreinigten Embolus eine Endarterie 
verstopft, so entsteht unter den schon besprochenen Verhaltnissen auch hier ein Infar kt, der anamisch oder 
auch hamorrhagisch sein kann, welcher aber sehr bald durch die mitgefiihrten Eitererreger in einen eiterigen 
Entziindungsherd umgewandelt wird. Derartige Infarkte treten oft in griiBerer Zahl und in regelloser Lage auf. 

In dieser Weise kann auf dem Lymph- und Blutwege die Eiterung formlich iiber den Korper 
ver brei tet werden. In allen seinen Teilen treten dann multiple kleine Abszesse bzw. infizierte 
Infarkte auf; es entsteht das Bild der Pyamie (s. Kap. VIII). 

(j) Die katarrhalische Entziindung. 

An Schleimhauten kann wie an anderen Oberflachen eine wesentOOh serose oder seros-zellige, 
mehr oder wenige eiterige Exsudation zustande kommen, ein Vorgang, welchen wir als (akuten) 
Katarrh (s. S. 128) bezeichnen; in den meisten Fallen erhalt aber ein derartiges entziindliches 
Exsudat dadurch besondere Eigenschaften, daB das Epithel stark beteiligt ist. Es kommt namlich 
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zu einer massenhaften S chI e i m b i I dun g seitens der Deckepithelien und der Epithelien der Schleim­
drUsen, des weiteren auch zu einer lebhaften Wucherung von Epithelien, welche wiederum in groBen 
Mengen eine Verfettung oder schleimige Verwandlung erleiden, von der Oberflache abgestoBen 
werden (Abb. 37 auf S. 59) und sich dem Exsudat beimischen. 

Man findet dann in den letzteren neben Leukozyten in groBer Menge mehr oder weniger veranderte Epi­
thelzellen; soweit sie von Zylinderepithel tragenden Schleimhauten stammen, weisen sie zwar oft noch den 
Zilienbesatz auf, sind aber in ihrer Form durch schleimige Quellung verandert und zu glasigen, rundlichen, klum­
pigen Ki.irpern, den sog. Schleimki.irperchen, umgewandelt. Fur gewi.ihnlich ist der Verlauf eines Schleimhaut­
katarrhs der, daB nach einem Stadium trockener Anschwellung und Rotung der Schleimhaut ein anfangs seroses 
Exsudat, dann eine mehr schleimige Absonderung folgt, an welche sich durch starke Leukozytenauswanderung 
eine vorwiegend zellige Exsudation zugleich mit starker Epithelabschuppung anschlieBt. Tritt die Exsudation 
gegenuber der Absonderung zuruck, d. h. liegt vor allem starke Epithelvermehrung mit Schleimbildung oder 
Verfettung und AbstoBung vor, so bezeichnet man den Katarrh als einen desq uamativen. 

Die meisten akuten Katarrhe sind insofern gutartig, als die Erkrankung auf die Oberflache beschrankt 
bleibt und weder zu tiefgreifenden Veranderungen der Schleimhaut noch zu Geschwursbildung fUhrt; die Reilung 
kann in sehr einfacher vVeise dadurch zustande kommen, daB sich das Epithel unter Zuruckgehen der Exsuda­
tions- und Absonderungserscheinungen erneuert. 

Wenn der Katarrh zu einem chronischen wird, oder von Anfang an sich als solcher entwickelt, 
wird auch das Bindegewebe und der Drusenapparat der Schleimhaut mit angegriffen; der exsudative 
Zustand geht mehr und mehr in eine mit Neubildung einhergehende Entzundung uber. Freilich 
dauert auch beim chronischen Katarrh die vermehrte Absonderung an, das Sekret weicht aber in 
seiner Zusammensetzung haufig vom normalen ab, und insbesondere treten Blutungen kapillaren 
Ursprungs fast stets auf und hinterlassen schlieBlich eine braunliche Farbung der entzundeten 
Stellen. Durch stellenweisen Verlust des Epithels oder oberflachlicher Schleimhautgebiete bilden 
sich dabei auch haufig kleine Oberflachenverluste, Erosionen. Was aber den ganzen Vorgang 
wesentlich kennzeichnet, ist, daB mehr und mehr der Vorgang der Gewebsneubildung, und zwar 
sowohl an den Drusen als auch im Bindegewebe der Schleimhaut, in den Vordergrund tritt. 

Wir finden an den ersteren Wucherung und Bildung neuer Drusenschlauche, die durch Veranderung und 
UnregelmaBigkeit ihrer Form erheblich von der fUr die betreffende Stelle physiologischen Art abweichen konnen; 
im Zwischengewebe zwischen den Drusen sehen wir starke kleinzellige Durchsetzung und Wucherungserschei­
nungen, die mit Zellvermehrung beginnen und bis zur Bildung von Bindegewebe fortschreiten ki.innen. So 
kommt es zu umschriebenen Verdickungen der Schleimhaut, welche knotige oder gestielte Vorragungen bilden 
und als Polypen bezeichnet werden. Sind in diesen aIle Teile der gewucherten Schleimhaut gleichmaBig ver­
treten, so bezeichnet man sie als Schleimhautpolypen, bestehen sie vorwiegend aus gewucherten Drusen als 
Drusenpolypen. Auch einzelne durch Sekretverstopfung stark erweiterte Drusen konnen die Schleimhaut 
an einer Stelle polypos vorziehen. In anderen Fallen ist die Wucherung diffus und es entstehen mehr gleich­
maBige Verdickungen der Schleimhaut. 

SchlieBlich konnen diese Wucherungen gerade wie eine Narbe ihren Ausgang in Schrumpfung 
nehmen, wobei gleichzeitig die Drusen durch Atrophie zugrunde gehen; dann wird die Schleim­
haut, wenn die Verdickung eine gleichmaBige war, glatt, dunn, durch die Schrumpfung des Binde­
gewebes derber und erhiiIt durch das Nachlassen der Hyperamie eine blasse Oberflache, an der 
haufig noch einzelne stark gefiillte venose GefaBe und durch kleine Blutungen entstandene Farb­
stofflecke hervortreten; der Vorgang hat seinen Ausgang in Atrophie der Schleimhaut genommen. 

In ahnlicher Weise kommen auch mit Epithelwucherung und Abschuppung verbundene Vorgange in der 
Lunge, an der auJ3eren Raut sowie in anderen Organen vor, woruber im II. Teil das Genauere anzugeben 
sein wird. 

b) Die produktive Entzundung. 
Als produktive Entzundungen bezeichnen wir aIle diejenigen Formen, bei welchen die 

Vorgange der entzundlichen Gewebsneubildung in den Vordergrund treten. In 
geringerem MaBe haben wir eine solche schon bei allen Entzundungsformen auftreten sehen, und 
zwar, wie bereits besprochen, besonders in deren spateren Zeiten, in denen die Neubildungsvorgange 
sich am deutlichsten als solche dem Gewebsersatz dienender (reparatorischer) Natur auBern. Hier 
seien einige Beispiele einer starkeren Gewebsneubildung genannt. 

Von ihrem Anteil an Katarrhen war eben die Rede; ebenso fruher von der Wundheilung, bei der ja nur 
starkere Gewebsbildung den Verlust heilen kann. Einen der produktiven Entzundung nahestehenden Vorgang 
lernten wir auch schon kennen in Gestalt dcr Organisati?n von Thromben usw.; bei der auch Bindegewebe neu­
gebildet wird und sich an die Stelle der Thromben setzt. Ahnliches findet bei der Abkapselung von Eremdki.irpern 
statt. Ganz ahnliche Wucherungsvorgange stellen sich sehr haufig auch in der U mge bung zerstorender ent­
zundlicher Vorgange ein, wo sie zum Teil eine Art von Schutzwall fUr die Nachbarschaft bilden; hierher gehi.iren 
z. B. die periostalen Knochenwucherungen und Verdichtungen des Knochenmarks in der Umgebung osteo­
myelitischer Herde, Bindegewebswucherungen in der weiteren Umgebung eiteriger, tuberkuloser oder syphilitischer 
Zerfallsherde, die sog. Endarteriitis obliterans, welche durch VerschluB der GefaBlichtung einen Schutz 
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gegen das Einbrechen zerstiirender Vorgange in die Blutbahn bietet (s. II. Teil, Kap. II). In den meistendieser Falle 
stellt die produktive Entzundung zunachst einen wiederherstellenden Vorgang dar, welcher zur Wiedervereini-

Abb. 92. Chronisch produktive Entzundung der Leber. Leberzirrhose. 

gung getrennter Gewebsteile oder zum narbigen Ersatz abgestorbener Massen ftihrt. Aber auch diese an sich 
heilsamen Vorgange konnen uber die Grenzen eines Heilungsvorganges hinausgehen und durch krankhafte 
Steigerung und zu lange Dauer das Kennzeichen selbstandiger N eu bild ungsvorgange erhalten. 

Ais primare produktive Entziindung 
bezeichnet man gerne solche Formen, bei denen 
die entziindliche Neubildung von Anfang an 
im Vordergrunde des Krankheitsbildes steht. 
Aber auch hier ist "primar" insofern nicht 
richtig, als die proliferativ-reparatorischen Vor­
gange hier zwar sehr friih einsetzen, aber Zell­
entartungen und Kreislaufstorungen ihnen doch 
auch hier vorausgehen, da es sich ja urn ent­
ziindliche Vorgange handelt. Wie erwahnt, 
sind es ns.mentlich chronische Formen 
der Entziindung, welche diese Kennzeichen 
zeigen. 

Sie finden sich in verschiedenen Organen. In 
der Lunge entstehen im AnschluB an dauernde Ein­
atmung von reichlichem Kohlen-, Kalk- oder Metall­
staub sowie anderen Staubarten Entziindungsvor­
gange, die freilich mit Katarrhen einhergehen, wobei 
aber doch Neubildung.yon Anfang an das Krank­
heitsbild beherrscht. Uberhaupt ist es namentlich 
das bindegewebige Geriist der Organe, welches bei 
diesen Formen beteiligt erscheint. Das wuchernde 
Zwischengewebe zeigt sich mehr oder weniger dicht 
durchsetzt von den oben (S. no f.) erwahnten, aus 
kleinen einkernigen RundzeIlen, Plasmazellen, Fibro­
blasten (iiber deren Herkunft usw. s. S. 112) zu­
sammengesetzten Zellmassen, welche mit Vorliebe in 
Haufchen angeordnet auftreten. Die Zunahme des 
Zwischengewebes geschieht auch hier durch Ver­
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Abb. 93. Leberzirrhose. 
Lebergewebe (a). Das stark vermehrte (rot gefarbte) Bindegewebe' (/I) 
enthiUt zahlreiche Rundzellen und atrophische Zellstrange, sog. 

Pseudotubuli (c). Farbung nach van Gieson. 

mehrung und Wucherung der Bindegewebszellen, deren Abkommlinge - Fibroblasten - wieder faseriges 
Gewebe bilden, welches dann in Narbengewebe umgewandelt wird. 

So ist eine Verkleinerung des Organs neben einer Verhartung desselben die Folge, eine Atrophie, 
welche wesentlich auf Kosten der eigentlichen Organbestandteile vor sich geht. Letztere vermehren 
sich zwar gegebenenfalls auch, aber in weit beschrankterem MaJ3e. Ais typische Falle dieser Art 
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kann man namentlich gewisse chronische Entziindungen der Leber und Niere betrachten. Es kommt 
in diesen Organen, da die Bindegewebswucherungen und damit auch die Schrumpfungserscheinungen 
in Herden auftreten, zu einer Gran ularatrophie, wobei das Organ eine unregelmiWige, hockerige 
Beschaffenheit erhalt. Zwischen den einzelnen "Granula" bestehen Einziehungen; letztere ent­
sprechen den Schrumpfungsherden, die vorragenden Teile den noch verhaltnismaBig gesunden 
und meist sogar durch Ersatzwucherung vergroBerten Teilen des Organgewebes. 

Ahnliche Veranderungen kommen in anderen driisigen Organen zustande. An der Milz auBert sich der 
Vorgang hauptsachlich durch Verdickung der Kapsel, der Trabekel und des retikularen Geriistes. Entsprechende 
Verhartungsvorgange finden sich in den Lymphknoten, der Intima der GefaBe (Atherosklerose), der Knochenhaut 
und dem Knochenmark, dem Perichondrium usw., endlich auch im Zentralnervensystem. 1m letzteren Faile 
ist es statt des Bindegewebes die Neuroglia, deren Wucherung die Art der Erscheinungen bestimmt, und zwar 
sind die hierher gehorigen Formen im allgemeinen durch einen groBen Reichtum an Gliazellen, insbesondere 
groBen verastelten Zellen, sog. Spinnenzellen, ausgezeichnet (s. im spez. Teil). Neben dem Bindegewebe ist nament­
lich auch der BlutgefaBapparat Sitz chronisch entziindlicher Veranderungen, welche sich hier in Form von Ein· 
lagerungen von Zellen und Wucherungen der GefaBwande, namentlich der Intima und Adventitia, mit Aus­
gang in Verdickung auBern. 

Nochmals sei betont, daB wir von chronischen Entziindungen nur so lange reden diirfen, als dieselben noch 
fortschreiten. Wenn sie a bgelaufen sind, so liegt keine Entziindung, sondern nur das Enderge bnis einer 
solchen in Gestalt von Bindegewebsmassen oder dergleichen vor. 

Soweit d~rch produktive Entziindungen umschriebene Gewebswucherungen zustande kommen, zeigen 
sie manchmal Ubergange zu Geschwiilsten, namentlich wenn sie durch besonders starkes Wachstum eine 
gewisse Selbstandigkeit aufweisen; es gehoren hierher manche umschriebene Schleimhautwucherungen bei 
chronischen Katarrhen (s. S. 136) sowie Wucherungen im Papillarkorper der auBeren Haut (sog. Papillome) usw. 

Noch erwahnt werden solI die schon in der Einleitung genannte fotale Entziindung. DaB eine solche 
im embryonalen Leben (wohl erst in dessen zweiter Halfte) vorkommt, ist zweifellos, z. B. die Endocarditis foetalis 
besonders der rechten Herzhalfte; sie ist aber im Einzelfall von Entwicklungsstorungen schwer abzugrenzen. 
Sehen wir von spezifischen Entziindungen, besonders der Syphilis, ab, so ist auch ihre Entstehungsursache vollig 
unbekannt. 

Bedeutung der Entziindung iiberhaupt und ihrer Formen fiir den GesamtkOrper. 
Daraus, daB die Entziindung einen Reaktionsvorgang ortlicher (und allgemeiner) Art, bewirkt durch die 

Erreger der Entziindung und gegen diese gerichtet, darstellt, ergibt sich schon, wie dargelegt, daB die Entziin­
dung die Kennzeichen einer gewissen Abwehr und Heilungsrichtung nach eingetretenen Schadi­
gungen und gegen deren Verursacher an sich tragt. Wir miissen somit die Entziindung als eine wirksame 
Selbstrcgelung des Organismus betrachten, welche seine Erhaltungsfahigkeit im Kampfe iiberaus erhoht. 
Wurde all dies oben schon betont, so solI es hier zum SchluB fiir die einzelnen Entziindungsvorgange und -formen, 
nachdem wir diese kennen gelernt haben, noch etwas genauer dargelegt werden. Bei der Regeneration, also 
dem einfachen Ersatz eines Verlustes, liegt die "Heilung" und somit das ZweckmaBige im biologischen Sinne 
(= "AngepaBte" oder "WirkungsmaBige") auf der Hand, und ebenso bei dem ganzen Kapitel der reparativen 
Entziindungen, so bei der "Wundheilung", welche ja ebenfalls einen Ersatz groBerer Gewebsverluste bewirkt, 
oder bei der Resorption, welche ja Fremdkorper entfetnt, und der Organisation, welche sie auch teilweise zugleich 
aufsaugt, zum Teil aber, soweit die Fremdkorper nicht aufsaugbar sind, sie durchdringt und durchwachst oder 
zum wenigsten einkapselt und somit unschadlich macht. Dies ist aber bei allen Formen der eigentlichen Ent­
ziindung, bei der es nur etwas schwerer zu erkennen ist, ebenfalls der Fall, und wir konnen verfolgen, wie die 
einzelnen gesteigerten Lebensvorgange, deren Zusammenfassung ja, wie oben dargelegt, die "Entziindung" 
darstellt, eben Abwehr und unter Umstanden auch Heilung herbeifiihren. Die aktive Hyperamie setzt die Zellen 
unter besonders gute Ernahrungsbedingungen und starkt sie somit in ihrem Kampfe gegen die entziindungs­
erregenden Angreifcr; zugleich ist gute Ernahrung, wenn die Entziindungserreger in ihrer Bosartigkeit herab­
gesetzt oder gar vernichtet sind, eine Voraussetzung, daB die der ersetzenden Heilung dienenden Zellneubildungs­
vorgange einsetzen und eine Regeneration oder wenigstens Reparation herbeifiihren konnen. Auf der aktiven 
Hyperamie beruht aber auch der Austritt von Fliissigkeit und auf ihr wie besonders auf der chemotaktischen 
Anlockung durch die Entziindungserreger die Exsudatbildung und insbesondere die Auswanderung von Leuko­
zyten und Lymphozyten, sowie auf der Chcmotaxis auch das Erscheinen der histiozytaren Wanderzellen. Aile 
diese Zellen werden zu Phagozyten (Mikro- und Makrophagen s. S. 113), d. h. gerade sie nehmen unmittelbar 
den Kampf mit den Entziindungserregern auf. Wir sehen sie die Bakterien usw. in sich einschlieBen und sie zum 
Teil vernichten; ihre Enzyme spielen dabei offen bar eine Hauptrolle. Ferner geben die Leukozyten Fermente 
nach auBen ab, welche die Verdauung der Bakterien auch auBerhalb der Zelle vollziehen konnen (Abderhalden). 
Aile diese Vorgange und Stoffe wirken lytisch besonders bakteriolytisch. Aber auch soweit eine Vernichtung nicht 
gelingt, sind die Bakterien doch in Zellen usw. eingeschlossen und somit in ihrer schadlichen Wirkung wenigstens 
teilweise aufgehalten, indem sie nach Moglichkeit von den wertvolleren ortsansassigen Zellen, vor allem den hoch­
entwickelten Epithelien, ferngehalten werden. Gelangen aber die Phagozyten mit ihren Einschliissen in die 
Lymphbahnen und somit in Lymphknoten, so dienen die letzteren gewissermaBen als Filter, indem jene hier 
zuriickgehalten werden und somit der iibrige Korper vor ihrer Verbreitung geschiitzt wird, in den Lymphknoten 
aber besonders gute Krafte der Abwehr zur Verfiigung stehen. Aber auch die bei der Entziindung auftretenden 
Lymphknotenschwellungen, soweit sie durch die hierher gelangten freien, d. h. nicht in Phagozyten eingeschlos­
senen Entziindungserreger entstehen, dienen im hiichsten Grade der Abwehr, indem auch sie eine Reaktion 
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der Lymphknoten darstellen, welehe einmal ein Zuriie~halten der Entziindungserreger und sodann, soweit es 
moglieh ist, ein Unsehadliehmaehen derselben bewirkt. Ahnlieh verhalten sieh zum Teil Milz und Knoehenmark. 
Die im Knoehenmark hervorgerufene und aueh im Blute sieh auBernde Vermehrung von Leukozyten aber stellt 
insofern ein wesentlieh niitzliehes Moment dar, als hierdureh einmal der Naehsehub von Leukozyten an die 
gefahrdete Stelle moglieh wird, und vor allem hierdureh trotzdem nieht der iibrige Korper bzw. das Blut an den 
so notigen Leukozyten verarmt. Mit den herbeigeloekten Zellen (Retikuloendothelien) hangen in letzter Linie 
wohl aueh die Stoffe, welehe, wie die Antitoxine schon in ihrem Namen, das Wesen der gegen feindliehe Stoffe 
geriehteten Abwehr an sieh tragen, zusammen. Sie neutralisieren nieht nur die Toxine, sondern naeh der Ehr­
lie hsehen Seitenkettentheorie fangen sie ja, wenn sie vermehrt im Blute vorhanden sind, jene aueh ab und halten 
sie somit von den Organzellen fern. Der Nutzen aber, welehen derartige Reaktionen des Korpers gegen Krank­
heitserreger fiir die Zukunft desselben bewirken, liegt auf der Hand, wenn wir daran denken, daB solehe "Anti­
korper" unter Umstanden eine Neuerkrankung derselben Art unmoglieh machen, d. h. den Korper in den Zustand 
der Immunitat versetzen konnen. Dariiber wird in einem spateren Absehnitt noeh zu beriehten sein. So bedeuten 
die ganzen gesteigerten Lebensvorgange der Entziindung einen Kampf der dem Korper zur Verfiigung stehenden 
Krafte gegen die sehadigenden Angreifer, und es handelt sieh fiir den Ausgang darum, ob sieh diese Krafte als 
wirksam genug erweisen, urn mit jenen sehadigenden Wirkungen fertig zu werden, oder ob sie nieht geniigen, 
und vor allem die Entziindungserreger sieh weiter vermehren konnen und so siegen, so daB der Gesamtkorper 
zum SehiuB der Sehadigung anheimfallt. Aber aueh in diesen Fallen, in welehen die Reaktionen des Korpers 
nieht Sieger bleiben, bewirken sie wenigstens eine Zeitlang ein Anhalten des Vorganges, vor allem indem sie, 
besonders die Phagozyten, ihn ortlieh besehranken. Je schneller aber und je ausgedehnter eine Verbreitung 
der Entziindungserreger vor allem auf dem Blutwege dureh den Korper vor sieh gehen kann, desto gefahrlieher 
zumeist die Folgen. Wir sehen dies besonders in den gliieklieherweise immerhin sehr seltenen Fallen, in welehen 
Eitererreger oder dergleiehen sieh so schnell iiber den ganzen Korper verbreiten, daB es nur zu verhaltnismaBig 
geringen ortliehen Reaktionen kommt, und gerade infolgedessen zumeist sehr schnell das todliche Ende folgt. 
Gerade das Versagen der das Wesen der Entziindung darstellenden Vorgange in diesen seltenen Fallen zeigt ihre 
Bedeutung in der iiberwiegenden Mehrzahl der anders verlaufenden Falle. So sehen wir, daB trotz der mit den 
Entziindungserscheinungen verbundenen Schadigungen, wie den Entartungsvorgangen, und manchen Gefahren, 
die z. B. mit Verstopfung der Lungenalveolen mit Exsudatbestandteilen verkniipft sind, doeh die Entziindung 
im ganzen als ein (ganz oder teilweise) abwehr- und heilungsbewirkender, fiir den Gesamtkorper in seiner physio­
logischen Bedeutung hoehst wertvoller Vorgang anzusehen ist. 

Aueh die einzelnen Entziindungsformen zeigen dies, wie hier nur noeh kurz angedeutet werden solI, zum 
groBen Teil deutlich. Bei der serosen Entziindung ist die odematose Fliissigkeit geeignet, die Erreger gewisser­
maBen zu "verdiinnen", d. h. ihre unmittelbare Beriihrung mit den Organzellen zum Teil wenigstens zu beheben. 
Aueh enthalt ein derartiges entziindliches Odem ja stets eine gewisse Menge von Zellen, welche als Phagozyten 
sieh betatigen konnen. Bei der fibrinosen Entziindung ist das Fibrin auch geeignet, einen Teil der Entziindungs­
erreger gewissermaB.~n festzulegen; kommt es bei geringeren Entziindungen zu einem Erloschen der Entziindungs­
erreger, so ist das Odem oder auch eine maBige Fibrinein- bzw. -auflagerung leicht zu entfernen und auch der 
Epithel- und oberflachliche Schleimhautverlust, welcher ja z. B. bei der Diphtherie unter der Einwirkung der 
Entziindungserreger die Vorgange einleitet und die fibrinose Exsudatbildung iiberhaupt erst ermoglicht, ist ein 
Verlust, welcher spater leicht ausgeglichen werden kann, indem sich ja das Epithel sehr leicht erneuert. So sehen 
wir nach der pseudomembranosen Entziindung des Kehlkopfes bei der Diphtherie zumeist eine volls~andige 
"Restitutio ad integrum", bei den noch leichteren Formen des sog. "Krupp" ist dies erst recht der Fall. Ahnlich 
liegen die Verhaltnisse bei der fibrinosen Entziindung der Lungen. Auch hier fallt ja, wenn die Entziindungs­
erreger nieht weiter als solche wirken, das Fibrin ger Autolyse anheim, und zumeist stellt in sehr schneller Weise 
die Lunge ihren vorherigen Zustand wieder her. Ahnlich aueh bei den leiehten Formen der fibrinosen bzw. sero­
fibrinosen Entziindungen der serosen Haute. 'Venn aber hier starker wirkende Entziindungserreger hoehgradigere 
Entziindungen fibrinoser Art hervorgerufen haben, dann setzen dieselben Vorgange ein, welche bei der Resorption 
und Organisation in ihrem Niitzlichkeitswert schon oben besprochen sind, und welche sieh auch hier als von 
solchem zeigen. Die Entziindungserreger werden, soweit es geht, verniehtet, das Fibrin zumeist aufgesaugt, an 
Stelle der zunachst hier aufgetretenen Zellen tritt Neubildung von Bindegewebe, zugleich wachsen zahlreiehe 
neue Kapillaren ein, deren gute Ernahrung das junge Gewebe auch unter besonders gute Bedingungen setzt, 
und zum SchluB kommt es zu einer festen Verwachsung des viszeralen und parietalen Blattes der serosen Haute; 
wenn schon die vorherige dureh Fibrin bewirkte Verklebung der Blatter die Wirkung der Entziindungserreger 
eindammen muBte, so kann sich nunmehr, wenn eine feste Verwachsung eingetreten ist, eine solche in keiner 
Weise mehr entfalten. Auch die Eiterung, welche an sich besondere Gefahren in sieh zu bergen scheint, zeigt 
diese nicht durch die Eiterungsvorgange an sieh bewirkt, sondern eben mit den dieselbe hervorrufenden Erregern 
verkniipft; gehoren diese doch zum groBten Teil zu den allergefahrliehsten, den Korper schadigendsten Angreifern. 
Daher aueh bei der Eiterung die Hochgradigkeit der Reaktionen. Aber auch der Eiterungsvorgang ist ein soleher 
von hochgradigster Niitzliehkeit, wenn er aueh oft genug nicht ausreieht, den Korper zu sehiitzen. Der Eiter 
besteht aus lauter Leukozyten, und diese nehmen ja den Kampf mit den Eitererregern, welche sie angelockt 
haben, auf. Soweit eine Verniehtung der Eitererreger oder der von diesen gebildeten giftigen Stoffe nicht gelingt, 
hemmen sie wenigstens die Vorgange, indem sie die Wirkung der Eitererreger absehwaehen oder zum mindesten 
ein weiteres Vordringen der Kokken usw. hintanhalten, also mogliehst lange die Vorgange ortlieh festlegen. 
Abgesehen von besonders empfindlichen Sitzen, wie Gehirn usw., sehen wir die Eitererreger zumeist erst dann 
ihre ganze Sehadliehkeit entfalten und den Organismus toten, wenn die ortlichen mit der Eiterung verkniipften 
AbwehrmaBregeln des Korpers versagen, die Eitererreger metastatisch an viele Orte gelangen und vielerorts 
ihre zerstorende Tatigkeit entfalten. Geschwiire ki.innen wir auch insofern als mit verhaltnismaBiger Niitzliehkeit 
verkniipft betrachten, als hierdurch die Bakterien und ihre Giftstoffe leichter nach auBen gelangen und somit 
yom iibrigen Korper ferngehalten werden; so wurde es ja aueh in der voroperativen Zeit stets als ein gutes Zeiehen 
betraehtet, wenn Abszesse oder Furunkel usw. sieh nach auBen offneten, also in Gesehwiire verwandelten. Die 
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sog. abgrenzende oder demarkierende Eiterung zeigt ihre Niitzlichkeit besonders deutlich, indem sie abgestorbene 
Gewebsteile, z. B. im Knochen sog. Sequester, loslost und entfernt, soweit dies moglieh ist, und somit erst die 
Ersatzheilungsvorgange einleitet. Ist nach dem Erloschen der Einwirkung von Eitererregern eine Abkapselung 
eines Abszesses eingetreten, so wird hierdurch zumeist eine Reparation in Gestalt einer Narbe eingeleitet. Aueh 
wenn eingedickter Eiter und gegebenenfalls einzelne Eitererreger noch liegen bleiben, aber eine Abkapselung 
durch neugebildetes Bindegewebe gegen die Umgebung eintritt, ist wenigstens einer Weiterverbreitung des Vor­
ganges Einhalt getan. Die katarrhalische Entziindung braucht nur kurz erwahnt zu werden, da wir hier dieselben 
Bedingungen der serosen Exsudation, Auswanderung der Leukozyten, und hier noch hinzukommend die vermehrte 
schleimige Absonderung wirksam sehen, die wir oben betrachteten, und, wenn wir uns an die wortliche Bezeieh­
nung dieser Form der Entziindung halten wollen, das "HinunterflieBen" des Sekretes ja auch die Entfernung der 
Erreger mit sieh bringt. Was endlich die produktiven Entziindungen betrifft, so sehlieBen sie sich oft genug an 

akute Erscheinungen der fibrinosen Entziindung an, und 
auch die Organisation und verwandte Vorgangc, die wir 
yom Standpunkt des Niitzliehkeitswertes aus oben betra~ptet 
haben, sind in gewisser Hinsieht zu ihnen zu reehnen. Ahn­
liche Bedeutung haben aueh die "primaren" produktiven 
Entziindungen, nur daB hierbei die Steigerung der ortliehen 
und vor allem allgemeinen Abwehrvorgange, den nur wenigen 
und allmahlich wirksamen entziindungserregenden Agenzien 
und dem ganzen chronischen Verlauf entsprechend, wenig 
in die Erscheinung tritt. Aber aueh hier sehen wir die 
Gewebsvermehrungsvorgange, einmal die Bindegewebsneu­
bildung, vor allem aber, soweit wie sie sich entfalten kann, die 
eigentliche Wiederherstellung der parenehymatosen Gewebs­
teile, eine Ausgleichung der gesetzten Verluste naeh Moglieh. 
keit bewirken. Hierbei treten zuweilen von den besser er­
haItenen Geweben aus hyperplastische oder hypertrophische 
Vorgange zutage, welche offenbar aueh Tatigkeitsersatz oder 
wenigstens die Riehtung nach einem solchen bedeuten. 

Aus allen diesen Erwagungen (denen wir noeh das 
Fieber als die Entziindung begleitende Reaktion, von dem 
aber hier nieht weiter die Rede sein solI, ansehlieBen konnen) 
ergibt sieh, daB die Entziindung im allgemeinen und in ihren 
einzelnen Formen dureh die Steigerung vitaler Vorgange eine 
den Organismus sehiitzende Tatigkeit entfaltet und somit 
als Vorbild der abwehrbewirkenden, im Korper vor sieh 
gehenden und letzter Hand "angepaBten" Vorgange zu be­
trachten ist, wenn diese sieh aueh als von den physio­
logisehen mengenmaBig abweiehende, pathologisehe dar­
stellen. Wir sehen dies auch deutlieh - und zugleieh die 
Zusammengehorigkeit alIer entziindliehen (exsudativen wie 
proliferativen) Vorgangc -, wenn wir z. B. den Werdegang 
eines Furunkels kurz iiberschauen. Die Kokken sind die 
Angreifer. Sie werden am Ort ihres Eindringens dureh die 
Haut festgebannt dureh die hierher stromenden Leukozyten, 
und so entsteht eben der Furunkel; an die Leukozvten­

Abb.94. Zystenniere (von der Oberflachegesehen). ansammlung sehlieBen sieh, besonders wenn der Furi'mkel 
naeh auBen durehbricht oder eroffnet wird und die Kokken 

verschwinden, Neubildungsvorgange an bis zur Ausbildung der Narbe, die sieh aueh wieder mit Epithel 
bedeekt. Der Furunkel ist geheilt, und somit auch die Gefahr der Kokken beseitigt, nur eine kleine Narbe bleibt 
zuriiek, den Platz bezeiehnend, wo die "Schlacht" gesehlagen wurde. Nur in seItenen :Fallen erweist sieh die 
ortliehe Eiterung nieht als wirksam, die Kokken gelangen ins Blut, Sepsis erzeugend. 

Dieselben Kriifte sehen wir aueh bei den spater zu bespreehenden spezifischen infektiosen Granulationen, 
welehe ja den Entziindungen, wie wir sehen werden, zuzureehnen sind, als Reaktion des Korpers cinsetzen, wenn 
sie dort aueh zumeist bei den dauernder wirkenden und besonders lebensfahigen Krankheitserregern weniger 
wirksam sind. 

Anhang: 
Zystenbildung. 

Unter Zysten fassen wir Gebilde ganz verschiedener Entstehungsart naeh rein morphologisehen Gesiehts­
punkten zusammen. Da ein groBerer Teil von ihnen sieh im AnsehluB an Entziindungen ausbildet, solI 
die Zystenbildung im allgemeinen hier ihren Platz finden. 

Unter dem Namen Zysten versteht man abgesehlossene, d. h. mit einer Wand versehene, mit einem fliissigen 
oder breiigen Inhalt gefiillte, einfaehe oder mehrkammerige, Hohlraume, welehe in sehr versehiedener Weise 
zustande kommen konnen. Ein Teil soleher Zysten - Erweiehungszysten - geht, wie wir schon im vorher­
gehenden gesehen haben, aus Erweiehungsherden hervor, wie sie im AnsehluB an anamisehe Nekrose besonders 
im Zentralnervensystem entstehen. Aueh sehleimige Erweiehung, umsehriebene Degeneration, Zerstorung eines 
empfindliehen Gewebes dureh Blutungen oder Verletzungen kann ihnen zugrunde liegen. Sehr oft sind sie aueh 
in Gesehwiilsten zu beobaehten. Diese Zysten besitzen meist eine bindegewebige Wand, indem sieh urn den 



Spezifische entziindliche Reaktionen (infektiose Granulationen). 141 

Zerfallsherd herum das wuchernde Bindegewebe zu einer bindegewebigen Kapsel verdichtet, wahrend die Zerfalls­
massen nach und nach entfernt und durch serose Fliissigkeit ersetzt werden (s. 0.). In vielen Fallen sind solche 
zystische Hohlraume nicht scharf abgegrenzt, vielfach auch von bindegewebigen Spangen durchzogen. 

1m Gegensatz zu allen diesen zystenartigen Bildungen entstehen die sog echten Zysten - von welchen 
der Einfachheit halber hier kurz mit die Rede sein sol1- durch Erweiterung vorgebildeter Hohlraume des Korpers 
und sind demzufolge mit Epithel oder Endothel ausgekleidet; teils liegen sie ohne weitere Begrenzung in dem 
Organgewebe, teils zeigen sie auBer dem Epithel- resp. Endothelbelag noch eine bindegewebige Kapsel von ver­
schiedener Dicke. Der Inhalt dieser Zysten ist je nach dem Organ verschieden, in welchem sie sich bilden, und 
wird teils von den Ze11en des Wandbelages abgesondert - entspricht also dem Sekret des betreffenden Organs-, 
teils kommt er durch Transsudation seroser Fliissigkeit in die Zystenraume hinein zustande. Er ist dement­
sprechend fliissig oder breiig, seros oder schleimig, kolloid usw.; ferner kann er durch Beimengung von fettigen 
Massen oder Cholesterin, von Blut oder Kalk, eine besondere Beschaffenheit erhalten. 

Was zunachst die mit Epithel ausgekleideten Zysten betrifft, so findet man den Hohlraum je nach der 
Abstammung der Zyste mit plattem oder zylindrischem Epithel ausgekleidet. Man fiihrt im allgemeinen die 
Bildung solcher epithelialer Zysten darauf zuriick, daB entweder das Driisensekret infolge von Verlegung der 
Ausfiihrungsgange oder der Driisenmiindungen nicht abflieBen kann, oder daB es in zu groBer Menge gebildet 
wird. Die Verlegung der AbfluBwege wird von inn en durch Verstopfung mit Konkrementen oder ein­
gedicktem Sekret, oder nach Entziindungen durch narbigen VerschluB, von auBen vor allem durch Druck 
verursacht. Man bezeichnet diese Zysten als Retentionszysten oder Stauungszysten. Solche finden 
sich in der Leber als Gallengangszysten, in der Mundhohle als Ranula (s. dort), in den Speicheldriisen, der 
Bauchspeicheldriise usw. Auch ganze Hohlorgane konnen so zu zystenartigen Bildungen anwachsen, so z. B. die 
Gallenblase (Hydrops vesicae felleae), das Nierenbecken (Hydronephrose), die Eileiter (Hydrosalpinx). Endlich 
konnen die Zysten auch aus Resten von Driisengangen, welche ausnahmsweise erhalten bleiben, entstehen. Hier­
her gehoren die Para vorialzysten, die Morgagnische Hydatide am Hoden, die Kiemengangszysten u. a. 

Mit Endothelien ausgekleidete Zysten entstehen in der gleichen Weise durch VerschluB und Erweiterung 
von LymphgefaBen oder Lymphspalten, von Sehnenscheiden und Schleimbeuteln, unter Umstanden auch von 
BlutgefaBen, ebenfalls zumeist im AnschluB an VerschluB im Verlauf von Entziindungen. 

Nicht bei allen Stauungszysten handelt es sich ausschlieBlich nur urn passive Dehnung der Driisenlichtung; 
es scheinen vielmehr vielfaeh aktive Neubildungsvorgange an Bindegewebe und Epithel mitzuspielen. 
Beispiele solcher Zysten sind sie sog. Follikularzysten der a uBeren Haut, zu welehen ein Teil der Atherome, 
die Komedonen und das Milium gehiiren (siehe II. Teil, Kap. X). 

Sie lei ten iiber zu anderen Zysten, bei welchen es sieh von Anfang an urn Wueherungsvorgange handelt, 
und welche entweder an entwieklungsgeschichtlich verlagerten Keimen oder an vorher normalen 
Driisen (Zystadenome) bzw. an Endothel fiihrenden Teilen (Zystenhygrome u. a.) zur Ausbildung kommen. 
Solche Formen gehoren zu den echten Geschwiilsten und konnen nur bei diesen besprochen werden. 

Auf anscheinende Zysten, namlich blasige Parasiten, die Echinokokken oder Zystizerken, urn die herum 
sich aueh eine bindegewebige Kapsel bilden kann, sei hier nur hingewiesen. 

3. Spezifische entziindliche Reaktionen (infektiose Granulationen). 

Unter dem Namen spezifische Entziindungen oder infektiose Granulationen faBt man eine 
Anzahl von Erkrankungsformen zusammen, welche durch spezifische Infektionserreger 
hervorgerufen werden und zumeist in Form zahlreicher umschriebener Herde auf­
treten, die sich aus denselben Zellarten zusammensetzen, die wir schon bei der Entzundung kennen 
lernten. Sie nehmen hier zum Teil etwas verschiedene Formen an und bestehen der meist dauernden 
Einwirkung der Erreger entsprechend langer. Diese Bildungen konnen in ihrer umschriebenen 
Herdform auBere Almlichkeit mit Geschwiilsten haben. Die meisten der hier einschlagigen Erreger 
haben die Fahigkeit auBer diesen herdformigen Granulationen auch diffuse Entzundungsvorgange 
zu veranlassen. Die mehr typischen Formen der herdfOrmigen Entzundungen nehmen fur die 
einzelnen zu besprechenden Erkrankungen, von den verschiedenen Erregern abhangig, besondere 
Bilder vor allem auch histiologischer Natur an, so daB man deswegen von "spezifischen Ent­
zundungen'· sprechen kann. 

Hierher gehort vor aHem die durch den Tuberkelbazillus hervorgerufene Tuberkulose, teils 
mehr diffuse Entzundungen, teils herdformige, wie im Namen liegen soll, knotchenformige Bildungen, 
aus Entzundungszellen, vor allem Abkommlingen der Retikuloendothelien, hier ihrer Erscheinungs­
form wegen "Epitheloidzellen" genannt, bestehend, in beiden Fallen mit dem durch den Tuberkel­
bazillus selbst bedingten Ergebnis des ortlichen Gewebstodes, der Nekrose. Dann gehort hierher 
die Syphilis, hervorgerufen durch die Spirochate pallida, bei der in allen Stdien entziindliche 
V organge vorherrschen und im Spatstadium ortliche Gewebsneubildungen, zum Teil aus ahnlichen 
Zellen wie die Tuberkel zusammengesetzt, die sog. Gummata auftreten, ferner chronische produktive 
Entzundungen, besonders letztere ebenso bei der angeborenen Form der Erkrankung. Weiterhin 
gehort hierher der Aussatz, die Lepra, die Folge der Lepra bazillen, eine Erkrankung, welche in 
ihren verschiedenen Formen, besonders in ihrer schwersten Ausbildung, zu einem groBen Teil von 
der Hauptbeteiligung gewisser Gewebe, so vor allem der Nerven, abhangt. Weiterhin hier 
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anzugliedern ist die durch einen Pilz, den Aktyno myz espilz, bewirkte Aktinomykose, eine ganz 
ausgesprochene Entzundung in Gestalt von Granulationen und Eiterung. Weiterhin pflegen den 
"spezifischen Entzundungen" jetzt noch angegliedert zu werden die Mycosis fungoides mit ge­
schwulstartigen oder diffusen entzundlichen Infiltraten vornehmlich der Haut, dann auch innerer 
Organe, sowie die Lymphogranulomatose, wiederum, wie im Namen liegt, eine auf vielen Ent­
zundungsherden (besonderer Art) beruhende Erkrankung, die mancherlei Beriihrungspunkte mit 
der Tuberkulose hat; bei diesen beiden Krankheiten ist nicht daran zu zweifeln, daB es sich urn die 
Folge spezifischer Erreger handelt, die selbst aber noch nicht sicher bekannt sind. Einige andere 
weniger wichtige entzundliche Erkrankungen konnen noch angehangt werden. 

Es handelt sich hier also urn "spezifische Entzundungen" in dem Sinne, daB mehr oder weniger 
kennzeichnende, auf den betreffenden Erreger zu beziehende Entzundungsbilder in die Erscheinung 
treten, sonst ware ja eine derartige Dnterscheidung und Erkennung der einzelnen Krankheiten 
nicht moglich. Aber es sind starke Einschrankungen der Sonderstellung dieser "spezifischen Ent­
zundungen" hier zu machen. Wie schon betont, handelt es sich urn Entzundungen, und zwar der 
Art der auftretendenZellen, auch gerade der Vielheit der Zellen nach, aber ebenso auch dem Sinne, 
d. h. der besprochenen Bedeutung der Vorgange nach, d. h. es liegt eine Abwehr vor, die hier nur 
infolge der Besonderheiten der Erreger, gegen die sich richtet, gestaltungsmaBig gewisse besondere 
Formen annimmt. Dies ist zwar hier bei den spezifischen Entzundungen, wie besonders bei der 
Tuberkulose, sehr deutlich, dasselbe kehrt aber im Grunde genommen schon bei durch besondere 
Kokken hervorgerufenen Eiterungen oder etwa bei der durch den Diphtheriebazillus bewirkten 
besonderen pseudomembranos-fibrinosen Entzundung, aber auch bei den Erscheinungen der Ruhr, 
des Typhus usw. wieder: Abwehrreaktionen besonders gekennzeichneter Art gegen spezifische 
Reize (Erreger). 

Dnd hier muB noch ein Punkt besonders betont werden, der bei allen diesen Erkrankungen 
stark hervortritt und gerade auch bei den sog. "spezifischen Entzundungen" das Besondere des 
Erscheinungsbildes beherrscht, daB fur dies namlich neben den besonderen Eigenschaften 
der Erreger der Boden, auf dem sich die Vorgange abspielen, also der Gesamtkorper 
und seineOrgane, eine ebenso groBe Rolle spielen, d. h. daB die reaktiven Entzundungs­
vorgange wesentlich beeinfluBt werden von der biologischen Lage, der sog. Immunitatslage 
des Korpers. Diese Immunitatsverhaltnisse haben groBten EinfluB auf den Ablauf der einzelnen 
Vorgange in verschiedenen Stadien bei der Tuberkulose, Syphilis usw., sie andern sich aber auch 
selbst im Laufe der Infektionen und durch diese bedingt. Infektion mit einem der Erreger verleiht 
dem Korper zumeist die von der N ormergie abweichende Lage einer All er gi e. Es tritt eine s p ez i­
fische Uberempfindlichkeit auf. So bedeuten die spezifischen Entzundungserscheinungen, 
am deutlichsten die Tuberkel, eine Abwehrreaktion in einer bestimmten Immunitatslage und 
gegenuber einer bestimmten - meist geringen - Zahl von Bazillen (Tuberkelbazillen). Dnd so 
verstehen wir, daB auch sonst bei einem schon durch die entsprechende Infektion veranderten 
Korper ("histologische Allergie") dem Tuberkel ganz ahnliche "tuberkuloide" Zellbildungen 
auftreten konnen bei Einwirkung einer, meist kleinen, Zahl anderer Erreger (die fur gewohnlich 
mehr exsudative Entzundungen setzen). So finden sich solche "tuberkuloide" Bildungen unter 
bestimmten Dmstanden auch bei Syphilis, bei Lepra, aber auch bei den sonst wenig spezifischen 
Erregern der Trichophytie, Sporotrichose, Blastomykose usw. Dies ist vor allem an der Raut 
verfolgt worden (Lewandowsky, Ramel). Die den Tuberkeln so gleichenden "tuberkuloiden" 
Entzundungsherde konnen also bei verschiedensten chronischer wirkenden Erregern als Ausdruck 
der Gewebsreaktion in bestimmter Immunitatslage des Korpers auftreten. Auf die Zeit der ge­
nannten Uberempfindlichkeit folgt dann meist umgekehrt eine relative Immunitat, bei der 
der Korper starker geschutzt ist. Man kann zuletzt von einem Ubergang der Allergie in Anergie 
sprechen. Alles dargelegte andert an der Wichtigkeit und Bedeutung der morphologisch wahr­
nehmbaren, allerdings nur bis zu einem gewissen Grade spezifischen und kennzeichnenden Gewebs­
reaktionen fur die Erkennung bestimmter, durch besondere Erreger, wie Tuberkelbazillen, hervor­
gerufener, Erkrankungen nichts, es bedeutet nur, daB wir nicht nur den einzelnen Herd, sondern 
auch den ganzen Ablauf in Betracht ziehen und zur Erklarung der Erscheinungen neben den 
Erregern die immunbiologischen Verhaltnisse des Gesamtkorpers heranziehen mussen, urn das 
Gesamtbild und die anatomischen Merkmale der Reaktionen verstehen zu konnen. 

Alles dies und vor allem das als entzundlich gekennzeichnete Bild der geweblichen Verande­
rungen tritt, wie gesagt, zwar bei den als "spezifische Entzundungen" zusammengefaBten Infektionen 
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wie Tuberkulose, Syphilis, Lepra usw. besonders deutlich zutage, es gilt zugleich aber auch fiir 
andere Infektionen, bei denen die entziindlichen Reaktionsmerkmale der Abwehr weniger deutlich 
sind. Wir haben daher hier nur das Gesamtwesen der "spezifischen Entziindungen" und ihre 
Abhangigkeiten kurz zeichnen wollen, werden aber die Einzelerscheinungen der Tuberkulose, 
Syphilis usw. erst nach Darstellung der den Gesamtkorper betreffenden sog. immunbiologischen 
Verhaltnisse, von denen ihr Ablauf so maBgebend bestimmt wird, in einem spateren Kapitel der 
"Infektionskrankheiten" zugleich mit den einzelnen Infektionserregern besprechen. 

Viertes Kapitel. 

Stornngen der Gewehe hei geschwnlstma6igem Wachstnm 
(Gesch wiilste ). 

Allgemeines. 
Unter Tumor oder Geschwulst verstand man urspriinglich aIle umschriebenen Anschwellungen 

eines Teiles, wie solche auf sehr verschiedenem Wege zustande kommen konnen. Mit der genaueren 
Kenntnis der entziindlichen Exsudation und Wucherung muBten vor allem die durch sie bewirkten 
Anschwellungen von dem Begriff der Geschwulst ausgeschieden werden und es wurde die Be­
zeichnung Tumor, Neoplasma oder Blastom, Geschwulst oder Gewiichs ausschlieBlich fUr Prolife­
rationsgeschwiilste zUrUckbehalten, d. h. umschriebene, durch Gewebsneubildung an Ort und 
Stelle entstandene VergroBerungen von Organteilen, welche infolge ihrer GefaBverhaltnisse eine 
gewisse Selbstandigkeit aufweisen. Die Grundkenntnisse verdanken wir vor allem Virchow, 
dem Bearbeiter der "krankhaften Geschwiilste". 

Es diirfen also auf andere Weise entstandene VergroBerungen, z. B. entziindlicher Herkunft, oder auch ohne 
Zellneubildung zustande gekommene VergroBerungen umschriebener Natur, z. B. durch Blutergiisse oder Sekret­
stauung in zystischen Erweiterungen vorgebildeter Hohlraume (oft als Retentions- oder Dilatations"geschwiilste" 
bezeichnet), nich t Tumor bzw. Geschwulst benannt werden. Will man eine allgemeine, zunachst nichts fest­
legende Bezeichnung hier gebrauchen, so kann man z. B. von Schwellung sprechen. 

Wie die im vorigen Kapitel besprochenen Zellneubildungsvorgange gehen auch die Geschwiilste 
als Proliferationsgeschwiilste aus den Bestandteilen des Korpers selbst hervor, sie sind 
nichts ihm Fremdartiges. Es gibt keine spezifischen Geschwulstzellen, beispielsweise keine spezi­
fischen Krebszellen; die Zellen des Krebses sind eben gewucherte Epithelien. Und ebenso haben 
die GeschwUlste mit den entziindlichen und einfach hyperplastischen Vorgangen die allgemeinen 
Wachstumsgesetze gemein; auch hier erfolgt das erhohte Wachstum unter entsprechender Ver­
mehrung der Blutzufuhr ausschlieBlich durch Zellwucherung; auch hier herrscht nicht nur das 
Gesetz: "omnis cellula e cellula", sondern auch wieder fast stets "ejusdem generis". Wie sonstige 
Zellen teilen sich auch die Geschwulstzellen zumeist auf dem Wege der Mitose, haufig sieht man 
infolge Uberstiirzung der Zellneubildung hierbei atypische Formen, sei es asymmetrische, 
multipolare oder dgl. Oft lassen sich mehrere Zellen nicht so scharf abgrenzen wie sonst, oder 
auch es bilden sich wirklich zusammenhangende Zellmassen - Synzytien - oder vielkernige 
Riesenzellen. 

Wenn auch infolge dieser Wachstumsverhiiltnisse viele Ubergangsstufen die Geschwiilste mit 
Hypertrophien und Entziindungen verbinden, so daB zuweilen die richtige Beurteilung und Be­
nennung schwierig sein kann, so bestehen doch der Entstehung und dem Wesen nach durchgreifende 
Unterschiede, und eine Reihe von Eigentiimlichkeiten ke:o.nzeichnet die Geschwiilste als solche. 
Sie miissen daher zu einer eigenen Gruppe zusammengefaBtund gesondert dargestellt werden. 
Indem wir das fiir die Geschwiilste Bezeichnende bespreclren wollen, schicken wir voraus, daB 
nicht aIle Eigenschaften jeder Geschwulst zu eigen und daB diese untereinander sehr verschieden 
sind, so daB eine vollig befriedigende Begriffsbestimmung des Wortes "Geschwulst" nicht 
moglich ist. 

Eine der wesentlichsten Eigentiimlichkeiten der echten Geschwiilste ist ihre fast unbegrenzte 
Wachstumsfiihigkeit, welche aus den Zellen der einmal entstandenen Geschwulst immer wieder 
neue Geschwulstbestandteile entstehen laBt, ohne daB die Neubildung zu einem physiologischen 
AbschluB kame. Dabei zeigt dieses Wachstum infolge eigener Anordnung der GeschwulstgefaBe 
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und Unabhangigkeit von Nerven (die Geschwiilste selbst haben keine spezifischen oder trophischen 
Nerven oder nervose Endapparate, wie auch neue Untersuchungen von E. Herzog zeigten) ein 
verhaItnismaBig autonomes Geprage; es ist so gut wie unabhangig von dem allgemeinen Ernahrungs­
zustand des Korpers; ein Lipom z. B. wachst auch bei volligem Schwund des normalen Fettgewebes 
weiter, Myome entstehen und vergroBern sich in der hochgradig atrophischen Gebarmutter, Krebse 
und Sarkome wachsen nicht bloB bei hochgradigster Atrophie des Gesamtkorpers weiter, sondern 
rufen selbst eine solche hervor, ohne dadurch im mindesten in ihrem Wachstum beeintrachtigt 
zu werden. Man hat die Geschwiilste von diesem Standpunkt aus geradezu mit Parasiten ver­
glichen, welche sich auf Kosten des eigenen Korpers, dem sie entstammen, ernahren. Diesem 
Verhalten steht im Hinblick auf Zelleistung etwas Negatives gegeniiber: obwohl Abkommlinge 
von Bestandteilen des Korpers, verlieren doch die Geschwulstgewebe im allgemeinen sehr bald 
ihre spezifische Funktion oder erfiillen sie in mangelhafter Weise; jedenfalls kommt sie nur in 
den seltensten Fallen noch dem Gesamtkorper zugute. Muskelgeschwiilste verlieren die Muskel­
beweglichkeit, Driisengeschwiilste erzeugen kein normales Sekret mehr oder stellen die Sekretion 
ganz ein, Geschwiilste der Stiitzgewebe bilden selbstandige Gewebsmassen und dienen nicht mehr 
als Unterlage oder Geriist fiir die parenchymatosen Teile, Deckepithelien beschranken sich nicht 
mehr darauf, Oberflachen zu bekleiden, sondern drangen sich in die Spaltraume des iibrigen Gewebes 
ein. Allerdings konnen in Schilddriisengeschwiilsten sezernierte Stoffe auch noch dem Gesamt­
korper zugute kommen, oder selbst Metastasen von Leberkrebsen noch Galle bilden. Aber allgemein 
gesagt, haben die Geschwulstzellen an funktioneller Tatigkeit abgenommen, an Wachstumsfahigkeit 
zugenommen. 

Bei seinem Wachstum kann das Gewachs verschiedene auBere Formen annehmen; es kann 
iiber eine Oberflache emporwachsen und eine knotige oder knollige Vorragung bilden, oder polypen­
artig gestielt sein, oder ein pilzformiges, d. h. an seiner Oberflache verbreitertes Gebilde darstellen; 
ferner kann eine Geschwulst an der Oberflache glatt, oder hockerig, oder papillar bzw. blumen­
kohlartig verzweigt sein. Man driickt diese Formen durch Zusatz von Worten wie polyposum, 
papillare u.dgl. aus. Die Farbe wird durch die Eigenfarbe der Gewebe, durch den Blutgehalt und 
gegebenenfalls Einlagerungen, wie Farbstoffe oderFett bzw. Lipoide (gelb), bestimmt. Die meisten 
Geschwiilste sind umschriebene Neubildungen; es gibt aber auch solche, welche von Anfang 
an in diffuser Weise auftreten. Sie stellen dann mehr oder minder gleichmaBige Einlagerungen 
in die Organe dar und bewirken an diesen Verdickungen, Auftreibungen; abgesehen von der 
Volumenvermehrung macht sich dann das Fremdartige der Einlagerung meist schon fiir das bloBe 
Auge durch eine vom Normalen abweichende Farbe, andere Konsistenz und andere Zeichnung 
der Schnittflache bemerkbar. 

Meist entstehen die Geschwiilste so, daB innerhalb eines begrenzten Bezirks wenige Zellen 
ins Geschwulstwachstum geraten und zu allermeist wenigstens wachst dann die Geschwulst aus 
sich heraus weiter durch fortwahrende Teilung und Vermehrung ihrer eigenen zelligen Be­
standteile. Eine Infektion der benachbarten Zellen, so daB auch diese sich in Geschwulstzellen 
umwandelten, ist zum mindesten nicht die Regel. Die meisten Geschwiilste gehen von einer 
Stelle aus, sie sind uniz entrisch, es gibt aber solche, die von mehreren Stellen ausgehen, m ul ti­
zentrisch sind, wobei jeder Geschwulstherd selbstandig weiter wachsen kann. 

Wie von vornherein zu erwarten, unterscheidet sich die Geschwulst auch in ihren Gewebs­
anteilen und ihrem Aufbau morphologisch vom normalen Gewebe. So bilden sich in ihnen 
keine groBen GefaBe, sondern nur Kapillaren, keine richtig angeordneten Nerven usw. Auch der 
Bau der einzelnen Zellen, welche die Bausteine der Geschwulst bilden, zeigt Abweichungen vom 
normalen Typus, aber in sehr verschiedenem MaBe. Wahrend manche den Bau des Mutterbodens 
mehr oder weniger unverandert wiedergeben, lassen andere sehr hochgradige Abweichungen von 
ihm erkennen. 

Es wird dies bei der Besprechung der einzelnen Geschwulstformen klarer werden; vorlaufig seien bloB einige 
Beispiele erwahnt: Fibrome (Geschwiilste aus faserigem Bindegewebe) erscheinen vielfach nur wie umschriebene 
Hyperplasien von Bindegewebe; Leiomyome (Muskelgeschwiilste) unterscheiden sich von der normalen glatten 
Muskulatur in ihrem Bau bloB durch eine unregelmaBigere Durchflechtung der Muskelbiindel, Adenome bestehen 
wie normale driisige Organe aus Driisen und einem diese tragenden bindegewebigen Geriist (Stroma), wobei 
allerdings die Form der Driisen vielfach von dem normalen Typus des betreffenden Organes abweicht; sie sind 
z. B. erweitert, verlangert und infolgedessen geschlangelt, mit Ausbuchtungen und papillaren Vorragungen ver­
sehen, auch wohl zahlreicher und dichter gedrangt als in der Norm. 
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Man bezeichnet solche Geschwiilste, welche den Bau des Mutterbodens in mehr oder weniger 
typischer Weise wiederholen und somit einfachen Hyperplasien naher stehen, als homologe (oder 
homooplastische, Virchow) und kann im allgemeinen sagen, daB sie nicht zu den bosartigen 
Formen gehoren (s. u.); indes laBt sich in dieser Beziehung keine scharfe Grenze aufstellen. Umge­
kehrt zeigen zumeist die bosartigen Geschwiilste einen gegeniiber dem urspriinglichen Gewebe 
hochgradig veranderten, stark atypischen oder, wie man sagt, heterologen (heteroplastischen, 
Virchow) Bau. Bei den Geschwiilsten der Bindesubstanzgruppe erweist sich die "Heterologie" 
in erster Linie durch ein Uberwiegen der zelligen Bestand teile und das Unvermogen derselben, 
die ihnen normalerweise zukommende Zwischensubstanz zu bilden; so bestehen Sarkome, welche 
vom Bindegewebe ausgehen, vorwiegend aus Zellen mit sparlicher. faseriger Zwischensubstanz, 
solche des Knorpels bilden bloB einzelne Ziige und Inseln von Knorpelgewebe, oder die Geschwulst 
bringt es iiberhaupt nicht bis zur Bildung von Zwischenzellsubstanz u. dgl. 

Dabei verlieren auch die Zellen vielfach ihre kennzeichnende Form, so daB die Geschwulst ganz oder groBen­
teils aus einem indifferen ten Kei mgewe be besteht, welches nirgends oder nur stellenweise die Neigung 
zur Bildung ein.~r bestimmten Gewebsart (Knorpel, Knochen, Schleimgewebe, faseriges Bindegewebe usw.) 
erkennen HiBt. Ahnliches kommt auch bei bosartigen Geschwiilsten des Muskelgewebes und der Neuroglia zur 
Beobachtung; die wuchernden Muskelzellen bilden mehr spindelige Formen, welche das kennzeichnende Aus­
sehen der Muskelzellen verlieren und schlieBlich von jugendlichen spindeligen Bindegewebszellen nicht mehr 
unterschieden werden konnen; auch in Gliageschwiilsten kann einerseits die Zellmasse weitaus iiber die Zwischen­
substanz iiberwiegen, andererseits die Gestalt der Zellen von jener der normalen Gliazellen erheblich abweichen. 
Bei epithelialen Geschwiilsten - bei denen immer auch eine Neubildung von Zwischengewebe (Bindegewebe) 
mit der Wucherung des Epithels verbunden ist (s. spater) - zeigt sich die "Heterologie" in dem wirren Durch­
einanderwachsen von Epithelmassen und Bindegewebe, vielfach aber auch in Abweichungen der Epithelien sclbst, 
etwa unvollkommener Ausbildung derselben, indem z. B. ihr urspriingliches Geprage als Plattenepithelien oder 
Zylinderepithelien verloren geht und durch ganz unregelmaBige und vielgestaltige Formen ersetzt wird (vgl. 
die Abbildungen beim Krebs). 

Man kann also bei den heterologen (bosartigen) Geschwiilsten einen Mangel an Ausreifung 
der Zellen nachweisen; insofern diese Eigentiimlichkeit einen Mangel an fertiger Ausbildung der 
Zellen bedeutet, kann man die Geschwiilste dieser Art auch als solche wit mangelhafter Ge­
websreife auffassen. Geschwiilste, deren Zellart ganz und gar von der normal an der betreffenden 
Stelle vorkommenden abweicht, werden heterotope genannt. Umgekehrt stellen die homologen 
Geschwiilste solche mit Gewebsausreifung dar. 

In allen Geschwiilsten findet sich eine gewisse Menge eines bindegewebigen Geriists, welches 
die zufiihrenden und abfiihrenden GefaBe tragt. An Geschwiilsten, welche selbst aus Bindegewebe 
zusammengesetzt sind, fallt dieses Geriist nicht besonders auf. Deutlicher tritt der bindegewebige 
Stiitzapparat schon an Gewachsen zutage, deren Hauptbestandteil Knochengewebe, Muskelgewebe 
usw. ist. AIle diese Geschwiilste, welche wenigstens ihrem Hauptbestandteil nach aus einem ein­
fachen Gewebe aufgebaut sind, bezeichnet man als histoide Geschwiilste. Eine gewisse Selbstandigkeit 
erlangt dagegen das Bindegewebsgeriist in epithelialen Geschwiilsten, ahnlich wie in parenchy­
matosen Organen, und man bezeichnet dementsprechend auch hier die eigentlichen epithelial en 
Bestandteile, welche das Wesentliche dieser Geschwiilste darstellen, als Parenchym, das binde­
gewebige Geriist als Stro rna. Diese Geschwiilste heiBen wegen ihrer mehrgewebigen Zusammen­
setzung auch organoide. Gegeniiber dem eigentlichen Geschwulstparenchym ist das sog. Geriist 
(Stroma) von untergeordneter Bedeutung und entsteht im allgemeinen ortlich durch eine sekun­
dare Wucherung der bindegewebigen Anteile des Organes, in welchem die Geschwulst sich ent­
wickelt, ebenso auch bei Metastasen (s. u.). Hierbei scheinen die Epithelien eine Art Neubildungs­
reiz auf das Geriistgewebe auszuiiben. Dieser Punkt spielt bei den Ubertragungen im Tierversuch 
eine Rolle. In Krebsen kann auch Knochengewebe zu starker Neubildung angeregt werden. 

Wie andere Gewebe, so sind auch die der Geschwiilste verschiedenen regressi ven Vorgangen 
ausgesetzt, welche freilich nie soweit gehen, daB die Geschwulst vollig der Riickbildung an­
heimfiele. 

Von einzelnen Formen finden sich Verfettung, hyaline Entartung, Verkalkung und Farbstoffbildung, ferner 
N ekrosen, welche bei manchen Gewachsen an Oberflachen fast stets Geschwiirsbildung verursachen. Zunachst 
handelt es sich hierbei um Ernahrungsstorungen, welche durch ungeniigende Blutversorgung des Geschwulst­
gewebes bedingt werden; entweder halt die Bildung von BlutgefaBen mit der Gewebswucherung nicht Schritt, 
oder die zufiihrenden GefaBe werden zusammengedriickt oder durch einwuchernde Geschwulstmassen verlegt; 
auch konnen venose GefaBe verstopft werden, so daB es zu Blutstauung und hamorrhagischer Infarzierung 
kommt. Andererseits liegt aber die Ursache der regressiven Metamorphosen auch in der groBen Zartheit und 
Hinfalligkeit der Geschwulstgewebe selbst. Ferner bilden sich Ofters zahlreiche Fremdkorperriesenzellen. Stellen­
weise kann Bindegewebe an die Stelle der zerfallenen Geschwulstbestandteile treten, und so eine teilweise 
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Vernarbung eintreten. Besonders ausgebreitet kann dies nach Behandlung mit Rontgenstrahlen oder Radium sein. 
Zu einer volligen Heilung fiihrt doch alles dies m~ist nicht, da das weitere Wachstum des Gewachses iiberwiegt. 
Allerdings kann das Wachstum sehr langsam vor slCh gehen oder auch zeitlich aufhoren. Doch nur das Messer 
des Chirurgen gegebenenfalls mit Strahlenbehandlung oder vielleicht auch letztere allein beseitigt die Ge­
schwulst ganzlich. 

Ein Hauptkennzeichen der Geschwiilste also ist ihre unbegrenzte Wachstumsfahigkeit, bzw. 
ihr unabhangiges (autonomes) Wachstum. Die Art und Weise wie eine Geschwulst wachst, ist 
von groBter auch praktischer Bedeutung und steht in Zusammenhang mit jenen Kennzeichen der 
Geschwulst, welche man als dessen Gutartigkeit oder Bosartigkeit zusammenfaBt; beide Begriffe 
sind bedingte und eigentlich rein klinischer Natur. Man unterscheidet zwei Wachstumsformen. 
Wachst die Geschwulst nUl" unter Verdrangung der Nachbargewebe, so spricht man von expansivem 
Wachstum; sendet sie Fortsatze und Auslaufer baumwurzelformig in die Umgebung hinein und 
dringt also angreifend in die Nachbargewebe vor, so bezeichnet man dies als infiltrierendesWachs­
tum. Und diese verschiedenen Wachstumsformen sind bezeichnend fUr die Gutartigkeit oder Bos­
artigkeit der Geschwiilste, indem wir diese Begriffe durch eine gedankliche Ubertragung anatomisch 
verwenden. Wenn eine Geschwulst ortlich bleibt und, da sie nur "expansiv" wachst, die Nachbar­
schaft nur in mechanischer Weise, durch Verdrangung, Druck u. dgl. schadigt oder auch zum 
Schwund bringt, so bezeichnen wir sie als gutartig = benign. Es trifft dies namentlich fUr jene 
Geschwiilste zu, welche, in Form umschriebener Einlagerungen oder Hervorragungen wachsend, 
vom normalen Gewebe meist scharf abgegrenzt, nicht selten von ihm geradezu eingekapselt er­
scheinen. So bilden z. B. die meisten Muskelgeschwiilste umschriebene Knoten, viele Eierstock­
geschwiilste konnen eine sehr erhebliche GroBe erreichen und dadurch sehr starke mechanische 
Schadigungen hervorrufen, aber sie bleiben ortlich scharf abgesetzt und zeigen daher nicht die 
Bosartigkeit in dem Sinne, welche wir jetzt zu erortern haben. Zeigen namlich die Geschwiilste 
die zweite Wachstumsart, d. h. zeigen sie angreifendes (aggressives) Verhalten in Gestalt die Nach­
bargewe be durchsetzenden Wachstums, so bezeichnen wir sie als bosartig = malign. Hier wird 
das benachbarte Gewebe also gleichsam zerfressen, zerstort, wobei wohl fermentartige Stoffe 
mitwirken, und durch Geschwulstmassen ersetzt. Solche Geschwiilste haben also nicht bloB ein 
durchsetzendes, sondern auch ein zerstorendes, destruktives Wachstum. Dabei machen sie vor 
keinem Gewebe Halt, sondern durchsetzen und zerstoren alles, was ihnen in den Weg kommt, 
bringen z. B. Kn09hengewebe nicht minder zum Schwund als weiche Organteile. 

In vielen Fallen kann man die Bosartigkeit einer Geschwulst schon aus dem bloBen Auge sich bietenden 
Anhaltspunkten erschlieBen. 1m allgemeinen sind die weichen Geschwulstformen (soweit die geringc Konsistenz 
auf einem groBen Zellreichtum und nicht auf regressiven Umwandlungen des Gewebes beruht) auch die rascher 
wachsenden und bosartigeren; das zerstorende Wachstum, das Aussenden von Fortsatzen in die Umgebung 
hinein und das Eindringen in die Tiefe, sind vielfach schon mit bloBen Auge erkennbar und als Zeichen der Bos­
artigkeit zu deuten. Manche Geschwiilste mit einzelnen besonderen Merkmalen sind erfahrungsgemaB besonders 
bosartig, wie z. B. melanotische Geschwiilste; auch verhalten sich die gleichen Geschwiilste manchmal an ver­
schiedenen Standorten ganz unterschiedlich. 

Wie oben schon bemerkt, sind homologe Gewachse in der Regel gutartig, heterologe fast stets 
bosartig. Aber trotz anatomisch vom Mutterboden wenig abweichenden Baues konnen sich Ge­
schwiilste doch auch zuweilen durch ihr Wachstum als bosartig erweisen. So konnen adenomatos 
gebaute Geschwiilste, manchmal selbst einfache Myome, die Nachbarschaft zerstoren und Metastasen 
(s. u.) machen. Es sind dann eben trotz ihres Baues bosartige Geschwiilste. Man kann also einer 
Geschwulst ihrem histologischen Bau nach nicht mit volliger Sicherheit ansehen, ob sie gutartig 
oder bosartig ist. In der Regel ist dies aber moglich. 

Dem kontinuierlichen Einwachsen zerstorend wachsender Neubildungen in die Umgebung 
schlieBt sich vielfach eine diskontinuierliche Form des Wachstums an. Die Neubildung 
brich t in Blut- und Lymphbahnen ein, und so ist die Gelegenheit gegeben, daB einzelne Geschwulst­
bestandteile abge16st und auf metastatischem Wege verschleppt werden; oft ist die Wachstums­
kraft der abge16sten und weitergetragenen Keime eine derartig groBe, daB sie an dem Orte ihrer 
Ablagerung zu gleichgearteten Geschwulstherden, sog. Tochterknoten, Geschwulstmetastasen, 
heranwachsen. Vielfach entstehen solche in der nachsten Umgebung des primaren Geschwulst­
herdes und heiBen dann "regionare Metastasen". Im iibrigen folgen die Geschwulstteile den 
allgemeinen Gesetzen der metastatischen Verbreitung, welche wir schon S.38 erortert haben. 

Durch Verschleppung mit der Lymphe entstehen Tochtergeschwulstknoten zuerst in den 
nachstgelegenen und dann auch in den entfernten Lymphknoten, wobei durch die Verlegung 
von Lymphbahnen gerade hier nicht selten ein retrograder Transport (S. 34) der Geschwulstkeime 
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stattfindet; in dieser Weise entstehen bei Krebsen der Brustdriise manchmal sekundare Knoten 
in der sie bedeckenden Haut, bei Krebsen des Magens oder der Leber solche in den retro­
peritonealen Lymphknoten usw. Durch Einbruch in eine Vene geraten Geschwulstkeime in die 
Lungenkapillaren, wo sie stecken bleiben und zu Tochterknoten heranwachsen konnen, bei Ein­
bruch in die Pfortaderaste (Geschwiilste des Magendarmkanals, der Milz usw.) entstehen solche 
in der Leber; in letztere konnen aber auch von den Asten der Leberarterie aus Keime einge­
schwemmt werden, welche den Lungenkreislauf durcheilt haben. Bei Bestehen eines offenen 
Foramen ovale oder durch retrograden Transport kann auch ein anderer Sitz von Tochterknoten 
auf dem Blutwege zustande kommen. 

AuBer auf dem Lymphwege und Blutwege gibt es bei den Geschwiilsten noch eine dritte Art 
von Metastasenbildung, das ist jene durch Ausstreuung = Dissemination losgelOster Keime 
iiber Oberflachen; es kommt diese 
Art der Verbreitung besonders in 
serosen Hohlen vor, wo Zellen 
einer Geschwulst auf der Serosa 
hinabgleiten, bis sie irgendwo haften 
bleiben und sich dann zu selbst­
standigen Knoten entwickeln. So 
dient in der Bauchhohle z. B. das 
kleine Becken gewissermaBen als 
"Schlammfang" (Weigert) fiir 
Geschwulstkeime. Man bezeichnet 
diese Art von Tochterknoten als 
Transplan tations metastasen 
(Impla n tat ions m e tast asen). 
Auch an Schleimhauten ist eine 
ahnliche Form von Ausbreitung in 
einzelnen :Fallen beo bach tet worden, 
wobei man aber in der Beurteilung 
auBerst vorsichtig sein solI. Ferner 
kann unmittelbare Beriihrungsein­
impfung eine Geschwulst iiber­
tragen, z. B. von einer Lippe auf 
die andere (A b k 1 a t s c h - oder 
Kontaktkrebse). 

Abb. 95. Leber von Krebstochterknoten durchsetzt. 

Das zerstorende Wachstum und die Metastasenbildung setzen eine Fahigkeit voraus, welche 
den normalen Geweben ebenso wie auch den entziindlichen und einfach hyperplastischen Wuche­
rungen abgeht. Wir haben schon friiher erwahnt, daB ausgeschnittene oder sonst aus ihrem normalen 
Zusammenhang gelOste und an andere Stellen des Korpers iiberpflanzte Gewebsteile im allgemeinen 
nicht dauernd sich zu erhalten vermogen, sondern meist friiher oder spater zugrunde gehen, selbst 
wenn sie anfangs eine Zeitlang weiter wachsen. Wir wissen ferner, daB auch normale Gewebszellen 
gelegentlich mit dem Blutstrom verschleppt werden, so z. B. Riesenzellen aus dem Knochenmark, 
Chorionepithelien, ja ganze Chorionzotten aus der Plazenta (vgl. II. Teil, IX. Kap.). Allen diesen 
Teilen fehlt in der Regel die Fahigkeit, welche den Bestandteilen bosartiger Geschwiilste zukommt, 
namlich sich an dem Ort, wo sie liegen bleiben, weiter zu entwickeln und durch Vermehrung junge 
Zellen ihrer Art und damit Tochtergeschwiilste hervorzubringen. Es besitzen also jedenfalls die 
Zellen bosartiger Geschwiilste eine besondere Wachstumsfahigkeit. Somit aber kommt den von ihnen 
herstammenden sekundaren Knoten, den Tochterknoten, auch ihrerseits wieder zerstorendes Wachs­
tum zu, auch sie durchdringen und durchsetzen ihre Umgebung und bringen diese zum Schwinden. 

Eine Mittelstellung nehmen in dieser Beziehung manche der oben erwahnten Transplantationsmetastasen 
ein, welche durch Ausstreuung in serosen Hohlen zustande kommen; zwar wachsen sie am Ort ihrer Entstehung 
weiter, aber sie dringen nicht in die Tiefe, sondern bleiben auf die Oberflache beschrankt; in a,nderen Fallen 
bekunden aber auch solche Transplantationsmetastasen ein ausgesprochen zerstorendes Wachstum, wachsen in 
die Tiefe und vernichten ihre Unterlage, brechen in Blut- und Lymphbahnen ein und erhalten dadurch Gelegenheit 
zu weiterer Metastasenbildung im gewohnlichen Sinne. 

Es ist iibrigens nicht ausgeschlossen, daB neben der erhiihten Wachstumskraft der bosartigen Geschwulst­
keime auch noch der Allgemeinzustand des betreffenden Korpers eine Rolle spielt; offenbar besitzt dieser unter 
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normalen Verhaltnissen die Fahigkeit, losge16ste, wenigstens einzelne, Geschwulstkeime zu vernichten, und es 
ist wahrscheinlich, daB erst mit dem Verlust dieser Fahigkeit durch allgemeine Schwa chung oder durch eine 
besondere, vielleicht von der Erstgeschwulst aus bewirkte, allgemeine Schadigung (s. u.), die verschleppten Keime 
zu dauernder Ansiedelung und Vermehrung gelangen konnen. Auch die Massenhaftigkeit und Haufigkeit der 
Zellverschleppung spielt eine wichtige Rolle. Auf jeden Fall darf man sich nicht vorstellen, daB aus j eder ver­
schleppten Zelle eine Tochtergeschwulst entstehen muB. Viele gehen am fremden Ort sicherlich zugrunde, auch 
durch Anlagerung von Thromben und Organisation u. dgl., wie vor allem M. B. Schmidt gezeigt hat. 

Tochtergeschwiilste sind oft weit groBer als die Ausgangsgeschwulst, z. B. kann ein kleiner 
Magenkrebs Massen von groBen Tochterknoten besonders in der Leber setzen. Der Bau der Tochter­
geschwiiIste kann auch von dem der Erstgeschwulst abweichen, oft ist er deutlicher, besonders 

wenn das Bild der letzteren durch 

Abb. 96. Krebstochterknoten der Lunge. Verbreitung auf 
dem Lymphwege. 

Die Krebsmassen liegen in LymphgefiWen um eine Vene. 

regressive Veranderungen schon sehr 
stark verwischt ist. 

Aus dem bisher Mitgeteilten laBt sich 
eine weitere klinisch hochst bedeutungs­
volle Eigentiimlichkeit bosartiger Ge­
schwiilsteableiten, dieRezidi v bild ung. 
Man spricht im allgemeinen von Riickfall 
= Rezidiv, wenn eine im Ablauf begriffene 
Erkrankung wieder von neuem in die 
Erscheinung tritt; bei den GeschwiiIsten 
spricht man dann von Rezidivbildung, 
wenn eine Geschwulst nach vollzogener, 
anscheinend vollstandiger opera­
tiver Entfernung wieder von 
neuem auftritt. 

Es sind hier versehiedene FaIle denkbar: 
es bleibt zunachst die M6glichkeit offen, daB 
nicht wirklich im Gesunden operiert wurde, 
daB mithin einzelne Geschwulstkeime in der 
Umgebung derOperationswunde zuriickblieben, 
welche dann natiirlich weiterwaehsen und die 
Geschwulst von neuem entstehen lassen -
lokales oder Wundrezidiv; es k6nnen aber 
auch schon an entfernten Stellen, namentlich 
in Lymphknoten, oder (dureh Verschleppung 
mit der Blutbahn entstanden) an anderen Stel­
len Geschwulstkeime vorhanden sein, welche 
bei der Operation nicht entfernt wurden oder 

werden konnten und nun hinterher zu gr6Beren Tochterknoten heranwachsen - metastatisches Rezidiv. 
Beide Formen k6nnte man auch als "unmittelbare" oder "kontinuierliehe" Rezidive bezeiehnen. Es besteht 
endlich noeh die weitere M6glichkeit, daB trotz vollkommener Entfernung eines Gewachses dennoch in seiner 
Umgebung eine neue Geschwulst zustande kommt, indem die Neigung zur Geschwulstbildung in dem Gewebe 
fortbesteht und nach einer gewissen Zeit die Erkrankung von neuem zum Ausbruch kommt; dann spricht man 
von einem regionaren, besser von einem mittelbaren Rezidiv. 

Viele bosartige Geschwiilste zeigen noch in anderer Art dem Gesamtkorper gegeniiber ein 
hochst gefahrliches Verhalten; es kommt zu jenen Zustanden allgemeiner Anamie, Atrophie und 
Hinfalligkeit, welche man als Geschwulstsiechtum = Geschwulstkachexie bezeichnet. Man kann 
daran denken, daB rasch wachsende, bosartige GeschwiiIste dem Korper Safte entziehen, welche 
sie zu ihrem eigenen Wachstum brauchen, so daB sie sich dem Korper gegeniiber gleichsam wie 
Parasiten verhalten. Keinesfalls aber dad man das Siechtum darauf allein zuriickfiihren, denn 
sein Zustandekommen hangt vielmehr von der Art und dem Sitz der Geschwulst als von ihrer 
GroBe ab; manche Geschwiilste konnen zu einem sehr erheblichen Umfang heranwachsen, ohne 
je eine Kachexie im Gefolge zu haben, wahrend in anderen Fallen oft schon verhaltnismaBig kleine 
Geschwiilste eine solche in sehr ausgesprochenem MaBe nach sich ziehen. Wahrscheinlich liegen 
dem Geschwulstsiechtum Selbstvergiftungen und Storungen in der sog. "inneren Sekretion" zugrunde, 
indem von den Neubildungen schadliche, vielleicht fermentartige Stoffe gebildet und an die Korper­
satte abgegeben werden. Wie zu erwarten, stellt sich ein Siechtum vornehmlich bei bosartigen, 
d. h. ortlich und in ihren Tochterknoten zersti:irend wachsenden Geschwiilsten ein; aber auch 
bei solchen groBen Geschwiilsten, welche jener anatomischen Merkmale der Bi:isartigkeit entbehren 
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und nur verdrangend auf die Nachbarschaft wirken, wie z. B. manchen Eierstockgeschwiilsten, 
konnen ganz ahnliche Allgemeineinwirkungen eintreten. Es ist ferner nicht unmoglich, daB bei 
den bosartigen Geschwiilsten in dieser Beziehung ein Circulus vitiosus besteht, indem einerseits 
die Geschwulst ein Siechtum hervorruft, andererseits dies letztere die Fahigkeit des Korpers ver­
nichtet, verschleppte Geschwulstkeime unschadlich zu machen (s. 0.), so daB diese zu Tochter­
geschwiilsten heranwachsen konnen. 

Mit dem Vorhergehenden haben wir die wesentlichen Merkmale zusammengestellt, welche 
eine Geschwulst als bosartig kennzeichnen: Rasches, zerstorendes Wachstum, Fahigkeit 
der Metastasenbildung mit der gleichen Wachstumsart, Neigung zur Rezidivbildung, 
endlich die Fahigkeit, eine allgemeine Gesch wulstkachexie hervorzurufen. 

Als unbedingt "gutartig", d. h. der eben genannten Fahigkeiten vollkommen entbehrend, kann aber 
wohl keine Geschwulst bezeichnet werden, denn bei allen Geschwulstarten ist das Auftreten dieser oder jener 
Richtung nach B6sartigkeit beobachtet ~orden (s. 0.). Aber auch eine nicht im eigentlichen Sinne des 
W ortes "maligne" Gesch wulst, mit Ubertragung des Begriffes auf die besprochenen anatomischen Merkmale, 
kann das Organ, in dem sie sitzt, und dessen Arbeit und somit den gesamten K6rper stark in Mitleiden­
schaft ziehen. Zunachst kommt die Empfindlichkeit und Tatigkeit der von der Geschwulstbildung befallenen 
Organe in Betracht. So haben Geschwiilste im Gehirn unter allen Umstanden schon durch ihren Sitz eine schlimme 
Vorhersage, auch wenn sie langsam wachsen und keine Tochterknoten machen. Solche des Magens wirken durch 
Hinderung der Verdauung schadigend, eine Geschwulst des Pf6rtners oder des Darmes, welche den Hohlraum 
dieser Organe zu verschlie13en imstande ist, wird dadurch schwere Folgen nach sich ziehen, auch wenn sie an sich 
kein b6sartiges Geprage tragt; auch sonst verursachen Geschwiilste des Magendarmkanals vielfach Ernahrungs­
st6rungen durch Herabsetzung der Nahrungszufuhr. Geschwiilste des Knochenmarkes fiihren zu Ausfall in der 
Blutbildung, solehe vieler anderer Organe zu jenen allgemeinen St6rungen, welche durch Verlust besonderer 
Driisentatigkeit (Leber, Nieren usw.) zustande kommen. Geschwiilste, welche geschwiirig zerfallen und an den 
Gesehwiirsflaehen Zersetzungen erleiden, verursachen auch Schadigungen des K6rpers durch die von hier auf­
gesaugten Zersetzungsstoffe. 

Die Eigenschaften, welche wir bisher als Merkmale der Geschwlilste, besonders der bosartigen, 
festgestellt haben, das unabhangige und fast unbegrenzte Wachstum, das angreifende Verhalten 
gegeniiber dem gesunden Gewebe, die Fahigkeit der Rezidiv- und Metastasenbildung und die 
Wirkung auf den Aligemeinzustand des Gesamtkorpers einerseits, der Verlust an anatomischer 
Entwicklung und Arbeitsleistungen der Geschwulstbestandteile andererseits, weisen darauf hin, 
daB die Zellen der Geschwiilste eine tiefgreifende Anderung ihrer biologischen Eigenschaften 
erfahren haben miissen; sie haben an physiologischer Funktion und Spezifitat verloren, an Wachs­
tumsfahigkeit und selbstandiger Bestehensfahigkeit gewonnen. Eine solche Anderung des Zell­
geprages auBert sich auch histologisch: die GroBe der Zellen ist verandert, das Verhaltnis von 
Kern zu Zelleib ebenso, und desgleichen vor aHem Form, GroBe und Bau sowie Farbbarkeit des 
Kernes, und alles ist viel unregelmaBiger (Anaplasie, v. Hansemann). Unter dieser Anaplasie 
diirfen wir aber nur eine Zusammenfassung histologischer Abweichungen als Ausdruck der Ge­
schwulstmerkmale von Zellen verstehen; keineswegs bedeutet sie eine Entstehungserklarung, auch 
keine Riickkehr zu embryonaler Zellart. Auch ist sie nicht bei allen Gewachsen vorhanden, sondern 
tritt ausgebildet nur bei den heterologen, also meist bosartigen Geschwiilsten zutage. Insofern 
sich eine ununterbrochene Reihe aufstellen laBt von gutartigen, umgrenzt bleibenden Geschwiilsten 
bis zu jenen mit allen Eigenschaften des ausgebildeten Geschwulstgeprages, vor allem mit allen 
Merkmalen der Bosartigkeit, und insofern weiterhin jede Geschwulst, auch die scheinbar gutartigste, 
jene Eigenschaften der Bosartigkeit, erhalten kann, miissen wir diese wenigstens in potentia vor­
handenen Eigentiimlichkeiten als fiir die Geschwulstbildung iiberhaupt geltend hinstellen. 

fiber die Entstehungsbedingungen der Gesch",iilste werden wir nach Darstellung dieser selbst 
berichten. 

Bevor wir aber auf die Beschreibung der einzelnen Geschwulstformen eingehen, miissen wir 
uns noch kurz mit ihrer Einteilung beschiiftigen. Einer solchen in homologe und heterologe 
(sowie in histoide und organoide) Geschwiilste ist schon oben gedacht worden. Ausgehend 
von der Tatsache, daB die Geschwulstzellen Abkommlinge von Gewebszellen sind, scheint es 
naturgemaB, die Geschwiilste ferner nach den Gewebsarten einzuteilen und zu benennen, 
von welchen sie herstammen und aus welchen sie sich dementsprechend zusammen­
setzen. Demzufolge unterscheiden wir als Hauptgruppen: Geschwiilste bestehend 
aus den Geweben bzw. Zellen der Bindesubstanzgruppe, der GefiiJ.\e, des Muskelgewebes, des 
Nervengewebes und des Epithels (bzw. des Endothels). Wir bezeichnen die Geschwiilste je 
nach ihrer histologischen Zusammensetzung, indem wir die Endung "om" oder "blastom" 
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anhangen. Man kann dann noch die oben erwahnten For m bezeichnungen als Adjektiva hinzu­
setzen, also z. B. Fibroma papillare usw. Einige Geschwiilste haben eigene Bezeichnungen, so 
Krebs = Karzinom oder Sarkom. Fur die sog. homologen Geschwiilste ist diese Einteilung leicht 
durchzufiihren und zweifellos die sinngemaBeste; dagegen bieten sich Schwierigkeiten bei den 
heterologen Formen, indem diese nicht selten so sehr yom Mutterboden abweichen und dessen Art 
so mangelhaft zeigen, daB man manchmal auBerstande ist, ihre gewebliche Abstammung mit 
Sicherheit zu bestimmen, zumal verschiedene Gewebsarten GeschwUlste von sehr ahnlicher Be­
schaffenheit bilden konnen. Zu den homologen Geschwulsten der Bindesubstanzgruppe 
gehoren die Fibrome, Lipome, Myxome, Chondrome, Osteome. Dann kommen diejenigen 
der GefaBe, ferner des Muskelgewebes, also die Angiome und die Myome. Man kann auch, 
urn die Neubildung zu betonen, von Fibroblastom, Lipoblastom usw. sprechen. Die mehr 
unreifen heterologen Geschwulste der Bindesubstanzen werden als Sarkome, Fibro­
sarkome, Liposarkome usw., oder besser als fibroblastische, lipoblastische usw. 
Sarkome bezeichnet. Dazu kommen die ebenso bezeichneten heterologen Geschwulste der GefaBe 
und des Muskelgewebes, die Angiosarkome = angioblastischen Sarkome, Myo­
sarkome = myo blastischen Sarko me. 1m Nervengebiet haben wir N eurome bzw. Ganglio­
neurome u. dgl., ferner vor allem Gliome und Fibrome bzw. sog. Neurinome (s. spater) 
der Nerven. Die homologen epithelial en Geschwulste sind die fibroepithelialen Ober­
flachengeschwiilste und (von Drusen ausgehend) die Adeno me. Die heterologen epithelialen 
Gesch wulste stellen die Gruppeder Krebs = Karzinomedar. Aisganz seltene Geschwulst reihen 
sich die Endotheliome an. 

Es gibt aber auch Geschwulste, in welchen nicht bloB (auBer dem Bindegewebe) eine Gewebsart 
den eigentlichen spezifischen Bestandteil ausmacht, in denen vielmehr zwei oder mehr Gewebs­
arten als maBgebend fur die Art der Geschwulst angesehen werden mussen, mit anderen Worten 
solche, welche zwei oder mehrere Geschwulstparenchyme (s. 0.) aufweisen, Z. B. Muskelgewebe 
und :Epithelgewebe, oder Knochen- und Nervengewebe nebeneinander. Man nennt solche Ge­
schwulste Mischgeschwiilste oder Ko m binationsgesch wuls t e. 

Dnd endlich gibt es Geschwulste, welche nicht nur verschiedene Gewebsarten, sondern Ab­
kommlinge aller drei Keimblatter, sogar Ansatze zu Organen, aufweisen, Geschwiilste, in welche 
sich verschiedene Gewebsbildungen zu dem typischen Bau der auBeren Haut mit Epidermoidal­
gebilden, Zahnen, Haaren usw., vereinigen, oder in welchen Teile von Muskeln und nervosen 
Organen u. dgl. enthalten sind; solche bezeichnet man als Teratome bzw. Teratoblastome. 

Die einzelnen Geschwulstformen. 

I. Geschwiilste del' Bindesubstanzgruppe unter EinschluB 
von GefaB- und Muskelgewebe. 

A. Homologe = ausgereifte Formen. 
1. Geschwiilste der eigentlichen Bindesubstanzen. 

1. Das Fibrom. Das Fibrom (Abb.97) entspricht seinem Bau nach im allgemeinen dem 
faserigen Bindegewebe des Korpers, zeigt jedoch in den einzelnen Fallen mannigfache Verschieden­
heiten seines feineren Baues. Immer ist es wesentlich aus Fasern zusammengesetzt. Diese 
durchflechten sich in den einen Fallen locker und lassen weite, mit Serum gefiillte Maschenraume 
zwischen sich - weiche Fibrome. Sie enthalten verhaltnismaBig viele Kerne und Zellen und 
sind oft odemat6s gequollen, fast gallertig und saftig glanzend. In anderen Fallen aber liegen dicht 
gehaufte Faserbundel vor, die ihre Zusammensetzung aus feinen Fibrillen kaum erkennen lassen 
und oft mehr, oft aber auch nur sehr wenige Kerne aufweisen - harte Fibrome. Sie erscheinen 
mehr glanzend, ihre Schnittflache ist glatt, deutlich faserig, von weiBlicher oder weiBlich-gelber 
Farbe. Die im Fibrom vorhandenen Zellen sind die gleichen wie im Bindegewebe, doch oft in 
reichlicherer Zahl, besonders im Wachstumsgebiet des Fibroms, vorhanden. Die gewohnlichste 
Zellform stellen auch hier jene schmalen, spindeligen Gebilde dar, welche fast nur aus dem Kern 
bestehen und bloB Spuren von Zelleib zeigen (vgl. S. 120). Ofters finden sich auch groBere Zellen 
mit deutlichen protoplasmatischen Zellkorpern, und hie und da sieht man einzelne Spaltraume 
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zwischen den Fasern von Reihen ahnlicher Zellen ausgeldeidet_ Dies sind die vergroBerten Endo­
thelien der Lymphspalten. Ferner finden sich vereinzelte Herde von Rundzellen, besonders um 
GefaBe, welche ja das Fibrom naturgemaB auch enthalt. Elastische Fasern enthalten die Fibrome 
in sehr wechselnder Menge. In die angrenzenden Bindegewebsbiindel gehen die Faserbiindel des 
Fibroms ohne Unterbrechung iiber, doch setzt sich die Geschwulst fiir das bloBe Auge in den meisten 
Fallen ziemlich scharf abo Das weitere (trage) Wachstum erfolgtunter Verdrangung der Umgebung; 
nach vollkommener Entfernung bilden sich keine Riickfalle, ebenso fehlen Metastasen. Das Fibrom 
ist also eine gutartige Geschwulst. Sehr oft ist es nicht moglich, eine scharfe Grenze zwischen 
echten Fibromen und entziindlichen oder hyperplastischen Bindegewebswucherungen zu ziehen. 
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Abb. 97. Aus einem derben Fibrom der Kutis 
mit hyalin-sklerotischem Bindegewebe. 

Am gewohnlichsten tritt das Fibrom in tuberoser 
Form, d. h. in Form knotiger Einlagerungen oder Vor­
ragungen auf. Doch gibt es auch papillare (sog. "Papil­
lome"), sowie flache Formen. In der aul3eren Raut sind 
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Abb. 98. Myxom (Polyp der NasenhOhle). 
" SternfOrmige SchleimgewebszcIIen mitreichlichenAnsIaufern, b Lympho­
zyten, c BlntgefiU3 von Lymphozyten nnd einigcnGewcbszcIIen umgeben. 

(Nach Borst, Gcschwulstleilre.) 

die Fibrome manchmal gestielt und oft multipel (Fibroma molluscum), von den Scheiden der Talg- uIlod 
SchweiBdriisen, sowie der Rautnerven ausgehend. Raufiger finden sich derartige Gebilde an Schleimhauten, 
wo sie die sog. Schleimhautpolypen bilden (in der Nase, dem Kehlkopf, dem Magendarmkanal usw.), oft in 
Mehrzahl; meist sind sie locker gebaut, von weicher Konsistenz. 

Flache oder knotige Fibrome gehen nicht selten vom Periost aus; sie konnen knocherne und knorpelige 
Einlagerungen enthalten und also Mischgeschwiilste, Chondro-Fibrome oder Osteo-Fibrome darstellen. 
Auch Faszien sind gelegentlich Ausgangsstellen von Fibromen. Sehr gefaBreiche Fibrome werden durch den 
Zusatz teleangiectaticum bzw. cavernosum (besonders in der Nasen-Rachenhohle) bezeichnet. 

Ferner konnen Fibrome in sehr diffuser Form auftreten; es sind hierher Fane von Elephantiasis der 
Raut und Subkutis, sowie diffuse, ganze Organe von vornherein ergreifende Bindegewebswucherungen (Fibro­
matose) der Brustdriisen, der Eierstocke u. a. zu rechnen. Indes handelt es sich in solchen Fallen vielfach nicht 
urn echte Geschwiilste, sondern urn Ergebnisse hyperplastischer oder cntziindlicher Gewebswucherungen. 

Von regressiven Veranderungen kommen in Fibromen schleimige Entartung, Erweichung 
mit Bildung zystischer Zerfallshohlen, Verfettung und Verkalkung vor. Uber Myxo-, Lipo­
bzw. Myo-Fibrome und Fibro-Adenome S. u. 

Das sog. Keloid stellt flache oder wallartige, glatte oder leicht hockerige, ihrer auBeren Gestalt nach "krebs­
scherenahnlich" aussehende, eigenartig glasige Vorragungen der Raut dar; sie entwickeln sich meist aus Narben 
("N ar benkeloid"), konnen aber auch anscheinend ganz ohne auBere Veranlassung entstehen, offenbar auf 
Grund angeborener Disposition. Seinem mikroskopischen Bau nach zeigt sich das Keloid dadurch ausgezeichnet, 
daB es aus sehr dicht gefiigten hyalinen Bindegewebsbiindeln (Abb.97) zusammengesetzt ist. Eigentlich stellt 
das Keloid wohl keine Geschwulst, somit auch kein Fibrom, sondern das Endergebnis einer Superregeneration 
nach Verletzungen dar. 

Uber die sog. Neurofibrome (plexiforme Fibrome) S. u. 

2. Als Myxom bezeichnet man eine Geschwulst, welche teilweise oder vorwiegend aus ge­
wuchertem Schleimgewebe besteht. Ob die Schleimbildung primar oder sekundar im Bindegewebe 
uSW. auf tritt, ist oft nicht zu entscheiden. Man findet in den Myxomen meist sternformig 
ver zweigte, mit Auslaufern versehene Zellen (vgl. Abb. 98), die innerhalb einer schleimigen 
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Grundsubstanz gelegen sind; letztere HiBt bei Essigsaurezusatz Muzin ausfallen. An Schnitt­
praparaten entspricht ein groBer Teil der zwischen den Zellen gelegenen faserigen Massen fadig 
ausgefalltem Schleim, mit allen seinen Reaktionen (s. S.59). Das Myxom ist schon fiir das bloBe 
Auge durch seine eigentiimlich glanzende, gallertig-elastische Beschaffenheit kenntlich. 

Es kommt in Form rundlicher, ofters auch gelappter Knoten in der Raut, dem Periost, den Faszien, dem 
Knochenmark, dem subkutanen Fettgewebe, den Rerzklappen, dem Bindegewebe der Nerven usw. vor. Zwi.schen 
verhaltnismaBig zellarmen, den gewohnlichen Fibromen nahe~.tehenden, gutartigen Formen un~ sehr zeIlr~lChen, 
bosartigen Formen, sog. My?,osarkomen, finden ~ich aIle Ubergange. Ferner ko~mt. SchleImge~ebe vlelfach 
neben anderen Gewebsarten III Geschwiilsten verschledener Zusammensetzung, also III MIschgeschwulsten (Myxo-
Chondromen, Myxo-Lipomen, Myxo-Fibromen usw.), vor. .. 

Den Myxomen auBerlich gleichen manche sehr odematos gequollene Flbrome; hler wird odematoses 
Bindegewebe oft mit Schleimgewebe verwechselt; sie gehoren nicht zu den Myxomen. 

Abb. 99. Lipom. Abb. 100. Vom Felsenbein ausgehende Exostosen. 
(Aus V. Kiister, Grundziige der alJgem. Chirurgie I. c.) 

3. Das Lipom besteht aus gewuchertem Fettgewebe und bildet rundliche oder gelappte, haufig 
von einer Bindegewebskapsel umgebene Geschwiilste, welche auch auf der Schnittflache meist 
einen mehr oder minder deutlichen lappigen Bau erkennen lassen. Die Lipome sind umschriebene 
Geschwiilste und ihrem Bau nach durchaus gutartig; doch konnen sie bedeutende GroBe erreichen. 

Die Lipome kommen im subkutanen Bindegewebe, besonders am Riicken, am RaIs, am OberschenkeI 
ofters multipel und symmetrisch - in der Achselhohle, seltener in Gelenken, im Mesenterium und Netz, 
in der Pia, in der Darmwand, im Gehirn und an anderen Orten, wie Niere, Leber usw., vor. Indem eine Fett­
geschwulst die Raut polypos vorschiebt, kann sie zum "Lipoma pendulum" werden. Raufig sind Verbindungen 
mit Fibromen, Chondromen und Angiomen. Nicht sehr selten finden sich in Lipomen Kalkeinlagerungen. Je 
mehr Bindegewebe ein Lipom enthalt, desto harter ist es. Fibrolipome kommen besonders in der Kreuz- und 
SteiBbeingcgend vor. Fiir einige Lipomarten ist eine embryonale Verlagerung eines Fettgewebekeimes anzu 
nehmen; so stammen die Lipome der Niere von Teilen ihrer Fettkapsel abo 

4. Hier anschlieBen wollen wir das Xanthom: schwefelgelbe, flache (bei alteren Leuten) 
bis knotenfOrmige (bei jiingeren Leuten) Gebilde meist der Haut, an verschiedenen Stellen, besonders 
auch an den Augenlidern. Sie bestehen auBer aus Bindegewebe aus groBen protoplasmareichen 
Zellen, Schaumzellen oder Lipoidzellen auch Xanthomzellen genannt, welche angefiillt 
sind mit feinst verteilten Lipoiden (Cholesterinfettsaureestern); auch Cholesterinkristalle finden 
sich in den Xanthomen, ferner oft eisenhaltiges Pigment. bfters werden Riesenzellen gefunden. 
Die echten Xanthome sind wohl den Geschwiilsten zuzurechnen; sie stehen den Navi nahe, mit 
denen sie auch Ofters zugleich vorkommen. 

Von den ahnlich gebauten, aber nicht zu den Geschwiilsten zu rechnenden Xanthelasmen sowie von den 
sog. Pseudoxanthomen war schon S. 66/67 die Rede. 

5. Das Chondrom ist eine Neubildung bestehend aus Knorpelgewebe, welches in seinem Bau 
meist dem hyalinen, seltener dem faserigen oder dem N etzknorpel entspricht; die Knorpelzellen 
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nehmen in den Chondromen nicht selten eine spindelige oder sternformige Gestalt an, oft fehlt 
auch die zellumgebende Kapsel des normalen Knorpels, so daB die Zellen unmittelbar in die 
Grundsubstanz eingelagert sind. AuBer dem Knorpelgewebe findet sich in allen Chondromen eine 
gewisse Menge von Bindegewebe, welches die Geschwulst durchsetzt und sie oft in deutlich ge­
schiedene Lappen abteilt. 

Chondrome entwickeln sich vom Knorpel bzw. vom Perichondrium verschiedener Stellen (besonders im 
Kehlkopf, der Luftriihre, den Rippen) oder vom Periost bzw. dem Mark der Knochen aus, und zwar nicht selten 
in der Mehrzahl; wahrscheinlich entstehen sie in solchen Fallen vielfach von Knorpelherden aus, welche bei der 
Entwicklung des Skelettes im Laufe der Verkniicherung, insbesondere bei rachitischen und anderen Entwicklungs­
stiirungen, aus ihrem normalen Zusammenhang geliist und - vor allem von dem Intermediarknorpel aus - in 
den Knochen versprengt worden sind. Diese Formen verkniichern spater haufig (s. u.). Endlich kommen Chon­
drome verhaltnismaBig oft "heterop", d. h. also an Stellen vor, wo sich normalerweise gar kein Knorpelgewebe 
findet, und sind dann ebenfalls iiHers auf versprengte Reste embryonalen Keimgewebes zuriickzufUhren; in den 
Speicheldriisen (von den Kiemenbiigen her), der Brustdriise (von den Rippen her), dem Hoden (von der Wirbel­
saule her). Sehr haufig handelt es sich indessen in solchen Fallen urn Mischgesch wiilste, welche nicht bloB 
Knorpel, sondern auch noch verschiedene andere Gewebe enthalten (s. u.). 

Chondrome, welche vom Knorpel oder Knochen ausgehen und iiber ihn hinausragen, werden auch Ek· 
chondrosen genannt, so an den Rippen, am Kehlkopf und an der Luftriihre. 

1m allgemeinen sind die Chondrome - von denen viele Formen eher als entziindliche und 
besonders hyperplastische Wucherungen, denn als echte Geschwulst aufzufassen sind - gutartige, 
langsam wachsende Geschwiilste, welche die Umgebung bloB mechanisch schadigen, doch kommen 
auch Tochtergeschwiilste setzende Formen vor. Haufig sind in Chondromen regressive Vorgange, 
schleimige Umwandlung bis zur Erweichung mit Zystenbildung (S.140), Verkalkung, Verfettung; 
doch kommt es auch zu richtiger Verknocherung, also Bildung echten Knochengewebes und damit 
zu Ubergangen -zum Osteom. 

Chordome sind gallertige, aus nach der Embryonalzeit liegen gebliebenen Resten der Chorda dorsalis ent­
stehende, bis kirschgroBe GeschwiHste, welche sich hauptsachlich am Clivus Blumenbachii des Schadel­
grundes entwickeln und aus sehr hellen, von groBen Hohlraumen durchsetzten Zellen zusammengesetzt sind 
(friiher fiir Knorpel gehalten, und als "Ecchondrosis physalifora" bezeichnet). Mitausgeschaltetes skelettogenes 
Gewebe kann sich dabei zu einer Exostose entwickeln. Diese Chordome sind in der Regel gutartig, kiinnen aber, 
wenn die Gewebe auf unentwickeltem Zustand bleiben, auch biisartig werden. 

6. Das Osteom. Die aus Knochengewebe bestehenden Geschwiilste sind von entziindlichen 
und einfach hyperplastischen Knochenneubildungen nicht scharf zu trennen, und es solI daher 
das Nahere iiber sie bei den Erkrankungen des Skelettes abgehandelt werden (s. II. Teil, Kap. VIII). 
Wie das Knochengewebe iiberhaupt bestehen sie aus eigentlichen Knochengewebe und Markgewebe; 
iiberwiegt das erstere, so spricht man von Osteoma eburneum, iiberwiegt das letztere, von 
Osteoma medullare. Ersteres ist naturgemaB weit harter. 

1m Allgemeinen sind die Knochengeschwiilste langsam wachsende, gutartige Gewachse. 
Ihren Ausgang nehmen die Osteome vom Periost oder dem Mark der Knochen, oder vom Knorpel. Am 

haufigsten treten die Osteome am Skelett auf, oft mehrere als sog. Exostosen (Abb. 100), besonders an den 
langen Riihrenknochen; sie beruhen hier wohl, den Chondromen vergleichbar, auf Entwicklungsstorungen. 
AuBerhalb des Skelettsystems finden sich Knochenneubildungen in der Dura mater (besonders in der Hirnsichel, 
hier meist in Form platter Einlagerungen), sowie an der Pia des Riickenmarkes, an der Innenflache der Luftriihre, 
in der Lunge, in der quergestreiften Muskulatur bei der sog. Myositis ossificans (von der ein Teil wenigstens 
trotz des Namens wahrscheinlich zu den Geschwiilsten gehiirt, 8. II. Teil, Kap. VIII). Der Knochen der Geschwiilste 
entwickelt sich nach Art der periostalen Verkniicherung (Osteoblasten), oder durch Umwandlung von Binde­
gewebe, oder aus Knorpel. Haufig kommt Knochen in Mischgeschwiilsten vor; es finden sich besonders Osteo­
Fibrome oder Osteo-Chondrome. 

Erwahnt werden solI hier das Odontom, eine gutartige, durch Weiterwucherung eines Zahnkeimes ent­
standene, aus den Zahnbestandteilen, vor aHem Dentin, bestehende Geschwulst. 

Sog. Lymphome bestehen aus lymphatischem Gewebe, Myelome aus Knochenmarkgewebe; Naheres iiber 
diese Formen s. Kap. IV, Anhang. 

2. Geschwiilste des GefiiBgewebes. 

1. Das Angiom (richtiger Hamangiom) stellt eine Geschwulst dar, die der Hauptsache nach aus 
BlutgefaBen zusammengesetzt ist; doch handelt es sich bei vielen der gewohnlich hierher gerechneten 
Formen nicht urn echte Geschwiilste, sondern urn geschwulstartige angeborene MiBbildungen 
umschriebener Gewebsbezirke, zum Teil auch nur urn einfache Erweiterungen bestehender, vorher 
normaler GefaBe und nur zum Teil urn echte Neubildung, d. h. Vermehrung der BlutgefaBe. 
Welche dieser drei Entstehungsarten ausschlieBlich oder vorwiegend gegeben ist, laBt sich im 
einzelnen Falle nicht immer entscheiden. 
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Zum Beispiel das Angioma cirsoideum (Rankenangiom bzw. Angioma racemosum, Angioma plexi­
forme), welches sich fast nur am Kopf (s. II. Teil, Kap. II B) findet, kommt durch starke Erweiterung und 
Schlangelung der samtlichen Zweige eines ganzen Arteriengebietes zustande; da hierbei Gefa13neubildung offenbar 
nicht stattfindet, liegt eine echte Geschwulst eigentlich nicht vor. 

Die Angiome sind gutartige Geschwiilste, doch konnen sie zu gefahrlichen Blutungen Ver­
anlassung geben. Gewohnlich werden folgende Formen aufgestellt: 

a) Angioma simplex, Teleangiektasie, beruht darauf, da13 an einer umschriebenen Stelle die Kapillaren und 
kleinen Venen in sehr reichlicher Menge entwickelt und in unregelmaJ3iger Weise erweitert sind; die Gefa13e der 
Bildung stellen ein in sich geschlossenes Gebiet dar, das mit einer Arterie und einer Vene, die das Blut herein­
und herausbefordern, zusammenhangt. Die Veranderung ist wohl immer angeboren, kann aber im spateren 
Leben an Starke zunehmen. Da aber Neubildung von Gefa13en meist nicht sicher ist, gehoren diese Bildungen 
mehr zu den (angeborenen) Anomalien als zu echten Geschwiilsten. Am hanfigsten kommen Teleangiektasien 

Abb.101. Kavernom der Leber.(Farbung anf elastischeFasern.) 
(Herxhei mer. Henke·Lnbarsch Handbuch Bd. 5.) 

in der Haut vor, wo sie die sog. Naevi vascu­
los i darstellen; diese liegen teils flach in der 
Hohe der Haut, teils bilden sie warzige Vor­
ragungen (II. Teil, Kap. X); au13er an der Haut 
und an den angrenzenden Schleimhauten finden 

Abb. 102. Angiom der Haut. 

sich Teleangiektasien hie und da im Fettgewebe (der Subkutis, auch dem der Orbital, im Knochenmark, im 
Gehirn usw. Eine teleangiektatische Gefa13entwicklung ist ferner manchmal im Stroma anderer Geschwiilste, 
in Sarkomen, Lipomen, Fibromen usw. zu bemerken. Fallen die Blutraume beim Anschneiden unter Austreten 
des Blutes zusammen, so kann mikroskopisch das Bild der Teleangiektasie schwerer erkennbar sein. 

b) Das kavernose Angiom [sog. Kavernom (Abb. 101)] besteht aus dicht aneinander liegenden, vielfach 
miteinander sich verbindenden Blutraumen, die durch bindegewebige, mit einem Endothel bekleidete Scheide­
wande getrennt sind. Sie bilden dunkelblau-rote, rundliche ::>der keilformige, scharf abgesetzte und auf der Schnitt­
flache maschig aussehende Einlagerungen, welche beim Einschneiden, infolge des Ausflie13ens des Blutes, stark 
zusammenfallen. Zu den Naevi vasculosi der Haut (s. 0.) gehoren auch Formen, welche einen kavernosen Bau 
aufweisen. Auch in der Zunge, Lippe, Wange finden sie sich. Au13erdem kommen Kavernome sehr haufig in der 
Leber, seltener in Milz, Nieren, Knochen, dem subkutanen Fettgewebe und dem der Orbita, endlich im Gehirn 
vor. Auch sie stellen einen geschlossenen Gefa13bezirk dar und sind ebenfalls auf angeborene Anomalien urn­
schriebener Bezirke zuriickzufiihren; ein Teil von ihnen kommt dementsprechend haufig schon angeboren vor. 
Doch kommen unter Umstanden noch Wucherungserscheinungen dazu. ~':l der Leber handelt es sich wohl urn 
primare ortliche Storungen in der Lebergewebsanlage und urn sekundare Uberentwicklung des Gefa13systems an 
solchen Stellen. Dementsprechend kommen in diesen Angiomen hanfig zunachst verkiimmerte Leberbalken­
reste vor, welch spater einer Druckatrophie, durch die mit Blut strotzend gefiillten Blutraume verania13t, ganz 
zum Opfer fallen. Dann treten hanfiger in den Blutraumen Thromben anf, die organisiert werden; so weicht das 
Bild des Kavernoms dem eines "Fibroms". 

Zeigt das Endothel der GefaBe in Angiomen eine starke Wucherung, so entstehen Formen, 
welche als Endotheliome aufzufassen sind (s. u.). Weit haufiger wird das der GefaBwand ange­
horige bzw. zwischen den GefaBen gelegene Bindegewebe sehr zellreich; man spricht dann, da 
solche Geschwiilste an der Grenze der bosartigen stehen, von Angiosarkomen. 

Als eigene Form des Angioms wurde noch eine solche beschrieben, bei der Bindegewebe in Form von Kolben 
in die Gefa13e des Angioms eindringt, also ein intrakanalikulares Wachstum, ahnlich dem der Mammafibroadenome 
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(s. spater), vorliegt. Gewisse als Angioneuromyome bezeichnete Geschwiilste gehen von den von Masson 
beschriebenen "neuromyoarteriellen Glomus" aus. Dieser stellt die Wand einer kleinen Arterie mit Ausbildung 
eines neuromuskularen Systems in ihr dar und findet sich in der Haut, am zahlreichsten an den Enden der Finger 
und Zehen; nach Masson dient der Glomus der Regulierung der ortlichen Temperatur und des ortlichen Blut­
druckes. Von solchem Glomus ausgehende seltene Geschwiilste, sehr schmerzhaft, aber langsam wachsend und 
immer gutartig, fast stets in der Haut der Gliedmal3en sitzend, etwa erbsengroB, stets scharf abgesetzt, mit 
bindegewebiger Kapsel, bestehen aus zahlreichen GefaBen und in deren Wand wie im bindegewebigen Geriist 
aus glatten Muskelfasern, marklosen Nervenfasern und als Vorstufen der glatten Muskelfasern angesprochenen 
Epitheloidzellen. 

2. Das Lymphangiom entspricht ganz dem Hamangiom, mit dem es auch ofters zusammen 
auftritt. Es kann sich auch mit Lipom verbinden. Die Lymphangiome - gutartige Ge­
schwiilste - treten in verschiedenen Formen auf und stehen auch EntwicklungsstOrungen 
sehr nahe. 

LymphgefaBerweiterung, wie sie den teleangiektatischen Angiomen entspricht, vielleicht auch Wucherung, 
liegt meist den als Makroglossie bzw. Makrocheilie bezeichneten, angeborenen VergroBerungen der Zunge 
bzw. der Lippen zugrunde. Manchmal findet man in letzteren auch zystenartige oder kavernose Erweiterung der 
Lymphspalten. Umschriebene, kleine, in der Kutis gelegene Lymphangiome bilden einen Teil der sog. weichen 
Warzen (s. II. Teil, Kap. X). Hierbei sind iifters die Endothelien zu soliden Raufen gewuchert, Lymphan­
gioma hypertrophicum. AuBerdem kommen der Elephantiasis zugehorige, weiche Anschwellungen der 
Raut vor, die auf Lymphangiektasie beruhen, und zwar besonders an den Schamlippen, den Oberschenkeln, 
dem Skrotum. Meist sind die auf angeborene Erweiterungen der LymphgefaBe, oft auf Lymphstauungen zuriick­
zufiihren (vgl. S. 43), gehoren also nicht zu den Geschwiilsten. Endlich konnen sich durch hochgradige Erweite­
rung aus Lymphangiomen sog. Zystenhygrome bilden, welche facherig abgeteilte oder einfache, mit klarem 
serosem, oder milchig triibem, Gewebszerfallsmassen und Cholesterin enthaltenden Inhalt gefiillte Hohlraume 
aufweisen, die mit Endothel ausgekleidet sind. Die angeborenen Zystenhygrome finden sich besonders am Rals. 

3. Geschwiilste des Muskelgewebes. 

1. Das Leiomyom (Myoma laevicellulare), gewohnlich kurzweg Myom genannt, ist aus 
glatten Muskelfasern zusammengesetzt und bildet scharf abgesetzte, ziemlich derbe, den 
Fibromen nicht unahnliche Geschwiilste, die haufig gelappt sind und von der Umgebung meist 
durch eine bindegewebige Kapsel abgeschlossen werden. Sie zeigen eine trockene, graurote oder 
weiBlichrote Schnittflache, auf welcher die Zusammensetzung aus sich durchflechtenden Muskel­
bundeln leicht erkennbar ist. Mikroskopisch sind sie von den Fibromen in der Regel ziemlich gut 
zu unterscheiden: statt der einzeln und unregelmaBig verlaufenden Bindegewebsfasern der letzteren 
sieht man beim Myom innerhalb der Muskelbiindel eine sehr regelmaBige Anordnung der Muskel­
fasern mit langen, stabchenformigen, ziemlich gleichgerichtet und in regelmaBigen Abstanden 
liegenden Kernen. Die Kerne des Myoms sind langer und regelmaBiger angeordnet als beim 
Fibrom. Besonders bezeichnende Bilder geben die an jedem Schnitt durch ein Myom hervor­
tretenden Querschnitte von Muskelbundeln, an denen man die einzelnen Fasern als polygonale, 
aneinanderliegende Felder erkennt, in welchen die stabchenformigen Kerne, da sie ja quer durch­
schnitten sind, als kleine runde Zellkerne erscheinen (Abb. 103). Da sie an den nebeneinander 
liegenden Muskelfasern nicht in der gleichen Hohe liegen, so ist auf den Querschnitten der Bundel 
nich t in j eder Faser ein Kern sich t bar. V orzugsweise treten Myome an der G e bar m u t t e r (oft 
in der Mehrzahl) und ihren Anhangsgebilden, besonders den Bandern, sowie in der Prostata, 
dem Harnleiter, der Harnblase, dem Hodensack, im Magen und Darm, in den Eierstocken 
und der Brustdriise, selten in der Haut (multipel) auf. 

Neben den Muskelfasern findet sich im Myom immer etwas gefaBtragendes bindegewebiges Stroma; ist das 
Bindegewebe sehr reichlich entwickelt, so daB es in selbstandiger Weise an der Zusammensetzung des Gewachses 
teilnimmt, so entsteht ein Fi bro myo m. Meist aber handelt es sich nicht urn ein eigentliches Fibromyom, sondern 
es liegt ein Myom vor, welches fibrose Einlagerungen aufweist, die im AnschluB an die in diesen Geschwiilsten 
haufig vorkommenden Entartungen des Muskelgewebes oder auch umschriebene Nekrosen zustande gekommen 
sind, also narbigen Bildungen entsprechen; auBerdem kommt in Myomen hyaline Umwandlung, Erweichung und 
Rohlenbildung, Verkalkung und Verknocherung vor. Die regressiven Metamorphosen sind auf schlechte Ernah­
rung infolge ungeniigender GefaBversorgung der Myome zu beziehen. 

Die Myome der Gebarmutter zeigen verhaltnismaBig haufig - seltener die anderer Standorte - Driisen­
schlauche eingelagert, welche von der Gebarmutterschleimhaut herstammen. Genaueres iiber diese Adeno­
Myome S. unter "weibliche Geschlechtsorgane". 

Ihrer groBen Mehrzahl nach sind die Myome gutartige Geschwulste, doch kommt es vor, daB 
sie bosartiges Geprage annehmen; in den meisten Fallen ist damit ein Ubergang in einen sarko­
matosen Bau verbunden: neben typischen Muskelfasern findet man dann spindelige Zellen: 
myoblastisches Sarkom (Myosarkom). Es findet sich besonders in der Gebarmutter, 
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dem Magendarmkanal, den Eierstocken und der Harnblase. In ganz seltenen Fallen konnen 
auch einfache Myome Tochtergeschwiilste bilden (sog. maligne Myo me). 

2. Das Rhabdomyom (Myoma strio-cellulare). Als Rhabdomyom bezeichnet man Ge­
schwiilste mit neugebildeten quergestreiften Muskelfasern; jedoch finden sich die letzteren nie 
samtlich in vollkommener Ausbildung vor, sondern zeigen mindestens zum groBen Teil das Aus­
sehen embryonaler, noch in der Entwicklung begriffener Muskelfasern; neben mehr oder weniger 
deutlich quergestreiften, breiteren oder langeren, bandartigen Gebilden findet man Fa;sern ohne 
Querstreifung, daneben lange und kurze Spindeln, rundliche Formen usw., kurz aIle Ubergange 

von Zellen zu Muskelfasern, wie im embryonalen 
Muskelgewebe; durch die hierdurch entstehenden 
mannigfachen Bilder erhalt die ganze Geschwulst 
einen sarkomahnlichen Bau. Es liegen in der 
Tat auch zumeist myoblastische Sarkome 
(Myosarkome) vor. Am reinsten kommen Rhab­
domyome am Herzen, im Hoden und in der Augen­
hohle vor; iibrigens sind sie sehr seltene Be­
funde. Etwas haufiger findet man quergestreifte 
Muskelfasern als Bestandteil verschiedener Mi s c h -
gesch wiilste in der Niere, dem Hoden, der Harn­
blase usw. Uber diese Formen s. u. 

Neuerdings sind auch aus Vorstufen quer­
gestreifter Muskelfasern bestehendeMyo blast en­
myome (Abrikossoff) beschrieben worden. Sie 
finden sich am haufigsten in der Muskulatur 
der Zunge, auch im Zusammenhang mit Korper­
muskulatur, aber auch in der Haut, Brust­
druse, Speiserohre usw. Ein Teil von ihnen ist 
angeboren, besonders am Kiefer vorkommende 

Abb. 103. MYOID der Gebarmutter. entsprechende Geschwiilste und sie werden 
mit EntwicklungsstOrungen in Zusammenhang 

gebracht (in der Haut vielleicht mit solchen der Hautmuskelplatte, Klinge). Diese Geschwiilste 
sind fast stets gutartig. 

B. Heterologe = unausgereifte FormeD. Sarkome. 
Man faBt hier in der Bezeichnung die heterologen Geschwiilste, die von Bindesubstanzen, Blut­

gefaBen und Muskelgewebe stammen, zusammen und kann die Sarkome als Geschwiilste dieser 
Gewebe, welche dauernd in einem Zustand unvollkommener Gewebsreife stehen 
bleiben, bezeichnen. Zunachst zur Bindesubstanzgruppe gehoren die Abkommlinge des sog. 
Mesenchyms : gewohnliches Bin,degewebe in allen seinen Formen, Schleim- und Fettgewebe, 
lymphadenoides Gewebe, Knochenmark, Knorpel, Knochengewebe. AIle diese Gewebe entstehen 
bei der embryonalen Entwicklung sowohl wie bei ihrer regenerativen Neubildung aus einem 
zunachst synzytialen bzw. zelligen Keimgewebe, welches erst spater die verschiedenen Zwischen­
zellsubstanzen bildet und sich damit im gegebenen Falle durch Bildung von kollagenen Fasern 
zu gewohnlichem Bindegewebe, durch Schleimbildung oder Fettaufnahme zu Schleimgewebe, 
bzw. zu Fettgewebe entwickelt, durch Bildung von Knochen als osteogenes Gewebe, durch 
Bildung von Knorpel als chondrogenes Gewebe erweist. So zeigt auch das Sarkom in erster Linie 
einen groBen Reichtum an Zellen verschiedener Form. Doch kann dies sehr unterschied­
lich sein. Wie wir noch unten sehen werden, zeigen die Sarkome im allgemeinen in ihren un­
reifsten Formen groBten Zellenreichtum, in denjenigen mit etwas groBerer Ausreifung mehr 
Zwischensubstanzen, besonders kollagenes Bindegewebe. Auch hat das Sarkom mit dem jungen 
Keimgewebe meist groBen Reichtum an BlutgefaBen gemein. Namentlich in jungen Sarkomen 
schlieBen sich die wuchernden Zellen oft sehr deutlich an den Verlauf neugebildeter GefaBe an. 
Diese jungen GefaBe haben meist eine sehr diinne Wand, sie bestehen oft fast nur aus Endo­
thelien, die somit unmittelbar an die Sarkomzellen angrenzen. GefaBreiche Sarkome als Angio­
sarkome zu bezeichnen ist aber nicht richtig. 
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Das auDere Verhalten der Sarkome zeigt je nach den einzelnen Formen groDe Verschieden­
heiten; der Name Sarkom stammt von dem fleischahnlichen, d. h. den Wundgranulationen 
gleichenden Aussehen ("wildes Fleisch") mancher dieser GeschwUlste. Gewisse Sarkome, besonders 
sehr zellreiche Formen, sind so weich, daB sie beim Einschneiden formlich zerflieDen; andere haben 
eine markige BeschaHenheit. Die Farbe ist infolge des Zellreichtums grau; doch erhaIten durch die 
oft iiberreichliche Entwicklung der BlutgefaDe viele Sarkome einen roten Farbton; manche mit 
besonders zahlreichen, oft sehr stark erweiterten Blutraumen durchsetzte Formen bilden dunkelrote, 
sehr leicht blutende, schwammige Geschwiilste ("Blutschwamme"). In die Umgebung dringen 
besonders die weichen Formen in infiltrierender Weise vor, so daD sie ohne scharfe Grenze 
in sie iibergehen. Dieser Eindruck kann noch dadurch vermehrt werden, daD am Rande eines 
Sarkoms eine entziindliche Durchsetzung auf tritt, deren Zellen sich mit den Sarkomzellen ver­
mischen. Die zellarmeren Sarkome, die einen groDeren Gehalt an Zwischensubstanz aufweisen, 
zeigen ein derberes Gefiige, manchmal sogar eine sehr harte Beschaffenheit. Weiterhin kann 
Einlagerung von Knorpel-, Knochen- oder Schleimgewebe 
der Geschwulst ein besonderes Geprage verleihen (s. u.). 

1m allgemeinen sind die Sarkome also bosartige Ge­
schwiilste, doch bestehen zwischen den einzelnen Formen 
erhebliche Verschiedenheiten. Wahrend viele der weicheren, 
zellreichen Sarkome den Krebsen an Bosartigkeit nichts nach­
geben, ja was rasches Wachstum und Zerstorungskraft anlangt 
zu den bosartigsten Geschwiilsten gehoren, zeigen andere, 
namentlich hartere Formen, ein weit langsameres Wachstum 
und bleiben lange Zeit hindurch ortlich. Die Neigung der 
Sarkome zu Riickfallen ist im allgemeinen eine sehr groBe, 
diejenige zur Bildung von Tochtergeschwiilsten dagegen 
im allgemeinen geringer als bei krebsigen Neubildungen. So­
weit TochtergeschwUlste von Sarkomen gebildet werden, ge­
schieht dies vorwiegend auf dem Blutwege, im Gegensatz 
zu den Krebsen, welche meist dem Lymphwege folgen; es ist Abb.104. Chondrosarkomin eine Vene 
dies begreiflich, wenn man bedenkt, wie diinn in den meisten eingedrungen. 
Sarkomen die GefaDwande sind und wie leicht infolgedessen 
den Sarkomzellen Gelegenheit gegeben ist, in die Blutbahn einzubrechen; aber auch auf dem 
Lymphwege konnen Tochtergeschwiilste von Sarkomen zustande kommen. Beziiglich der All­
gemeinwirkung auf den Korper unterscheidet sich das Sarkom insofern von dem Krebs, als 
sich in der Regel zwar eine hochgradige Anamie, seltener aber als bei dem Krebs ein eigentliches 
Geschwulstsiechtum ausbildet. 

Sehr oft findet man in rasch wachsenden Sarkomen regressive Veranderungen. So kann die Zwischen­
substanz schleimig entarten (wohl zu trennen von den echten Myxosarkomen); trotz der reichlichen Blutver­
sorgung kommt es nicht selten zu anamischen Nekrosen und zur Bildung kasiger oder erweichender Herde, oft 
auch zu Blutungen, welche durch GefaBzerreiBung oder Geschwursbildung zustande kommen. Aus den Erwei­
chungsherden und Blutungen konnen sich Erweichungszysten (S. 140) entwickeln. Erwahnt sei, daB sich in den 
gewohnlichen yom Bindegewebe ausgehenden Sarkomen Knorpel-, Knochen- usw. -gewebe entwickeln konnen. 

Ihren Ausgangspunkt konnen Sarkome von allen Teilen des Korpers nehmen, da ja Binde­
substanzen iiberall vorhanden sind; als bevorzugte Ausgangspunkte sind besonders die Kutis 
und Subkutis, die Faszien, das intermuskulare Bindegewebe, das Zwischengewebe 
der driisigen Organe, das lymphatische Gewebe, endlich das Periost und Knochenmark 
zu nennen. 

Uber die Ursachen und Entstehungsart der Sarkome ist wenig bekannt. Chronische Reize spielen 
wohl zuweilen eine Rolle. Zusammenhang mit entwicklungsgeschichtlichen Anomalien ist manchmal 
anzunehmen (vgl. genaueres unten). 

Wie oben dargelegt, zeichnen sich die Sarkome durch unvolIkommene Gewebsreife aus. 
Nach dem verhaltnismaDigen Grad von Reife, der immerhin erreicht werden kann, konnen wir eine 
Einteilung vornehmen: Zunachst a) in ganz unreife Formen. Hier finden sich, wie in jungem 
Keimgewebe bzw. Granulationsgewebe, kleinere und groDere rundliche Zellen, spindelige und 
sternfOrmige Zellen, oft auch synzytiale Formen und Riesenzellen. Dabei ist, ebenfalls wie in den 
jiingsten Stadien der Bindegewebsentwicklung, die Zwischensubstanz auDerst sparlich, so daD 
man bloD da und dort einzelne Faserchen zwischen den Zellenhinziehen sieht. Sodann b) in Formen 
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mit etwas vorgeschrittener Gewebsreife. Hier treten mehr oder weniger ausgebildete 
Zwischensubstanzen neben dem zelligen Anteil starker hervor, und zwar entspricht die gebildete 
Zwischenzellsubstanz zumeist der Herstammung des Sarkoms. Von gewohnlichen Bindegewebs­
zellen stammende Sarkome bilden also faserige kollagene Zwischensubstanz: Fibrosarkom, 
besser fi bro blastisches Sarko m (richtiger \vie "blastisch" ware "plastisch" von plazo = bilden, 
doch ist blastisch ublicher); liegen hier knorpelbildende, meist auch von solchem stammende Sar­
kome vor, so entsprechen die Sarkomzellen Knorpelzellen: Chondrosarkom, besser chondro­
blastisches Sarkom; entsteht Knochen, meist auch dem Ausgangspunkt wieder entsprechend, 
so besteht das Sarkom aus Osteoblasten, die Knochensubstanz bilden: Osteosarkom, besser 
osteoblastisches Sarkom. Undebenso liegt es mit den lipo- bzw. myxoblastischen Sar­
ko men. Aber auch die GefaDe, Muskulatur usw. bildenden Sarkome werdenhier angereiht (s. u.). 

Die einzelnen Formen der Sarkome. 
a) Sarkome mit ganz unvolllwmmener Gewebsreife. Ais solche betrachten wir also die Formen, 

welche nur aus einem dauernd wuchernden Keimgewebe ohne bestimmtes Gewebsgeprage bestehen; 

Abb. 105. Rundzellensarkom. Abb. 106. Spindelzellensarkom. 

sie konnen von samtlichen Arten der Bindesubstanzen ausgehen. Je nach der Zellform, welche 
im einzelnen Falle vorherrscht, unterscheidet man Rundzellensarkome, Spindelzellen­
sarkome, Riesenzellensarkome, doch sind vielfach die verschiedensten Zellformen mit­
einander gemischt (gemischtzellige Sarkome). 

1. Von den Rundzellensarkomen (Sarcoma globocellulare) bestehen die kleinzelligen, 
ahnlich wie einfaches Granulationsgewebe, aus kleinen rundlichen Zellen mit sparlichem Zelleib 
(Abb. 105), welcher aber oft so hinfallig ist, daD man in Abstrichpraparaten fast nur freie Kerne 
neben kornigen Zerfallsmassen und Fetttropfen vorfindet. Ais Zwischensubstanz findet man meist 
nur eine sparliche Menge formloser oder korniger Masse und hie und da vereinzelte feine Fasern, 
welche als Andeutung eines Gerustes zu betrachten sind. Diese kleinzelligen Sarkome sind meist 
besonders bosartig mit sehr schnellem und auDerst zerst6rendem Wachstum. Doch ist ihre 
Abgrenzung gegenuber Lymphosarkomen (s. u.) oft sehr schwierig, zuweilen nicht moglich. Ein 
groDer Teil der kleinzelligen Sarkome gehort zu letzteren. 

Nicht ganz so bosartig sind im allgemeinen die sog. groDzelligen Rundzellensarkome, 
welche aus groBeren, "epitheloid" ausgebildeten rundlichen Zellen zusammengesetzt sind. In 
diesen Sarkomformen findet sich ofter ein deutlicheres, bindegewebiges Gerust, in dessen Maschen 
die Rundzellen eingelagert sind (vgl. auch unten uber "Alveolarsarkome"). 

2. Bei dem Spindeizellensarkom (Sarcoma fusicellulare) kann man ebenfalls kleinzellige 
und groBzellige Formen unterscheiden. Das kleinzellige Spindelzellensarkom besteht der 
Hauptsache nach aus schmalen, spindeligen, mit endstandigen Fortsatzen und einem ovalen Kern 
versehenen Zellen (Abb.l06), welche sich zu dickeren und feineren Bundeln zusammenordnen; 
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da diese Biindel in unregelmaBiger Weise durcheinander ziehen, trifft man immer mmge auch 
auf dem Querschnitt, wo sie dann Rundzellen vortauschen. 1m allgemeinen sind die kleinzelligen 
Formen dieser Art verhaltnismaBig gutartig, doch kommen Riickfalle auch bei ihnen nicht selten 
vor. Bosartiger sind die groBzelligen Spindelsarkome, in denen iibrigens neben spindeligen 
Zellen vielfach auch rundliche und unregelmaBige, darunter auch sternformige, mit zahlreichen 
Auslaufern versehene Zellen auftreten. 

3. Das Riesenzellensarkom (Sarcoma gigantocellulare) besteht nie ausschlieBlich aus 
Riesenzellen, sondern zeigt diese immer nur in groBerer oder geringerer Zahl zwischen andere Zell­
formen, meist Spindelzellen, eingestreut (Abb. 108). Die Riesenzellen selbst sind gewohnlich sehr 
groB und zeigen zahlreiche Kerne, besonders in der Mitte des Zelleibes gehauft, entsprechen also 
dem sog. Osteoklastentypus der Riesenzellen. Auch die Form des Zellkorpers ist sehr unregelmaBig; 
oft ist er mit feineren und groberen Auslaufern versehen. Die Riesenzellensarkome gehen haufig 
yom Periost oder Knochenmark aus. 

Die am Kiefer sitzende, stets gutartige Epulis und gutartige "Riesenzellensarkome" anderer Knochen 
(Wirbel) stellen offenbar gar keine Sarkome dar, sondern gehoren in das Gebiet reaktiver Wucherungen bzw. 
stellen sog. "Resorptionsgeschwiilste" dar; sie sind somit 
den sog. "braunen Geschwiilsten" der Osteodystrophia 
fibrosa an die Seite zu stellen und gehoren in den groBen 
Formenkreis dieser Erkrankungsgruppe (s. unter Knochen). 
Morphologisch konnen die Bilder einem Riesenzellensarkom 
vollig gleichen. Es scheint sich bei der Epulis urn ein auf 
der undifferenzierten Stufe eines Netzsynzytiums stehen 
gebliebenes mesenchymales GefaBgewebe zu handeln, in dem 
die Riesenzellen GefiiBabortivsprossen entsprechen, und in 
dem sich nachher fibrillares Bindegewebe entwickeln kann. 

Die bisher aufgezahlten Sarkomformenkonnen von 
den verschiedensten bindegewebigen Teilen 
ausgehen: als bevorzugte Ursprungsstellen sind schon 
bei einigen derselben das Knochenmark und das 
Periost genannt. In ersterem finden sich haufiger 
Rundzellen-, von letzterem gehen haufig Spindel­
zellensarkome aus, doch kommen beide an beiden Orten 
vor, ebenso Riesenzellensarkome. 

b) Weiter entwickelte Sarkome. Wir rechnen zu 
diesen aIle jene Formen, bei welchen die Ausreifung, 
wenn auch noch unvollkommen, doch so weit vor­
geschritten ist, daB das Geprage bestimmter Arten 
der Bindesubstanzgruppe in ihnen erkennbar ist, indem 
vor allem mehr kennzeichnende Zwischensubstanz 
ausgebildet wird. 

Abb.107. Polymorphzelliges pnmares Sarkom 
der Leber mit zahlreichen Riesenzellen. 

(Nach Herxheimer.) 

Auf diese Weise kommen eine Reihe von Geschwiilsten zustande, von denen j ede einzelne 
einer entsprechenden wirklich ausgereiften homologen Form, also z. B. dem Fibrom, 
Myxo m usw. als verhaltnismaBig unausgereifte = heterologeFor mgegen ii berzustellen ist, 
indem hier durch den Zellreichtum eine mehr heterologe, d. h. yom Mutterboden mehr abweichende, 
Form, eben also einSarkom, zustande kommt. Wir sprechen dann (s. 0.) besser als von Fibrosarkom, 
Myxosarkom, Chondrosarkom von fibroblastischem, myxoblastischem, chondroblastischem Sarkom 
usw. Chondrosarkom z. B. konnte leicht als ein Gemisch aus Chondrom und Sarkom aufgefaBt 
werden; darum handelt es sich aber nicht, sondern um ein Sarkom, das Zwischenzellsubstanz 
von Knorpelart bildet. 

1. Die fibroblastischen Sarkome (Fibrosarkome) bestehen aus spindeligen Zellen, zwischen we~9hen 
reichlicher bindegewe bige, kollagene Fibrillen gebildet sind; es entspricht also gewissermaBen dem Uber­
gang eines Granulationsgewebes zu faserigem Bindegewebe, welches aber in diesem Zustand stehen bleibt. Auch 
seinem auBeren Verhalten (derbe, trockene Konsistenz, meist grau-weiBliche Farbe) und insbesondere seiner 
Bosartigkeit nach steht das Fibrosarkom in der Mitte zwischen einem Spindelzellensarkom und einem Fibrom. 
Seine hauptsachlichsten Ausgangspunkte stellen die Haut und Subkutis, die Faszien, das Periost (meist riesen­
zellenhaltige Fibrosarkome), die Sehnen und Bander dar. 

2. Bei den myxoblastischen Sarkomen (Myxosarkomen) handelt es sich nicht urn die auch bei anderen 
Bindesubstanzgeschwiilsten vorkommende schleimige Erweichung des Gewebes (S. 59), sondern urn Bildung 
eines echten jugendlichen Schleimgewebes: dies besteht aus sehr zahlreichen, meist sternformig verzweigten 
und mit langen Auslaufern versehenen Zellen, welche sich aus rundlichen Zellformen heraus entwickeln; zwischen 
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ihnen liegt eine sehleimige Grundsubstanz, welehe der Gesehwulst schon fiir das bloBe Auge ein gallertiges Aus­
sehen verleiht und an Sehnitten gehiirteter Praparate in Form von fadigen Niederschlagen erseheint. Es sind 
rasch waehsende, nicht selten auch Tochterknoten setzende Geschwiilste; sie gehen vom Bindegewebe versehie­
dener Sitze, auch vom Knochenmark aus. 

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

4. Bei den chondroblastischen Sarkomen (Chondrosarkomen) werden in der im iibrigen zelligen oder zellig­
fibrosen Geschwulst von den Geschwulstparenchymzellen Inseln und Ziige von Knorpelgewe be gebildet; 
in diesem konnen typische, in Hohlraume eingesehlossene, zum Teil von deutlichen Kapseln umgebene Knorpel-

Abb. 108. Epulis, "Riesenzellensarkom" des Unter­
kiefers. Blut in den zahlreiehen Kapillaren gelb. 

zellen enthalten sein (Abb. 109). Solehe Geschwiilste 
gehen vom Knorpel, Periost oder Knoehen aus, kom­
men aber aueh heterotop an knorpelfreien Stellen vor, 
z.B. in der Parotis. Die Knorpelgrundsubstanz kann 
verkalken. 

Abb. 109. Chondroosteoblastisches Sarkom. 

5. Wird von den Geschwulstzellen eehte verkalkte Knochensubstanz mit Bildung zackiger, die Zellen ein­
sehlieBenden Hohlen hervorgebraeht, so entstehen osteoblastische Sarkome (Osteosarkome), ofters zusammen 
mit Chondrosarkom. Sie gehen zumeist vom Periost oder vom Knochenmark, besonders bei noch waehsenden 
jugendlichen Personen aus. An der AuBenseite der jungen Knochenbalken findet man oft Reihen von Sarkom­
zellen, welche offenbar als Osteoblasten dienen und dem Balken noch weiteres Knochengewebe anlagern. Be­
stehen die Geschwiilste fast nur aus Osteoblasten (sehr selten), so kann man die Geschwiilste als Osteo blasto m 
oder Osteoblastosarkom bezeichnen. Dann bilden die Osteoblasten wenig Knochen, sondern ordnen sich 
ganz adenomartig um~ohlraume an. Diese Geschwiilste sind aber zu den Sarkomen zu rechnen, da sie aus Osteo­
blasten hervorgehen. Ofters als wie als selbstandige Geschwiilste finden sich so gebaute Stellen in Osteosarkomen. 

Kommt es nl1!" zur Entstehung einer homogenen osteoiden Substanz, jedoch ohne Einlagerung von Kalk­
salzen, wie sie als Ubergangsstadium in der Entwicklung der Knoehen auf tritt, so bezeichnet man die Geschwulst 
als Osteoidsarkom (naheres iiber die Osteosarkome siehe II. Teil, Kap. VIII). 

Nicht nur aus Bindesubstanzen entstehen so heterologe GeschwiHste, d. h. Sarkome, sondern 
aus den ihnen nahestehenden GefiiB-, aus Muskelgeweben ent- bzw. bestehende heterologe 
Geschwiilste werden auch als Sarkome bezeichnet und konnen daher hier mit aufgefiihrt werden. 

6. Die Angiosarkome sind auch schon unter den Angiomen erwahnt. Es sind Geschwiilste, welche aus neu­
gebildeten GefaBen bestehen, die aber morphologisch sehr zellreich (besonders Spindelzellen) sind und daher 
das Geprage der Bosartigkeit tragen. Es ist der Bindegewebsanteil der GefiiBe, von dem das Sarkom ausgeht. 
Zum groBen Teil sind die friiher sog. Endotheliome hierher zu rechnen, weil die wuehernden Zellen Binde­
gewebszellen, nicht Endothelien, sind. 

7. Die myoblastischen Sarkome (~Iyosarkome) gehen meist vom Muskelgewebe, besonders der glatten Musku­
latur (am haufigsten Gebarmutter), aus, bestehen zum groBen Teil aus Spindelzellen, bilden aber auch neue 
Muskelfibrillen. Morphologisch stellen sie sich also als zellreiche Myome dar. Sie sind daher schon S. 155 bei 
diesen besprochen. 

1st in mane hen Sarkomen das Geschwulstgewebe von Ziigen eines stark entwickelten bindegewebigen 
Geriistwerkes durchzogen, so daB Inseln von Sarkomgewebe voneinander abgegrenzt werden, so daB der Bau 
dem eines Krebses ahnlich wird (s. u.), so spricht man v~p. Alveoliirsarkomen. Doeh handelt es sieh hier zumeist 
nicht urn Sarkome, sondern in der Ta~ urn Karzinome. Uber die sog. Melanosarkome s. weiter unten. 
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II. Geschwiilste des Nervengewebes bzw. seiner Stiitzsnbstanz. 
Vom Nervensystem gehen eine Reihe von Geschwiilsten aus, die unter sich sehr verschieden sind. 

Man pflegt sie zu den homologen und heterologen (Sarkomen) Geschwiilsten der den Bindesubstanzen 
nahestehenden Gewebe zu stellen. Es hat 
sich aber einmal allmahlich gezeigt, daB 
die eigentlichen N ervenfasern bei diesen 

b 

Geschwiilsten die kleinste Rolle spielen ('",~~~ril.~~~~~~:";"~~ 
und sodann handelt es sich bei ihnen auch 
nur zu einem geringen Teil um solche, 
welche yom Bindegewebe der Nerven 
(Fibromata nervorum s. u.) ihren Ausgang 
nehmen, vielmehr kommen als Ausgangs­
punkt von eigentlichen nervosen Bestand­
teilen die Ganglienzellen, vor allem 
aber die N euro glia des Zentralnerven­
systemsund die Schwannschen Schei­
den der peripheren Nerven in Betracht, 
also lauter Teile, die sich von der ektoder­
malen Anlage des N ervensystems ableiten. 
Wir besprechen daher diese Geschwiilste 
des Nervengewebes und seiner Stiitzsub­
stanz am besten als Gruppe fUr sich. 

d 

Abb. 110. Zellen aus einem Rhabdomyoma sarcomatodes 
(Uterus). Nach einem Priiparat von Prof. V. Franque. 

(Nach Borst, I. c.) 
a Quergestreifte ]'asern, b Hingsgcstreifte Fasern, c teils quer· teils langs· 
gestreifte Faser, d ungestreiftc Faser, e quer- und sChraggeschnittene Fasern, 

t Rundzelle. 

1. Die Ganglienzellen, gegebenen­
falls auch Nervenfasern enthaltenden Ge­
schwiilste. AlsN euro me bezeichnet man 
Geschwiilste, welche durch Neubildung 
von N ervenfasern zustande kommen; 
sie bestehen aus markhaltigen Fasern, 
N. myelinicum, oder marklosen, N. 
amyelinicum. Es sind aber reine der­
artige Neurome nicht bekannt, vielmehr 
geht die Neubildung von Ganglienzellen 
aus, es handelt sich also um Ganglio­
neurome. Sie sind sehr seltene Ge­
schwiilste, sitzen im Zentralnervensystem, 
zumeist aber im Sympathikusgebiet, 
namentlich in seinen Ganglien. Diese Ge­
sch wiilste sind in der Regel gut art i g , 
dochsind bosartige, Tochtergeschwiilste 
setzende Formen bekannt, wobei die 
Zellen von jungen Ganglienzellen oder 
von Scheidenzellen (an den Ganglien den 
Schwannschen Zellen der peripheren 
Nerven entsprechend) stammen (letzteres 
nimmt Marchand fUr eine von ihm als 
"Neurozytoma" bezeichnete Geschwulst 
des Ganglion Gasseri an). Diese Ge­
schwiilste stellen also eigentlich neuro­
blastische Sarkome (Neuro-
sar ko me) dar. Abb. 11 1. MalignesNeuroblastomdessympathischenNebennieren-

Hierher gehiiren wohl a uch bei Kindern markes. Die Zellen sind N euro blasten, die Fasern N ervenfibrillen. 
in der Mittellinie des Kleinhirns sitzende als (Nach Herxheimer, Zieglers Beitr. 1913, Bd.57.) 

Med ull 0 blasto me (W ohl will) beschriebene 
Geschwiilste aus indifferenten, etwa runden Zellen, wohl Neurobasten, mit Bildung von Nervenfasern. 

Als maligne Neuroblastome, besser Sympathogoniome, konnen wir Geschwiilste bezeichnen, 
bei welchen Vorstufen von Ganglienzellen, da sie sich fast nur im Sympathikusgebiet finden, sog. 

Herxheimer, Grundrill. 20. Aufl. 11 
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Sympathikusbildungszellen, gewuchert sind. Sie zeigen diese Zellen ganz sarkomartig in 
groBen Massen, daneben aber zahlreiche allerfeinste neugebildete marklose Nervenfasern (Abb. llI); 
hierbei bilden sich Rosettenformen aus (dadurch daB die Neuroblasten am Rande, helle fein­
faserige Massen in der Mitte gelegen sind). Auch die Sympathogoniome finden sich zumeist im 
sympathischen Nebennierenmark, oft mit Tochterknoten in der Leber, zumeist angeboren 
und infolge hochgradigster Bosartigkeit schnell zum Tode fiihrend. Auch Mischformen (Ganglio­
neuroblastome) kommen vor. 

Die Sympathikusbildungszellen (Sympathogonien) lassen in den Paraganglien des Sym­
pathikus, wozu auch das Nebennierenmark gehort, auch die typischen chrombraun farbbaren 

sog. chro maHinen Z ellen entstehen. Aus ihnen 
konnen sog. chromaffine Geschwiilste, auch Para­
gangliome genannt, entstehen, so in der Neb en­
niere, seltener im Sympathikusgrenzstrang 
oder in der Glandula carotic a usw. In solchen 
Geschwiilsten gelingt auch der Nachweis von 
Adrenalin, das ja der chromaffinen Substanz 
entspricht. Sie sind fast stets gutartig (ganz 
neuerdings wurde ein weniger ausgereiftes Para­
gangliom, das sich daher bosartig verhielt, be­
schrieben). Wir konnen die N euro blasto me 
(Sympathogonio me) als die unreifen und 
somit bosartigste Form den beiden ausge· 
reiften For men, den Ganglioneuro men 
einerseits, den chromaf£inen Geschwiilsten 
andererseits, die also in der Regel gutartig sind, 
gegeniiberstellen. AIle diese Geschwiilste gehen 
zuallermeist yom Sympathikusgebiet aus. 

2. Die Neurinome und Fibrome besonders der 
Recklinghausenschen Neurofibromatose. Die sog. 
N e u r 0 fib rom e sind keine echten Nerven­
geschwiilste, sondern Fibrome der Nerven und 
daher besser Fibromata nervorum zu be­
nennen; sie nehmenihrenAusgang von dem Peri­
neurium oder dem Endoneurium der N erven. Es 
handelt sich hier aber nicht nur urn Wucherung 
von Bindegewebe der Nerven, sondern zum groBen 
Teil auch urn Wucherungen eigentiimlicher Art, 
offenbar auf die Bestandteile der Schwann­

Abb. 112. Recklinghausensche Neufibromatose. schen Scheiden und entsprechende Zellen zu 
(Nach einer Aufnahme von Prof. Kleinschmid t.) beziehen, sog. Neurinome. Vielleicht wuchern 

auch Endothelien der Lymphscheiden mit. Am 
haufigsten finden sich diese Geschwiilste bei der Recklinghausenschen Neurofibromatose 
in der Mehrzahl, oft in sehr groBer Zahl. Hierbei treten rundliche oder spindelige Knoten den 
Asten eines oder zahlreicher Nervengebiete folgend auf, zumeist an peripheren Nerven. Daneben 
finden sich Knoten der Haut, auch von den feinen Hautnerven ausgehend. Je nachdem kann 
der yom Bindegewebe stammende oder der von den Schwannschen Scheidenzellen abzuleitende 
Anteil iiberwiegen, oder letzterer auch fast allein vorhanden sein. Besonders pflegt dies an Ge­
schwiilsten des Sympathikusgebietes, welches oft stark mitbeteiligt ist, hervorzutreten. So ent­
stehen auch in den inneren Organen (z. B. Darm) von den sympathischen Ganglien ausgehende 
multiple Geschwiilste. Auch das Nebennierenmark kann beteiligt sein (chromaffine Geschwiilste 
s.o.). Zugleich bestehen Ofters Gliome in Gehirn und Riickenmark und sog. Endotheliome ihrer 
Haute. Offenbar handelt es sich um eine Systemerkrankung des Nervensystems auf Grund 
einer Entwicklungsstorung desselben. Geschwulstbildungen schlieBen sich dann an. Nicht 
selten ist die Erkrankung schon angeboren oder entwickelt sich in friihester Jugend; sie ist haufig 
familiar und die Anlage ererbt, besonders bei "degenerierten" Menschen. Daneben bestehen 
bei ihnen haufig Navi an der Haut. Bemerkenswert ist, daB einzelne Fibrome bzw. Neurinome 
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Abb. 113. Multiple Fibrome der Nerven bei 
Recklingha usenscher Neurofibromatose. 

(1 -

Abb. 114. Recklinghausensche Neurofibromatose an einem 
peripheren Nerven. Die Nervenfasern (braun gefarbt) zumeist 
zugrunde gegangen (sie zeigen Trichterformen), dazwischen stark 
gewuchertes Bindegewebe (rot gefarbt) und gewucherte (rechts, 

gelb gefarbte) Zellen der Schwannschen Scheiden. 

Abb. 115. Gliom des Gehirns (bei a). 

(s. 0.) der Recklingha usenschen Neurofibromatose in nicht ganz seltenen Fallen ein b 0 sartiges 
Geprage annehmen, d. h. sarkomartig, zellreich werden, mit Riickfallen und Tochtergeschwiilsten 
(sog. N eurosar ko me), 

Ganz vereinzelt sind (an Darmabschnittcn) N eurofi bromatose und artlicher Riesen wuchs zu­
sammen beobachtet und gemeinsam auf Starung der embryonalen Anlage bezogen worden. 

11* 
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Die sog. Ampu tationsneuro me, welche knollige Auftreibungen an den durchschnittenen Nervenstiimpfen 
in Amputationsnarben bilden und auch sonst gelegentlich nach Verletzung von Nervenstammen auftreten, sind 

Gliom mit sternformig verzweigten Zellen (Astrozyten), deren 
Auslaufer einen Teil der Fasern bilden. 

keine echten Geschwiilste, 
sondern verdanken ihre Ent­
stehung einer superregenerativen 
Hyperplasie von Nervenfasern in 
dem Narbengewebe des Ampu­
tationsstumpfes, welche sich hier 
zu Knaueln entwickeln. 

Bei dem sog. Ranken­
n e u rom (A n g i 0 map I e x i -
forme) bilden verdickte, varikos 
aufgetriebene, verzweigte und 
miteinander verflochtene Nerven 
ein vielfach geschlangeltes Flecht­
werk, so daB ein Bild entsteht, 
welches man der Form nach mit 
dem Rankenangiom (S. 154) ver­
gleichen konnte. Auch die Ranken­
neurome finden sich vorzugsweise 
an Hautnerven. Sie bestehen 
auch zumeist aus Bindegewebe 
oder Schleimgewebe oder von den 
Scheidenzellen stammenden Be­
standteilen. Sie gehoren daher 
auch nicht zu den echten 
N erven gesch wiilsten, sondern 
stellen Fibrome u. dgl. der N er­
yen dar. Nur ganz selten handelt 
es sich dabei urn neugebildete 
Nervenfasern, also urn ein echtes 
Neurom. 

3. Das Gliom. Als Gliome bezeichnet man Geschwiilste, welche durch Neubildung aus Neuro­
gliagewebe hervorgehen. Sie bilden im Gehirn meist rundliche, im Riickenmark der Form desselben 
sich anpassende, Oiters langliche Geschwiilste; manchmal sind sie derber als das umgebende Nerven­

Abb.117. Gliom des Gehirns. 
Die Zellen sind indifferente Gliazellen, das feinfaserige 

Netzwerk bcsteht ans Gliafasern . 

gewebe, in anderen Fallen von sehr weicher, markiger 
Beschaffenheit, so daB sie formlich iiber die Umgebung 
vorquellen. Die derberen Formen sind meist schader 
abgegrenzt, die weichen gehen ohne jede bestimmbare 
Grenze in das Nachbargewebe iiber. Neben den um­
schriebenen Formen gibt es auch ganz diffuse Gliome, 
welche sich iiber groBere Strecken hin ausdehnen und 
als mehr oder weniger gleichma13ige Auftreibungen der 
ergriffenen Him- oder Riickenmarksteile erscheinen. 
In manchen Fallen ist die auBere Form letzterer so 
vollkommen erhalten, daB sich die Geschwulst fast nur 
dem tastenden Finger durch ihre das iibrige Gewebe 
etwas iibertreffende Harte bemerkbar macht, wahrend 
die Zeichnung und die sonstige Beschaffenheit der 
Schnittflache kaum etwas Besonderes erkennen lassen. 
MannenntsolcheFormenauch Gliomatosen (s. II. Teil, 
Kap. VII). Wieder andere Formen springen als knotige 
Vorragungen in den Hohlraum der Ventrikel oder iiber 
die Oberflache vor. 

Die mikroskopische Untersuchung der Gliome ergibt im 
aligemeinen eine Zusammensetzung aus reichlichen Zellen und 
einer den Gliafasern entsprechenden Fasermasse, doch weist 

sie in den einzelnen Fallen ziemlich bedeutende Verschiedenheiten auf. Manche Formen zeigen sehr reichlich 
Fasern, sind aber doch der normalen Neuroglia gegeniiber durch einen groBeren Zellreichtum ausgezeichnet. 
Wie in der normalen Glia ziehen im aligemeinen die Fasern an den kleinen, rundlichen, nur mit einem kleinen 
Zelleih versehenen Zellen vorbei, doch finden sich auch sog. Spinnenzellen (Astrozyten) (Abb. 116), d. h. 
groBere, sternformige Zellen, welche oft zahlreiche feine, manchmal biischelformig ausstrahlende Auslaufer in 
die Umgebung hineinsenden. In anderen Fallen tritt der faserige Anteil gegeniiber den Zellen vollkommen 
zuriick und ist nur noch in Form einzelner, hie- und da zwischen den ersteren hinziehender, Fasern angedeutet; 
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dabei weisen die dann das Feld vollig beherrschenden Zellen oft auffallend groBe und unregelmaBige, zum Teil 
verastelte Formen auf, so daB die Geschwulst sich in ihrem Bau den Sarkomen nahert und, abgesehen von ihrer 
Herstammung, nicht mehr von den gewohnlichen Sarkomen unterschieden werden kann. Man benannte diese 
Geschwiilste daher zumeist friiher Gliosarkome (bzw. glioblastische Sarkome). Doch ist der Ausdruck nicht 
richtig, da die Glia ektodermalen Ursprungs ist, die Sarkome aber aus den mesodermal abzuleitenden Binde­
substanzen bzw. ihnen nahestehenden Geweben entstehen. Man spricht daher am besten hochstens von G lio ma 
sarcomatodes. Die Gliome neigen sehr zu Riickbildungsvorgangen, besonders als Folge des oft durch sie selbst 
gesteigerten Druckes in der Schadelhohle. 

Die Gliome sind an sich gutartige Geschwiilste; sie wuchern seltener eigentlich zersetzend 
bzw. zerstorend und nur in ganz vereinzelten Fallen bilden sie Tochtergeschwiilste. Doch wirken 
die Gliome in der Regel durch ihren Sitz - Gehirn, Riickenmark - schon gefahrdrohend. 

Ihren Ausgang nehmen die Gliome von der grauen oder weiBen Substanz des Gehirns oder des Riicken­
marks, zum Teil auch von den Ependymzellen der Ventrikel und des Zentralkanals; auch im Nervus opticus 
sowie der Retina (s. dort) kommen ahnlich gebaute Geschwiilste vor. Manche Gliome enthalten driisenartige 
Einschliisse, welche dem Ependym (bzw. Zentralkanalepithel) oder dem embryonalen mehrschichtigen Neural­
rohrepithel entsprechen, oder von den Gliazellen selbst a bzuleiten sind. Man spricht dann von N e u roe pit h e Ii 0 m a 
gIiomatosum (oder von Spongioblastom). Das auBere Aussehen der Gliome wird oft dadurch beeinfluBt, daB 
sich in ihnen teleangiektatische Erweiterungen der BlutgefaBe ausbilden, aus denen auch groBere Blutungen 
erfolgen konnen, welche sogar durch plotzliche Ausdehnung den Tod herbeizufiihren imstande sind. Sehr haufig 
findet man ferner in Gliomen nekrotische Stellen, welche entweder ein zah-derbes, kasiges Aussehen annehmen 
oder eine Erweichung und Verfliissigung erleiden und so zur Bildung von Zerfallshohlen (besonders die sog. 
gliomatose SyringomyeIie im Riickenmark) fiihren. Auch in der Umgebung konnen Gliome Zerfallserschei­
nungen des nervosen Gewebes bewirken. 

Gliome auBerhalb der genannten normalen Standorte der Glia - also heterope Gliome - bilden sich 
hochst seIten, doch sind sie, offenbar auf Grund von Entwicklungsstorungen, auch an Nase, Zunge, Nebenniere, 
an den Geschlechtsorganen usw. beobachtet worden. 

III. Epitheliale Geschwiilste. 
A. Homologe = ausgereifte Formen. 

1. Die fibro-epitheliale Oberflachengeschwulst (das Fibroepitheliom). An der auBeren Raut 
und den Schleimhauten kommt eineAnzahl von Neubildungen vor, welche von den oberflachlichen 
Lagen der bindegewebigen Teile und dem sie deckenden Epithel, welche in einer gewissen gegen­
seitigen Abhangigkeit zusammenwuchern, ihren Ausgang nehmen und die Neigung zeigen, von der 
Oberflache emporzuwachsen. Es kann bei diesen Formen, die man - soweit es sich hier iiberhaupt 
um Geschwiilste handelt - passend als fi bro-epi theliale Oberflachengeschwiilste zusammen­
faBt, der bindegewebige oder der epitheliale Anteil iiberwiegen, es besteht aber eine gewisse Ordnung 
in der gemeinsamen Wucherung beider. Die Geschwiilste sind gutartig. 

In diese Reihe - an der Grenze der Geschwiilste und MiBbildungen stehend - gehort auch 
ein Teil der sog. Warzen; man versteht unter Warze oder Verruca umschriebene, meist kleine Vor­
wolbungen an der auBeren Raut, welche im iibrigen eine verschiedene Beschaffenheit und Ent­
stehungsart aufweisen konnen (II. Teil, Kap. X). 

Bei den angeborenen sog. weichen Warzen, den Naevi verrucosi, besteht in dem Papillarkorper eine Ver­
dickung, welche den Bau eines Fibroms oder Angioms oder Lymphangioms (s. 0.) aufweist und oft nur von einer 
diinnen Epidermislage iiberkleidet wird. Es sind angeborene MiBbildungen. 

Viele Warzen sind anders gebaut; sie weisen im Papillarkorper eine starkere zellige Wucherung auf in Form 
eigentiimlicher Nester und anastomosierender Stra.nge ziemlich groBer Zellen; diese werden als "Navuszell­
nester" bezeichnet und sind Abkommlinge des Oberflachenepithels. Zum groBten Teil liegen die Zellen 
unmittelbar nebeneinander, stellenweise finden sich Fasern oder schmale spindelige Zellen zwischen sie eingelagert. 
Haufig sind derartige Navi pigmentiert, und man findet dann Melaninkornchen (S. 75) vorzugsweise innerhalb der 
eben erwahnten Zellen; aus solchen Pigmentnavi konnen sehr bosartige melanotische Geschwiilste hervor­
gehen (s. u.), doch sind sie an sich nicht als Geschwiilste, sondern als GewebsmiBbildungen aufzufassen. 

Bei den gewohnlichen, harten (infektiosen) Warzen findet in der Regel eine starkere Wuche­
rung im Papillarkorper und im Epithel statt; zum Teil erscheinen die Papillen verbreitert, oft 
kolbenartig angeschwollen; liegen sie dabei dicht aneinander, so werden die zwischen ihnen bleibenden 
Spalten meist von der verdickten Epithelmasse ausgefiillt, und die Oberflache der Warze erscheint 
eben oder nur leicht hockerig, oder - wenn die Papillen voneinander getrennt bleiben - unregel­
maBig zerkliiftet. Noch starker ist die Wucherung der Papillen bei dem sog. Pa pillo m (besser 
Fibroepithelioma papillare) (Abb. U8), bei welchem sie auch im Bild der Geschwulst schon 
fiir das bloLle Auge mehr zum Ausdruck kommt; dabei zeigen die Papillen vorzugsweise ein Langen­
wachstum und verzweigen und verasteln sich zu zottigen, von verdicktem Epithel iiberzogenen 
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Fortsatzen, so daB die Oberflache der kleinen Geschwulst ein pinselformiges oder blumenkohl­
artiges Aussehen erhalt. Das Plattenepithel zeigt bei diesen Vorgangen oft au Berst starke Ver­
hornung der oberen Schichten. 

Auf einem Schnitte durch die Geschwulst werden, auch wenn die Schnittrichtung senkrecht zur Oberflache 
gefiihrt ist, dennoch immer zahlreiche Papillen aus ihrem Zus3:mn;tenhang~ mit der U?terlag~ abg~trennt werden, 
d. h. im Schnitt freiliegend erscheinen; und ebenso werden dIe ~Ie bekleldenden EpIthelbelage vIelfach von den 
Epithelien der iibrigen Epidermis getrennt und konnen dann frelgelegene Zapfen oder Nester vortauschen. Von 
Wichtigkeit ist hierbei fiir die Unterscheidung von biisartigen Epithelgeschwiilsten - Krebsen -, daB diese 
Epithelmassen nie unter die Hohe des Epithels hinabreichen und vor allem an ihrem auBeren Rand gegen das 

Bindegewebe scharf abgegrenzt sind, d. h. eine Schicht 

Abb. 118. Fibroepithelioma papillare (Papillom) der 
Harnblase. 

(Aus Burkhard t· PolanD, Untersuchungsmethodcn und Erkran· 
kungen der rna-nnUchen und weiblichen Harnorgane. Wiesbaden : 

Bergmann 1908.) 

hoherer Zellen (Palisadenschicht) aufweisen (vgl. unten 
bei Kre bs, Differentialdiagnose). 

Noch haufiger als an der auBeren Haut 
treten derartige Zottengewachse und Blumenkohl-

c 

Abb. 119. Navus. Bei a normale Epidermis. Bei b 
Navuszellnester. Bei c eine Talgdriise. 

gewachse an S chI ei m h aut en, z. B . der des Magendarmkanals (besonders Mastdarm) oder der 
der Harnblase, auf, wo sie fruher auch falschlich als "Zottenkrebse" bezeichnet wurden; sie konnen 
allmahlich ganz uber die Schleimhautoberflache hinaustreten, so daB sie nur noch durch einen 
dunnen, von der Submukosa gebildeten Stiel mit der Unterlage zusammenhangen. Derartige 
Bildungen kommen am Eierstock vom Oberflachen- (Keim-) Epithel ausgehend, an den Plexus 
chorioidei usw. vor. 

AuBerlich weisen den Bau von Warzen und Papillomen auch viele Wucherungen auf, welche keine echten 
Geschwiilste, sondern umschriebene GewebsmiBbildungen oder entziindliche Gewebsneubildungen darstellen 
(Kondylome, "Plaques muqueuses", s. unter "Syphilis" usw.); hierzu gehort auch ein Teil der eben erwahnten 
Papillome (Polypen). Auch die durch Lebewesen hervorgebrachten "Papillome" sind hier unterzubringen, so 
die durch Bilharzia (Chistosomum haematobium) in der Harnblase bewirkten (s. Kap. IX) oder die durch 
Kokzidien in den Gallengangen der Kaninchenleber erzeugten; endlich zeigen sich papillare Wucherungen sehr 
haufig an der Oberflache sowie in Hohlraumen mancher anderer Geschwiilste. . 

2. Das AdenOID. Die Adenome entstehen durch Wucherung von Drusen, indem diese sich 
verIangern, verzweigen und ausbuchten, oft auch erweitern und in die Lichtung hinein papillare 
Vorspriinge treiben, so daB ihre Form sich oft ziemlich erheblich von der der normalen Drusen des 
Mutterbodens entfernt. Weichen die Formen der Drusen also auch naturgemaB vom normalen Bau 
ab und entspricht ihr Sekret auch meist nicht vollig dem normalen, so bleibt doch stets das drusige 
Geprage als solches erhalten, indem die neugebildeten Driisen eine deutliche Lichtung zeigen und 
einen regelmaBigen, meist einschichtigen, Epithelbelag behalten (Achtung vor Verwechslung mit 
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durch Flachschnitt vorgetauschter Mehrschichtigkeit; s. auch am Schlusse des Abschnittes: Krebs). 
Die Driisen bleiben meist mehr unentwickelt bzw. entsprechen mehr den normalen Ausfuhrungs­
gangen, doch kommt auch eine Trennung in solche und sezernierendes Epithel vor. Da in allen 
Organen die Drusen in ein bindegewebiges Geriist eingelagert sind, so zeigt das Adenom von Anfang 
an auch einen bindegewebigen Anteil, ein sog. Stroma. Man unterscheidet nach dem Bau tu bulose 
und alveolare Adenome. 1st das Bindegewebe stark vorherrschend, so spricht man auch von 
Fi broadeno men. 

Adenome finden sich an der auBeren Haut, von Talgdrusen (Adenoma sebaceum) oder 
SchweiBdrusen (Adenoma sudoriparum) ausgehend, sie entwickeln sich im subkutanen Gewebe 
und konnen bis TaubeneigroBe und mehr erreichen. Sie sind selten. Dagegen sind Adenome an 
den Schleimhauten sehr haufig und finden sich hier besonders im Magendarmkanal sowie an 
der Schleimhaut der Gebarmutter, wo an ihrer Oberflache haufiger ein ortsfremdes Epithel 
(Plattenepithel) erscheint. Zum Teil treten sie in diesen Organen in Form £lacher, sich wenig von 
der Umgebung absetzender Schleimhautwucherungen auf, teils bilden sie knotige, haufig polypose, 

Abb. 120. Adenom des Darms. Abb. 121. Adenom der Leber (bei a). Die Leberzellen 
der Umgebung sind durch Druck abgeflacht. 

d. h. gestielte Hervorragungen. Meistens besteht der Stiel dabei aus der Submukosa. In den 
groBen drusigen Organen des Korpers (Brustdruse, Leber, von den Leberepithelien oder Gallen­
gangsepithelien ausgehend, Niere, Nebenniere, Schilddriise, Parotis, Hoden, Eierstock, Hypophyse) 
tritt das Adenom in Form von in sich abgeschlossenen knotigen Einlagerungen auf, die ebenfalls 
Abweichungen in Form und Ausdehnung der neugebildeten Drusen aufweisen, wobei die physio­
logische Art des azinosen oder tubu16sen Baues oft vollig verwischt wird. Meist sind die Knoten 
scharf gegen die Umgebung abgesetzt und haufig durch eine besondere Schicht Bindegewebe 
abgekapselt. Die Sekretion der Epithelien bleibt in Adenomen vielfach erhalten, oft ist sie sogar 
eine sehr reichliche; indes weicht dann meist die Beschaffenheit des gebildeten Sekrets (s. 0.) 
wesentlich von dem normalen Sekret der betreffenden Druse ab und stellt in vielen Fallen eine 
rein schleimige Masse dar. Am bekanntesten sind die Adenome, noch haufiger Fibroadenome, 
der Brustdruse. Man unterscheidet hier (wie auch sonst) ein interkanalikulares und ein 
intrakanalikulares (wenn das Bindegewebe nicht nur gegen die Drusen, sondern in diese hinein­
wachst) Wachstum. Funktion wie die ubrige Brustdruse uben diese Knoten nicht aus. Ahnlich 
verhalten sich die Adenome der Niere und Le ber (siehe bei den betreffenden Organen). Auch die 
bei Akromegalie zu findende und diese bedingende Geschwulst der Hypophyse (siehe dort) ist 
meist ein Adenom. 

Die Adenome sind an sich gutartige Gewachse, indem sie weder die Grenze des drusenfuhrenden 
Gewebes uberschreiten, noch ein zerstorendes Wachstum zeigen, noch Tochtergeschwulste machen. 

Falle, in welchen die Drusen in die Tiefe wuchern, die Muscularis mucosae durchbrechen und sich dann 
ausbreiten, oder in groBen Drusen in die Umgebung eindringend wachsen, auch Tochtergeschwulste bilden, ge­
horen nicht zu den Adenomen. Die Art des Wachstums beweist, daB es sich hier urn bosartige Geschwulste, d. h 



168 Viertes Kap.: Storungen der Gewebe bei geschwulstmaJ3igem Wachstum (Gaschwiilste). 

Kr e bse, (s. u.) handelt. In der Regel andert sich dabei auch die histologische Bauart der Geschwulst in dem 
Sinne, daB sie mehr und mehr den spater noch naher zu schildernden Bau des Adeno·Karzinoms annimmt. 
In einzelnen Fallen aber fehlen diese histologischen Merkmale fast ganz, so daB Art des Wachstums und klini­
sches Verhalten auf Bosartigkeit hinweist, das histologische Geprage aber ganz an Driisen wie beim Adenom er· 
innert. Aber auch diese Formen gehoren eben doch schon zu den Krebsen (man hat sie nicht sehr gut auch 
"maligne Adenome" genannt). 

Auch den Adenomen liegen wohl vielfach angeborene Geschwulstkeime zugrunde. Am 
deutlichsten ist dies bei den auf ausgesprocheneren entwicklungsgeschichtlichen Irrungen be­
ruhenden, wie solche im Hoden bei Hermaphroditismus vorkommen. 

Wie den Fibroepitheliomen so stehen auch den Adenomen zahlreiche chronisch-entziindliche 
oder einfach hyperplastische Formen nahe. 

Kystadellome. Manche Adenome mit starker Wucherung des Wandepithels und massenhafter 
Sekretion in die Driisenlichtung hinein erfahren durch Stauung des Sekretes infolge Mangels an 
Ausfiihrungsgangen eine sehr erhebliche zystische Erweiterung. Dabei wuchert meist auch das 

Abb.122. Intrakanalikuliires Fibroadenom der Mamma. Abb.123. Papillares Adenom der Niere. 

Bindegewebe flachenhaft mit. Die so entstehenden Z ys ten gehoren also zu den echten Geschwiilsten 
(im Gegensatz zu anderen Zysten, siehe S.141) . Man spricht von Kystadenomen. Bei sehr 
starker Ausdehnung der Driisen tritt das bindegewebige Geriistwerk der Geschwulst in entsprechen­
dem MaGe zuriick und bildet bei den hochsten Graden zystischer Umbildung fast nur noch breitere 
und schmalere, die einzelnen Zystenraume trennende Scheidewande. Indem auch diese schlieBlich 
vielfach durchbrochen werden, flieBen die Zysten zu noch groBeren Hohlraumen zusammen ; oft 
findet man dann an ihrer Innenflache vorspringende Leisten als Reste teilweise atrophierter 
Zwischenwande. Durch besonders starke Ausdehnung einzelner Hohlraume kommt es in solchen 
Geschwiilsten oft zur Bildung einer oder weniger groBer Hauptzysten, wahrend das iibrige, die zahl­
reichen kleineren Zysten enthaltende Gewebe wie als Wandschicht ersterer erscheint. 1m ganzen 
stellen die Kystadenome kugelige, meist grobhockerige, deutlich fluktuierende Geschwiilste dar. 
Die eben beschriebenen Formen, welche auch als glandulare Kystome bezeichnet werden, 
treten mit Vorliebe an den Eierstocken auf. Oft erreichen sie eine besondere GroBe und konnen 
durch Raumbeengung in der Bauchhohle hochgradige Storungen hervorrufen. In ihren Zysten­
raumen enthalten sie eine gallert-schleimige oder kolloide, seltener diinnfliissige Absonderung, in 
welcher Paralbumin nachweisbar ist; die Menge der Fliissigkeit kann bis 40-50 kg betragen. 
An sich sind die glandularen Kystome gutartige Geschwiilste, doch kommt es immerhin vor, daB 
einzelne Zystenraume platzen und aus den iiber die Bauchserosa zerstreuten Epithelien Implan­
tationsmetastasen (s. S. 147) u. dgl. heranwachsen. Wuchern die Epithelien der zystischen Raume 
angreifend und bilden sie Tochtergewachse, so handelt es sich nicht mehr um Kystadenome, sondern 
um Krebse. Auch in der Brustdriise sind Kystadenome haufiger. 

Papillare Adellome und Kystadellome. Viele Adenome und Kystadenome entwickeln in 
ihren Driisen papillare Vortreibungen der Wand, welche ahnlich wie die fibro-epithelialen 
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Wucherungen der auBeren Raut und der Schleimhaute von Epithel uberkleidete, bindegewebige 
Sprossen darstellen (Abb.123). Ganz besonders haufig und in sehr groBen Mengen kommen derartige 
Papillen in manchen Kystadenomen vor, so daB sie die Rohlraume derselben oft dicht mit zottigen, 
blumenkohlartigen Massen ausfullen - p a pillare Kystadeno me. Die Papillen konnen selbst die 
Wande der groBeren Zysten durchbrechen, so daB sie an der AuBenflache der Geschwulst zum 
Vorschein kommen. Die ausgesprochenen papillaren Kystome enthalten in der Regel einen dunn­
flussigen, serosen, seltener einen kolloiden oder dickgallertigen Inhalt. Sie finden sich auch besonders 
im Eierstock. 

Gerade bei papillaren Kystadenomen treten, wenn Zystenraume platzen oder eingerissen werden, durch 
Zerstreuung der Epithelien tiber die Serosa einfache Implantationsmetastasen auf (s. 0.), aber die sich hieraus 
entwickelnden sekundaren Knoten und papillentragenden Zysten dringen nicht selten auch in die Lymphbahnen 
und BlutgefaBe der Subserosa ein und geben so zur Bildung weiterer Tochtergeschwtilste in Lymphknoten, Lunge, 
Leber usw. Veranlassung. Derartige Geschwtilste gehoren also zu den bosartigen, d. h. zu den Krebsen (Adenokarzi­
nomen s. dort). Vielfach tritt dabei auch in den primaren Zysten wie auch in den Metastasen eine Umanderung 
des Baues der Geschwulst in den fUr Krebs kennzeichnenden Bau auf (s. u.). 

Kurz erwahnt werden soil hier nur noch, daB ein Teil der zystischen Geschwtilste noch in dem Abschnitte 
"Teratome" behandelt werden wird, sowie daB ein anderer Teil solcher Zysten keine eigentlichen Geschwtilste, 
sondern lediglich Folgen von Entwicklungsstorungen darstellt, so in der Niere und Leber (s. bei den betreffenden 
Organen). Insbesondere die Zystennieren undZystenleberngehoren zu den MiBbildungen, nicht zu den Geschwtilsten. 

B. Heterologe = unausgereifte FOl'men. Kal'zinom (Krebs). 
Als Karzinom, Krebs, bezeichnet man eine bosartige Wucherung, bestehend aus einem 

bindegewebigen Gerust und besonders Epithel, wobei letzteres bei seiner Wucherung 

b 
Abb.124. (Vgl. Text.) 

a Krebs der Raut, zwei Bestandteile zeigcnd; 1. Nester und zusammenhangende Strange von Epithelien (dunkei gefarbt), 
2. ein faserigcs bindegewebiges Geriist. 

b Derselbc Schnitt, die Epithelmaesc durch Auspinsein entfernt. Es bieibt nnr noch das Geriist mit einem zusammenhangenden 
Liickensystem, in welchem die Epitheimassen gelegen waren, iibrig. 

seine physiologischen Grenzen uberschreitet und auf das Organgewebe zerstorend wirkt. 
Es mussen demnach auch die schon fruher erwahnten bosartigen Formen der Adenome und 
Papillome hier mit einbegriffen werden. Auch hier handelt es sich ja um eine uberlegene Wucherung 
des Epithels dem Stroma gegeniiber, worauf eben die Bosartigkeit beruht. Obwohl also der Krebs 
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aus Bindegewebe und Epithel besteht, gehort zu seiner Begriffsbestimmung eine selbstandige 
Wucherung des Epithels gegeniiber dem Geriist. Hatte sich Virchow noch die epithelialen 
Krebszellen durch Metaplasie aus Bindegewebe entstehend gedacht, so haben vor allem die aus­
gedehnten Untersuchungen von Thiersch und Waldeyer (1861-1873) gezeigt, daB die Krebs­
zellen nur von Epithelien des Korpers a bstammen. EinKrebs kann also nur von unzweifel­
haftem Epithel ausgehen, sei es von dem Epithel normaler Organe, oder von versprengten Epithel­
keimen, oder von aus Epithel bestehenden, bisher nur gutartig gewucherten Geschwiilsten. Das 
Epithel ist eben der wichtigste Bestandteil d es Karzinoms. Aus diesem Wuchern des 
Epithels ergibt sich schon, daB es seine normalen Grenzen iiberschreitet, also da liegt, wo es fiir 
gewohnlich nicht hingehOrt. Diese atypische Lagerung des Epithels unterscheidet den K reb s 

von anderen fibro-epithelialen Ge­
schwiilsten. In der Regel aber 
auBert sich das bOsartige Geprage 
der Krebse ferner durch einen hoch­
gradig heterologen Bau, d. h. 
durch eine auch morphologisch 
atypischeA us bild ung der Epi­
thelien i. e. Krebszellen. Man 
kann den Bau des Krebses im allge­
meinen folgendermaBen darstellen: 
Auf einem Durchschnitt durch 
ein Karzinom erkennt man meist 
schon mit schwacher VergroBerung 
epitheliale Zellmassen, welche ent­
weder umschriebene Zapfen 
und Nester, oder auch unterein­
ander zusammenhangende, manch­
mal netzartig angeordnete 
Strange bilden (Abb.124a). Dabei 
ist die Anordnung zu N estern nur 
eine schein bare; die epithelialen 
Massen bilden tatsachlich ein viel­
fach verasteltesNetzw erk. An 

Abb.125. Krebs des Magens (bei a). Schnittpraparaten treten allerdings 
je nachdem sie getroffen sind eben 

die verschiedenen Bilder auf: entweder trifft man einzelne voneinander getrennte, durchschnittene 
Epithelstrange, dann erscheinen sie in Form von Nestern oder Zapfen ; oder man kann schon auf 
dem Schnitt sich vereinigende Strange erkennen (s. Abb. 124). Mittels des Plattenmodellierver­
fahrens (bei der Serienschnitte geschnitten, in Wachs abgeformt und die Abdrucke zusammengesetzt 
werden, so daB ein raumliches Modell des Ganzen entsteht) hat man aber den Zusammenhang 
der epithelialen Massen zu jenen sich verzweigenden Strangen erweisen konnen. Und diese Methode 
hat gezeigt, daB die allermeisten Krebse von eine m epithelialen Zellhaufen aus - also unizen­
trisch - entstehen, seltener von mehreren derartigen Anlagen aus , plurizentrisch. Die An­
ordnung der epithelialen Zellmassen kommt nun dadurch zustande, daB sie sich innerhalb des 
Kanalsystems der Lymphspalten des Bindegewebes des betreffenden Organs ausbreiten 
und dies ausfullen. Dabei gerat aber das Bindegewebe auch in Wucherung und bildet den 
zweiten Hauptbestandteil des Karzinoms, d. h. die epithelialen Krebszellen werden durch ein in 
manchen Fallen sehr reichliches, in anderen nur sparlich entwickeltes, von faserigem Bindegewebe 
gebildetes Stro rna (Gerust) getrennt. Denkt man sich aus einem Schnitt (man kann solche 
Praparate durch Auspinseln oder Ausschutteln eines Schnittes herstellen) die Epithelmassen ent­
fernt, so bleibt bloB das von Lucken durchsetzte bindegewebige Gerust ubrig (Abb. 124 b); diese 
Lucken erscheinen dann da, wo sie auf Durchschnitten rundlich geformt und einzeln vorhanden 
sind, wie Alveolen, innerhalb welcher die eigentlichen Krebszellen gelagert waren; daher stammt 
der Ausdruck, daB der Krebs einen alveoIaren Bau habe. Diese scharfe Scheidung von 
eigentlichem Geschwulstparenchym und bindegewebigem Gerust, mit anderen 
Worten die Zusammensetzung der Geschwulst aus einem epithelialen und einem 



Heterologe = unausgereifte Formen. Karzinom (Krebs). 171 

bindegewebigen Bestandteil, ist das hauptsachlichste Merkmal der Krebse gegen­
ii ber der anderen Hauptgruppe bosartiger Geschwiilste, den Sarkomen, welche nur 
aus Abkommlingen der Bindesubstanzen und verwandter Gewebe bestehen. 

Das Stro ma (Geriist) ist also gewuchertes ortliches Bindegewebe; auch Kapillaren wuchern 
mit; beide konnen auch Entartungszeichen aufweisen, so hyaline, die Kapillaren auch VerschluB 
ihrer Lichtungen eingehen. In manchen Krebsen, so besonders der Brustdriise, finden sich auch 
Wucherungen von Elastika, besonders um Krebsnester oder entfernter um Ausfiihrungsgange, 
auch GefaBe, doch scheint es sich hier zum groBen Teil um wohl aus kollagenem Bindegewebe 
entstandene verfilzte und zerfallene elastische Massen zu handeln. So gut wie regelmaBig 
ist das Geriistbindegewebe und das Nachbargewebe reichlich durchsetzt von einem Gran u­

Abb. 126. Krebs (Tochtergeschwulst) der Leber. Das 
Gerust des Krebses ist mit Silber (Bi e lsc how sky­

Farbung) schwarz dargestellt. 

lationsgewebe als Zeichen ausgesprochen 
entziindlicher Reaktion. Es besteht im 
wesentlichen aus Rundzellen (Lympho­
zyten), aber auch Plasmazellen und eosino­
philen Leukozyten, in der Zusammensetzung 
im einzelnen ebenso wie in der diffusen oder 
herdformigen Ausbreitung (letztere besonders 
um vordringende Krebszapfen und um kleine 
GefaBe) abhangig yom Organ und der Art des 
Geschwulstwachstums (Bohmig). 

Innerhalb der Zapfen und Strange zeigt sich 
das epitheliale Geprage der Zellmassen in der 
Anordnung der Krebszellen, indem diese 
sich, wie aIle Epithelien, in epithelialem 

a b c 

Abb. 127. Mitosen aus bosartigen Geschwulsten. 
(Nach Borst, Die Lehre von den Geschwiilsten. 1.) 

a Vierteilige Mitose, beginnende Protoplasmaeinschniirung, 
b sechsteilige Mitose, c asymmetrische Mitose. 

Ver band, d. h. ohne aIle Zwischensu bstanz, mosaikartig, Zelle an Zelle, aneinanderlegen, 
hochstens durchKittleisten oder Zwischenzellbriicken voneinander getrennt. Farbt man mit Methoden 
fiir feinste Bindegewebsfibrillen (Versilberung nach Bielschowsky), so finden sich solche zwischen 
den Krebszellen nicht, im Gegensatz zu dem von Bindesubstanzen stammenden Sarkom. Bei 
weichen Krebsen kann man die epithelialen Massen dadurch gewinnen, daB man die frische Schnitt­
flache der Geschwulst mit dem Messer abstreift oder auf sie driickt, wobei dann eine weiBliche 
Masse, die sog. Krebsmilch, mehr oder weniger reichlich hervorquillt; sie besteht unter dem 
Mikroskop aus teils einzeln gelegenen, teils in Haufen zusammenhangenden Epithelien, welche 
sich in der Regel durch eine groBe Mannigfaltigkeit ihrer Formen auszeichnen ("Polymorphie 
der Krebszellen"); neben rundlichen oder ovalen Formen finden sich langliche, spindelige oder 
geschwanzte, mit Fortsatzen versehene Zellen, ferner solche, welche auf einer Seite konkave 
Einbuchtungen aufweisen, Eindriicken anderer Zellen entsprechend. Die Vielgestaltigkeit der 
Krebszellen ist dadurch bedingt, daB die dicht gedrangten Zellen sich gegenseitig anpassen und 
formen. Haufig findet man Zellen, welche sich durch eine besondere GroBe auszeichnen, und auch 
sehr groBe Zellen, welche zwei oder mehr Kerne besitzen, wahre Riesenzellen. Bei zahlreichen 
Karzinomen fehlen Trennungslinien zwischen den einzelnen Krebszellen, sie sind so dicht zusammen­
gepreBt, daB man ihre Grenzen gewohnlich nur schwer erkennen kann; es stellt dann der ganze 
epitheliale Zellverband eine protoplasmatische synzytiale Masse dar, welcher in gewissen Ab­
standen Kerne eingelagert sind. Die Krebszellen zeigen zumeist reichlich Mitosen als Ausdruck 
ihrer hohen Wachstumsfahigkeit. Unter ihnen finden sich oft asymmetrische und sonst atypische 
Mitosen, welche zwar fiir Krebs nicht kennzeichnend sind, aber sich bei schnell wachsenden 
Geschwiilsten, also bei Krebs wie Sarkom, am haufigsten finden. Die einzelne Krebszelle an 
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sich hat nach allem Dargelegten nichts Spezifisches an sich. Aus der Zellform allein kann man 
daher die Differentialdiagnose des Krebses gegeniiber groBzelligen Sarkomen, bei denen auch 
ahnliche vielgestaltige Zellen auftreten, nicht stets mit Sicherheit stellen. Kennzeichnend ist aber 
fiir den Krebs der Gesamtbau; einmal Zellen, die ihr Geprage als Epithelien in der Art 
ihrer Anordnung als epithelialer Verband ohne Dazwischenliegen von Zwischen­
zellsubstanzen bewahrt haben, und sodann deren alveolare Anordnung in mitten eines 
bindegewe bigen Geriistes. 

Die Krebszellen wahren sehr haufig auch noch mehr oder minder die' Kennzeichen des 
Epithels, von dem sie abstammen, indem sie bei Abkunft von Plattenepithel dessen 
Formen zeigen, Zwischenzellbriicken und Verhornung aufweisen, bei Entstehung aus Zylinder­
epithel die zylindrische Form, oft auch driisenformige Anordnung sich erhalten (Genaueres s. u.). 
Dagegen entfalten sie in der Regel die ihnen von Rause aus zukommende Tatigkeit 
nicht mehr oder unvolIkommen, wohl auch, soweit es sich urn Sekrete handelt, chemisch 
meist abweichend. Immerhin konnen Krebse der Schilddriise noch Kolloid, solche der Leber noch 
Galle bilden, auch noch in Tochterknoten u. dgl. mehr. 1m allgemeinen entspricht dem starken 
Wachstum und der Zellvermehrung herabgesetzte oder verlorene spezifische Tatigkeit. 

Sehr haufig treten in Krebsen regressive Metamorphosen auf. Fast stets findet man 
bei der mikroskopischen Untersuchung in einen Teil der Krebszellen Fetttropfchen eingelagert, 
oft auch viele der Zellen formlich fettig zerfallen; mehr oder weniger ausgedehnte abgestorbene, 
zu dichten, kernlosen Zellzerfallstriimmern umgewandelte Gebiete im Inneren bilden an alteren 
Stellen der Krebse regelmaBige Befunde. Fiir das bloBe Auge erscheinen die abgestorbenen 
Gebiete als blasse oder gebliche, kasig aussehende Rerde, welche vielfach erweichen und Zerfalls­
hohlen bilden. Um nekrotische Rerde sammeln sich oft Leukozyten an, ofters auch zahlreiche 
eosinophile in einiger Entfernung. 1m abgestorbenen Gebiet kann sich auch Kalk ablagern. Eine 
Umwandlung in Knochen ist sehr selten. Besonders in Krebsen, welche sich an Oberflachen oder 
Innenflachen entwickeln oder in solche durchbrechen (Krebse der Raut, Brustdriise, des Magen­
darmkanals, der Gebarmutter und anderer Rohlorgane), tritt fast regelmaBig durch Ausfall abge­
storbener Gebiete eine Gesch wiirs bild ung auf, nicht selten folgt fast schrittweise der krebsigen 
Durchwachsung und Zersti:irung des Organgewebes der Zerfall der neugebildeten Krebsmassen 
und die Geschwiirsbildung. Sehr haufig findet dabei eine eiterige oder putride Infektion statt, so 
daB von den Geschwiirsflachen eine eiterig-serose oder eiterige, oft jauchige Fliissigkeit abgesondert 
wird, mit welcher nicht selten Fetzen und Triimmer abgestorbenen Krebsgewebes abgestoBen werden. 
Gewisse Krebse, besonders solche der Gebarmutter, der Scheide und des Mastdarms, haben eine 
besondere Neigung zu jauchigem Zerfall. Findet, wie man dies z. B. an Krebsen der Leber ofters 
beobachten kann, eine Atrophie nur an den in der Mitte gelegenen Teilen der Geschwulstknoten 
statt, so entsteht daselbst eine nabelartige Einziehung ("Krebsnadel"). Geschwiirig zerfallene Krebse 
konnen auch zu Nekrose und Entziindung in ihrem Bereich gelegener Arterien fiihren, besonders 
mit Zersti:irung ihrer Elastika (Askanazy). Bei kleineren Arterien kommt es dann zum Ver­
schlieBen durch Thrombose, bei groBen kann es zu Durchbruch und ti:idlicher Blutung kommen. 

Zu einem Verschwinden fiihren diese Zerfallserscheinungen nie, das weitere Wachstum 
iiberwiegt stets. Dem heterologen Bau, den Eigenschaften der Bosartigkeit entsprechend ist das 
Wachstum ein vordringendes und zerstorendes. Dies zeigt sich oft schon fiir das bloBe Auge 
und ist daher fiir die Diagnose wichtig, wenigstens in vorgeschrittenen Fallen. Wenn der Krebs, 
wie meist an den groBen driisigen Organen, in Form von knotigen Einlagerungen beginnt, sind 
diese doch nirgends scharf abgesetzt, sondern ziehen in mannigfachen Ziigen und Auslaufern in 
die Umgebung, in das noch erhaltene Organgewebe hinein. Zwar konnen die Krebse an der auBeren 
Raut und den Schleimhauten Wucherungen bilden, welche in knotiger oder pilzformiger, auch 
wohl papillarer, blumenkohlartiger Form emporragen, aber sie dringen sehr bald auch in die Tiefe 
und durchsetzen und zersti:iren das unterliegende Gewebe. Oft ist die Ausbreitung von Anfang an 
eine mehr flachenhafte, so bei vielen Magen- und Darmkrebsen, welche teils als flache Knoten 
auftreten, teils ringformig den Rohlraum umgreifen und an ihren Randern meist wallartig erhaben, 
in den in der Mitte gelegenen Gebieten geschwiirig zerfallen erscheinen. Endlich kommen auch 
ganz diffuse Formen vor, welche z. B. die Magenwand ihrer ganzen Dicke nach iiber groBe Strecken 
hin in eine krebsige Masse verwandeln, ohne daB irgendwo eine umschriebene Stelle als Ausgangs­
punkt zu erkennen ware. Farbe und Konsistenz der Neubildung sind je nach dem Blutreichtum 
und der Beschaffenheit ihres Gewebes, namentlich auch nach dem Zellreichtum, verschieden. Bei 
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allen weicheren Formen lassen sich von der Schnittflache die Krebszellen in Gestalt der schon 
erwahnten "Krebsmilch" abstreifen und zum Teil auch ausdriicken. 

Von der Statte seiner EntwickIung, also z. B. der auBeren Raut, den Schleimhauten, oder 
den groBen driisigen Organen aus, dringt der Krebs in das zunachst liegende Gewebe vor: 
von der Oberhaut aus in die tieferen Lagen der Kutis und in das Unterhautgewebe, von den 
Schleimhauten aus durch die Muscularis mucosae in die Submukosa, Muskularis und die weitere 
Umgebung; entstehen innerhalb der groBen Driisen Krebse, so durchsetzen sie zunachst das 
ganze Organ mit krebsigen Wucherungen und dringen dann bald iiber dessen Grenzen in die 
Umgebung vor. Dieses schrankenlose Vordringen in die umliegenden Gewebsschichten und 
die Fahigkeit dieselben zu zerstoren, ist eben die wichtigste Eigenschaft krebsiger Neubildungen. 
Weder straffes Bindegewebe noch 
Knochen kann ihnen auf die Dauer 
Widerstand leisten, iiberall gehen 
die Organgewebe zugrunde; nur das 
Bindegewebe der durchsetzten Teile 
wird teilweise zur Bildung des 
Krebsgeriistes verwendet. Dieses 
Eindringen des wuchernden Epi­
thels in andere, normal kein 
Epithel fiihrende Schichten, 
also die Atypie der Lage, ist 
zusammen mit der Atypie des 
Gesamtbaues und des Baues 
der EinzelzelIen, wie eingangs 
schonerwahnt, entscheidend fiir 
die Diagnose auf Krebs (s. auch 
unten). 

Indem die krebsige Wucherung 
nun bei ihrem zerstorenden Vor­
dringen in die Lymphspalten ein­
dringt, LymphgefaBe und Blut-
gefaBe durchbricht und mit kreb- Abb. 128. Karzinommetastasen der Lunge. 
sigen Massen erfiillt, kommt es Die ganze Lunge ist von Krebsknoten durchsetzt. 

vielfach zur Bildung von To c h t er-
gesch wiilsten. Schon friihzeitig p£Iegen sich zunachst in der Nahe des Erstherdes, aber raumlich 
von ihm getrennt, ausgestreute junge Krebsherde zu bilden, welche nach Entfernung der 
Rauptgeschwulst, wenn sie nicht vollstandig mit entfernt wurden, Riickfalle (S. 148) bewirken. 
Da die Metastasenbildung beim Krebs hauptsachlich auf dem Lymphwege (vgl. Abb. 129) 
erfolgt, sind also in der Regel die zunachst gelegenen und dann die entfernteren Lymphknoten­
gruppen Sitz der friihesten Tochterknoten; auch retrograd entstehende Tochtergeschwiilste 
sind nicht selten. AuBerdem wird haufig auch der Blutstrom zur Verschleppung von Krebs­
zellen beniitzt, und dann finden sich Tochterknoten in der Leber (von der Pfortader aus), der 
Lunge (s. Abb. 128) usw. Auch im Gebiete der Zweitgeschwiilste geht das ortliche Gewebe, mit 
Ausnahme der zum Krebsgeriist werdenden wuchernden Bindesubstanz, zugrunde; also 
auch die Tochterknoten zeigen das gleiche bosartige Weiterwachstum. 

Die hohe Wachstumskraft und N eigung zu Riickfallen, die zerstorende Wirkung des Krebses 
und seiner Tochtergeschwiilste auf das Nachbargewebe, die friihzeitige Bildung von solchen, welche 
namentlich auf dem Lymphwege in den benachbarten Lymphknotengruppen, vielfach aber auch 
auf dem Blutwege in die verschiedensten Organe erfolgt, verIeihen dem Krebs im allgemeinen 
ein hochst bosartiges Geprage, so daB ihm in dieser Beziehung nur gewisse Sarkome an die Seite 
gestellt werden konnen; aber auch diese iibertrifft der Krebs noch durch das allgemeine Korper­
si e c h tum, welches oft sehr friihzeitig in seinem Gefolge eintritt. Immerhin bestehen doch zwischen 
den einzelnen Formen der Krebse nicht unerhebliche Verschiedenheiten; im allgemeinen sind es 
auch hier die hochgradiger heterologen, meist auch weicheren Formen, welche rascher wachsen 
und friiher Tochtergeschwiilste bilden, wahrend derbere und hartere Geschwiilste vielfach einen 
langsameren VerIauf nehmen. Gewisse Formen, namentlich manche Krebse der auBeren Raut, 
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sind sogar verhliJtnismiiBig gutartig, indem sie lange Zeit, in einzelnen Fallen sogar jahrzehntelang, 
bestehen konnen, ohne in die Tiefe zu dringen oder Metastasen hervorzurufen (s. II. Teil, Kap. X). 

Je nachdem die Epithelien oder das Geriist mengenmaBig iiberwiegen, sind verschiedene 
Bezeichnungen in Gebrauch. 

Entwickelt sich das Stroma eines Krebses, wohl unter dem EinfluB der Krebszellen, in sehr hohem Grade, 
so entstehen derbe, groBtenteils aus faserigem Bindegewebe zusammengesetzte Geschwiilste, in welchen bloB 
sparliche, aus kleinen Gruppen und Reihen von Zellen gebildete epitheliale Einlagerungen vorhanden sind; einen 
solchen Krebs bezeichnet man als Skirrhus. Er kommt in Gestalt umschriebener Knoten oder diffuser Ein­
lagerungen, ersteres haufiger in der Brustdriise, letzteres besonders im Magendarmkanal, vor. Der Skirrhus 
hat eine trockene, graue Schnittflache, die keine "Krebsmilch" abstreifen laBt, und wachst langsamer als die 

weichen Krebsformen, macht aber doch auch ziemlich 
friihzeitig Tochterknoten, die oft einen zellreicheren Bau 
aufweisen als der Erstherd. Manchmal kommt es beim 
Skirrhus zu teilweiser Atrophie der Epithelien, oder diese 
sind an sich schon auffallend klein und sparlich, und 
dann gleicht das Gewachs, besonders wenn es in flacher 
Ausbreitung auf tritt, fast vollig einer fibrosen Narbe. 
Es kann dann groBe Miihe kosten, die fUr die Diagnose 
entscheidenden, doch noch vorhandenen Epithelien zu 
finden. DaB eine vollkommene fibrose Umwandlung 
und damit Ausheilung nicht zustande kommt, beweisen 
die reichlicheren Epithelmassen an den Randern der Ge­
schwulst, sowie die Tochtergeschwiilste, die oft einen weit 
zellreicheren Bau aufweisen und somit viel weicher sind. 

1m Gegensatz zum Skirrhus ist der Medullarkrebs 
oder lliarkschwamm durch eine sehr reichliche Entwick­
lung (Abb. 130) der Krebszellen und das Zuriicktreten 
des Geriistes ausgezeichnet. Manchmal finden sich statt 
des letzteren fast nur kapilliire GefaBe. Zufolge seiner 
zellreichen Zusammensetzung bildet der Medullarkrebs 
sehr weiche, schwammige Massen von meist grauroter, 
"markiger" Beschaffenheit, welche sehr zu Zerfall und 
GeschwUrsbildung neigen. Von der saftigen, weichen 
Schnittflache lassen sich reichliche, meist zum groBen 
Teil in Verfettung begriffene Zellmassen als triiber 
Krebssaft abstreifen. Die Medullarkrebse gehOren zu 
den bosartigsten Krebsen. Sie finden sich besonders 
im Magendarmkanal, in der Brustdriise, seltener in 
anderen Organ en. Abb. 129. Verbreitung des Krebses in den um einen 

Nerven gelegenen Lymphraumen. Die Namen Markschwamm wie Skirrhus be­
zeichnen aber nur das verhaltnismaBige Uberwiegen eines 
der beiden Geschwulstanteile, beide konnen nach der 

Form und Anordnung ihrer Epithelien sowohl dem Adenokarzinom wie einem Carcinoma simplex (s. u.) 
entsprechen, je nachdem die Epithelmassen driisenahnliche Bildungen oder feste Nester bilden. 

Wiihrend, wie oben erwahnt, Nekrosen und Entartungen, besonders fettige, in den Krebsen haufig auf­
treten, geben gewisse Entartungsformen den Krebsen zuweilen ein besonderes Geprage. Hierher gehort vor 
allem der Gallert- oder Kolloidkrebs (Carcinoma gelatinosum), Abb. 131, 132. Er kommt in zwei Formen vor, 
oder diese verbinden sich auch. Bei der einen zeigen die EpitheJien der Zylinderzellenkrebse eine hochgradige 
schleimige oder kolloide Entartung, die mit starker zystischer Erweiterung der Driisenraume einhergeht, 
da sie mit jener Masse gefiillt sind. An diesen Gallertkrebsen erkennt man meist schon mit bloBem Auge durch­
scheinende Massen, welche in ein facheriges Geriist eingelagert sind und den schleimhaltigen, erweiterten Drusen­
raumen entsprechen. Sie breiten sich vorwiegend der Fliiche nach aus und durchsetzen meist auf weite Strecken 
hin die befallenen Organe; am meisten finden sie sich im Magendarmkanal, zuweilen auch in der Brustdriise. 
Metastasen im Eierstock, meist von Geschwiilsten des Magen - Darmes aus, werden als Kruken bergsche Ge­
schwiilste bezeichnet. Es finden sich Geschwulstzellen mit durch den Schleim bewirkter blasiger Entartung, 
so daB der Kern an den Rand gedriickt wird, sog. Siegelringzellen. Die zweite Form entsteht durch schl!!imige 
Umwandlung des Geriistes, so daB die Epithelhaufen in ein myxomatoses Grundgewebe eingebettet liegen. AuBer­
rich haben diese Formen, welche auch als Gallertgeriistkre b8 oder Carcinoma myxomatodes bezeichnet werden, 
ebenfalls ein weiches, gallertiges Aussehen. Die Gallertkrebse stehen den meisten iibrigen Krebsformen, namentlich 
dem Markschwamm, an Bosartigkeit nacho 

Verfliissigungserscheinung des Geriistes und andererseits vor allem hyaline Umwandlung desselben fiihrt 
zu den sog. Zy lindro men. Sie wurden friiher zu den Endotheliomen gerechnet (s. dort), sind aber Krebse. 

Wenn in Geschwiilsten sich Schichtungskugeln bilden und verkalken, spricht man von Psammomen. 
Sie gehoren meist zu den Endotheliomen der Hirnhiiute (s. dort). Es gibt aber auch (selten) Krebse mit derartigen 
Schichtungskugeln: Psammokarzinom e, z. B. in der Gebarmutter. 

1m Knochen sitzende Krebse konnen das Geriist auch zu Knochenbildung reizen - osteo blastisches 
Karzinom. Hierbei wandelt sich das Bindegewebe in Knochengewebe um, dessen Verkalkung dann rasch vor 
sich geht. 



Die einzelnen Formen der Krebse. 175 

1st das bindegewebige Geriist des Krebses sarkomatiis, so spricht man von Karzinosarkom (bzw. Sarko­
karzinom), z. B. der Schilddriise oder der Speiserohre, sei es, daB hier ein Karzinom mit Sarkom von vornherein 
vermischt vorliegt, sei es, daB unter dem Ein-
fluB der Krebszellen das Geriist eines Krebses 
sich in Sarkom umgewandelt hat. 

Der Krebs ist eine der ha ufigsten Er­
krankungen und wird bei etwa 8 0/ 0 aller zur 
Leichenoffnung kommenden Leichen gefunden; 
ob, wie mehrfach behauptet wurde, in neuerer 
Zeit eine Zunahme der Krebsfalle stattfindet, 
ist noch sehr zweifelhaft. 

1m allgemeinen ist bekanntlich der Krebs 
eine Erkrankung des hoheren Alters; die 
meisten Falle kommen zwischen dem 40. und 70. 
Lebensjahre vor. lmmerhin ist das Vorkommen 
von Krebsen selbst bei Kindern mit Sicherheit 
haufiger festgestellt, bei jungen Leuten gar nicht 
selten. Durch den groBen Hundertsatz, den die 
weiblichen Geschlechtsorgane sowie die Brust­
driise zur Zahl der Erkrankungen an Krebs 
liefern, ist dieser beim weiblichen Geschlecht 
wesentlich haufiger als bei Mannern; das Ver­
haltnis ist etwa 3 zu 2. Von Organen, welche 
mit besonderer Vorlie be ergriffen werden, 
seien folgende aufgezahlt: Haut, Magen, Darm 
(R e k tum), Ge barm utter, Brustdriise, 
Speiserohre, Gallen blase und Gallen­
wege, Harnblase, Kehlkopf, Schilddriise, 
Z u n g e, Pr 0 s tat a, seltener Ba uchspeicheldriise, 
Leber, Niere. 

Erwahnt werden soll noch, daB sich Kre bs 
mit Tuberkulose nicht ganz selten zu­
sammenfindet, sei es, daB sich ersterer im 
AnschluB an letztere entwickelt oder umgekehrt, 
oder beide unabhangig voneinander entstehen. 
Offenbar als reaktive Erscheinung auf von den 
Krebszellen gebildete Stoffe hin finden sich zu­
weilen auch sog. Pseudotuberkel in Krebsen. 

Auch mehrere primare Kre bse an ver­
schiedenen Stellen des Korpers mit gesonderten 
Tochtergeschwiilsten konnen gefunden werden, 
wenn auch seltener. 

Die einzelnen Formen der Krebse. 

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

1. Carcinoma simplex (oder Cancer). 
Hier haben die Epithelien, d. h. Krebs­
zellen, keine besonderenKennzeichen 
an sich. Unter Umstanden haben sie sie 
bei ihrer Wucherung infolge besonders 
hochgradiger Abweichung vom Mutter­
boden eingebiiBt; so kann diese Krebs­
form das Endergebnis einer der anderen 
Formen, besonders der vom Zylinderepithel 
ausgehenden, sein, indem zum SchluB aIle 
besonderen Kennzeichen der Epithelien 
verloren gegangen sind. Oder die Krebs­
zellen weisen solche von vornherein beiihrer 
Wucherung infolge besonderer Heterologie 
nicht auf. 

Abb. 130. Sehr zellreicher Krebs (Carcinoma medullare) 
CUbersichtsbild ). 

Abb. 131. Gallertkrebs. 
Die Epithelien sezemicren Schlcim und gehen in diesen glasigen 

Massen selbst zum graBen Teil unter. 

In den anderen Fallen aber ist die Heterologie, also die Abweichung vom Mutterboden, insofern 
eine geringere, als in dem Bau der Geschwulst die Kennzeichen einer besonderen Epithel£orm 
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erkennbar bleiben; es entsteht eine der beiden Formen, welche man als Plattenepithelkrebs 
und als Zylinderepithelkrebs bezeichnet. 

2. Plattenepithelkrebs (Kankroid). Von der Epidermis und den mit Plattenepithel 
versehenen Schleimhauten aus entwickeln sich meist Krebse, die wenigstens langere Zeit 
hindurch die Merkmale des Plattenepithels erkennen lassen. Die, in gleicher Weise wie beim Krebs 
iiberhaupt, in das bindegewebige Geriist eingefiigten Epithelmassen zeigen im allgemeinen £lache, 
niedrige Epithelien, dann Stachel- oder Riffelze11en (Abb.134) mit Epithelfasern und 

Zwischenze11briicken, wie sie im Rete Malpighii 
vorkommen, ferner hohere Zellen, wie sie als 
Basalschicht desselben auftreten, und platte, ver­
hornende, kernlose Schollen, endlich die un­
regelmaBigen, mit fuBfOrmigen Fortsatzen oder 
nischenartigen Vertiefungen versehenen Formen der 
Ubergangs -Epithelien der Blase und Harnwege. 
Weitere UnregelmiWigkeiten der Gestalt entstehen 

b auch hier durch die gegenseitige Formung der dicht 
gedrangten Zellen. An den Durchschnitten der Krebs­
nester erkennt man vielfach eine ahnliche Anordnung 
der verschiedenen Formen wie im geschichteten 
Plattenepithel in der Weise, daB in den auBeren 
Lagen noch der Zylinderform sich nahernde Zellen 
auftreten, nach der Mitte zu plattere Formen sich 
einordnen, und zwar mit einer nach innen zu immer 
deutlicher werdenden N eigung zu ringformiger 
Schichtung (Abb. 133). Die hier liegenden, platten 
und diinnen, oft verhornten Zellen erscheinen auf 
Durchschnitten vielfach wie faserige Gebilde, indem 
auch ihre platt-ovalen Kerne bei dieser Schnitt-

(I rich tung eine spindelformige Gestalt aufweisen. In 
solchen ringformig geschichteten Gebieten tritt Ver­
hornung ein, die sich durch ein homogenes glanzendes 
Aussehen und Verlust der Zellkerne zeigt. Derartig 
geschichtete, aus verhornenden Zellen bestehende 
Gebilde bezeichnet man als Schichtungskugeln, 
Hornperlen oder Kankroidperlen (Abb. 133, 134). 
Sie bestehen also in ihrer Mitte aus ganz ver­
hornten Massen, auBen herum liegen, meist ge­
schichtet, verhornende Zellen, dann folgen die Riffel-

Abb. 132. Gallertkarzinom des Darms. oder Stachelzellen. Hier liegen also die altesten 
Darmkarzinom bei a (wahrend die Wand des Darms bei b Zellen im Innern, ebenso wie an der Haut 
frei von Tumor ist), bei c ausgedehnte Serosametastasen. auBen bzw. oben. Die Hornperlen konnen auch 

verkalken. 
Zwar finden sich Hornperlen auch in Plattenepithelwucherungen nicht bosartiger, also nicht 

krebsiger Natur, und zwar stellen sie hier Durchschnitte durch etwas tiefer ins Gewebe eindringende, 
in der Mitte verhornte Einsenkungen der Oberhaut dar; zeigt aber die Wucherung durch Atypie 
der Lage, d. h. Tiefenwachstum, daB es sich um Krebse handelt, so sind diese Hornperlen 
und iiberhaupt verhornende Zellen (Keratohyalinnachweis) sehr kennzeichnend 
fiir Plattenepithelkrebs, Kankroid. Und besonders gesichert ist die Diagnose auf Kankroid 
auch, wenn sich die Zwischenze11briicken (Stachelze11en) bzw. Epithelfaserung in Krebc­
zellen nachweisen lassen, da nur Plattenepithelien solche aufweisen. 

In seinen ersten Entwicklungsstufen erhebt sich der Plattenepithelkrebs meist mehr oder 
minder ii ber die Hohe der iibrigen U mge bung und fiihrt da bei nich t selten zu einer starken pap i 11 are n 
Wucherung des Geriistes mit den Epithelien, wodurch zottige oder blumenkohlartige Formen 
zustande kommen, welche auf den ersten Blick den gewohnlichen Papillomen und Zotten­
geschwiilsten gleichen, sich aber durch Eindringen der Epithelien in die tieferen GewebE­
schichten von diesen unterscheiden und meist bald zu Geschwiirsbildung fiihren. In anderen 
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Fallen breitet sich die krebsige Wucherung von Anfang an wesentlich in die Tiefe aus, so daB es 
zur Entstehung flacher oder tiefer Geschwiire ohne starkere Erhebung iiber die Oberflache kommt. 

Die haufigsten Ursprungsstatten des Plattenepithelkrebses sind die Raut, besonders die 
der Ubergangsstellen zu den Schleimhauten (Lippe, Nase, Augen, auBere Geschlechtsteile), ferner 
die Plattenepithel oder Ubergangsepithel tragenden Schleimhaute, wie Zunge, MundhOhle, 
Speiser6hre, Kehlkopf, Scheide, Portio vaginalis uteri, Rarnblase. Der Verlauf ist im allgemeinen, 
besonders an der Raut, weniger rasch als bei den meisten anderen Formen, und Tochtergeschwiilste 
treten gew6hnlich ziemlich spat auf. 

Als Abart des Plattenepithelkarzinoms kann man eine Krebsform auffassen, bei der sich ab­
flachende Epithelien lange Strange bilden (friiher als bezeichnend fiir "Endotheliom" angesehen, 
mit dem die hier in Frage stehenden Krebse 
auch meist verwechselt wurden), die keine 
Neigung zu Verhornung besitzen, dagegen 
zu zentraler Nekrose, so daB hier durch 

Abb. 133. Kankroid (Plattenepithelkrebs) der 
auBeren Raut. 

Epithelmassen auBen mit h6heren, dann mit groBen platten, 
weiter inncn ringfiirmig geschichteten Ze\len (a). In der 
Mitte der Zellmassen zahlreiche Hornkugeln (b). Zwischen 

den Epitheimassen bindegewebiges Geriist (c). 

" 

a 

Abb. 134. Kankroid der auBeren Raut. Das Platten­
epithel zeigt die Epithelfasern und Interzellularbrucken. 

Bei a Kankroidperlen. Bindegewebiges Gerust 
blaugefarbt. 

(Farbung nach Unna - PasinL) 

AusfaIl abgestorbener Zellen Rohlraume bis zur Bildung einer Art von Zysten entstehen. Doch 
kommen auch verhornte Gebiete und so aIle Ubergange zu echten Kankroiden vor. Diese Krebsart 
bezeichnet man als Basaizellenkrebs (weil seine Ableitung von den Basalzellen angenommen wird) 
odernach seinemHauptbeschreiber als Krebs vom KrompecherschenTypus (s.Abb.135). Eristrecht 
haufig und geht von der Raut aus, besonders im Gesich t, wo diese Geschwiilste fast stets auffallend 
gutartig verlaufen, ferner von Plattenepithel tragenden Schleimhauten, so besonders der Portio uteri. 
Aber auch Krebse, die wohl von den basalen flacheren Zellen unter Zylinderzellen ausgehen (Bron­
chien, GaIlenblase usw.), werden hierher gerechnet. Ein groBer Teil der Krebse der Speicheldriisen 
geh6rt zu denen vom Krompecher-Typ; auch vieles andere, z. B. was als Zylindrom bezeichnet 
wird. Die Grenzen gegen das Kankroid (s. 0.) einerseits, das Carcinoma simplex andererseits sind 
nicht immer scharf zu ziehen. 

In ganz seltenen Fallen finden sich Kankroide auch an solchen Stellen, wo normal kein Platten­
epithel gelegen ist (z. B. Lunge, Corpus uteri, Gallenblase). Man kann dann von heterotopen Kankroiden 
sprechen. Man muB hier entweder eine Entwicklung aus embryonal abnorm unentwickelter gebliebenen zen­
inseln oder aus derartigen auch indifferenteren "Basalzellen", die sich nach verschiedener Richtung entwickeln 
konnen, oder eine indirekte Metaplasie (s. unter "Metaplasie") einer Epithelart in die andere bei der mit 
dem Krebs verbundenen Zellneubildung annehmen. Dies ist besonders der Fall, wenn ein Krebs teils die 
Zylinderzellen des Mutterbodens, teils heterotope Plattenepithelien aufweist (Adenokankroide). 

3. Zylinderepithelkrebs. Krebse, welche von den Zylinderepithel tragenden S c hI ei m­
hauten bzw. ihrenDriisen sowie den groBen driisigen Organen des K6rpers ausgehen, bewahren 

Herxheimer, GrundriB. 20. Auil. 12 
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in der Regel noch Merkmale des Zylinderepithels. Manche Zylinderepithelkrebse bilden ganzlich 
adenomahnliche Formen, indem statt fester Epithelzapfen und -nester schlauchfOrmige, drusen­

~ • • A .... 
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Abb. 135. Basalzellen-Krebs. (Krompecher-Karzinom.) 

ahnliche mit einer deutlichen Lichtung 
und einer mehr oder weniger regel­
maBigen zylindrischen Epithellage ver­
sehene Wucherungen auftreten, die 
auch zystische Erweiterungen aufweisen 
konnen. Besteht infolgedessen auch ein 
an ein Adenom erinnerndes Bild, so 
beweist doch die atypische Lage, 
d. h. das vordringende Wachstum be­
sonders in die Tiefe, daB kein Adenom, 
sondern eine bOsartige epitheliale Ge­
schwulst, eben ein Krebs, vorliegt. Man 
spricht infolgedessen von Adenokar­
zinom (s. Abb. 136). Auch sind die 
drusigen Bildungen selbst hier fast nie 
so regelmaBig wie im Adenom. Das 
Krebsgeprage zeigt sich darin, daB der 
Epithelbelag, wenigstens stellenweise, 
mehrschichtig und unregelmaBig ist, so 
daB da und dort die Lichtung ganz 
ausgefiillt wird, und so neben drusen­

ahnlichen Gebilden auch feste Nester von unregelmaBigeren Krebszellen vorhanden sind, daB 
die einzelnen Zellen viel uneinheitlicher in Form und GroBe sind und daB die gesamten Epithel­
massen der Geschwulst vielfach durch Anastomosen untereinander in Verbindung stehen, kurzum 

b 

daB also das Epithel und der Bau der 
driisigen Bildungen auch starkere Aty­
pien und Abweichungen vom Mutterboden auf­
weist, was zur Atypie der Lage hinzukommt. 

Der Zylinderepithelkrebs tritt in knotigen 
oder flachenhaften, besonders an Schleimhauten 
meist fruhzeitig geschwiirig zerfallenden, Wuche­
rungen auf; insoweit die Geschwulst nach der 
Oberflache zu wachst, entstehen auch hier oft 
blumenkohlartige Wucherungen. Zylinderepithel-
krebse bzw. Adenokarzinome kommen an allen 
moglichen Stellen vor, so im Magen, im Darm, in 
der Brustdriise, im Corpus uteri, in Gallenblase 

C und Gallengangen, Bauchspeicheldruse, Leber, 
Nieren, Prostata usw. Zuallermeist gehen sie von 
A usfiihrungsgangen bzw. Schaltstucken aus, 
die ja uberhaupt hier vielfach als Indifferenz­
zonen (Regenerationszentren) aufzufassen sind. 

Abb. 136. Zylinderzellenkrebs (Adenokarzinom) des 
Magens_ 

Driisige Bildungen liegen auch jenseits der Muscularis mucosae. 
a Schleimhaut, b Muscularis mucosae, c Submukosa. 

Auch Zvlinderzellenkrebse kommen hie und da 
heterotop, • d. h. an keine Zylinderepithelien auf­
weisenden Schleimhauten vor, so in der Spciserohre. 

PapiIIiire I{arzinome. Es gibt auch Krebse, welche 
ganz aus papillaren Wucherungen (z_ B. in der 
Harnblase) oder papillentragenden Zysten zu­
sammengesetzt sind und gegenuber den gewohnlichen 
Papillomen und papillaren Kystomen eine ahnliche 

Stellung einnehmen, wie die Adenokarzinome gegenuber den Adenomen; wahrend sie in ihrem Gesamtgeprage 
den Bau der einfachen papillaren Fibroepitheliome wiederholen, erweisen sie sich als Krebse dadurch, daB sie 
neben der epithelialen Bekleidung von Papillen und Zystenraumen auch feste Epithelnester und anastomosierende 
Epithelstrange bilden, welche in die Umgebung mit zerstorendem Wachstum vordringen. 

Hier sollen noch eine Reihe besonderer Formen von Krebsen oder von ihnen nahestehenden 
Geschwulsten epithelialen Ursprunges ange£ugt werden. 
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Die am besten als maligne Melanome zu bezeichnenden Geschwiilste sind, wie der Name sagt, 
durch ihren Gehalt an melanotischem Farbstoff gekennzeichnet, so daB sie eine braune oder 
rauchgraue bis schwarze Farbe aufweisen, welche aber nur in einem Teil der Geschwulst ausge­
sprochen zu sein braucht. Die Melanome gehen am haufigsten von der auBeren Raut aus, und 
zwar besonders auch von den schon erwahnten Pigmentnavi, 
ferner von der Chorioidea (Corpus ciliare, Iris) bzw. Retina, 
auch der Bindehaut, des A uges aus, oder auch von der Schleim­
haut des Nasenrachenraumes, selten von der weichen Rirnhaut 
des Zentralnervensystems, besonders uber Brucke und ver­
langertem Mark (wo sich schon normal mehr oder weniger 
reichlich Pigmentzellen finden). 

Auch von anderen Standorten a usgehende Melanome sind besehrie ben, 
so von den Nebennieren, doch liegen dann zumeist vorgetausehte Erst­
geschwiilste 'lor, wahrend es sich tatsaehlich um Tochtergesehwiilste 
von - gegebenenfalls sehr kleinen oder auch operativ entfernten -
Erstgesehwiilsten 'lor allem der Raut handelt. 

Die Abstammung der Gesehwulstzellen, und damit aueh die Ein­
reihung der Gesehwiilste selbst, ist zum Teil noeh strittig, wohl auch 
weehselnd; aueh sind die einzelnen Gesehwiilste iiberaus uneinheitlieh in 
ihrem Bau, was die Beurteilung sehr ersehwert. In der Raut findet sieh 
normal Melanin in den tiefen Lagen der Epidermis, also in Epithelien, 
und aueh die Navi werden heute fast allgemein als '10m Epithel 
stammend abgeleitet. Andererseits findet sieh auch in der Cutis in spinde­
ligen veras tel ten Zellen Melanin, unter gewohnliehen Bedingungen in 

Abb.137. Malignes Melanom. 
Metastase im Eierstock. 

geringer Menge; diese Zellen, welche, wie schon unter "Pigment" dargelegt, wahrseheinlich den Farbstoff nicht 
bilden, sondern nur weitertragen, werden Chromatophoren genannt. Von ihnen leitete Rib bert (der sie aber fiir 
Farbstoffbildner hielt) die Melanome ab und bezeichnete diese somit als Chromatophorome. Friiher sprach man 
fast stets von Melanosarkom. Da aber doeh die haufigste Ableitung von den 'lorn Epithel stammenden Navuszellen 
bzw. Basalzellen der Oberhaut, unter Verlust ihrer Epithelfasern und Stacheln und so bedingter Verbandslosung, 
sicher gestellt zu sein scheint, handelt es sieh urn Krebse und man spricht riehtiger von IUelanokarzinomen. Ein 
anderer Teil der Melanome wird aber doch auch von pigmentierten Zellen mesenchymaler Abstammung ab­
zuleiten sein, also Melanosarkome darstellen. Dann gehen (Zusammenstellung von Miescher) Melanokarzi­
nome von der Raut (Navi, Epidermis, Raarfollikel), dem Auge (Pigment der Retina), der Mundnasenschleimhaut 
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Abb. 138. Zwei groBe Metastasen eines malignen Melanoms in der Leber. 

(Epithel), der Bindehaut des Auges, die Melanosarkome von der Raut (Mongolenfleck, sog. blauer Navus), dem 
Augc (Chorioidea, Corpus ciliare, Iris), vielleicht den Neuralhiillen aus. Die Melanokarzinome iibcrwiegen weitaus. 

Bei der schwierigen Abgrenzung und den noch nicht in aHem geklarten Ursprungsverhaltnissen 
faBt man die Geschwulste zunachst am besten als maligne Melanome (Melanozyto blasto me) 
zusammen. Ihre haufige Abstammung von Navi zeigt ihre Grundlage auf entwicklungsgeschicht­
lichen Fehlbildungen. Die Melanome sind oft hochst bosartig, weil sie meist sehr schnelles 
Wachstum und infolge fruhzeitigen Einbrechens in die Blutbahn sehr zahlreiche Tochtergeschwulste 
im ganzen Korper aufweisen, welche sehr verschiedene GroBe haben konnen und nicht stets aHe 
pigmentiert zu sein brauchen. Auch viele Jahre nach operativer Entfernung von Navi der Raut 
oder eines Auges konnen sich noch Rezidive bzw. Tochtergeschwulste ausbilden. 

In der Niere kommen die sog. Grawitzschen Geschwiilste vor. Sie werden auch als Hyper­
nephrome, besser hypernephroide Geschwiilste (Lu barsch) oder auch als Struma lipomatodcs 
aberrans renis bezeichnet. 

12* 
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Es weist dies schon darauf hin, welche Ableitung ihnen beigelegt wird. Es finden sich namlich in der Niere 
unter der Kapsel, besonders in der Nahe des oberen Nierenpoles, haufig sog. versprengte N e bennieren· 
keime, bis iiber kirschgroBe, scharf abgesetzte weiBliche oder gelbliche (reichlicher Lipoidgehalt) Knoten vom 
Aussehen und dem Bau des Rindengewebes der Nebenniere und auf diese, also eine GewebsmiBbildung, werden 
nun jene Geschwiilste bezogen. Andererseits brach sich wieder die Anschauung Bahn, daB sie von Zellen der 
Niere selbst, ihren Epithelien, abzuleiten sind. Besonders gilt dies fiir Falle, in welchen ein adenomatoser Bau 

Abb.139. Sogenannte Grawitzsche Geschwulst 
am oberen Pol der Niere. 

Das Geschwulstgewebe sieht zum Teil grau, zum Teil gelb 
(starke Verfettung), zum Teil rot (Blutungen) aus, so daB ein 
sehr buntes Bild entsteht. Die Nierenvenen sind thrombosiert 

(nach unten im Bild). 

vorherrscht und welche iiberleiten zu rein adenomatos 
gebauten Krebsen der Niere, welche sicher von der Niere 
(Rinde) selbst aus entstanden sind. 

Offenbar werden unter dem Namen der 
"Grawitzschen Geschwiilste" oder den anderen 
oben genannten Bezeichnungen Geschwiilste ver· 
schiedenen Ursprunges zusammengefaBt, die mit dem 
bloBen Auge nicht und auch mikroskopisch zum 
Teil nur schwer abgegrenzt werden konnen. 

Lu barsch unterschied: 1. die rein hypernephroiden, 
2. die gemischt hypernephroid.adenomatos.papillaren, 3. die 
ganz atypisch.anaplastischen, hochst unregelmaBigen, bald 
entfernt an Nebennieren, bald mehr an Nierengewebe 
erinnernden Formen. Man kann also annehmen, daB der 
Ursprung dieser Geschwiilste ein verschiedener ist, oder es 
laBt sich die Wahrscheinlichkeit gut begriinden, daB alle 
diese Geschwiilste in letzter Linie auf entwicklungs. 
geschichtlichen Entgleisungen beruhen, wobei der Zeitpunkt 
soweit zuriickzuverlegen ist, daB Nieren· wie Nebennieren· 
stammzellen beteiligt sein konnen, wodurch sich die 
Mannigfaltigkeit des Bildes erklart. Wir bezeichnen die 

Abb.140. Grawitzsche Geschwulst. 
Von einem sparlichen faserigen Geriist getrennt zeigen sich Haufen 
epithelialer Zellen, deren Zelleib von kleinen runden Hohlraumen 

(ausgezogenem Fett entsprechend) durchsetzt ist. 

Geschwiilste daher zunachst am besten indifferent als Grawitzsche Geschwiilste nach dem Forscher, der 
ihre Eigenart zuerst erkannte. 

Diese Geschwiilste sind seltener solide, meist adenomatos·papillar gebaut (im Gegensatz zu den 
in die Niere versprengten einfachen Nebennierenknotchen) und enthalten auBer meist sehr zahl· 
reichen fett·, lipoid· und glykogenhaltigen Zellen auch groBe, helle, blasig durch· 
setzte Zellen, ferner meist zahlreiche kavernose Blutraume. Diese Geschwiilste erreichen 
oft eine erhebliche GroBe und werden bosartig, d. h. zu echten Krebsen, indem sie in Venen ein· 
brechen und so sehr ausgedehnte Tochtergeschwiilste, ganz besonders in den Knochen, bilden. 

Eine besondere, seltene Geschwulstart geht von der Plazenta aus, das maligne Chorion­
epitheliom, schlieBt sich also der Schwangerschaft an. Eine Umwandlung der Chorionzotten, 
welche kolbige Anschwellungen bilden und das Aussehen von mit Fliissigkeit gefiillten Blasen 
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erhalten, wird als RIasenmole (Tra u ben mole, Myxo rna chorii multi plex, Mola hydatidosa) 
bezeichnet. Die anscheinenden Blasen bestehen aus einem fliissigkeitsreichen gallertigen 
Gewe be, welches beim Einstechen schleimahnlich aussehende Fliissigkeit entleert. 

Der Umbildungsvorgang an den Zotten beruht teils auf Wucherungsvorgangen, an denen mindestens 
in vielen Fallen das Epithel einen wesentlichen Anteil nimmt, teils auf hydropischen Entartungsvorgangen 
des bindegewebigen Gerustes der Zotten und der wuchernden Epithelien. Die Eierst6cke zeigen 
oft gleichzeitig zystische Entartung der Follikel und besonders starke Entwicklung der Luteinzellen. 

Wenn der Umbildungsvorgang an den Zotten sich in einer fruhen Entwicklungszeit des Eies einstellt, 
so kann die ganze Chorionoberflache mit traubenartigen Blasen bedeckt und das Ei im ganzen in eine Blasen· 
mole umgewandelt werden, so daB von F6tus, Plazenta und einer Eih6hle nichts mehr zu erkennen ist. Auch 
sonst stirbt der F6tus meist abo Bei bloB geringer oder teilweiser Entwicklung der Molenbildung jedoch kann 
der F6tus gut entwickelt sein und sogar 
v6llig ausreifen. 

Dringendie wuchernden Zell­
massen bei Blasenmole auch in 
die 8erotina und die Dezidua 
sowie auch in die Muskellagen der 
Gebiirmutter vor, so spricht man 
von destruierender Blasenmole. Das 
physiologische Vorbild ist das ge­
wohnliche Eindringen einzelner Eriirrm,t· 

{:,·mll!' tll'r-Chorionepithelien und 8ynzytial- . 'mUIIIl 

zellen in die 8erotina. Doch ist dies 
hier weit starker und die destruierende 
Blasenmole leitet iiber zu einer typi- Orll. Inl. 

schen Geschwulstform, dem malignen 
\ 'en n mil ('nt~rtrt~n 

ZOU(' II 
Chorionepitheliom (8 y n c y t i 0 m a 
m a I i gnu m, friiher falscherweise 
Deziduom genannt), das besonders 
Marchand verfolgte. EsschlieBtsich 
zwar zumeist an die genannte Blasen­
mole an, kann aber auch sonst bei 
Schwangerschaften, doch am haufig­
sten bei Aborten oder Friihgeburten, 
auftreten. Die Geschwulst nimmt 
ihren Ausgang vom Epithel der 
Chorionzotten, welches dabei in 
Form von Zapfen und Strangen 

Abb. 141. Gebarmutter mit destruierender Blasenmole. 
(Aus Bumm, GrundriLl der GBlmrtshilfe 1922.) 

in die Muskulatur der Gebiirmutter, namentlich in die BlutgefiiBe derselben, eindringt, 
die Gebiirmutterwand durchsetzt und zerstort; es bildet schwammige, blutreiche, 
von Blutungen und abgestorbenen Gebieten durchsetzte, Massen und die Geschwulst macht 
sehr friihzeitig Metastasen. 801che entstehen auf dem Blutwege, indem die wuchernden 
Epithelien, manchmal sogar ganze Chorionzotten, in die Venen der Gebarmutter eindringen und 
mit dem Blut in verschiedene Organe, besonders in die Lungen, verschleppt werden; daneben 
entstehen auch haufiger Implantationsmetastasen in Zervix und Scheide. 

Es gibt aber auch Faile, in denen sich Chorionepitheliommetastasen ohne Ersttumor der Geharmutter finden; 
man nimmt an, daB die verschleppten Zellen am Siedlungsorte erst b6sartig gewuchert sind. In ganz seltenen 
Fallen solI die sonst sehr h6sartige Geschwulst von selbst ausgeheilt sein. 

Chorionepitheliomat6se Bildungen in Teratomen (s. u.) sind etwas ganz anderes als diese sich an Schwanger­
schaften anschlieBendcn Chorionepitheliome. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigen sich die Geschwulstmasscn in manchen Fallen sehr deutlich 
aus den beiden Zellformen (Langhanssche Zellschicht und Synzytium) zusammengesetzt. Geht 
dieser kennzeichnende Aufbau des Ges<1hwulstgewebes verloren, so findet man bloB synzytiale Massen, oder es 
entstehen mehr diffuse, unregelmaBig angeordnete Zellmassen, so daB die Geschwulst mehr den Ban eines groB­
zelligen Sarkoms einnimmt. 

1m Diinndarm und ahnlich im Wurmfortsatz kommen kleine Geschwiilste vor, die in der 
Regel gutartig sind, aber auch in echte Krebse iibergehen und Tochtergeschwiilste bilden konnen. 
Derartige Gebilde werden als karzinoide Geschwiilste bezeichnet. 
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1m Wurmfortsatz sitzen sie am distalen Ende bei Entziindungen, meist mit VersehluB der Lichtung. Man 
denkt an entwicklungsgeschichtliche Fehlbildungen, aus denen sich die echten Geschwiilste entwickeln. 
Sie s~tzen. sich aus Zellen ~usammen, .die .zum Teil als ehro~affine und argentaffine Zellen neuerdings von Sym­
pathlkusblldungszellen (Wle solche hler 1m Fundus der Lleberkiihnschen Driisen auch normal vorkommen 
und von den ersten Anlagen der sympathischen Ganglien abstammen sollen) abgeleitet werden. Man konnte 
dann der Entstehung nach von Phaochromoblastomen spreehen. 

Geschwiilste, welche von den Deekzellen der serosen Haute ausgehen, kann man vielleicht 
am besten als eigene Gruppe der Deckzellengeschwiilste (aueh Koelotheliome genannt), 
zusammenfassen. Ein Teil der primaren bOsartigen Gesehwiilste der serosen Haute geht viel­

1/ 
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Abb. 142. Chorionepitheliom. 
s synzytialcs Balkcnwerk. c zelliges Gewebe. v Vakuolen. b Blutraume. 

a stark vergrolJerte Zelien mit grolJeren Kernen. 
(Nach Marchand, aUB Veit, I. c.) 

leieht von den Endothelien ihrer Lymph­
gefaBe aus, andere aber sieher von den 
Deekzellen, besonders solehen der Pleura. Sie 
gehoren also zu den Krebsen, da ja diese 
Deekzellen vom ZoJomepithel abstammen. 

Eine eigene Gruppe bilden aueh gewisse 
groBzcllige Hodengeschwiilste. Ihre Auf­
fassung als Krebs oder Sarkom ist strittig, 
da die Ableitung der Gesehwiilste von be­
stimmten Zellen des Hodens unsieher und 
aueh morphologiseh kaum zu entseheiden ist, 
ob Karzinom oder Sarkom vorliegt. 

1m allgemeinen entspricht der Bau dem der 
Krebse und es ist sehr wahrscheinlich, daB sie sieh 
von Keimepithelien, und zwar wahrscheinlieh unter­
entwickelt liegen gebliebenen, ableiten, somit zu den 
Krebsen gehoren und in letzter Linie auf eine 
en twickl ungsgeschich tlic he En t g leis ung 
zuriickgehen. Hierfiir spricht auch, daB sich diese 
Geschwiilste Ofters im AnschluB an Kryptorchismus 
(s. unter MiBbildungen) finden. Diese Hoden­
geschwiilste treten ofters auch schon bei jungen 
Mannern auf und sind sehr bosartig, indem sie 
haufig (auch nach ihrer Entfernung) zu ausgedehn­
tester Bildung von Tochtergeschwiilsten vor aHem 
in der Bauchhohle fiihren. 

Sieher auf entwicklungsgesehieht­
lichen Irrungen beruhen die am Hals selten 
vorkommenden sog. branchiogenen Krebse, 
da sie von Resten von Kiemengangen 
ausgehen. 

Die Mandeln haben einen eigenen Bau, indem hier in den Follikeln das synzytial angelegte 
Epithel Spaltraume und eine Art Hohlraume bildet, in denen Lymphozyten liegen. Dieselben Merk­
male konnen von den Mandeln bzw. der Rachenwand ausgehende Gesehwiilste zeigen, die diese 
Retikulierung der Epithelien und Lymphozyteneinlagerung dann aueh in Tochterknoten beibehalten. 
Man kann von lymphoepithelialen Krebsen spreehen. 

Den oben besproehenen Plattenepithelkrebsen vom Krompeeher-Typus stehen in den 
Kiefern, besonders dem Unterkiefer, auftretende und den Knoehen stark auftreibende Gesehwiilste 
nahe, die teils solide gebaut sind, teils zahlreiehe Zysten aufweisen, und, da sie wahrseheinlieh von 
embryonalen Sehmelzepithelresten abzuleiten sind, als Schmelzgeschwiilste, Adamantinome, 
bezeichnet werden. 

Mikroskopisch bestehen sie aus netzformigen Epithelmassen (mit hochzylindrischen ZeHen am Rande, 
wahrend nach innen zu plattere, oft geschichtete Epithelien und dann mehr verastelte Zellen folgen), die in ihrem 
Inneren durch Verfliissigung zystische Bildungen, oft mit geronnenen Massen gefiillt, entstehen lassen. Zusammen­
gehalten wird die Geschwulst durch ein bindegewebiges Grundgeriist. Diese Bildungen stehen an der Grenze 
von MiBbildung und Geschwulst und gehoren an sich nicht zu den bOsartigen Geschwiilsten (Krebsen). 

Ebenso steht es mit den sog. Cholesteatomen (Perlgesch wulsten). Hier handelt es sieh um 
meist umsehriebene, oft sogar leicht aus der Umgebung auslOsbare Gebilde von weiBlieher, trockener, 
seidenartig glanzender Beschaffenheit und einem deutlich geschichteten Bau. Sie bilden einzeln 
liegende oder aueh mehrfaehe und zu Gruppen vereinigte kugelige, manehmal pilzformig vorragende 
Gebilde bis zu FaustgroBe. Diese Bildungen finden sich im Zentralnervcnsystem, vor aHem an der 
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Gehirnbasis im Zusammenhang mit der Pia, und gehen hier offenbar aus versprengten Epi­
dermiskeimen hervor. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigt sich, daB sie aus reichlichen, teils kernlosen, teils kernhaltigen 
Schiippchen bestehen, welche wie die flachen Zellen der verhornten Epidermislagen dicht aneinander gepreBt 
sind, und zwischen denen in mehr oder minder groBer Menge Cholesterin, fettige Zerfallsmassen und Kornchen­
zellen gelagert zu sein pflegen; das ganze Gebilde wird von einer bindegewebigen Kapsel umgeben. Auch hier 
handelt es sich urn Bildungen, die an der Grenze von Gewe bsmiBbildung und Geschwulst stehen. Weiter­
hin finden sich den Cholesteatomen entsprechende Geschwiilste im Ohr, auch hit;r aus Epidermiszellen ent­
standen, die hierher durch entwicklungsgeschichtliche Abirrung oder haufiger durch Dberwanderung vom auBeren 
Gehorgang her, und zwar auf Grund von Entziindungen, vor allem chronischen Eiterungen, gelangt sind. Urn 
dasselbe handelt es sich bei den sehr seltenen Cholesteatomen anderer Organe. Hier liegen also keine Geschwiilste, 
sondern entziindlich- hyperplastische Bildungen vor. 

Anhang: 
Zur Unterscheidungsfeststellung des Krebses. 

Da eine Unterscheidung und Entscheidung zwischen Kre b s und Sar ko m, welche sich im allgemeinen 
aus dem im vorhergehenden Erorterten ergeben, sehr haufig in Betracht kommen, so sollen hier die wichtigsten 
morphologischen Unterscheidungsmerkmale noch einmal in tabellarischer Form wiederholt werden. 

Sarkom. 
1. Allgemeiner Bau der Geschwulst (meistens schon 

bei schwacher VergroBerung erkennbar): Die 
Zellen liegen diffus angeordnet. 

2. Zwischen den Zellen ist mehr oder weniger 
Zwischenzellsubstanz nachweisbar, sie liegt zwi­
schen den einzelnen Zellen in Form feiner 
Fibrillen. 

3. Form der Zellen: 
Kleine Rundzellen, groBere Rundzellen, 

Spindelzellen verschiedener GroBe usw.; ferner 
finden sich oft auch Riesenzellen. Sind die 
Zellen groB, so konnen sie vollkommen den beim 
Krebs beschriebenen gleichen, so daB hier die 
Diagnose aus der Form der Zellen allein nicht 
gestellt werden kann. 

Krebs. 
1. Allgemeiner Bau der Geschwulst: sie zeigt zwei, 

im allgemeinen streng geschiedene Bestandteile; 
ein bindegewe biges G e r ii s t und in dasselbe ein­
gelagerte Epithelstrange, welche auch Hohl-
raume aufweisen konnen (Adenokarzinom) oder 
Epithelmassen, welche auch verhornen konnen 
(Kankroide). 

2. Das Geriist zeigt bei starker VergroBerung den 
Bau zellreichen oder zellarmen, haufig mit Rund­
zellen durchsetzten, faserigen Zwischengewebes, 
welches aber auch eine schleimige oder hyaline 
Umwandlung erfahren kann. Innerhalb der Epi-
thelstrange liegen die Zellen in "epithelialem" 
Verband, d. h. ohne Zwischensubstanz aneinander. 

3. Form der Zellen: 
a) unregelmaBig, polymorph (Carcinoma simplex), 

oder 
b) zylindrisch (Carc. cylindro-epitheliale). 
c) Die Zellen haben die Kennzeichen des Platten­

epithels (Kankroid): zylindrische Basalschicht, 
Zellen von der Art derjenigen des Rete Mal­
pighii (Stachelzellen), endlich diinne, platte 
Zellen, welche vielfach geschichtet angeordnet 
sind und verhornen (Kankroidperlen). 

Auch Synzytien und Riesenzellen kommen vor. 
In bezug auf die Punkte 1 und 2 konnen besondere Schwierigkeiten entstehen, zunachst beim sog. Medullar­

kre bs mit polymorphen Zellen. Hier ist das bindegewebige Geriist manchmal so sparlich, daB es ganz hinter 
den massenhaft vorhandenen Epithelien zuriicktritt und die Geschwulst so den Eindruck macht, als ob sie aus 
diffus angeordneten Zellen zusammengesetzt, also Sarkom, ware. Doch findet man oft noch Stellen, wo der 
Krebsbau, d. h. die Scheidung von Epithelstrangen und Bindegewebe, deutlicher ausgepragt ist, oder es zeigen 
die etwa vorhandenen Tochtergeschwiilste diesen Bau in deutlicherer Weise. 1m auBersten Notfall entscheidet 
eine Farbung auf die feinsten Bindegewebsfibrillen (Bielschowskys Silberimpragnierung), ob ein epithelialer 
Verband der Zellen - Krebs - vorliegt, oder feinste Fibrillen die Zellen trennen - Sarkom. 

Theoretisch kann Unterscheidung zwischen Endotheliomen und Krebsen Schwierigkeiten machen. 
Doch sind erstere ganz auBerordentlich selten (s. u.), im Zweifelsfalle handelt es sich so gut wie stets urn Krebs. 

DaB ein Skirrhus mit Atrophie der Epithelien einem Fibrom oder vor allem Narben ganzlich gleichen 
kann, wurde schon oben erwahnt. Eifriges Suchen deckt hier noch Epithelien auf, oder es bestehen Tochter­
geschwiilste, welche an sich schon die Diagnose auf Krebs lenken, oft auch einen kennzeichnend krebsigen Bau 
aufweisen. 

In Fallen beginnenden Kankroids kann es oft schwierig werden, ein solches von fibro-epithelialen 
Geschwiilsten gutartiger Natur zu unterscheiden. Beziiglich dieser ist schon erwahnt worden, daB auch bei ihnen 
eine starke Wucherung des Epithelbelages anscheinend isolierte Zapfen und Nester vortauschen kann, und daB 
auch hier Hornperlen vorkommen. Hier ist vor allem entscheidend, daB bei diesen gutartigen Geschwiilsten 
in Wirklichkeit niemals Epithel in die Tiefe dringt, vielmehr liegen die samtlichen Epithelmassen, auch die scheinbar 
freien, von dem Oberflachenepithel getrennten, iiber der Hohe der normalen Oberhaut, und die Verlangerung 
der epithelialen Zapfen ist bloB durch die Verlangerung der nach oben wachsenden Papillen selbst bedingt, die 
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von dem Epithel bekleidet werden. Bei den Krebsen dagegen liegt eine, wenn auch noch so beginnende, atypische 
Zellwucherung, meist in die Tiefe, vor. Gewohnlich ist dabei auch die Art des Epithels verandert (Anaplasie). 
Ein Haupterkennungszeichen ist, daB die dem Bindegewebe benachbarten Zellen ihre normal mehr zylindrische 
Form eingebiiBt haben, so daB die Begrenzung der Epithelmassen gegen das Geriist nicht so scharf wie sonst 
erscheint. Ferner kommen oft krebsartig anssehende, sog. atypische Epithelwucherungen (s. S. 119) bei 
chronischen Entziindungen, bei Gesch wiiren der auBeren Haut und der Schleimhaute, in gran ulierenden 
Wunden, beim Lupus hypertrophicus u. dgl. vor. Hier findet oft ebenfalls ein lebhaftes Wachstum der 
Papillen der Kutis statt, zwischen welchen oft tiefe Spalten bestehen bleiben. Das Epithel wachst von der Seite 
her iiber die granulierende Flache hin und dringt in die Spalten ein. Hier ist zu beriicksichtigen, daB immer nur 
einzelne, meist groBere Zapfen eindringen, und daB die tieferen Schichten der Hant von ihnen frei bleiben, so daB 
die ausgedehnte gegenseitige Durchwachsung von Epithelstrangen und Bindegewebe fehlt. 

Bei beginnenden Schleimhautkrebsen kommt ebenfalls namentlich die Unterscheidnng gegeniiber 
gutartigen Adenomen und atypischen Driisenwucherungen in Betracht, wie sie bei Entziindungen, Z. B. 
in der Umgebung von Schleimhautgeschwiiren, auftreten. Das Entscheidende ist auch hier die Feststellung, 

ob die Epithelwucherung eine ausgedehnt atypische ist, d. h. 
_ f a besonders ob sie in die Tiefe dringt. Dies ist am leichtesten an 
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Abb. 143. Schiefschnitt durch eine Driise. sind (z. B. bei mit dem Kot abgegangenen Darmgeschwulst­
massen oder bei Stiickchen aus der Harnblase). Andere 
Schleimhaute, so der Gebarmutter, besitzen keine Submukosa. 
Hier beweist ein zerstorendes Eindringen in tiefere Muskularis­
schichten stets Krebs. Auch hierbei muB man aber daran 
denken, daB auch in der normalen Gebarmutter, bzw. bei deren 

1m Gegensatz zu atypischer, haufenartiger Neubildung 
werden die KernquerRchnitte immer kleiner (e und b), 
stellenweise iRt nur der Zelleib ohne Kern getroffen (a). 
Die andere (untere) Driisenwand iet senkrecht getroffen. 

(Nach A mann, I. c.) 

Adenom, sich Driisen zwischen Muskelfasern in der an die 
Schleimhaut gerade angrenzenden Muskularisschicht vorfinden, daB also ein tieferes Eindringen zur 
Krebsdiagnose gehort und muB auch hier gutartige Adenomyome oder Adenofibrome (s. unter weiblichen 
Geschlechtsorganen) in Betracht bei sehr kIeinen nicht mehr zu orientierenden Stiicken auf welchen uur aus 
der Schleimhaut stammen, zumal wenn man ziehen. Wachstum in die Tiefe laBt sich aber bei Stiickchen, 
Flach- und Schragschnitte angewiesen ist - wie bei den aus der Gebarmutter ausgekratzten Stiickchen zumeist -
nicht mit Sicherheit feststellen. Wir miissen dann nach einem anderen atypischen Wachstum der Epithelien 
suchen, namlich dem Wuchern der Epithelien nach innen in die Driisen hinein oder nach auBen ins umliegende 
Bindegewebe. Hierbei ist aber besonders vor einer Verwechslung solcher fester Krebsnester mit Driisen­
flachschnitten zu warnen; solche Flachendurchschnitte entstehen dadurch, daB an einer Stelle nur die 
gewolbte Driisenwand flach angeschnitten, der Hohlraum der Driise aber nicht eroffnet wurde. Fiir einen 
solchen Schiefschnitt ist bezeichnend, daB die Querschnitte der Zellkerne gegen die Stelle zu, wo sie iiber­
haupt aus dem Schnitte verschwinden, immer kleiner werden, und schlieBlich eine Strecke weit nur Teile von 
Zellen getroffen werden, in welchen vom Kern nichts mehr liegt (Abb. 143). Also nur, wenn ein solcher 
Flachschnitt auszuschlieBen ist, beweisen feste Zellmassen ein atypisches Wuchern des Epithels im Sinne 
des Krebses. Ofters bietet das Wuchern des Epithels nach auBen (von den Driisen) Anhaltspunkte, indem 
die Membrana propria durchbrochen sein bzw. fehlen kann. Es fehit dann eine scharfe Begrenzung gegen das 
Zwischengewebe. Einzelne Epithelien dringen in dieses vor. Auch hier unterstiitzt eine Artanderung des 
Epithels - Anaplasie - die Entscheidung. 

Bei den groBen Driisen (Brustdriise, Leber, Nieren, Speicheldriisen, Hoden, Eierstocke, Prostata usw.) 
treten die Krebse in der Regel in der Form des Carcinoma simplex, seltener als Zylinderepitheikrebse auf. Hier 
geniigen meist Merkmale wie Vordringen in die Umgebung, atypischer Bau, Bildung fester Krebsnester usw., 
um die Differentialdiagnose zu stellen. In manchen Fallen kann aber ein Adenokarzinom einem einfachen gut­
artigen Adenom in seinem Bau ganz gleichen; so in der Leber oder der Schilddriise. 1st die Umgebung in die 
Geschwulst einbezogen, so ist die Diagnose Krebs ja gesichert. Aber es kann dieser auch auf das Organ beschrankt 
bleiben, und hier zeigt keine Grenze, wie bei Schleimhauten, die atypische Art des Wachstums an. Diese Organe 
sind ja ganz gleichmaBig gebaut. 1st hier kein sicheres atypisches Wuchern des Epithels in das Bindegewebe 
(Kapsel) oder dergleichen festzustellen, so kann unter Umstanden nur das Vorhandensein von Einbriichen in 
GefaBe oder von Tochterknoten die Diagnose Krebs sichern. In ahnlicher Weise kann ein Krebs des Eierstockes 
einem papillaren Kystom des Organs (s. dort) morphologisch vollig gleichen. Sehr schwierig kann die Ent­
scheidung in der Brustdriise sein. Feste Epithelbildungen allein beweisen hier nichts; sie kommen besonders 
in die Ausfiihrungsgange hinein auch ohne Krebs vor. Auch hier ist das vordringende Wachstum ins umliegende 
Bindegewebe hinein entscheidend. 
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IV. Endotheliale Geschwiilste. Endotheliome. 
AuBer den eigentlichen Deck- und Driisenepithelien finden sieh epithelartige Zellen - Endothelien - an 

den Lymphspalten des Bindegewebes, als Innenauskleidung der Blut- und LymphgefaBe und als Aus­
kleidung des Subdural- und Subaraehnoidealraumes, der Sehnenscheiden, Schleimbeutel und 
Gelenke. Aile diese Endothelien, die insgesamt einfache Lagen platter, diinner Zellen darstellen, hangen ana­
tomisch und in ihrer Entwicklung zum Teil mehr mit dem Bindegewe be zusammen und kiinnen auch nicht 
unter allen Umstanden scharf von dessen Zellen getrennt werden. 

Anders verhalt es sich mit den ebenfalls oft Endothelien genannten Zellen auf den seriisen Hauten, 
die sich vom Ziilomepithel ableiten und welche man am besten als Deckzellen bezeichnet. Ihre Geschwiilste 
sind schon besprochen. 

Der Zwitterstellung der sog. Endothelien entspricht auch das sehr ungleiche Verhalten der 
von ihnen abgeleiteten Geschwtilste, der Endotheliome. Doch sind die sicheren Endotheliome 

Abb. 144. Endotheliom (ausgehend von 
Blutkapillaren) der Haut. 

sehr seltene Geschwiilste. Meist handelt es 
sich nicht um solche, sondern um Verwechslung 
mi t von Epithelien abzuleitenden Geschwiilsten, 
also Krebsen. Friiher wurden von einem For­
scher viele, von anderen wenige Geschwiilste den 

Abb. 145. Psammoma (piae matris). 
a fibrillares Stroma, b BlutgefiWe, c verkalkte (endotheliale) 

Scruchtungskugeln. 
(Nach Borst, Die Lehre von den Gcschwiilsten.) 

Endotheliomen zugerechnet. Jetzt ist auf jeden Fall das Gebiet derselben sehr beschrankt 
worden. Vieles, was friiher hierher zu gehoren schien, ist eben den Krebsen zuzurechnen, vor 
aHem auch der besprochenen von Krompecher beschriebenen BasalzeHenform; auch die Ge­
schwiilste der Parotis (s. u.) sind nicht von Endothelien, sondern Epithelien abzuleiten. Auch den 
Angiomen nahestehende Geschwiilste, friiher vielfach als Endotheliome bezeichnet, sind keine 
solche, sondern Angiosarkome. Nur wenn die Endothelien selbst als Ausgangspunkt einer 
Gesch wuls t nachgewiesen sind, was meist nur mit Hilfe von Reihenschnitten gelingt, d iirf en 
wir ein Endotheliom annehmen, und dies ist auBerst selten der Fall. 

Wir stellen kurz die noch am ehesten als Endotheliome vorkommenden Geschwiilste dem 
Ausgangsort nach zusammen als 1. Lymphangioendothelio me, 2. Ha mangioendothelio me, 
3. Endotheliome der Hirnhaute. 

1. Lymphangioendotheliome. Ausgangspunkt sind die Endothelien der Lymphspalten oder 
der groBeren LymphgefaBe. Sie sind auBerst selten. 

Hierher gehiiren vielleicht zum Teil auch die primaren Gesehwiilste der seriisen Haute. Diese gehen zwar, 
wie besproehen, zum Teil von den "Deckzellen" (s. 0.) aus, zum Teil, naeh einer verbreiteten Ansicht, aber aueh 
von den subseriisen Saftspalten und LymphgefaBen, und zwar deren Endothelien. Doch handelt es sieh hier 
oft nur urn eine sekundare Verbreitung eines Krebses in den Lymphspalten der seriisen Haute, so insbesondere 
der Pleura, nach einer kleinen Erstgeschwulst in der Lunge, bzw. zumeist deren Bronchien. 

Gesehwiilste, welche von den "Perithelien", den Endothelien der Lymphwege urn die GefaBe, auszugehen 
schienen, wurden zuweilen als Peritheliome bezeiehnet. Die ganze Gruppe hat etwas durchaus Hypothetisches. 
Da auch Sarkome sich haufig urn GefaBe anordnen, sind offenbar oft Verwechslungen mit Sarkomen vor­
gekommen. Die friiher so genannten Peritheliome der Karotisdriise haben mit diesen Endotheliomen nichts 
zu tun; es sind chromaffine Geschwtilste (Paragangliome, s. S. 162). 
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2. Echte Hamangioendotheliome sind auch sehr selten. Man kann arterielle, venose und 
kapillare unterscheiden; die beiden ersteren Formen sind kaum sichergestellt. 

Diese aus den Endothelien der Kapillaren entstehenden Endotheliome (s. Abb. 144) haben infolge des Ver­
laufes der letzteren eine zug-, streifen- oder netzartige Anordnung. Die einzelnen Ziige k6nnen Zellen um eine Lieh­
tung enthalten, wie bei den GefaBen, deren Bildungen die Geschwulst, da sie von ihren Endothelien ausgeht, nach­
ahmt. So ahneln die Bilder Adenomformen. Oder die Strange sind solide; es ist klar, daB derartige Geschwiilste 
soliden Krebsformen (s. 0.) ahneln miissen. Man kann annehmen, daB zuerst hohle Schlauche entstehen und 
diese durch Weiterwucherung der Endothelien solide werden. Ferner ist zu bedenken, daB bei allen diesen 
Endotheliomen die Endothelien wohl auch ihren normalen Fahigkeiten entsprechend imstande sind, Binde­
gewebe zu bilden. So k6nnten sarkomartige oder fibrosarkomartige Bilder entstehen. Auch von diesen Gesichts­
punkten aus ergibt sich die Sehwierigkeit der Abgrenzung gegen Krebse und Sarkome, und es soU wiederholt 
werden, daB nur bei sicherem Nachweis der Endothelien als Ausgangspunkt ein Endotheliom angenommen 
werden darf. 

Sehr eigenartig sind seltene diffuse Hamangioendotheliome der Leber diffuser Natur mit Neubildung 
von Blutzellen, wohl zum Teil auf entwicklungsgeschichtlicher Grundlage. Sie k6nnen bOsartig sein und Tochter­
knoten setzen. Diese eigenartigen Endotheliome gehen von den Kupfferschen Sternzellen aus und in noch 
selteneren Fallen bestehen zugleich primare Endotheliome in Milz und Knochenmark, auch noch anderen Organen. 
Hier handelt es sich urn eine systematisierte Geschwulstbildung von zu dem retikulo-endothelialen System im 
engeren Sinne zu rechnenden Endothelien, die den noch zu erwahnenden einfach hyperplastischen Bildungen 
dieser Zellen an die Seite zu stellen ist. 

3. Die von der Dura mater ausgehenden Endotheliome sind die in ihrer Entstehung gesichertsten 
Endotheliome. Sie stellen kleine, umschriebene, meist flache Knoten dar. Diese Geschwiilste 
gehen offenbar nur zum Teil eigentlich von der Dura, d. h. ihren Oberflachenendothelien selbst 
aus, zumeist aber von Zellgruppen, welche sich (nach dem 50. Jahre stets) als solide Zellzapfen 
von den Pacchionischen Granulationen und anderen Stellen der Oberflache der weichen Hirn­
haute aus in das Gewebe der Dura vorgeschoben haben. 

Solche Geschwiilste, welche von der Dura mater und den weichen Rirnhauten ausgehen, 
weisen haufig geschichtete Kugeln und Strange auf, die auch verkalken. Man spricht dann 
von Psammomen oder Sandgesch wiilsten, wenn das Geschwulstgewebe von weiBlichen, kugeligen 
oder eiformigen, auch wohl zackigen und unregelmaBigen Kalkkorpern durchsetzt ist. Die zugrunde 
liegenden Schichtungskugeln (s. Abb. 145) entstehen teils aus den geschichteten Geschwulstzellen, 
teils aus von diesen abgesonderten homogenen Massen, zum groBen Teil aber aus Ziigen von Binde­
gewebe oder GefaBen, die hyalin werden. Diese Psammome sind im allgemeinen nicht bosartig. 
Es gibt auch Geschwiilste mit solchen Schichtungskugeln in der Zirbeldriise, oder ausgehend 
von den Plexus chorioidei der Ventrikel, ganz selten auch in anderen Organen, wie z. B. der Gebar­
mutter. Rier handelt es sich urn Krebse mit solchen Bildungen. 

V. Mischgeschwiilste und Teratome. 
1. Mischgeschwiilste sind Geschwiilste, deren Parenchym (also abgesehen vom Geriist) 

aus zwei oder mehr verschiedenen Gewebsarten zusammengesetzt ist. Sie beruhen auf 
Versprengung von Gewebskeimen und ahnlichen entwicklungsgeschichtlichen Abartungen, 
worauf auch die oft embryonalen Merkmale der sie zusammensetzenden Gewebe hinweisen (auch 
treten sie ofters schon in jugendlichem Alter in die Erscheinung). Und zwar entstammen sie einer 
friihen Zeit des embryonalen Lebens, immerhin aber einer solchen, in welcher die Zellen schon 
iiber das Blastomerenstadium hinaus weiter ausgereift sind, da sich ja die Mischgeschwiilste zum 
Unterschied von den Teratomen (s. u.) nicht aus Abkommlingen aller drei Keimblatter zusammen­
setzen. Die teratogenetische Terminationsperiode (s. im Kapitel MiBbildungen) liegt also 
hier spater als bei den Teratomen (s. auch unten), aber ofters ist eine Grenze zwischen Misch­
geschwiilsten und Teratomen schwer zu ziehen. 

In den meisten Fallen handelt es sich bei den Mischgeschwulsten wahrscheinlich urn Versprengung von 
noch nicht v611ig entwickclten Anlagen einzelner K6rpergebiete, welche dann erst bei der Geschwulst­
bildung eine teilweise Ausbildung, wenn auch zu atypischem Geschwulstgewebe, also nicht zu normalem Gewebe, 
erfahren. Einige Beispiele werden dies klarer machen. Die Entwicklungsgeschichte der Nierengegend zeigt, 
wie sich aus dem mittleren Keimblatt, dem Mesoderm, dieser Gegend verschiedene Tcile entwickeln: das Myotom 
und das Sklerotom einerseits, die Mittelplatte andererseits. Aus dem Myotom entwickelt sich weiterhin die 
quergestreifte Muskulatur, aus dem Sklerotom das Skelett (Knorpel, Knochen) und die ubrigen Bindesubstanzen, 
die Mittelplatte bildet die UrnierenkanaIchen. Gewisse Mischgeschwulste der Nieren (s. auch unter Nieren 
im II. Teil), welche besonders bei Kindern vorkommen, bestehen der Hauptsache nach aus einem indifferenten 
(sarkomartig aussehenden) G~~ebe, welches einem verlagerten Mesodermkeim entspricht, teilweise aber ist die 
Zellmasse ausgereift und zeigt Ubergange zu Drusen (UrnierenkanaIchen), glatten und quergestreiftenMuskelfasern, 
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faserigem Bindegewebe, Knorpel usw., dane ben vielleicht aueh noch Absehnitte solcher Gewebsarten in 
vollkommener Ausbildung; es hat sieh also von dem Keirn aus eine Mischgeschwulst mit einer teilweisen Aus­
reifung der im gemischten Keime vorgebildeten Gewebe vollzogen. Aus dem Ektoderm der Brustgegend 
bildet sieh nicht bloB die auBere Haut derselben, 
sondern auch die Driisen der Brustdriise und ihre 
Ausfiihrungsgange; dureh Verlagerung noeh nicht 
ausgereifter Ektodermkeime kannen in der Brust­
driise Geschwiilste zur Anlage kommen, welche 
Driisengewebe von adenomatosem Bau, Gange mit 
verhornendem Plattenepithel (Epidermis) und von 
einem gleichzeitig versprengten Mesenehymkeim 
herstammendes Bindegewebe sowie Sehleimgewebe 
usw. enthalten, also Gewebsarten, welche aus zwei 
versehiedenen K cimblattern herstammen. Das Ge­
sagte maeht es aueh erklarlieh, daB so1ohe Misch­
gesehwiilste mit Vorliebe in bestimmten Karper­
gebieten auftreten; auBer den genannten besonders 
in der Cervix uteri und der Seheide, in der 
Harnblase, ganz besonders aber in den Spei­
chel- und Sehlei mdriisen. Sie sind iiberhaupt 
verhaltnismaBig haufig im Gesieht, von den 
Speieheldriisen ausgehend, aber auch an den 
Lippen, der Wange usw. sitzend, oder in der 
Augenhahle. Sie gehen auf ausgesehaltete, in­
differente Ektoderm - Mesenchymkeime zuriick, 
die imstande sind, verschiedene Gewebe zu bilden. 
Besonders vielfaltig zusammengesetzt sind die Ge­
sehwiilste in den Speieheldriisen (besonders Parotis). 
Ganz gewahnliel).. findet sich Schleimgewebe und 
Knorpel in allen Ubergangen, ofters auch Knoehen. 
Der epitheliale Bestandteil wird dargestellt durch 
indifferenteres Epithel und solches, das zu einer 
Art Driisenepithel, nicht selten aber auch stellen­
weise zu Plattenepithel, ausgereift ist. Embryonal 
bleibende Geschwulstanteile finden sich als Wahr­
zeiehen der Entstehungsart nehen ausgereiften. 

Abb. 146. Mischgesehwulst der Parotis. Gewueherte 
Epithelien; dazwisehen Sehleimgewebe. 

In der Regel und im Anfang gutartig, kannen diese Mischgeschwiilste spater durch atypisches Wachstum 
des Epithels in Kre bse, zuweilen auch in Sarkom, iibergehen. FaBt man in diesen Geschwiilsten das 
Epithel (abzuleiten yom Mundektoderm, daher die vielseitigen Entwicklungsmoglichkeiten) als beherrsehend, 
die versehiedenen Ausbildungen mesenehymaler 
Gewebe als Yom Epithelabhangige Entwicklung 
auf, so gehoren diese Speicheldriisen- (Parotis-) 
Geschwiilste zwar aueh zu den entwicklungs­
gesehichtlieh angelegten, aber epithelialen 
Geschwiilsten, nieht eigentlieh den Misch­
gesehwiilsten. 

2. Teratome sind angeborene, viel­
gestaltig gebaute, aus Abkommlingen 
aller drei K e i m b 1 a t t e r bestehende 
Gesch wiilste . 

Da, soviel wir wissen, die einmal fertig 
entwickelten Abkommlinge der Keimblatter 
spater kaum mehr ineinander iibergehen (S. 95), 
so miissen wir hier, um auf einen gemeinsamen 
noch indifferenten omnipotenten Keirn zu 
kommen, bis zu der Zeit vor der Keimblatt­
bildung zuriickgehen, also bis zu den Fur­
chungskugeln, den ersten Teilungsergebnissen 
der befruchteten Eizelle. Diese Furehungs­
kugeln (Blasto meren) haben noeh die "pro­
spektive Potenz", Gewebe aller Art, wie sie 
spater aus den drei Keimblattern entstehen, 
aus sich hervorgehen zu las~en, und wenn wir 

Abb. 147. Teratom des Ovarium. 1m Hohlraum Sitz mit Larven. 
(Nach einer Zeichnung von Prof. Kleinschmidt.) 

annehmen, daB solehe Blastomeren auf irgendeine Weise aus ihrem normalen Zusammenhang aus­
gesehaltet und an andere Stellen des sich entwickelnden Eies verlagert werde n, so haben wir 
dami t eine Vorstellung gewonnen, wie so vielgestaltig gebaute Gesch wiilste en tsteh en konnen. 
Dasselbe ist mit versprengten Polkorperchen der Fall. Die "terato genetische Ter minationsperiode" 
der Teratome ist somit die allerfriiheste. 
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Da diese Teratome aus Abkommlingen aIler drei Keimblatter bestehen und also, potentieIl wenigstens, 
aIle Bestandteile des Gesamtkorpers enthalten, wurde auch der Name "Embryome" fiir sie vorgeschlagen. 
In Wirklichkeit kommen aber, wie schon bei einfacher gebauten Teratomen, auch hier die einzelnen Gewebe 
in sehr wechselnder Ausbildung, zum Teil fertig ausgereift, zum Teil unreif, und in verschiedenem Verhaltnis 
untereinander vor, so daB bald dieses, bald jenes vorwiegend vertreten sein kann. 
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Abb. 148. Aus einem Teratom des Ovariums ("f). 
(Nach einem Praparat von Geh.·Rat Prof. v. Rindfleisch.) 
a Dermoidzyste, von Epidermis ausgekleidet, mit abgestoOenen 
Epidermisschuppen und Haaren gefiillt; bei a1 Haare in ihren 
Schiiften steckend; b Haarbalge (Iangs geschnitten), zum Teil 
mit Haaren; c Haarbiilge quer geschnitten (mit Haaren); d Talg· 
drilsen, in die Zyste a einmiindend; e EpidermoidzYHUln, von 
Epidermis ausgekleidet, mit abgestoBenen Epidermiszellen gefiillt. 
Das eiue der kleinen Zystchen enthalt eine groBe konzentrisch 
geschichtete E"ithelperie (cholesteatomartig); t fibrilUires Binde· 
gewebe; fl Fettgewebe; h glatte Muskelfasern; i hyaliner Knorpel; 
k Knochenbalkchen; I Zahn mit inneren nnd aul.leren Schmelz· 
zellen, Schmelzpulpa, Schmelz, Zahnbein, Odontoblastenschicht 
und Zahnpapille (Zahnpulpa); m Teil eintr Epidermoidzyste. 

(Nach Borst, Lehre von den Geschwlilstcn.) 

Die Teratome sind am haufigsten in den 
Kei mdrusen, dermannlichen wie derweiblichen. 
Sie verhalten sich a ber bei beiden rech t verschieden. 
1m Eierstock handelt es sich meist urn Zysten. 
formen. Man nennt sie auch Dermoidzysten. 
Bei oberflachlicher Untersuchung erscheinen diese 
allerdings als gewohnliche Zysten, welche nur 
auBen einen bindegewebigen, papillentragenden 
und mit Epidermis ausgekleideten Bezug auf· 
weisen, der einen grutzeartigen Inhalt mit Ohole· 
sterin und Zellzerfallsmassen (in seltenen Fallen 
bilden die fettigen Massen urn abgestoBene Zcllen 
der Wand sog. "Butterkugeln") sowie zumeist 
verfilzten Haaren umschlieBt (s. unten unter 
Dermoide); nach Ausraumen des Inhalts findet 
man aber an einer Stelle der Innenflache einen 
vorspringenden Wulst oder eine spangenartig, 
oft auch polypos, vorragende Stelle - Dermoid· 
hocker -, welcher auf dem Durchschnitt einen 
besonderen, sehr verwickelt gestalteten Bau auf· 
weist. Er enthalt aIle moglichen Gewebe, zumeist 
Abkommlinge aller drei Keimblatter: Knochen· 
plattchen, denen nicht selten wohl ausgebildete 
Zahne aufsitzen, Knorpel, Drusengange und 
Drusenazini, Nervenfasern, auch Ganglienzellen, 
quergestreifte Muskulatur, manchmal selbst ganze 
Anlagen von Organen (Stucke von Darm, von 
Gehirngewebe, Augenanlagen, Epidermis und ihre 
Anhangsgebilde). Diese Gewebe haben eine Ent· 
wicklung synchron mit den Geweben der Tragerin 
genommen ("adulte Teratome" nach Askanazy). 
Sie sind daher ausgereift und infolgedessen in der 
Regel nicht bosartig. 

1m Gegensatz hierzu sind die Teratome im 
Roden solide. Hier sind Abkommlinge aller drei 
Keimblatter, Knorpelinseln, Muskulatur, Epi. 
thelien usw. bunt durcheinander gewiirfelt. Die 
Gewebe verharren auf embryonaler Stufe, reifen 
also nicht mit dem Trager aus; gerade deswegen 
aber neigen diese Gebilde im Hoden dazu, auf 
irgendeine Aus16sungsursache hin bosartig zu 
werden und besonders Krebse zu bilden. Sie setzen 
auch Tochtergeschwiilste. 

Die Teratome stehen, wie ihre Entwicklung zeigt, MiBbildungen uberaus nahe. Eine 
gerade Linie fiihrt zu den Zwillingen. Wir konnen die Gebilde, welche mehr nur das Geprage 
der MiBbildung tragen, als Teratome im engeren Sinne bezeichnen, diejenigen, welche ausgesprochenes 
Geschwulstgeprage zeigen, als Teratoblastome. Dann finden sich die Teratome zumeist im 
Eierstock, die Teratoblastome im Hoden. Auch in anderen Organen, bzw. Korperhohlen 
kommen - doch viel seltener - entsprechende Bildungen vor. 

Sehr verwickelt gebaute Teratome kommen verhiiJtnismiiBig haufig am oberen und unteren Stammesende 
vor. 1m letztcren Fane bilden sie die sog. Sakraltumoren, Geschwiilste, welche meist von der Vorderflache des 
Kreuzbeins oder SteiBbeins ausgehen und nach riickwarts aus dem Becken herauswachsen; sie enthalten ebenfaIls 
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aIle moglichen rudimentare, nicht selten schon organartige Bildungen. Ihre GroBe kann die eines Kindskopfes 
und dariiber erreichen. Am oberen Stammesende treten entsprechende Gebilde, meist als Epignathi bezeichnet, 
am Boden der Mundhohle auf (Kap. V unter III). Manchmal finden sich auch Teratome in die Brusthohle, 
besonders in das vordere Mediastinum, oder in die Bauchhohle eingeschlossen: Inclusio foetalis. Indes 
handelt es sich hier schon urn rudimentare ZwillingsmiBbildungen, welche dem anderen, wohl entwick.elten, 
Zwilling als Anhang aufsitzen oder in eine Korperhohle desselben eingeschlossen sind, so daB also aIle Uber­
gange von den Teratomen zu solchen DoppelmiBbildungen gegeben sind. Gerade von diesem Gesichts­
punkte weitergehend zeigt sich die nahe Verwandtschaft von Geschwiilsten und MiBbildungen, bzw. Gewebs­
miBbildungen (s. u.). 1m Tierversuch kann man durch Verpflanzung embryonaler Massen eine Art Teratome 
erzeugen. 

Das geschwulstartige Wachstum in Teratomen bzw. Teratoblastomen kann sich auch darin 
auBern, daB manchmal ein Bestandteil der Teratome alle anderen uberwuchert und 
zuletzt allein erhalten bleibt. So ist dies 
haufiger bei Schilddrusenbildung in Teratomen 
der Eierstocke beobachtet worden; weiter 
wurde in einem solchen Ovarialteratom nur 
ein Zahn allein gefunden. Auch chorion­
epitheliale Bildungen werden ofters in Tera­
tomen beobachtet. Wenn sich solche Bil­
dungen allein an verschiedenen Stellen finden 
(auch beim Mann, besonders im Hoden), sind 
sie ebenfalls als einseitig entwickelte Teratome 
zu deuten. Ubrigens ist vieles zu solchen 
chorion - epithelialen Bildungen gerechnet 
worden, was nicht dazu gehort. 

Unter Dermoiden versteht man ein- und mehr­
kammerige, in der Regel im Haut- oder Unterhaut­
gewebe gelegene, zystische, geschwulstartige Bil­
dungen, deren Wand den Bau der auBeren Haut 
aufweist: sie bestehen aus einem bindegewebigen 
Belag, welcher der Kutis entspricht und die Anhangs­
gebilde der Haut, Talgdriisen, Haarbalge und Haare, 
zeigt, sowie an seiner Innenseite einen Papillarkorper 
tragt; letzterem liegt eine Epidermis mit ihren ver­
schiedenen Schichten, Rete Malpighii, Stratum 
granulosum und Stratum corneum auf. Das Innere 
der Zysten ist mit einer griitzeartigen, schmierigen, 
talgartigen oder oligen Masse ausgefiiIlt, die meist 
rundliche wirr durcheinander gelegene und verfilzte 
Haare enthalt und bei der mikroskopischen Unter­

Abb. 149. Teratom dcs Hodens. Bei a Knorpel mit Peri­
chondrium. Bei b epitheliale Massen (Karzinom). Bei c 

Chorionepithelien. Bei d schleimartige Massen. 

suchung massenhaft Epidermisschuppen, fettige Zerfallsmassen und Cholesterin nachweisen laBt. Die Dermoide 
entwickeln sich aus versprengten Epithelkeimen, und zwar mit Vorliebe an solchen SteIlen, wo sich im Verlauf 
der Entwicklung Einstiilpungen der Epidermis bilden, oder Furchen oder Spalten geschlossen werden (fissurale 
Dermoide), und daher besonders Gelegenheit zur Abtrennung einzelner epithelialer Keime gegeben ist: im 
Gesicht (s. u.), am Hinterhaupt, am Hals, am Boden der Mundhohle, auch in der Augenhohle und im Becken­
bindegewebe. Fehlen in den Zysten die Anhangsgebilde der Haut und besteht also der Zysteninhalt nur aus 
abgeschuppten Epidermiszellen, Cholesterin u. dgl., so bezeichnet man die Bildungen als Epidermoide. 

Ein Hinweis auf die Entstehung von Epithelzysten, z. B. von Dermoiden, aus embryonal oder spater trau­
matisch versprengten Epithelkeimen liegt darin, daB im Versuch an andere Orte, z. B. unter die Haut, versetzte 
Epithelzellen oft den hierdurch entstandenen Hohlraum auskleiden und so mit Epithel ausgekleidete Zysten bilden. 

In ahnlicher Weise wie die Dermoide von Hautkeimen aus, kommen, wenn auch viel seltener, von ab­
gesprengten Teilen der Darmanlage aus sog. Enterozysten zustande, d. h. Zysten, deren Wand den Bau der 
Darmschleimhaut aufweist, ferner flimmerepitheltragende Zysten aus Anlagen von Gallengangen usw. Die sog. 
branchiogenen Zysten beruhen auf teilweisem Erhaltenbleiben von Kiementaschen, bzw. Kiemenfurchen, und 
sitzen am Hals (seltener im Nasenrachenraum oder im Mediastinum) (vgl. dariiber Kap. V). 

Auch mit Zylinderepithel oder Flimmerepithel bekleidete Zysten bestimmter Standorte - des Gehirns 
(vom Neuralrohr ausgehend), des Zungengrundes (vom Ductus thyreoglossus ausgehend) der Eierstocke 
(Urnierenreste, Epoophoronreste), der Blase (Urachuszysten), der SteiBgegend (Canalis neuren­
tericus) - seien hier erwahnt. Auch sie tragen deutliche Beziehungen zu entwicklungsgeschichtlichen Irrungen. 

U rsachliche Bedingungen und Entstehung der Geschwiilste. 
Von iiberaus groBer, auch praktischer Bedeutung ist natiirlich die Frage nach der Entstehung der Geschwiilste 

im allgemeinen. Wiirde die Losung dieser Frage doch die erste Vorarbeit fiir die Erkennung der Entwicklung 
der einzelnen Geschwulstformen, besonders der bosartigen, bedeuten, und so den Untergrund fiir eine sinngemaBe 
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Behandlung dieser bieten. Eine gut begriindete Theorie muB alle Gesch wiilste umiassen, da diese ja ineinander 
iibergehen konnen, gutartige in bosartige usw. Vielleicht liegt das Wesen der "bosartigen" Geschwiilste darin, 
daB sie zum Unterschied von den "gutartigen" besonders zahlreiche und schadigende Giftstoffe als Stoff­
wechselstoffe abgeben, auf denen das zerstorende Vordringen beruhte - Blumenthal nimmt hierfiir fermen­
tative Eigenschaften der Krebszellen, welche die EiweiBe der anderen Zellen abbauen, in Anspruch - und ebenso 
die Tochtergeschwulstbildung (auch die "entziindliche" Reaktion im Bindegewebe beim Krebs). So konnte 
sich die Erfahrung erklaren, daB kei~~ feste Scheidewand besteht, daB jede "gutartige" Geschwulstform gelegent­
lich zerstorend wachsen kann, daB Ubergange zwischen den beiden groBen Geschwulstgruppen jede grundsatz­
liche Verschiedenheit zwischen ihnen beseitigt. Nur weil die VerhaItnisse am meisten bei der haufigsten und 
gefahrlichsten Geschwulst, dem Krebs, verfolgt sind, solI im folgenden hauptsachlich auf ihn Bezug genommen 
werden. Es sei hier aber auch hervorgehoben, daB die Bosartigkeit einer Geschwulst von Haus aus ein 
klinischer Begriff ist und daB es auch bei bOsartigen Geschwiilsten oft nicht moglich ist, dem histologischen 
Bild den Grad der Bosartigkeit abzulesen. 

Geschwiilste und insbesondere Krebse kommen bei allen Menschenrassen sowie bei allen Tieren 
vor. Doch sind sie, besonders Krebse, bei niedrigeren Menschenrassen verhaltnismaBig seltener, und vor allem ist 
die Verteilung auf innere Organe und Haut verschieden. Die groBere Zahl der Krebse bei Kulturvolkern hangt 
offenbar mit im einzelnen noch unbekannten Punkten der Lebensgewohnheiten, wie sie die Kultur mit sich bringt, 
zusammen, ferner auch mit dem haufiger erlebten hoheren Alter. Zudem ergibt sich aus den Zusammen­
stellungen anscheinend eine standige Zunahme der Krebszahlen (im Gegensatz zu den Tuberkulosezahlen) 
in fast allen Landern. 

Sind die Geschwiilste "Wachstumsexzesse von autonomem Charakter" (Borst), so ist das Geschwulst­
problem ein solches dieses Wachstums. Es gilt das gestaltliche und ursachliche Werden, die formale 
und kausale Genese, das "Wie" und "Warum" des besonderen Wachstums zu ergriinden. Beide Fragen 
gehen in vielem Hand in Hand, sind begrifflich aber zu scheiden. Das "Wie" konnen wir in Bestatigung von 
Vorgangen, wie man sie aus Zusammenhangen beim Menschen erschlieBt, jetzt in Tierversuchen schrittweise 
verfolgen (s. u.). Das "Warum", das Ursachenganze, teilen wir am besten in determinierende = bestim­
mende oder im Korper selbst gelegene = endogene, "innere", und in realisierende = auslOsende oder 
von auBerhalb des Korpers stammende = ex ogene, auBere Faktoren (nach Roux) ein. Letztere sind mit 
dem gestaltlichen Werden eng verkniipft, wir konnen sie so auch verhaltnismaBig leichter, besonders auch an 
der Hand des Tierversuches, verfolgen. Es handelt sich urn "Reize''... besser gesagt Dauerschadigungen, durch 
verschiedenste, also nicht spezifische, belebte und unbelebte Agenzien. Uber die bestimmenden (determinierenden) 
Faktoren konnen wir uns heute nur hypothetische Vorstellungen machen. Wir kommen ohne den Begriff beson­
derer "Disposition" hier nicht aus. Dies liegt aber bis zu einem gewissen Grade auch sonst ebenso, selbst bei 
den durch einen bestimmten Erreger gesetzten Erkrankungen. Und daB wir den letzten inneren Entstehungs­
grund nicht genau fassen konnen, kann bei dem Geschwulstproblem als einem solchen des Wachstums nicht 
Wunder nehmen, da wir, wie Borst mit Recht betont, auch iiber das normale Wachstum sehr wenig wissen. 
Was wissen wir iiber das groBartigste Wachstum, das embryonale? Wir konnen das "Wie" verfolgen, wir kennen 
den auslOsenden kausalen Faktor in Gestalt der Befruchtung und konnen ihn seit den bahnbrechenden Ver­
suchen von J acq ues Loe b parthenogenetisch ersetzen, aber iiber das letzte "Warum" des embryonalen und 
postembryonalen Wachstums wissen wir, wenn wir nicht metaphysisch abirren wollen, nichts. Bei der Betrachtung, 
wie man sich an der Hand unserer jetzigen Kenntnisse eine Vorstellung von der Krebs- (Geschwulst-) Entstehung 
machen kann, wollen wir die auslOsenden, realisierenden Faktoren sowie die formale Genese, diese 
beiden Gedankengange meist zusammen, dann die determinierenden, bestimmenden Faktoren 
besprechen. 

Schon viele Erfahrungen beim Menschen wiesen seit langem auf die Bedeutung einer auBeren Einwirkung, 
allgemein als "Reiz" zu bezeichnen, hin. Es handelt sich urn die sog. Reiztheorie (Irritationstheorie) der 
Geschwulstentstehung, welche bis auf den auch hier genial erkennenden Virchow zuriickreicht. Die in Betracht 
kommenden Reize konnen wir in chemische, physikalische und entziindliche einteilen. Unter den 
chemischen sind die Schornsteinfeger-Krebse und die jetzt in England bekannt gewordenen Baumwollmiihl­
spinnerkrebse ("Mulespinners cancer"), die offenbar durch jahrelange Wirkung von Schmierolen (s. auch unten 
die Tierversuche) hervorgerufen werden, und welche vor allem den Hodensack betreffen, bemerkenswert. 1st 
bei dem Schornsteinfeger-Krebs der RuB das Wirksame, so sehen wir dasselbe auch unter dem EinfluB drs 
Teers und Paraffins bei den damit in Beriihrung kommenden Arbeitern (besonders an den Armen oder auch 
am Hodensack), und endlich gehort der Harnblasenkrebs der Anilinarbeiter hierher. Erwahnt werden solI 
hier auch der Lungenkrebs im AnschluB an Anthrakochalikosis der Schneeberger Bergarbeiter. In allen 
diesen Fallen handelt es sich um chronische Einwirkungen und durch diese bedingte chronisch-entziindliche 
Erscheinungen als Vermittler. Auch sind chemische Stoffe mehr theoretisch fiir die Krebsentwicklung zu Hilfe 
gerufen worden, so von B. Fischer die sog. Attraxine, doch handelt es sich bei seinen bedeutungsvollen Tier­
versuchen mit Scharlach R-OI zwar urn die Er~!lugung von kraftigen Wachstumserscheinung~.n mit atypischen 
Epithelwucherungen aber nicht von Krebsen. Ahnlich sind die Versuche Fr. Reinkes mit Ather u. dgl. auf­
zufassen. In beiden Fallen spielt Losung der Zellipoide offenbar die wachstumsauslOsende Rolle, ohne aber zu 
schrankenloser Wucherung im Geschwulstsinne zu fiihren. Unter den physikalischen Reizen stehen die 
spezifischen Strahlen in erster Linie. Dienen die Rontgenstrahlen in hochst wirksamer Weise zur Behandlung 
und Bekampfung der Geschwiilste, so konnen sie bei lange dauernder Verwendung auch ihrerseits auf dem 
Umwege schwerer Dermatitiden mit Geschwiirsbildungen Karzinome und in seltenen Fallen auch Sarkome 
erzeugen. Eine ganze Reihe dieser Ungliicksfalle ist bekannt (und ganz vereinzelt hat man auch bei Tierver­
suchen Entsprechendes auftreten sehen, s. u.). Gehort hier wohl zum Entstehen des Krebses noch eine gewisse 
Disposition hinzu, so ist dies besonders ausgesprochen bei den Lichtstrahlen, welche Krebse bewirken, denn 
dies findet sich fast nur bei der als Xeroderma pigmentosum bezeichneten Hauterkrankung, welche ihrerseits 
auf vcrerbbaren Zelldispositionen beruht. Es handelt sich in allen genannten Fallen nicht um un mittel bare 
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Bewirkung, sondem um chronische Entziindungen mit Geschwiirs· und Narbenbildungen u. dgl. 
als Vermittler zur Geschwulstentstehung. Beziehungen zu solchen Vorgangen sehen wir nun auch 
sonst haufiger im Korper. Hierher gehoren geschwiirige Vorgange, Narben und endlich spezifische Granu­
lationen, wie Tuberkulose, vor allem Lupus, und seltener Syphilis, welche auch als AuslOsungsursache fiir eine 
Geschwulst, besonders Krebs, in Betracht kommen. Wir wollen sie als entziindliche Reize zusammenfassen. 
Es sollen nunmehr einige Beispiele, welche mit groBter Wahrscheinlichkeit auf einen derartigen Zusammenhang 
hinweisen, angefiihrt werden. So werden Brustdriisenkrebse haufig mit Schrunden, mechanischen Schadigungen 
beim Saugen u. dgl. in Zusammenhang gebracht; besonders haufig werden bei Krebsen der Haut Einwirkungen 
in Gestalt von Verletzungen angenommen, so wird iiber solche im AnschluB an durch Peitschenhiebe verletzte 
Haut berichtet; besonders auch an Verbrennungen sich anschlieBende Narben sollen zur Geschwulstentstehung 
neigen. DaB Krebs der Gallenblase und Gallensteine iiberhaupt haufig zusammen vorkommen, ist allgemein 
bekannt, aus mancherlei Griinden muB man hier die Gallensteine fiir das Erste halten; ahnlich steht es mit der 
Bedeutung spitzer oder kariOser Zahne fiir den Krebs der Mundhohle, oder des Pfeifenrauchens fiir solche am 
Mundwinkel (hier mogen auch chemische Einwirkungen des Tabaks mitwirken); Peniskrebs findet sich besonders 
bei bestehender Phimose. Der Krebs der Gebarmutter tritt haufiger bei Frauen, welche ofters geboren haben, 
als bei Nulliparen auf; Brustdriisenkrebse schlieBen sich haufig an Fibromatose bzw. Involutionsvorgange der 
Brustdriise an; der Darmkrebs ist besonders an die Umbiegungsstellen des Darmes, welche bei Kotstauungen 
dem Drucke besonders ausgesetzt sind, gebunden; Hautkrebse schlieBen sich Ofters an chronische Ekzeme oder 
an varikose Unterschenkelgeschwiire, Schleimhautkrebse an Leukoplakien der Mundschleimhaut oder pachy­
dermische Stellen, Magenkrebse an Ulcus rotundum, besonders dessen Narben (nach Aschoff in 5%' nach 
Askanazy in 7%), primare Leberkrebse fast stets an Zirrhose an. Alles dieses und ahnliches, Zusammentreffen 
und Vorzugssitze, weisen auf den Zusammenhang der "Reizungen" mit der Krebsentstehung hin. Als beste Bei­
spiele diirften aber der Krebs, welcher sich an das BetelnuBkauen bei manchen Volkerschaften anschlieBt, und 
vor allem der sog. Kashmir- oder Kangrikrebs zu nennen sein. In dem Hochplateau von Kashmir tragen die 
Leute eine Art Warmeflasche, den sog. Kangri, auf dem Korper, zumeist auf dem Bauch, und gerade an dieser 
Stelle, wo sich infolge der Verbrennungen Narben iiberaus haufig bilden, treten dann in einem groBen Hundert­
satz der FaIle spater Kankroide auf. 

In demselben Sinne sind auch Zusammenhange zwischen Geschwulstentstehung und auBeren 
VerIetzungen zu beurteilen. Solche werden vornehmlich bei manchen gutartigen Geschwiilsten angenommen, 
so den Gliomen, deren Auftreten verhaltnismaBig haufig im AnschluB an vor kiirzerer oder langerer Zeit erfolgte 
Kopfverletzungen, Gehirnerschiitterungen od. dgl. beobachtet wird. Auch bei Sarkomen finden wir zuweilen 
die Angabe, daB sie im AnschluB an Verletzungen entstanden seien. Die meisten Beobachtungen jedoch, in 
denen ein derartiger Zusammenhang angenommen wurde, beziehen sich auf den Krebs. Gerade bei diesem zeigt 
sich nun, daB nicht einmalige, sondem nur andauernde bzw. wiederholte Reize, durch die Verletzung 
bedingte andauernde Entziindung oder dergleichen, allein in Betracht kommen konnen. Beim Menschen ist 
es im Einzelfalle sehr schwer, eine Geschwulstbildung mit auBeren Einwirkungen im Sinne von Verletzungen mit 
Sicherheit und nicht nur mit Wahrscheinlichkeit in Zusammenhang zu bringen. Von zahlreichen hier ins Feld 
gefiihrten Beobachtungen halten nur wenige ernster Beurteilung stand. Mit einiger Wahrscheinlichkeit kann 
man eine Geschwulst auf eine vorausgegangene Verletzung beziehen, wenn seine Entstehung am Platze der 
Verletzungseinwirkung (abgesehen von bestimmten Femwirkungen) statt hat und sich unmittelbar 
zeitlich anschlieBt, d. h. innerhalb der Zeit nach der Verletzung, welche nach sonstigen Erfahrungen fiir die 
Entstehung einer Geschwulst der betreffenden Art notwendig ist. Am klarsten liegen die Verhaltnisse, wenn 
etwa die ganze Zwischenzeit hindurch andauemde chronische Entziindungen oder Anwesenheit eines reizenden 
Fremdkorpers als Bindeglied den zeitlichen Zusammenhang herstellen. Haufig sind Verletzungen nicht zur 
Entstehung von Geschwiilsten heranzuziehen, sondern sie lenken nur die Aufmerksamkeit auf schon bestehende 
Geschwiilste. Die Frage des Zusammenhanges zwischen Verletzungen und Geschwulstentstehung ist praktisch 
in vielen Fallen im Hinblick auf die Begutachtung in der Unfallfiirsorge sehr wichtig. Wir konnen solche 
Zusammenhange den entziindlichen Reizen zuordnen. 

Es handelt sich auch hier nicht um einen einfachen "Reiz" und man darf sich die Zusammenhange iiber­
haupt nicht so einfach vorstellen, denn die Zahl der FaIle, in denen irgendein entstehungsmaBiger Zusammen­
hang mit auBeren Einwirkungen mit einiger Wahrscheinlichkeit erweislich ist, tritt ganz zuriick, einerseits gegen­
iiber den zahlreichen Fallen, in denen eine Geschwulst anscheinend ganz von selbst, ohne nachweisbare besondere 
auBere Schadigungen auftritt (s. u.), und andererseits, was hier wichtig erscheint, gegeniiber den zahllosen Fallen 
von Verletzungen oder iiberhaupt "Reizen", welche niemals zur Ausbildung eines Krebses oder einer sonstigen 
Geschwulst fiihren. Die Verletzungen, wie die anderen "Reize" fiihren eben nicht als solche zur Bildung der 
Geschwiilste, vor allem Krebse, vielmehr liegt die Auslosung in chronischen Vorgangen mit Geschwiirsbildung 
u. dgl., auf jeden Fall mit immer wiederkehrenden, wenn auch geringfiigigen Gewebsschadigungen. 
In diesen sehen wir die auslosende Entstehungsbedingung, welche den chemischen, physikalischen (thermischen), 
entziindlichen "Reiz" -Einfliissen zugrunde liegt. Haufig sehen wir auch anatomische Vorgange, die wir als 
Zwischenglieder im Sinne von Orth als "prakanzeros" zusammenfassen konnen, wobei man sich aber bewuBt 
sein muB, daB dies nur eine nachtragliche SchluBfolgerung ist, wenn eine Geschwulst eintritt. Hierher konnen 
wir z. B. bei der Leberzirrhose haufig auftretende sog. knotige Hyperplasien als Vorstufe der primaren Leber­
krebse, oder im Vorstadium von Hautkrebsen auftretende merkwiirdige Durcheinanderwiirfelungen und Ver­
anderungen der Oberhautepithelien (Bowen) wie manches andere rechnen, und dies tritt auch, wie wir sofort 
sehen werden, im Tierversuch in den sich im AnschluB an durch Teerpinselung gesetzte "Reize" vor Entstehung 
des Krebses auftretenden Papillomen zutage. 

Unter den genannten Dauerentziindungen setzenden "Reiz"-Einfliissen, welche als letztes Glied Geschwiilste 
auslosen konnen, kommen auch fremde Lebewesen, welche Dauergewebsschadigungen mit entziindlichen Vor­
gangen u. dgl. bewirken, in Betracht; hierher gehoren z. B. Leberkrebse im AnschluB an Distomen auf dem 
Wege iiber Leberzirrhose, oder Krebse der Hamblase nach chronischen durch Eier des Schistosomum haematobium 
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bewirkten Entziindungen u. dgl. mehr. Dies ist natiirlich etwas ganzlich anderes als ein spezifischer "Er­
reger". Solche gibt es nicht, wie schon aus der Vielheit von Stoffen, mit denen man im Tierversuch 
(s. u.) Geschwiilste (Krebse) hervorrufen kann, hervorgeht. Es war zwar nur natiirlich, daB man eine Infek­
tionstheorie der Gesch wuls t bild ung im Sinne spezifischer Krebserreger u. dgl. annahm, aIle Angaben 
haben sich aber hier nicht bestatigt. Wir konnen uns daher hier kurz fassen. Man hat Bakterien (Scheurlen), 
besonders aber Blastomyzeten (Russel, Sanfelice, Plimmer u. a.), sowie Protozoen (Sjobring, Ruffer, 
Behla, Feinberg, Schiiller u. a.) zu Unrecht als Geschwulsterreger angesprochen. Teils handelt es sich 
um zufallig in die Geschwulst geratene Mikroorganismen, teils - namentlich bei den als Protozoen aufgefaBten 
Gebilden - um Verwechslungen mit entarteten Teilen der Geschwulstzellen (vgl. Abb. 150), bzw. ihrer Kerne, 
atypische Mitosen, Einschliisse von Zellen u. dgl. Auch mancherlei Punkte sprechen schon a priori gegen eine 
parasitare Natur der Geschwulstentstehung. So die Art der Verbreitung der Geschwiilste, welche von derjenigen 
infektioser Entziindungen ganz verschieden ist; letztere verbreiten sich, indem die Infektionserreger an andere 
Orte verschleppt werden und am Siedlungsort Wucherung der Zellen, Eiterung usw. bewirken, und zwar aus 
den Geweben des Ansiedlungsortes, bei den Tochterknoten der Geschwiilste dagegen werden zellige Bestandteile 
der Erstgeschwulst selbst verschleppt, aus denen an den fremden Stellen, nicht aus den Zellen dieser, sich 
neue Geschwiilste bilden. Eine spezifisch-parasitare Entstehung wiir9-e auch voraussetzen, daB fiir jede 
Geschwulstart ein anders gearteter Erreger bestande; dann aber waren Ubergange einer Geschwulstart in die 

a 

Abb. 150. Karzinomzellen mit einem an Parasiten erinnernden 
EinschluB (a). 

andere sowie Verbindungen mehrerer kaum 
zu erklaren. Auch andere fUr die Ge­
schwiilste im Sinne der Infektion angefiihrte 
Punkte - wie gehauftes Vorkommen in 
bestimmten Hausern, in manchen Familien, 
unmittelbare Ansteckungen usw. - lassen 
sich, soweit sie nicht Tauschungen sind, 
zum Teil gut anders erkliiren, so mit 
gemeinsamen Bedingungen, vielleicht auch 
mitfamiliarer Disposition u. dgl. mehr. Auch 
etwa die Krebs-(Geschwulst-)Zellen selbst 
fiir fremde Lebewesen, besonders Protozoen, 
zu halten, die im Korper schmarotzen (oder 
eigenartige Befruchtungsvorgange zwischen 
arteigenen Zellen verschiedener Art heran­
zuziehen), gehort zu den phantastischen, 
jeder tatsachlichen Grundlage entbehrenden 
Vorstellungen. Wir konnen die Geschwulst­
zellen hochstens mit Parasiten v e r -
gleichen, insofern sie fiir den eigenen 
Korper, dessen Zellen sie entstammen, 
parasitar wuchern, sie aber niemals fiir 
fremde Lebewesen halten. 

DaB gelegentlich unter den Dauerschadigung setzenden sog. "Reizen" auch Mikroorganismen, wenn auch 
nur selten, zur Geschwulstentstehung eine Rolle spielen konnen, ist oben schon erwahnt, dies hat aber mit einer 
Infektionstheorie, welche vollstandig zu verlassen ist, nichts zu tun . 

."!3ei allen den genannten Einwirkungen erhebt sich nun die Frage der formalen Genese, des "Wie" 
des Uberganges zum geschwulstartigen Wachstum. Hier ist offenbar maBgebend, daB sich unter den 
genannten Bedingungen sich immer wiederholende Zellerneuerungen einstellen, ohne zu einem geregelten 
AbschluB zu kommen. Bei jeder Zellteilung geht die Zelle in etwas auf einen unterentwickelten (entdifferen­
zierten) Zustand zuriick, und infolge immer wiederholter Teilungen stellt sich in den Zellen eines bestimmten, 
zunachst zumeist eng begrenzten, Gebietes ein zum SchluB viel unreiferer Zustand von Zellen ein, d. h. diese 
haben einerseits an besonderer Ta tigkeitsfahigkeit verloren, sie sind andererseits in ihrer W achstu ms­
£ahigkeit besonders gesteigert. Das Wesentliche also sind, wie auch Fischer-Wasels besonders betonte, 
die in vielen Zellfolgen sich wiederholenden Zellteilungen, bei denen allmahlich biologisch vollig umgewandelte, 
weniger hoch entwickelte aber mit ungeheurer Wachstumsfahigkeit versehene, vom "Altruismus" des Korpers 
losgeloste Zellen, "neue Zellrassen" (Hauser) herangeziichtet werden. Wir sehen also, daB es besondere Eigen­
schaften sind, w!!lche die Zellen zu Geschwulstzellen stempeln. Der primare Vorgang liegt also in einer 
biologischen Anderung dieser. Fiir die Krebszellen haben dies schon friihzeitig insbesondere Hauser 
und V. Hansemann betont. Friiher aufgestellte Theorien, welche hier das Hauptgewicht auf das Bindegewebe 
legten, wobei die Epithelien als Krebszellen erst das Sekundare darstellen sollten - so nahm Thiersch an, 
daB im Alter das statische Gleichgewicht zwischen Epithel und Bindegewebe so gestiirt sei, daB in ihrem Grenz­
kriege infolge Schwachung des Bindegewebes die Epithelien in abnormes Wachstum gerieten und Ribbert 
setzte zellige Umwandlungen des Bindegewebes voraus, wodurch Epithelien ausgeschaltet wiirden und nun nach 
Art von Driisen in die Tiefe sproBten, schrankte aber spater selbst seine Theorie wesentlich ein - brauchen daher 
hier nur kurz erwahnt zu werden. Liegt also der Hauptton in der Veranderung der Geschwulstzellen selbst, so 
entspricht ja die Tatsache, daB weniger hochentwickelte und weniger in ihrer Tatigkeit leistende Zellen, wie sie 
hier allmahlich herangeziichtet werden, zu Wachstum und Vermehrung um so mehr geneigt sind, schon oben 
mehrfach Dargelegtem. So sehen wir auch im Tierreich, je weiter "\\-ir hinabgehen, je geringer die Entwicklung 
ist, desto groBer die Regenerationsfahigkeit ganzer Teile; man denke Z. B. an den Regenwurm. In geistreicher 
Weise hat daher V. Hansemann die Geschwulstbildung des Menschen und der hoheren Tiere mit der Regeneration 
niederer Tiere bzw. der Knospung der Pflanzen verglichen. Die wuchernden Zellen werden bei ihrer Vermehrung 
die Nahrung, da sie ja mehr derselben brauchen, und vor allem gerade die Wuchsstoffe, gierig an sich reiBen 



Ursachliche Bedingungen und Entstehung der Geschwiilste. 193 

und so die Nachbarn schadigen; je mehr diese atrophieren, urn so mehr Gelegenheit ist zur Weiterwucherung 
gegeben. Die "Anaplasie" v. Hansemanns (Beneke sprach von "Kataplasie") ist denn auch nichts anderes 
als eine kurze Zusammenfassung fiir die die Geschwulstzellen von ihren Stammzellen bzw. dem Mutterboden 
unterscheidenden Merkmale, d. h. eben Ausdruck ihrer Entdifferenzierung. Dabei scheint der Kern die Haupt­
rolle zu spielen, worauf auch Versuche Hertwigs hinweisen, der nach Bestrahlung von Eiern, aber auch von 
Samenfaden, spater MiBbildungen und einige Male auch Geschwiilste beobachten konnte. Bauer nimmt eine 
abnorme Disharmonie bei der Mitose (Chromosomen bzw. Genen) im Sinne plotzlicher Mutation an. 
Eine Chromosomenerkrankung scheint der Zellentwicklungsstorung, die zur Geschwulst fiihrt, zugrunde zu liegen. 

Zweierlei ergibt sich bei solcher Betrachtung der formalen Genese und der auslosenden Faktoren bei der 
Entstehung der Geschwiilste: 1. das fiir die Geschwiilste, d. h. ihr kennzeichnendes Wachstum, MaB­
gebende liegt in den Geschwulstzellen selbst und 2. die auslosende Schadigung kann verschie­
denster Art sein, ist also nicht spezifisch; es gibt nicht eine Krebs (Geschwulst) auslosende Einwirkung, 
sondern solche verschiedenster Art. Diejenigen Geschwiilste, bei denen derartige auslosende "Reize" im 
Vordergrund der erkennbaren Geschwulstbildung stehen, kann man mit Schwalbe als "hyperplaseogene" 
zusammenfassen. 

Die dargelegte Auffassung erscheint nun durch die wichtigen Tierversuche der letzten 15-20 Jahre 
aufs beste erhartet. Friiher ist es in zahlreichen Versuchen seit den Tagen Hanaus gelungen, Geschwiilste von 
einem Tier auf ein anderes zu iibertragen, gewissermaBen zu metastasieren. Am wichtigsten sind hier 
die auf Tausende von Ratten und Mausen weiter iibertragel!en Geschwiilste, insbesondere Krebse der Brust­
driise (Jensen, Ehrlich-Apolant, Bashford u. a.). Die Ubertragung gelingt nur auf ganz nahe verwandte 
Tiere. Morphologisch ist vieles bei diesen Tierversuchen von groBem Interesse. So entwickelte sich in einer 
Reihe von Fallen im Krebs aus dem Geriist Sarkom (also ein Karzinosarkom) und endlich reines Sarkom; die 
verschiedene Widerstandskraft der einzelnen Anteile konnte gepriift werden. An der Hand dieser Geschwulst­
iibertragungen wurden wichtige FragendesWeiterwachstums (z. B. daB das Wirtstier, ebenso wie bei Geschwulst­
metastasen der sekundare Ansiedlungsort, das bindegewebige Geriist liefert), solche der Virulenz- und Immunitats­
beeinflussung, des Einflusses vererbbarer Faktoren, auch von BehandlungsmaBnahmen (die man nur mit alier­
groBter Vorsicht auf die Geschwiilste des Menschen iibertragen darf) verfolgt, aber Anhaltspunkte fiir das 
Verstandnis der Krebs- (oder Geschwulst-) Entsteh ung bot uns diese ganze Gruppe von Tierversuchen nicht. Hier 
sind nun aber andere neuere Tierversuche von groBter Wichtigkeit, zunachst diejenigen von Fibiger. 
Ihm gelang es im Vormagen von Ratten (seltener der Mause) mit Nematoden der Gattung Spiroptera, iibertragen 
durch Schaben (Periplaneta americana oder orientalis), hyperplastische Epithelwucherungen bis zur Ausbildung 
von Papillomen zu erzeugen, an die - hier also als prakanzerose Veranderung - sich Krebsbildung mit Tochter­
geschwulstbildung anschlieBen kann. Hier liegt also tatsachliche N euerzeugung eines Kre bses vor. In 
ahnlicher Weise hat Bullock (zusammen mit Curtis) auf Grund von Beobachtungen von Sarkomen der Ratten­
leber in der Wand der Zysten von Cysticercus fasciolaris (Larvenstadium der Taenia grassicollis der Katze) mit 
entsprechender Zufuhr der Eier der Tanie auf dem Nahrungswege bei Ratten kiinstlich (nach 11-17 Monaten) 
Lebersarkome erzeugt, und zwar in einem groBen Hundertsatz; sie setzten auch Tochtergeschwiilste und waren 
auf andere Tiere iibertragbar. DaB aber die Einwirkung der fremden Lebewesen in diesen Fallen nur im Sinne 
dauernder Reizerzeugung mit Zellneubildung mittelbar zum Krebs bzw. Sarkom fiihrt, nicht etwa als spezifischer 
Reiz aufzufassen ist, zeigen am Zungengrund mit Haferernahrung mechanisch auf dem Umwege iiber Papillome 
erzeugte Karzinome (Stahr, Fi biger-Secher) und vor allem die dann der Ausdauer japanischer Forscher 
(J amagi wa und Ichikawa) zu dankenden Erfolge mit Hilfe von Teerpinselungen. Mit fortgesetzten solchen 
gelang es an der Innenflache des Kaninchenohres Epithelhyperplasien und dann Krebse zu erzeugen, ebenso 
durch Einspritzungen Krebse der Brustdriise, dann auch Sarkome. Das gleiche ist an der Haut von weiBen 
Mausen (Tsutsui), auch in inneren Organen usw. gelungen, und ist in den in allen Landern einsetzenden Nach­
priifungen (Fibiger-Bang, Bierich, Deelmann, Bloch-DreyfuB, Lipschiitz, Borst-Wacker, G. Doder­
lein, Waterman, Russell, TeutschIander u. a.) bis ins einzelne verfolgt worden. Dieselben Krebse sind 
jetzt auch mit gewissen Olen (Schmierolen) kiinstlich hervorgerufen worden, ferner auch mit Arsenpinselungen bei 
Mausen (Leitch und Kanneway). Auch mit Hilfe von Rontgenstrahlen erzeugten Pierre Marie mit Mit­
arbeitern bei Ratten Sarkome, Bloch bei Kaninchen Krebse der Haut, ahnlich mit Radium Daels sowie Bran­
cati Krebse und Sarkome. Bei ~inem Teil der kiinstlich bewirkten bosartigen Geschwiilste traten auch Metastasen 
auf, zumeist gelangen weitere Ubertragungen. In allen Fallen also ursachlich wirksam Da uerreize in Gestalt 
von lang einwirkenden Schadigungen, aber hervorgerufen durch Schadlichkeiten verschiedenster 
Art. Wesentlicher als die Art der Einwirkung scheint ihre Dauer und Menge; sie darf, wie Sternberg mit 
Recht betont, weder zu geringfiigig (sonst wirkt sie nicht), noch zu stark (sonst vernichtet sie unmittelbar) sein. 
Hiermit ist mit Bestimmtheit die Annahme eines spezifischen zum Geschwulstwachstum fiihren­
den "Reizes" wider legt. Auch Parasiten wirken nicht spezifisch, sondern ebenso wie chemische Schadigungen; 
dem entspricht auch, daB wenn das Geschwulstwachstum eingetreten ist, dies weiter geht, auch wenn die ein­
leitende Schadigung wegfallt, so wenn Teerpinselung ausgesetzt wird, bzw. daB sich in Tochtergeschwiilsten 
und Ubertragungen der Fibigerschen Krebse keine Spiropteren finden. Vor aHem aber zeigt die Verfolgung 
der formalen Genese - und daB eine solche in allen Stadien moglich ist, ist ja der Hauptvorzug dieser willkiir­
lichen Geschwulsterzeugungen -, daB der Weg von den "Reiz"einwirkungen verschiedenster Art 
bis zur Geschwulst derselbe ist. Nie bewirken erstere unmittelbar die Geschwiilste, sondern die verschiedenen 
Schadlichkeiten setzen, wie sich besonders gut bei den Teerfolgen an der auBeren Haut verfolgen laBt, 
chronische Entziindungen mit Geschwiirsbildung und Narben, dann papillare Wucherungen 
(die wir hier also als "prakanzerose" Veranderungen bezeichnen konnen), und a us diesen erst, also nie 
unmittelbar von der Anfangsschadlichkeit bewirkt, entwickeln sich in einem groBen Hundert­
satz die Geschwiilste. Hier liegt also die allmahliche durch zahlreiche neue Zellgenerationen erst 
allmahlich herangeziichtete Zellentgleisung - wobei Caspari beim Zugrundegehen einzelner der dicht 
gedrangten Zellen entstehende "N ekrohormone" als Zellteilung veranlassend annimmt -, welche in 
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dem geschwulstmaBigen Wachstum ihren Ausdruck findet, deutlich zutage und bestatigt die Erfahrungen 
vom Menschen. 1m Einklang hiermit steht auch die lange Dauer bis zur Krebsentstehung, welche auch den 
Erfahrungen langer Zwischenzeiten ("Latenz") beim Menschen entspricht und zum Teil wenigstens das haupt­
sachliche Befallensein alter Menschen erklaren mag. 

Eine vollstandige Sonderstellung nimmt das Spontansarkom (bzw. Mischgeschwiilste mit sarkomatiiser 
Komponente) des Huhnes ein, welches nach seinem Entdecker Peyton Rous (1911) als Roussches Hiihner­
sarkom bezeichnet wird, das dann von Teutschlander, Peyron, Roussy, Pentimalli u. a. auch aufgefunden 
wurde, und welches im Gegensatz zu allen anderen Geschwiilsten, die nur durch lebende Zellen iibertragbar 
sind, dadurch ausgezeichnet ist, daB hier auch Filtrate oder vollig getrocknetes Geschwulstmaterial bei tJber­
tragung auf Hiihner neue gleiche GeschwUlste erzeugen. Dies Roussarkom ist im Mikroskop von sonstigen 
Sarkomen nicht zu unteracheiden, aber verhalt sich eben biologisch von allen anderen Geschwiilsten der Tiere 
und Menschen so verschieden, daB irgendwelche Riickschliisse auf Geschwulstentstehung im allgemeinen unzulassig 
sind. An sich ist aber das Roussarkom so interessant und in den letzten Jahren so viel verfolgt worden, daB 
einige W orte iiber es eingefiigt werden sollen. Man nahm zunachst als wahrscheinlich an, daB doch Zellen 
durch das Filter durchgingen, da aber Zerreibung des Impfmaterials und mehrstiindige Einwirkung von Tem­
peraturen von 40-500 oder -15 bis -200 (Fujinami und Imamoto) oder Zerreiben und vollstandiges 
Trocknen im Schwefelsaureaustrockner (Teutschlander) noch positive Ergebnisse zeitigten, miiBten Geschwulst­
zellen mit einer ganz erstaunlichen Widerstandskraft vorliegen, was durchaus unwahrscheinlich ist. Sternberg 
nimmt an, daB Bruchstiicke von Zellen (Partialbionten) erhalten bleiben und unter giinstigen Bedingungen 
wieder auskeimen. Hierfiir scheint der auffiillige Befund zu sprechen, daB das Hiihnersarkom seinen - sehr 
unterschiedlichen - Bau beibohalt, so auch bei Impfung mitten in Muskulatl!! Knorpel und Knochen enthalt, 
wenn die Ausgangsgeschwulst ein Osteochondrosarkom war, was doch mehr fiir Ubertragung als fiir Neuerzeugung 
sprechen wiirde. Andererseits wird jetzt zumeist an ein wirksames Agens gedacht. Rierbei sind invisible Erreger, 
wie sie angenommen wurden, so gut wie widerlegt. Dagegen spricht vieles fiir die zuerst von Dorr ausgesprochene 
Annahme eines chemischen Agens, eines wohl fermentativ wirkenden Stoffes, der, von Geschwulstzellen bzw. 
im Ausgangstier erzeugt, Zellen im Transplantattier zur Erzeugung desselben Stoffes ~anregt, in manchem 
vergleichbar dem d'Herelleschen Phanomen bei Bakterien (s. dort). In diesem Sinne scheinen besonders 
interessante Versuchsergebnisse von Carrel sowie A. Fischer zu sprechen. Dem erstgenannten Forscher gelang 
es, mit embryonalem Hiihnergewebe unter Zusatz kleiner Mengen von Teer, Indol oder Arsen bei Hiihnem 
Roussarkom zu erzeugen. Er nimmt vor aHem Makrophagen (Monozyten) als UrsprungszeHen an. Und Fischer 
sah in vitro Milzmakrophagen vom Huhn sowie Bindegewebszellen (Fibroblasten) durch Zusatz von kleinsten 
Mengen von Arsensaure, sich in Zellen umwandeln, welche, auf Hiihner iibertragen, hier Roussarkom hervorriefen. 
Zunachst handelt es sich hier nur um das Roussarkom, das offenbar aus Zellen vom Huhn entsteht, die in einer 
sonst ganzlich unbekannten Weise leicht beeinfluBbar sind. So sind diese Ergebnisse am Roussarkom 
auf keinen Fall zu verallgemeinern, aber auch sie haben gegen die Annahme eines lebenden Erregers 
auch selbst beim Roussarkom entschieden. Auf diesen beiden Voraussetzungen aber fuBt die Theorie von Gye 
(zusammen mit Barnard), welche das Geschwulstproblem iiberhaupt gelost zu haben glaubte und so viel 
Staub aufwirbelte. Nach ihr soll in einem durch Ritze inaktivierten Roussarkomfiltrat ein ultravisibles Virus 
erhalten bleiben, (das die englischen Forscher auch geziichtet zu haben glauben), welches allein unwirksam 
sein, aber im Sinne der Geschwulsterzeugung wirksam werden soIl durch Reaktivierung mittels eines Rous­
sarkomfiltrates, in dem durch Chloroform oder dgl. das "Virus" abgetotet, ein chemisch wirksamer Faktor aber 
erhalten geblieben sei. Und so schlieBt Gye, zur Krebsentstehung iiberhaupt sei das Zusammenwirken zweier 
Faktoren notig, eines Virus und eines spezifischen chemischen Faktors (Aggressin). Diese Theorie ist iiberaH 
abgelehnt worden; die technischen Voraussetzungen sind ganzlich unsicher, die Annahme eines kultivierbaren 
Virus kann als widerlegt gelten. Das Wirksame ist offenbar die ratselhafte, vielleicht fermentativ wirkende 
Substanz des Roussarkoms, auf dem ja Gye ganz fuBt, dessen an sich sehr interessante Erfahrungen und 
Versuche aber, wie betont, auf die Geschwiilste im allgemeinen nicht iibertragen werden konnen. 

Das gestaltliche Werden der Geschwulstentstehung ist im ganzen gut verfolgt. Von der 
kausalen haben wir Verstandnis fiir realisierende Faktore.¥ exogener Natur in Gestalt von Dauer­
schadigungen verschiedenster Art gewonnen. Aber damit ist die Atiologie der Geschwiilste sicher noch 
nich t geklart. Die Tiergeschwiilste lassen sich gerade auch im Hinblick auf ihre leichtere Riickbildungsfahigkeit 
nicht ganz den bosartigen Geschwiilsten des Menschen vergleichen; die iibertriebenen Bedingungen des Tier· 
versuches liegen hier nicht oder selten zugrunde. Auch die besprochenen chronisch-entziindlichen Vorgange, 
welche zu Krebsen usw. fiihren, liegen nur in einem Bruchteil der menschlichen Geschwiilste vor; die meisten 
erscheinen "spontan"; und vor allem umgekehrt unter den zahlIosen chronisch "reizenden" entziindlichen und 
ahnlichen mit Dauerregeneration einhergehenden Bedingungen entwickeln sich gliicklicherweise nur in einem 
Bruchteil der FaIle GeschwUlste (s. auch oben). Am deutlichsten zeigt dies der an sich ja seltene primare 
Leberkrebs. Bei ihm findet sich in der:.ganz iiberwiegenden Zahl der FaIle Leberzirrhose (in 80-90%), und 
gerade hier lassen sich aIle gleitenden Ubergange von einfacher Regeneration iiber knotige Hyperplasien zum 
Adenom und zum Krebs besonders gut verfolgen. Aber umgekehrt: unter den zahllosen Fallen von Leberzirrhose 
tritt nur in einem ganz kleinen Hundertsatz primarer Leberkrebs ein. Die Zirrhose kann also nur ein kausaler 
Faktor sein. Und endlich zeigt sich selbst unter den einseitig iibertriebenen Bedingungen der Tier­
versuche dasselbe, unter ganz den gleichen Bedingungen nur in einem Teil der FaIle Geschwulstent­
wicklung. Nach alledem sind wir gezwungen, anzunehmen, daB der genauer ausgeloste "Reiz", d. h. die 
Dauerschadigung, nur den auslOsenden oder exogenen ursachlichen Faktor darstellt, daB noch ein "innerer", 
bestimmender zugrunde liegt - deswegen haben wir diese beiden Faktorengruppen unterschieden -, welcher 
den Zellen selbst anhaftet und den wir nur in einer Bereitschaft zur geschwulstmaBigen Entgleisung 
sehen konnen. So folgert auch Maud Slye aus ihren ausgedehntesten Tierversuchen (Beobachtung von 
75000 Mausen in 18 Jahren), daB zur Geschwulstentstehung zwei Faktoren zusammenwirken miissen, an­
geborene Disposition und chronische Reizung. 
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Diese Bereitschaft = Disposition ist natiirlich schwerfaBbar-morphologisch an sich iiberhaupt nicht­
wir haben abel' doch mancherlei Hinweise tatsachlicher Art. Sie kann eine den ganzen Menschen betreffende 
oder eine ortliche sein. Auf erstere weisen bei manchen Leuten vorkommende gehaufte Geschwiilste vcr­
schiedener Art hin, wie solche schon Eugen Albrecht zusammengestellt hat, ferner Lubarsch und unter 
anderen besonders RoBle, del' auch gewisse Typen von Kombinationen annimmt und von "Tumormenschen" 
spricht, wahrend Bartel von "Tumorrassen" redet. Fiir manche Geschwiilste, wie die del' Recklinghausenschen 
Neurofibromatose, Retinagliome, Geschwiilste bei tuberoser Hirnsklerose u. dgl. besteht auffallende familiare 
Veranlagung, was abel' auch durch familiare Anlage zu entwicklungsgeschichtlichen Entgleisungen (s. u.), wie 
sie gerade in solchen Fallen maBgebend erscheinen, vorgetauscht sein kann. Auch im Tierversuch tritt Resistenz 
oder Disposition, teils del' Art oder Gattung, teils des einzelnen Tieres, hervor. Ganze Tiergruppen sind den 
Versuchen zuganglich, andere vollig widerstandsfahig, die Erfolge sind mit verschiedenen Dauerschadigungen bei 
den einzelnen Tierarten ganz ungleich (z. B. verhalten sich Mause und Ratten bei Teereinwirkung einerseits, 
bei Spiroptereneinverleibung andererseits zahlenmaBig fast gegensatzlich), und verschiedene Stamme derselben Art 
(~. B. Mause) zeigen Geschwulstempbnglichkeit in denkbar unterschiedlichem Hundcrtsatz. Dabei scheinen nach 
Ubertragungsergebnissen vor allem von Maud Slye erbliche Bedingunt;en mitzusprechen. Bei der Empbng­
lichkeit oder dem Widerstandleisten des Gesamtkorpers, welche besonders die Italiener betonen, sind aber offenbar 
auch erworbene Zustande maBgebend, bestimmte Zustande des OrganiHmus, wie AnschluB an Schwangerschaften 
oder Pubertat oder vor allem Klimakterium, und iiberhaupt Zusammenhiinge mit Driisen innerer Sekretion, 
oder Ernahrungs- und St~ffwechselverhaltnisse. So wird von manchen Seiten an Storungen des Vitamingleich­
gewichtes gedacht. Die Ubertragungen auf Tiere haben auch aktive, mehr oder weniger spezifische Immuni­
sierungsmoglichkeiten ergeben. Abwehrstoffe werden jetzt vielfach auch hier auf das retikulo-endotheliale System 
bezogen. Reizungen dieses sollen die Abgabe von Abwehrstoffen steigern, seine Blockierung Geschwulstiiber­
tragungen, selbst heteroplastische, leichter angehen lassen (Rh. Erdm ann, B. Fischer-Wasels), was aber 
auch bestritten wird. Auch die erzielten Erfolge mit Teerpinselungen weisen darauf hin, daB hierbei der Zustand 
des Allgemeinorganismus eine wesentliche Rolle spielt (vor allem Versuche von B. Fischer- Wasels 
und Biingeler). "Der Regenerationsvorgang entgleist nur zur Bildung einer Geschwulstkeimanlage, wenn 
die Gesamtlage des Organismus, die allgemeine Disposition oder Konstitution, in diesem Sinne auf den Regene­
rationsprozeB einwirken". Diese Allgemeindisposition tritt aber in den Versuchen auch erst ein, wenn sie durch 
lange dauernde geringe Giftwirkung herbeigefUhrt wird, was Fischer- Wasels die "sensible Periode" nennt 
(vgl. auch unten iiber eine solche in der embryonalen Entwicklung) und mit welcher er auch beim Menschen 
die lange Latenzzeit bis zur Ausbildung der Geschwiilste (beim Rontgenkrebs 9-17 Jahre, beim Anilin­
arbeiter-Blasenkrebs 10-28 Jahre, beim Paraffinkrebs 12-14 Jahre, beim Schneeberger Lungenkrebs 10 bis 
20 Jahre, Zusammenstellung von Fischer- Wasels) erklart. Gerade bei der Allgemeindisposition des Korpers 
scheinen aber konstitutionelle, vielfach ererbte, Faktoren \\esentlich beteiligt. 

Ferner haben wir Anhaltspunkte fUr eine besondere ortliche Gewebsbereitschaft zur Geschwulst­
bildung und sie konnen wir in einem Teil der Faile mit gutem Grund als eine angeborene auf Grund 
abnormer entwicklungsgeschichtlicher Vorgange ansprechen. Wenn sie fiir die Geschwulstentstehung 
das MaBgebende ist, kann man mit Schwalbe von dysontogenetischen Geschwiilsten (im Gegensatz 
zu den oben genannten hyperplaseogenen) sprechen. Hierher gehoren zunaehst ange borene Gewe bsver­
lagerungen. Wir kennen solehe ziemlich grober Art; auf ihnen beruhen die "Nebenorgane" wie Nebenmilz, 
Nebenbauchspeicheldriise u. dgl. Aus solchen Gewebsverlagerungen konnen Geschwiilste hervorgehen, wie aus 
Nebennierenkeimen adenomartige Geschwiilste, aus versprengten Muskelkeimen Myome u. dgl. mehr. Cohnheim 
sah zuerst den Gedanken ausgefUhrt, daB Geschwiilste aus verlagerton, d. h. in der Entwicklungszeit aus ihrem 
normalen Verband versprengten Gewebskeimen hervorgehen, eine Verallgemeinerung dieser Theorie ist aber 
nicht moglich. AuBer Anomalien, welche in das Gebiet des mit bloBem Auge sichtbaren oder auf jeden Fall 
mikroskopisch leicht erkennbaren gehoren, miissen wir vor aHem aber viel feinere embryonale Irrungen 
in Betracht ziehen, die man als GewebsmiBbildungen (s. auch dort) zusammenfassen kann. Geringfiigige 
Yersprengungen einzelner Zellgruppen in nachste Nahe ihres eigentlichen Standortes scheint ein haufigeres 
Vorkommnis zu sein. Solche Zellgruppen konnen zunachst in einem indifferenten, weniger ausgereiften 
Zustand unverwendet liegen bleiben, und dies scheint auch ohne Verlagerung ein haufiges Vorkommnis 
einzelner Zellen oder Zellgruppen zu sein. Solche Zellen sind aber besonders wucherungsfahig und konnen schon 
auf kleinste Aus16sungsursachen hin ins blastomatose Wachstum geraten. Finden sich doch in den meisten 
Organen schon normal, wie besprochen, gewisse Zellgruppen, die, weniger hoch entwickelt, wucherungsfahiger 
sind, die "Wachstumszentren". Sie scheinen Beziehungen zu der Geschwulstbildung zu haben und erst recht 
wird dies fUr an atypischer Stelle gelegene "im Kampf der Teile" weniger ausgereifte Zellen gelten. Die geringsten 
Veranderungen oder besser gesagt Anomalien solcher Zellen konnen wir naturgemaB nicht unter dem Mikroskop 
wahrnehmen, da sie sich ja in nichts von den anderen Zellen morphologisch zu unterscheiden brauchen. Wir 
konnen nur aus spateren Formveranderungen u. dgl. das Vorhandensein solcher Zellen und ihre Riickverweisung 
ins embryonale Leben erschlieBen. Auch sind solche Keime auch in der embryonalen Entwicklung an eine 
bestimmte Periode gebunden, die Fis cher Wasels auch als "sensible Periode" bezeidmet. 

Zu den "dysontogenetiseh" bedingten Geschwiilsten konnen wir die schon bei der Geburt vorhandenen, 
sieh gleieh oder spater auBernden Gesehwiilste reehnen, so z. B. die Neuroblastome oder hie und da Leber­
krebse, besonders aueh Sarkome, Misehgesehwiilste und manches mehr. Auf Entstehung aus verlagerten Keimen 
oder zunaehst unterdifferenziert liegen ge b1iebenen Zellgruppen weisen Z. B. hin: die G r a wi t z sehen Geschwiiste1 
der Niere, die von den Navi ausgehenden Me1anome, Karzinoide des Darmes, die Kavernome der Leber, gewisse 
Endotheliome, die Teratoblastome, die meisten Misehgeschwii1ste, Lipome des Gehirns, Lipo-Myofibrome u. dgl. 
der Niere, Myome, Gesehwii1ste an Stellen, wo sich im embryona1en Leben Spa1ten sehlieBen, wie die branchiogenen 
Geschwii1ste, solehe welehe aus abnorm erha1tenem Gewebe hervorgehen (Wolffscher oder Miillerseher Gang) 
und manche mehr. Es hande1t sieh hier teilweise um Gebi1de, we1ehe deutlieh an der Grenze von MiBbi1dung 
und Gesch wu1st stehen bzw. um Geschwii1ste, we1ehe aus l\fiBbildungen hervorgehen. An sieh sind 
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MiBbildungen, auch GewebsmiBbildungen, natiirlich keine Geschwiilste, Rolche en t wickeln sich aber aus ihnen be­
sonders leicht. E ug en Al brech that hier zwei Hauptgruppen unterschieden. In der einen liegen Abtrennungen und 
Verlagerungen von Keimen vor, wie sie eben schon besprochen wurden. Er bezeichnet sie als Choristome und, 
wenn aus ihnen echte Geschwiilste entstehen, Choristoblastome.- In der zweiten liegen fehlerhafte gewebliche 
Zusammensetzungen vor, z. B. weit mehr Bindegewebe, weit weniger Epithel (Driisen) als an einer Stelle liegen 
sollte. Albrecht spricht von Hamartomen bzw. Hamarto blastomen. Mathias leitet einen Teil der Bil­
dungen von "atavistischen" Riickschlagen ab und schlagt vor, sie als "Progonoblastome" zu bezeichnen. Die 
Grenzen zwischen GewebsmiBbildungen und Geschwiilsten sind hier nicht immer scharf zu ziehen, wie ja auch 
wieder die Grenzen zwischen den hochstentwickelten Geschwiilsten, den Teratomen, und echten MiBbildungen 
(Doppelbildungen) flieBende sind. 

An sich erklaren die versprengten Keime u. dgl. kausal ja auch noch nicht die Geschwulstentstehung, 
Geschwulstzellen entsprechen nicht einfach Embryonalzellen, und das geschwulstmaBige Wachstum 
weicht yom geregelten embryonalen wesentlich abo Dies konnte sich aber teilweise aus den ganz anderen 
entwicklungsmechanischen und sonstigen Bedingungen erklaren. Es ist ja schon betont, wie wenig 
wir iiber Wachstum iiberhaupt wissen. Was bedingt die Selbstdifferenzierung und Selbstregulation (Roux) 
des ersten embryonalen Wachstums und dessen und des postembryonalen Wachstums geregeltes Ende? Wir 
konnen sie uns nur als determiniert vorstellen, und wie sieht das Wachstum aus, wenn solche Momente weg­
fallen, wie wird es dann beendet? Insbesondere wenn Allgemeindisposition und noch besondere aus­
losende Momente dazu kommen? So konnte Askanazy mi~ Hilfe von Einpflanzung embryonaler Zellen 
nur Teratoide erzeugen, bei Verbindung mit Behandlung mit Atherwasser oder Arsen aber auch aus diesen 
bosartige Geschwiilste. Und wenn die Geschwulstzellen auch embryonalen nicht ohne weiteres entsprechen, 
so konnten gewisse Zellgruppen doch, und zwar gerade bei Keimversprengungen u. dgl., zu besonderem (dann 
geschwulstmaBig cntgleisendem) Wachstum dadurch besonders gcneigt sein, daB sie wichtige Eigenschaften 
mit embryonalen Zellen gemeinsam haben. Und darauf weist in der Tat manches hin. 

Zunachst morphologisch-funktionelle Kennzeichen der Nichtausreifung, SpezifizitatseinbuBe der Zellen 
vor allem bosartiger Geschwiilste, wie dies schon betont wurde. Insbesondere aber sprechen einige neue Ergeb­
nisse der Zellziichtung in diesem Sinne. Carrel und vor allem A. Fischer haben hier wichtig erscheinende 
Untersuchungen vorgenommen. Danach haben junge Embryonalzellen besondere proteolytische Fahigkeit, 
Geschwulstzellen ebenso und in noch weit hoherem MaBe. So konnen sie auf Grund eines dazu notigen Enzym­
mechanismus ihren Zelleib aus Serumbestandteilen aufbauen, was normale erwachsene Gewebe, z. B. Binde­
gewebszellen, nicht konnen. So kommt es, daB sich Embryonalzellen und ebenso Zellen bosartiger Geschwiilste 
auch in hetcrologem Plasma ziichten lassen. Es erscheinen beide, besonders letztere, in ihren Lebensbedingungen 
anspruchsloser als normal ausgereifte Zellen des erwachsenen Korpers, und sie besitzen so eine groBere ihnen 
eigene Wachstumskraft, was A. Fischer in verschiedensten Ziichtungsversuchen im Reagensglas dartat. Hier­
mit in Ubereinstimmung stehen in gewissem Sinne die sehr bedeutungsvollen chemischen Befunde von War burg. 
Sie ergaben, daB im Gegensatz zum Gewebe mit geordnetem Wachstum die Geschwulstzellen ihrc zum Leben 
notige Kraft auBer durch Atmung noch durch eine zweite Reaktion gewinnen, indem sie durch Garung Glukose 
zu Milchsaure spalten (Glykolyse), und zwar so, daB sie in der Stunde nicht weniger als 10-12% ihres Eigen­
gewichtes an Milchsaure bilden. Die Geschwulst-(Krebs- )Zelle verhalt sich wie die Hefe (nicht wie der Muskel); 
zwischen bosartigcn und gutartigen Geschwiilsten bestehen nur mengenmaBige Unterschiede, was ebenso wie 
die Betonung des Schwergewichtes als in der Abartung der Geschwulstzellen selbst gelegen ganz mit der 
morphologischen Auffassung iibereinstimmt. Bei der Entstehung der Geschwulstzellen scheint nach 
War burg Sauerstoffmangel maBgebend mitzuwirken, die Glykolyse scheint die treibenden Krafte 
fiir das Wachstum zu liefern. Die Geschwulstzellen haben auch bei Sauerstoffgegenwart vorwiegend einen 
Spaltungsstoffwechsel. Dies unterscheidet sie auch yom wachsenden embryonalen Gewebe, dem sie im iibrigen 
aber auch nach diesen Untersuchungen naher stehen als ausgereiftem wachstumsruhcnden Gewebe. 

Wollen wir, wenn auch sehr vorsichtige, Schliisse aus diesen interessanten und wichtigen Verfolgungen 
ziehen, hier vor allem den erstgenannten bei der Gewebsziichtung, so kann man wohl annehmen, daB, ohne 
Geschwulstzellen mit Embryonalzellen gleichsetzen zu wollen, erstere mit letzteren gewisse fermentative 
Grundeigenschaften gemeinsam, ja erhoht haben, welche ihre besondere Vermchrungsfahigkeit erklaren 
konnten. Damit konnten wir ein Verstandnis dafiir gewinnen, daB in ihrer embryonalen Ausreifung 
zuriickgebliebene Zellen versprengter Keime u. dgl. auf Grund endogener bestimmender Fak­
toren besonders geneigt sind, auf geringere Auslosungsfaktoren hin in Geschwulstwachstum 
zu geraten. Wir konnen uns aber auch sehr gut vorstellen, daB diese wichtigen fermentativen und ahnlichen 
Eigenschaftcn, die zu besonderer Wachstumsfahigkeit disponieren, auch nachtraglich noch erworben werden 
konnen, und zwar wenn in vie len aufeinanderfolgenden Zellteilungen unter wachsendem Diffe­
renzierungsverlust besondere Zellen geziichtet werden, wie dies, wie besprochen, unter der Einwirkung 
von Dauerschadigungen chemischer, entziindlicher und ahnlicher Natur - im Tierversuch Teer, Arsen, auch 
Lebewesen - mit standiger Neubildung von Zellen statt hat. So lage auf jeden Fall der bestimmende Faktor 
auch hier in gewissen Eigenschaften der Zellen selbst. 

AIle Gewebe nun, welche aus den beschriebenen Griinden in Form von Geschwiilsten selbstandig wuchern, 
werden bestre bt sein, ein Organ zu bilden, welches ihrer eigenen Gewebsart entspricht. Dies Bestreben 
besitzen sie ja aus der Embryonalzeit. Bei der unbegrenzten Wucherung miissen sie es, wenn sie es etwa verloren 
haben, wieder gewinnen. Waren die Zellen embryonal versprengt oder auf embryonaler Stufe geblieben, so wird 
ihnen naturgemaB die Fahigkeit zukommen, organahnlichere Bildungen hervorzurufen, und je tiefer die embryonale 
Stufe ist, auf der sie stehen geblieben, desto groBer wird ihre Fahigkeit sein, mehrere Gewebsarten zu bilden -
da, je weiter wir im embryonalen Leben zuriickgehen, desto groBer ja naturgemaB die prospektive "Potenz" 
sein muB - d. h. verwickelt gebaute Geschwiilste zu bilden. So sahen wir ja in der Tat die vielgestaltigsten 
Geschwiilste, wie Teratome und Mischgeschwiilste, gerade auf friihesten embryonalen Entgleisungen beruhen. 
Aber nie werden bei jenen Geschwulstwucherungen wirkliche Organe zustande kommen, sondern nur 
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miBgluckte, organahnliche Gebilde, "Organoide" (E. Albrecht), und das sind eben die Geschwulste. 
Es geht dies ja schon daraus hervor, daB die nachbarlichen Verhaltnisse, die entwicklungsmechanischen Bedingungen, 
jetzt ~ei den in den Korper eingeschlossenen Zellen ganz andere sind, als zur Zeit der embryonalen Entwicklung. 

Uberschauen wir kurz das Ganze, so losen wir die ursachlichen Bedingungen der Geschwulst. 
entstehung in die bestimmenden und auslosenden auf. Erstere bestehen als "inneres" Moment in einer 
besonderen Disposition des Gesamtkorpers und dann in ortlicher Geneigtheit zum geschwulst. 
maBigen Wachstum, am starksten ausgepragt an vom embryonalen Leben her unterentwickelt 
ge blie benen Zellgruppen, sonst vor allem im Laufe fortgesetzter Zellteilungen bei chronischen Ent· 
zundungen u. dgl. d urch fortschreitende Entdifferenzierung wieder erwor ben. Die auslOsenden Fak· 
toren, welche nicht in inneren Eigenschaften der betroffenen Gewebe selbst liegen, sondern von auBenan sie heran· 
treten, sind eben diese "Reize" in Gestalt von Dauerschadigungen, welche jene Vorgange auslosen. Das 
Kraftever haltnis beider Faktorengruppen a ber kann sehr ungleich verteilt sein. Besonders dispo. 
nierte, vor allem entwicklungsgeschichtlich unterdifferenzierte Zellgebiete brauchen eine nur 
sehr geringe, nicht wahrnehmbare Auslosungsursache, Schwalbes Gruppe der dysontogenetischen Ge· 
schwiilste. Bei star kster exogener Schadigungsein wir kung, wie im Tierversuch, liegt der a uslOsende 
Faktor zutage, der inn ere dispositionelle tritt demgegenuber ganz zuruck oder wird erst 
erworben, Sehwalbes hyperplaseogene Geschwulste. So laBt sich auch beim Menschen eine Reihe auf· 
stellen von dem auf vererbbarer Anlage beruhenden Xeroderma pigmentosum, bei dem der "innere", bestimmende, 
disponierende Faktor so ausgesproehen ist, daB schon gewohnliche Lichtstrahlen als "auBerer" auslosender 
Faktor zu Hautkrebs fuhren, bis zu dem Kangrikrebs mit so starker auslosender Dauerschadigung, daB dem· 
gegenuber der "innere" Faktor, die Disposition zurucktritt. Die meisten gerade bosartigen Geschwulste, 
so die Kre bse, a ber liegen in der Mitte, lassen weder das eine noch das andere erkennen, entstehen an· 
scheinend "spontan"; so ist hier das Zusammenspiel der atiologischen Faktorengruppen nur zu vermuten und 
nicht abzugrenzen. 

Denn bei allen Darlegungen der Gesehwulstentstehung ist naturlich vieles Annahme. Eine Erklarung, die 
Schritt fUr Schritt die Vorgange bei der Geschwulstbildung sichtbar aufdeckte, oder voIles Verstandnis ver· 
mittelte, "warum" die Geschwulstzellen schrankenlos und unaufhaltsam wuchern, gibt es noch nieht. 1st doch 
auch fur die grundlegende Erfahrungstatsache, daB bei dem blastomatosen Wachstum sich Verlust der Funktion 
und gesteigerte Wachstumsfahigkeit zu entsprechen pflegen, das letzte "Warum" nicht zu beantworten. 

Unsere Darstellung zeigt aber, daB es offenbar nicht eine Ursache oder sieh gleichbleibende Bedingungen 
fUr die Entstehung der Geschwulste, auch nicht einer einzelnen Geschwulstart, wie des Krebses, gibt, sondern 
die verschiedensten. Sind doch die bestimmenden wie die auslOsenden Faktoren, in die wir die "Ursache" 
auflosten, gar vielgestaltig und wechselnd. Vor allem die "Reize" konnen offenbar verschiedenster Art sein 
und trotzdem gegebenenfalls das gleiche Endergebnis haben. Eine spezifisehe Ursache ist nicht anzu· 
nehmen. Wohl erscheint aber daIl1!-. der formale Vorgang einheitlich, eine auf dem Wege der 
Mutation, einer plotzlichen Anderung im Gen· oder Chromosomen bestand der Zelle, 
herbeigefuhrte embryonal bedingte oder bei regenerativen Vorgangen auftretende Ent· 
wicklungsstorung, welche die Geschwulstnatur der Zellen bedingt. 

Anhang. 

Geschwulstartige primare Wucherungen des lymphatischen und blutbildenden 
A pparates (Hamoblastosen). 

Als Anhang an die Geschwiilste wollen wir eine Gruppe diesen nahestehender Bildungen besprechen, 
welche von den Blut· und Lymphbildungsstatten ausgehen, und die Orth als Hamoblastosen 
bezeichnet hat. Hier kommt einmal das Knochenmark als blutbildendes Organ in Betracht, daneben aber auch 
andere mesenchymale Gebiete, welche ihre blutbildenden Eigenschaften fruherer embryonaler Zeiten wieder 
aufnehmen konnen, andererseits als lymphatischer Gesamtapparat aIle Fundorte lymphatischen Gewebes, also 
auBer den Lymphknoten und dem Thymus die Mandeln, Lymphfollikel der Schleimhaute, die Milz und endlich 
auch das Knochenmark sowie Lymphozytenansammlungen im Bindegewebe. Man muB alle diese Gewebe zum 
"lymphatischen Apparat" einheitlieh zusammenfassen. Wir stellen diese Erkrankungen hier zusammen, weil 
sie zumeist einen groBeren Teil des Korpers und eine groBere Reihe von Geweben befallen und sich somit als 
Systemerkrankungen erweisen. Obwohl sie groBe Wichtigkeit beanspruchen, konnen wir sie hier nur kurz 
abhandeln, da ihre Abgrenzung, Benennung und Stellung im System noch recht verschieden beurteilt werden. 

Es gehoren in dies Gebiet die verschiedenen Formen der Leukamie und Pseudoleukamie, das Lympho. 
sarkom, das Myelom und das Chlorom. Manche dieser Erkrankungen mogen Ubergange ineinander bieten, 
doch bestehen erhebliche Unterschiede zwischen ihnen. Erst die feinste Zell· und Zellgranula.Methodik hat 
die Gruppierung ermoglicht. Diese Erkrankungen, welche zu den fortschreitenden Vorgangen zu reehnen sind, 
entsprechen zum Teil echten Geschwiilsten fast vollstandig, zum Teil erinnern sie mehr an entzundliche Granu· 
lationen. Wahrscheinlich werden sie spater nach Erkennung ihrer Entstehungsursachen weiter gliederbar sein. 

Einteilung der Blutzellen. 
Wir teilen die Blutzellen ein in: rote Blutkorperchen = Erythrozyten, welche sich aus ihren Vorstufen, 

den Erythroblasten, entwickeln, zweitens in die Leukozytenreihe, zunachst die Myeloblasten, sodann die neu· 
trophil., azidophil (= eosinophil.) und basophil.gekornten Myelozyten und die ebenso gekornten reifen Leuko· 
zyten des Elutes, drittens die Lymphozytenreihe, d. h. die kleinen und groBen Lymphozyten, und endlich die 
Eluthistiozyten. 
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Die Erkrankungen, von denen hier die Rede sein solI, hangen wesentlich auch von unserer Auffassung der 
embryonalen ersten Ausbildung der verschiedenen Blutzellen ab. Gerade hier aber sind verschiedene 
Meinungen vertreten worden, so daB diese ganze wichtige Frage noch nicht einheitlich zu entscheiden ist. Von 
vielen Seiten werden als gemeinsame Ursprungszelle der Blutzellen Zellen angesehen, welche mesodermaler 
Abstammung sind und verschiedene Namen erhalten haben, aber zumeist wohl untereinander ziemlich gleich 
sind. Es handelt sich hier im wesentlichen urn die sog. primaren Wanderzellen Saxers. Es wird nun 
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angenommen, daB sich aus diesen Zellen sowohl Erythroblasten wie Myeloblasten wie Lymphoblasten und aus 
diesen, d. h. mehr indifferenten, groBen, basophilen und ungek6rnten Zellen mit einem runden Kern, dann die 
fertigen Blutzellen, rote Blutk6rperchen wie Leukozyten und Lymphozyten, entwickeln, desgleichen die sog. 
Histiozyten. Wichtig ist die Frage der Beziehungen der Bildung der Blutzellen zu den GefaBendothelien. Hier­
bei k6nnten Blutzellen und Endothelien aus denselben Stammeszellen entstehen, so daB sie, wie N ageli sagt, 
sieh wie Geschwister verhalten, oder es bilden sieh naeh Schriddes Auffassung die Blutk6rperchen erst aus 
den GefaBendothelien aus. Nach dieser Auffassung. sollen die Zellen der Granulozytenreihe (Leukozyten und 
ihre Vorstufen) ebenso wie die roten Blutk6rperchen aus BlutgefaBendothelien, die Lymphozyten hingegen aus 
LymphgefaBendothelien bzw. aus den Keimzentrumzellen der Lymphfollikel sieh bilden. Aueh die Frage, ob 
die einzelnen Zellen zunachst in oder auBerhalb von BlutgefaBen entstehen, wird noch vielfach umstritten. Die 
Auffassung der Entstehung der Blutzellen aus gemeinsamer Ursprungsstelle wird als unitarische oder mono· 
phyletische bezeichnet, die andere oben gekennzeichnete, wonach die beiden groBen Reihen der weiBen Blut­
k6rperehen (Lymphozyten. und Leukozytenreihe) aueh in ihren Anfangen getrennt sind, als dualistische 
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(polyphy letische). Manches spricht fiir die erstere, manches fiir die letztere Ansicht. Auch fehlt es nicht 
an Vermittlungshypothesen. Fiir die dualistische Auffassung spricht z. B., daB die Zellen beider Reihen zu 
verschiedenen Zeiten zuerst im Embryo aufzutreten scheinen, ferner daB Ubergange zwischen den Zellen der 
beiden Reihen vor allem in fertigem Zustand keineswegs erwiesen sind und endlich daB die Vorstufen der gekornten 
Leukozyten und der Lymphozyten, namlich die ungekornten Myeloblasten einerseits, Lymphoblasten anderer­
seits, sich zwar morphologisch so ahnlich sehen, daB sie von manchen Seiten einheitlich aufgefaBt werden, daB 
sie sich aber doch nach einer besonderen Reaktion in der Regel gut scheiden lassen. Diese, die sog. Oxydase­
reaktion (s. Abb. 156), beruht darauf, daB die Leukozyten mit allen ihren Vorstufen ein oxydierendes Ferment 
besitzen, die Lymphozyten und ihre Vorstufen hingegen nicht (nach Hartung besonders in Formol). Bei Zu­
sammenbringen der Zellen mit gewissen Stoffen geben dann die oxydierenden Fermente Indophenolreaktion, 
und infolgedessen sehen wir die Myeloblasten (ebenso wie die Myelozyten und Leukozyten) bei Anstellung der 
Reaktion blau gefarbte Kornchen aufweisen, die Lymphoblasten (und ebenso die Lymphozyten) hingegen nicht, 
so daB sie sich hierdurch unterscheiden lassen. Dieser dualistischen Auffassung entspricht die oben gegebene 
Darstellung scharf getrennter Zellreihen. 

Abb. 157. Gemischtzellige Leukamie bei leukamischer 
Myelose. 

(Gie msa·.May·Gru n wald·Farbung.) 

Abb.158. Knochenmark bei leukamischer Myelose. An 
Stelle des Fettmarks findet sich Hyperplasie des Myeloid­

gewebes (besonders Myelozyten und Myeloblasten). 

Wahrend die Bildung der roten und weiBen Blutkorperchen anfanglich im embryonalen Leben vor allem 
von der Leber besorgt wird, auch im Netz, Thymus usw., und dann in der Milz vor sich geht, tritt immer mehr 
und mehr fiir die roten Blutkorperchen und Leukozyten das Knochenmark in den Vordergrund, welches dann 
im spateren embryonalen Leben und bei Regeneration im extrauterinen Leben die Blutbildung beherrscht, wie wir 
seit Neumann wissen. Die Blutzellen vermehren sich in den Blutbildungsherden auf mitotischem Wege; die 
reifen Zellen werden dann an das Blut abgegeben, wo eine Neubildung von Blutzellen, vor allem von roten 
Blutkorperchen und Leukozyten, nicht mehr vorkommt. Wahrend die physiologische Blutzellerneuerung des 
auBeruterinen Le bens, welche bei der Kurzle bigkeit der Blutzellen stets sta ttfindet (vgl. im Ka pitel "Regenera tion"), 
also nach der spateren embryonalen Bildungsart, d. h. fast ausschlieBlich im Knochenmark, vor sich geht, ist 
das gleiche auch bei der pathologischen Regeneration und Neubildung von Blutzellen der Fall. Weiterhin 
findet sich aber hier bei den zu besprechenden Erkrankungen zum Teil eine Neubildung von Blutzellen auch 
in Blutbildungsherden auBerhalb des Knochenmarkes, vor allem in Leber, Milz, Lymphknoten, wohl auch 
Thymus, und vielleicht kann eine solche in der Umgebung aller kleinen GefaBe, wo sich Adventitialzellen seBhaft 
gemacht haben, wieder einsetzen. Eine derartige Entstehung von Blutzellen aus adventitiellen Zellen haben 
wir ja auch unter entziindlichen Bedingungen schon als moglich kennen gelernt. Die Lymphozyten werden in 
allen Ansammlungen lymphozytarer Zellen neu gebildet. Auch von ihnen gelangt ein Teil in reifem Zustand ins 
Blut. Endlich werden von den Retikulo-Endothelien einzelne Zellen abgegeben, die zum groBen Teil in der Lunge 
unterzugehen scheinen, wahrend der Rest als Bluthistiozyten im Blute kreist. 

A. Rote Blutkiirperchen. Aus den ersten Zellen der GefaBanlage entstehen die sog. "Bild ungszellen", 
kernhaltige Zellen mit reichlichem basophilen Zelleib. Aus ihnen entwickeln sich dadurch, daB der Zelleib 
Hamoglobin aufweist (Rotfarbung mit Eosin), die (kernhaltigen) hamoglo binhaltigen Erythro blast en. 
Diese bilden sich durch Kernverlust, wohl auf dem Wege der Kernauflosung, zu den kernfreien hamoglobin­
haltigen Erythrozyten, den napfformigen roten Blutkorperchen des flieBenden Blutes, urn. Nur letztere 
finden sich unter gewohnlichen Bedingungen im Blut, die Vorstufen im Knochenmark. Die hamoglobinhaltigen 
Zellen erscheinen gelb gefarbt. Was die GroBe betrifft, so bezeichnet man die gewohnlichen Vorstufen der roten 
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Blutkorperchen im Knochenmark des postuterinen aber auch spatfotalen Lebens als N ormo blast en (Abb. 154); 
davon zu trennen sind im friihembryonalen Leben die Megalo blasten (Abb. 155). 

B. Granulozyten- (Leukozyten-) Reihe. (Abb. 151.) Die erste Stufe stellen zunachst die ungekornten ein­
kernigen Myeloblasten dar. Sie entwickeln sich durch Ausbildung von Kornchen zu den Myelozyten. Teil­
weise zeigen diese Granula Farbung mit sauren Farbstoffen (Eosin); die diese Kornchen enthaltenden Zellen heiBen 
azidophile oder eosinophile Myelozyten; ein anderer Teil farbt sich mit basischen Farbstoffen = basophile 
Myelozyten und ein letzter endlich mit neutralen Gemischen = neutrophile Myelozyten. Indem nun 
aus dem runden einfachen Kerne vielgestaltige Kerne hervorgehen, entstehen die reifen Leukozyten, die die 
entsprechenden Kornchen wie die eben geschilderten Myelozyten aufweisen: also die neutrophilen Leuko­
zyten, die die Hauptmasse der weiBen Blutzellen (iiber 70% derselben) darstellen, die eosinophilen Leuko­
z yten und die basophilen Leukozyten, zu denen vor allem die Mastzellen (Abb. 151) gehoren. Nur diese 
reifen polymorphkernigen gekornten Leukozyten sind im Blute unter normalen Umstanden vertreten. In ihrer 
Stellung fraglich sind einkernige Zellen, sog. Monozyten (s. Abb. 151). Nageli trennt sie, die nach ihm eine 

Abb. 159. Blut bei leukamischer Lymphadenose: 
Lymphatische Leukamie (Hamatoxylin-Eosin). 

(Aus Stern berg, Primarerkranknngen.) 

Abb. 160. Leber bei leukamiseher Lymphadenose. 
(Aus Sternberg, Primarerkrankungen.) 

eigene Kornelung haben, als eigene, weder zu den Leukozyten noch der lymphatischen Zellreihe gehorende 
Zellart ab, die aus dem Knochenmark stamme. Doeh entsprechen diese Monozyten wohl Z. T. den unten zu 
erwahnenden Histiozyten, wobei umstritten ist, ob dies fiir aile Monozyten oder nur einen Teil derselben zutrifft. 

C. Lymphozytenreihe. (Abb.151.) Aus den Lymphoblasten (groBen Lymphozyten) der Keimgewebe, 
die aber selbst von gewohnliehen Lymphozyten der Lymphfollikel stammen sollen, gehen die Lymphozyten 
hervor (etwa 20% der farblosen Blutzellen). Neben den gewohnlichen kleinen findet man auch im Blute groBe 
Lymphozyten. Die Lymphozyten enthalten einen runden dunklen Kern und sparliehen Zelleib, die groBen 
Lymphozyten einen groBeren hellen aueh runden Kern; im Zelleib beider sind mit den gewohnliehen Methoden 
Granula nieht naehzuweisen. Dagegen weisen sie nach Altmann - Sehridde farbbare kennzeichnende Mito­
chondrien auf. 

Die Unterscheidung der ganzen Granulozytenreihe von den Lymphozyten mit Hilfe der Oxydasereaktion 
ist schon oben erwahnt worden. 

D. Bluthistiozyten. Aus Retikulumzellen und Endothelien in Knochenmark, Milz, Leber, Lymphknoten 
usw. entstehen etwas groBere, mit oft bohnenformigem Kern versehene, protoplasmareichere Zellen. Ein Teil 
von ihnen geht ins Blut iiber; sie werden jetzt meist als weitere eigene Zellart dieses angesehen insofern als sie 
einen Teil der Blutmonozyten (s. 0.) darstellen (histiogene Monozyten, ein anderer Teil derselben stammt 
wohl von Lymphozyten und myeloischen Zellen ab). 

Erwahnt werden sollen noch die Blutplattchen, welche keinen Kern besitzen und durch Abschniirung 
aus den Megakaryozyten des Knochenmarkes entstehen. Sie gehoren auch zu den normalen Bestandteilen 
des flieBenden Blutes. Sie stehen in Beziehungen zur Gerinnung (daher ihr Name auch "Thrombozyten"). 

Ein Kubikmillimeter Blut enthalt etwa 5 Millionen rote Blutkorperchen (beim Manne mehr als bei der Frau) 
und 5000-10 000 farblose Blutkorperchen. Die Zahl der roten Blutkorperchen ist also 500- bis 1000mai groBer 
als die der farblosen Blutzellen. 

Biingeler- Seh wartz fanden, daB auf die Geburt hin infolge Resorption beim Geburtstrauma entstandener 
EiweiBzerfallsstoffe unreife rote und weiBe Blutzellen in groBer Menge in das Blut ausgeschwemmt werden 
("Geburtskrise des Neugeborenenblutes"). 
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Eine Einteilung der hier in Betracht kommenden geschwulstartigen Wucherungen des blutbildenden und 
lymphatischen Apparates kann man (mit Sternberg) vornehmen in: I. ortlich begrenzte, mehr einfach homo­
log-hyperplastische, II. infiltrativ atypisch-heterolog wachsende Wucherungen. 

I. Zu den mehr homologen, hyperplastischen Wucherungen gehoren: 
1. Die Leukamie, eine Erkrankung, welche durch einen besonderen Blutbefund, d. h. Vermehrung und vor 

allem Verhalten der weiBen Blutkorperchen im Blute gekennzeichnet ist. 
Wir miissen die Leukamie dem Blutbefund und dem ganzen Auftreten der Krankheit nach in zwei groBe 

Gruppen scharf scheiden: 
a) Leukamische Myelose (gemischtzellige [myeloische] Leukamie). Sitz der Ersterkrankung ist das Knochen­

mark. Es ist rot bis grau gefarbt und zeigt Hyperplasie des Markgewebes und seiner Zellen. Das Blut bietet, 
neben Verminderung und Veranderungen der roten Blutkorperchen (Poikilozytose, Auftreten von Erythroblasten 
usw., s. II. Teil, Kap. I), eine starke Vermehrung der Leukozyten und gegebenenfalls Lymphozyten dar; 
und zwar bei ersteren eine solche der verschiedenen im normalen Blut befindlichen in verschieden hohem MaBe, 
eine verhaltnismaBig starke der eosinophilen Leukozyten und der Blutmastzellen. Zudem aber besteht reich­
liches Auftreten sonst nur im Knochenmark befindlicher Zellen, welche jetzt aber bei der Hyperplasie desselben 
noch unreif ins Blut ausgeschwemmt werden; es sind dies die oben erwahnten Vorstufen der gewohnlichen neutro­
philen polymorphkernigen Leukozyten, also die neutrophilen Myelozyten, und ebenso in geringerer Zahl 
die Vorstufen der eosinophilen polymorphkernigen Leukozyten, also die eosinophilen Myelozyten, und unter 
Umstanden die basophilen Myelozyten sowie ferner die ersten Vorstufen, die Myeloblasten. In einem Teil der 
Faile ist die Gesamtzahl der Leukozyten vermehrt, in anderen ist dies nicht der Fall, aber das Verhaltnis der 
jm Blute auftretenden Leukozyten ist untereinander wesentlich verschoben, sowohl mengen- wir artmaBig, indem 
fiir das Blut pathologische Formen in ihm auftreten. Man konnte danach mit Lubarsch in eine hyper­
leukozytare und eine normo- bzw. sogar hypoleukozytare Form der Leukamie einteilen. Es zeigen nun auBer 
dem Blut auch die Organe verschiedene Veranderungen. Die Milz ist bedeutend groBer, oft weich, in spaten 
Zeiten aber harter, oft von weiBen Herden und Streifen durchsetzt. Auch die Lymphknoten sind weich und 
oft stark vergroBert; ebenso die Lymphfollikel der Schleimhaute, besonders des Darmes. Auch Le ber und N ieren 
sind vergroBert und weisen, besonders erstere, weiBe Knoten und Streifen auf. Mikroskopisch sind die Organe, 
insbesondere die erwahnten Herde, durchsetzt von allerhand Blutzellen, unter denen die Myelozyten meist iiber­
wiegen. Auch die Kapillaren der Organe sind mit ihnen strotzend gefiillt. Durch Zerstorung kleiner 
GefaBe kommt es leicht zu Blutungen in Haut und Schleimhaute. 1m Knochenmark sind aile Zellen der myeloi­
schen Reihe - meist besonders neutrophile Myelozyten und Myeloblasten - auBerst zahlreich. Ganze zusammen­
liegende Nester derselben Art weisen auf Abweichungen yom Normalen hin. Der ganze Vorgang stellt sich dar 
als eine mit atypischen Erscheinungen verbundene Hyperplasie des Myeloidgewebes des Knochenmarks 
mit Ausschwemmung der Blutzellen, besonders der unreifen Myelozyten usw., ins Blut, sowie 
vor allem aber auch als eine ortliche selbstandige Vermehrung derselben in den verschiedensten 
Organen, und zwar aus den Endothelien nahe verwandten Zellen, die besonders urn Kapillaren liegen (Adven­
titialzellen). Urn echte Metastasenbildung im Sinne von Geschwiilsten handelt es sich hierbei nicht, vielmehr 
ist als wahrscheinlich anzunehmen, daB jene Herde der Organe eben auf ortlicher Neubildung, derjenigen des 
Knochenmarks entsprechend, nach Art einer wieder erwachenden embryonalen Blutbildung, beruhen. Die 
Zusammensetzung des Knochenmarks entspricht nicht immer der der im Blute auftretenden Zellen, dann ent­
stammen diese den auBerhalb der ersteren auftretenden Blutbildungsherden. Es scheint groBe, auch zeitliche, 
Unabhangigkeit zwischen der blutbildenden Tatigkeit des Knochenmarks und der jener Herde zu bestehen. 
Man bezeichnet am besten die ganze Erkrankung als leuka mische Myelose, den Blutbefund als gemischt­
zellige oder myeloische Leuka mie. 

b) Leukamische Lymphadenose (lymphatische Leukamie). Das Blut zeigt auch hier neben den unter a) 
erwahnten Veranderungen der roten Blutkorperchen starke Vermehrung der weiBen Blutzellen, hier aber fast 
nur der kleinen Lymphozyten. Sie machen jetzt bis 95 0/ 0 der weiBen Blutzellen aus. Die Organe zeigen 
fiir das bloBe Auge ahnliche Veranderungen wie bei der gemischtzelligen Leukamie, doch ist oft auch der Thymus 
vergroBert und auch die Haut Sitz von Knoten; ferner weisen Haut und Gehirn oft Blutungen auf. Mikroskopisch 
aber bestehen alle VergroBerungen und umschriebenen Herde der Organe, die auch in den Nieren, der Haut usw. 
auftreten, fast ganz aus jenen kleinen Lymphozyten, welche in dies en Fallen auch die Kapillaren 
fiillen. Wir haben die lymphatische Leukamie als mit atypischen Vorgangen verbundene Hyperplasie des 
gesamten lymphatischen Apparates (zu dem ja zwar das Knochenmark, aber auch Lymphknoten, Lymph­
follikel der verschiedensten Organe, Thymus usw. gehoren) mit Ausschwemmung der Lymphozyten 
in das Blut, vielleicht auch mit geringer Ablagerung in einzelnen Organen, aufzufassen. Die 
Erkrankung im ganzen nennen wir dann leukamische Lymphadenose, das Blutbild lymphatische 
Leukamie. 

Wahrend die beiden genannten haufigsten Leukamiearten mehr chronisch verlaufen, gibt es auch akute 
Formen (welche von manchen Forschern von der Leukamie getrennt und als Infektionen mit leukozytoidem Blut­
bild aufgefaBt werden). Unter den akuten Leukamien sind die mit Vermehrung der kleinen Lymphozyten oder 
der verschiedenen Leukozytenarten (s. 0.) einhergehenden selten, haufiger werden hier ungeheure Mengen 
von Vorstufen in den blutbildenden Organen iiberstiirzt neugebildet und gelangen in dieser ganz unreifen 
Form ins Blut. Auf der einen Seite sehen wir dann in diesem Myelo blast en in groBen Mengen, bis zu iiber 
90% aller weiBen Blutzellen, auftreten - Myelo blastenleukamie - auf der anderen Seite die durch die 
negative Oxydasereaktion von ihnen zu trennenden Vorstufen der gewohnlichen Lymphozyten, die Lympho­
blasten (groBen Lymphozyten) - Lymphoblastenleukamie. In diesen Fallen werden ortlich in Lymph­
knoten uSW. diese Zellen in solchen Massen gebildet, daB sie oft geschwulstartig vordringend (z. B. Mediastinal­
tumor) wuchern und so an das Bild der Lymphosarkome (s. u.) erinnern. Stern berg faBt diese Falle daher als Ver­
bindung einer akuten Leukamie mit Lymphosarkom auf und bezeichnet diese Formen als Leukosarkomatose, 
wahrend diese Sonderstellung nicht allgemein anerkannt wird. Die sehr seltenen Monozytenleukamien, 
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bei welchen die oben genannten Monozyten sehr stark im Blut vermehrt sind, sind nach Nagelis Auffassung 
akute, oft nur zeitweilige, Spielarten der Myeloblastenleukamie und gehen, wenn das Leben dazu noch aus­
reicht, in diese iiber. 

Uber Wesen und Entstehung bzw. Ursachen der leukamischen Erkrankungen sind wir noch sehr im unklaren. 
Manche denken an einen "biologischen Atavismus", andere nehmen eine nur teilweise Riickbildung der embryonal 
im Korper weit verbreiteten Blutbildungsherde an (Stern berg), Nageli spricht von Dysharmonien der inner· 
sekretorischen Regelungen, welche endgiiltige nicht wieder ausgleichbare Beziehungsstorungen herbeifiihren. 

2. Aleukiimiscbe Lympbadenose, sog. Pseudoleukiimie. Es ist dies eine Erkrankung, welche anatomisch 
fiir das bloBe Auge (Schwellung der Milz, geschwulstartige VergroBerung der Lymphknoten, VergroBerung von 
Leber und Niere, Einlagerungen von Knoten und Streifen, ofters Knoten in der Haut) und histologisch (Zu­
sammensetzung der Herde vornehmlich aus Lymphozyten) der lymphatischen Leukamie vollstandig 
entspricht, aber nicht den Blutbefund dieser bietet. Das Blut ist vielmehr von normaler Zusammen· 
setzung, oder hochstens sind unter den im ganzen nicht vermehrten farblosen Blutzellen die Lymphozyten ver· 
haltnismaBig vermehrt. Auch hier liegt eine Hyperplasie des gesamten lymphatischen Apparates 
vor, aber ohne wesentliche Ausschwemmung der Lymphozyten ins ~lut. Wie nahe diese aleuk· 
amische Lymphadenose der Ieukamischen steht, liegt auf der Hand. Auch sind Ubergange in sie beschrieben. 

Abb. 161. Myelom, bestehend aus 
ungekornten Vorstufen der Myelozyten 

(= Myeloblasten). 

Abb. 162. Lymphosarkom 
(eines Lymphknotens). 

3. Das lUyelom. Es ist dies eine homologe Geschwulst, welche vom Knochenmark ausgeht, auf die Knochen 
(meist Brustbein, Rippen, Wirbel, Schadel, Femur, Humerus) beschrankt bleibt und ihre Rinde zum Schwinden 
bringt (sog. Spontanbriiche), ohne zumeist iiber deren Grenze zu wuchern oder Tochtergeschwiilste zu setzen. 
Es handelt sich urn eine geschwulstartige Hyperplasie gewisser Zellen des Knochenmarks, zumeist 
der Myeloblasten oder seltener Myelozyten, in anderen Fallen der Lymphozyten oder auch der Plasma· 
zellen, selten der Vorstufen der roten Blutkorperchen, d. h. der Erythroblasten. Aus der betreffenden Zellart 
sind die Wucherungen meist sehr gleichmaBig zusammengesetzt; ein Zwischengewebe ist oft fast nur in Gestalt von 
Kapillaren vorhanden. DaB bald diese, bald jene BlutzeHart wuchert, k6nnte auf eine noch friihere, weniger aus­
gereifte Blutzellform als Ausgang hinweisen. Das Blut verhalt sich normal, im Urin findet sich oft ein besonderer 
(Bence.J onesscher) EiweiBk6rper, der wohl von GewebseiweiB stammt, uns aber chemisch unbekannt ist. 

Erwahnt werden sollen hier noch bisher erst in EinzelfaHen bekannte systematisierte Wucherungen der 
RetikulumzeHen, vor aHem in Milz, Lymphknoten, Leber, Knochenmark, sog. Retikulosen (mit Anamie ein­
hergehend) einerseits, der Endothelien, sog. Endotheliosen, andererseits. Teils handelt es sich urn mehr urn· 
schriebene, knotchenf6rmige, teils urn mehr diffuse Wucherungen. Bei den Endotheliosen konnen Endothelien 
in groBeren Mengen ins Blut ausgeschwemmt und hier als solche erkannt werden. In dieser Gruppe von Ver· 
anderungen werden aber zunachst sowohl offenbar reaktive Wucherungen auf Infekte hin, wie eigentlich hyper­
plastische V organge und endlich solche, die sich den Geschwiilten nahern, zusammengefaBt, ohne vorerst stets 
streng getrennt werden zu konnen. 

In vereinzelten Fallen kommt auBer den mehr umschriebenen Myelomformen eine diffuse Myelomform mit 
geringem Knochenabbau vor. 

Zu erwahnen ist noch die sog. "Mikuliczsche Krankheit", die mehr oderweniger symmetrisch die Tranen­
und M undspeicheldriisen betrifft - auch Acchroozytose genannt - und in einer betrachtlichen Ein­
lagerung von Lymphozyten, zuweilen auch mit eosinophilen Zellen, Plasmazellen, einzelnen Riesenzellen, besteht. 
Es scheint sich hier nicht urn eine eigene Krankheit zu handeln, sondern urn eine Begleiterscheinung verschie­
dener Erkrankungen, Leukamie, aleukamischer Lymphadenose, aber auch urn Infektionen. 

4. Das Lympbogranulom, das urspriinglich hier untergebracht wurde, haben wir, da es sich wohl sicher urn 
ein infektioses Granulom handelt, unter den Infektionen zu besprechen. 

II. Zu den mebr beterologen, infiltrativen Wucberungen gehoren: 
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5. Das Lympbosarkom (Kundrat). Es handelt sich hier urn atypische und vordringende, gewe bs­
durchsetzende Wucherungen einer Gruppe von Lymphknoten; d. h. die ergriffenen Lymph­
knoten oder Follikel bilden einen Geschwulstknoten und die Wucherung greift, die Kapsel 
d urchsetzend, weiter urn sich. Auf dem Wege der Lymphbahnen werden andere Lymphknoten usw. ergriffen. 
Vorzugsweise stellen den Ausgangspunkt dar: die Hals-, die Mediastinallymphknoten oder auch der Thymus 
(Mediastinalgeschwulst), die mesenterialen und retroperitonealen Lymphknoten, die Mandeln, der Nasen­
rachenraum, die Magendarmfollikel usw. Die groJ3en GefaJ3e, die Speiserohre, die Luftrohre usw. werden ein­
gemauert. Atypisch ist auch die histologische Zusammensetzung, welche stets vom normalen Bau der Lymph­
knoten abweicht. Die Zellen entsprechen zumeist iiberwiegend gewohnlichen Lymphozyten oder Zellen mit 
etwas groJ3erem, hellerem Kern. Daneben finden sich - in manchen Fallen iiberwiegend - Zellen, welche den 
Lymphoblasten (groJ3en Lymphozyten) entsprechen, sowie solche, welche von Retikulumzellen abzuleiten sind. 
Mehrkernige Zellen und Riesenzellen sowie Plasmazellen kommen vereinzelt vor. Dazwischen liegt ein dem 
Retikulum der Lymphknoten entsprechendes Geriistwerk, zumeist sparlich, aber sehr wechselnd, zuweilen starker 
entwickelt. Andererseits kommt es zu regressiven Umwandlungen bzw. Kernzerfall. Das Lymphosarkom zeigt 
schrankenloses, unaufhaltsames Fortschreiten der Wucherung. Es unterscheidet sich also durch 
den atypischen Bau und sein durchsetzendes schrankenloses Wuchern (so daJ3 es sehr bosartig ist) 
von den einfach hyperplastischen Wucherungen, besonders den leukamischen und aleukami­
schen Lymphadenosen, durch seinen histologischen Bau zudem scharf vom Lymphogranulom; 
durch seinen Beginn - zugleich in einer ganzen Gruppe von Lymphknoten - und die mehr 
regionareAnsbreitung wird es zumeist auch von echten Geschwiilsten abgegrenzt. Dochkommen 
vielleicht anch auf dem Lymphwege (auch riicklaufige) und, wenn auch weniger, auf dem Blutwege Tochter­
bildungen vor, so daJ3 das Lymphosarkom von manchen Seiten auch zu den echten Geschwiilsten gerechnet wird. 

6. Das Chlorom. Es stellt dies in der Mehrzahl auftretende grasgriine Geschwulstbildungen des Periosts 
der Knochen (Schadel, Wirbelsaule), des lymphatischen Apparates und verschiedener Organe dar. Die Milz ist 
vergroJ3ert, das Knochenmark ist oft auch griin gefarbt, zuweilen ebenso Knoten der Haut. Die Wucherung 
waehst gewebszersetzend weiter, dringt in den Knoehen usw. ein. Die Bildungen entspreehen dem Lympho­
sarkom, und man sprieht von Chlorolymphosarkomatose (Sternberg, wenn sieh aueh die groJ3en Lympho­
zyten im Blute vermehrt finden, auch von Chloroleukosarkomatose, vgl. oben unter "Leukosarkom"). Einige 
Falle nun zeigen einen Blutbefund, welcher dem der gemischtzelligen Leukamie gleieht, und aueh die Wuche­
rungen der Organe bestehen aus Myelozyten. Es lage hier also eine zweite Gruppe des Chloroms - Chloro­
myelosarkomatose - vor. Worauf der griine Farbstoff beruht, ist nicht sieher erforscht. Die Farbung ist 
von zweiter Bedeutung, Blutbefund und Organveranderungen sind den geschilderten Merkmalen entspreehend 
die Hauptsache. 

Uberblicken WIT dies ganze Kapitel, so sehen wir Wucherungsvorgange, teils mehr ein­
fach hyperplastischer, teils ganz atypischer Natur bis zur groBten Ahnlichkeit mit bos­
artigen Geschwulsten; ihr Ausgangspunkt und die Hauptverbreitung in den lym­
phatischen und blutbildenden Korpergebieten, ihr gleichzeitiges multiples Auf­
treten und ihre Ver brei tung ohne echte Metastasen bild ung rechtfertigen aber das Abgrenzen 
von den Geschwulsten und die Aufstellung einer eigenen Gruppe. 

Funftes Kapitel. 

Storungen der Gewebe bei fehlerhafter Entwicklung. 

MiBbildungen (angeborene Anomalien). 
Am fotalen Korper konnen wahrend seiner Entwicklung von der Zeit der Entstehung aus 

der Eizelle bis zu seiner Vollendung der Form zur Zeit der Geburt Abweichungen von der Norm 
auftreten. Es entstehen so krankhafte Zustande (s. Einleitung), die wir MiBbildungen oder Monstra 
(MiBgeburten) benennen; es sind dies also wahrend der fotalen Entwicklung zustande 
gekommene, also meist angeborene, Veranderungen der Morphologie eines oder 
mehrerer Organe, oder Organsysteme, oder des ganzen Korpers, welche auBerhalb 
der Variationsbreite der Spezies gelegen sind (Schwalbe). Die Lehre von den MiB­
bildungen heiBt Teratologie. Unsere Kenntnisse auf diesem Gebiete gehen bis auf Dareste, Geof­
froy-St. Hilaire, Meckel zuruck, spater haben sich vor allem auch Forster, Ahl£eld, Mar­
chand, dann E. Schwalbe mit ihm beschiiftigt. Weniger auffallende, auf einzelne Korperteile 
beschrankte, kleine Gestaltsveranderungen werden auch als angeborene Anomalien bezeichnet. 
Hierher gehoren auch die geringen Abweichungen einzelner Zellen, die in der Geschwulstentstehung 
wohl eine groBere Rolle spielenden GewebsmiBbildungen (s. u.). Es ist ohne weiteres begreif­
lich, daB anatomische Veranderungen wahrend der Entwicklungszeit einen weit groBeren EinfluB 
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auf die Gestaltung des Korpers ausiiben werden, als solche iill spateren Leben; denn zu den 
auch wahrend der Entwicklung der Organe herrschenden allgemeinen Beziehungen derselben 
untereinander kommt noch der wichtige Punkt hinzu, daB sie nicht ein fertiges Organ, sondern 
die Anlage eines solchen und damit auch aIle die Bildungen beeinflussen, die sich aus dieser 
Anlage noch entwickeln sollen. Ein Mangel z. B., welcher eine solche Anlage betrifft, bewirkt 
das Ausfallen einer ganzen Summe spaterer Bildungen, und ebenso auBert sich die Beeinflussung 
einer Anlage im Sinne einer Abnahme oder Zunahme der Wachstumskraft an den aus ihr 

Abb. 163. Beginnende Spontanamputation 
(Selbstabsetzung) des rechten Unterschenkels 

durch den Nabelstrang. 
(Aus Broman, Normale und abnorme Entwicklung 

des Menschen. Wiesbaden, J. };'. Bergmann 1911.) 

hervorgehenden Teilen. Je friihzeitiger ein derartiger 
krankhafter EinfluB zur Geltung kommt, um so be­
deutender werden naturgemaB die sich anschlieBenden 
Folgezustande sein, denn ein um so groBerer Teil des 
noch zu bildenden Korpers fallt in seinen Wirkungs­
kreis. Den Zeitpunkt, zu dem bzw. vor dem (also auf 
jeden Fall nicht spater) die miBbildende Ursache ein­
gewirkt hat, bezeichnen wir nach E. Schwalbe als 
"teratogenetische Terminationsperiode" (Entwicklungs­
befristung der MiBbildungen). Als Entstehungszeit 
ist eine solche vor der Befruchtung moglich - die 
Ursache muB hier also in den Samenfaden oder im Ei 
oder beiden liegen - oder eine solche wahrend der 
Befruchtung - wobei die Kopulation selbst das ver­
anlassende Moment ist. - oder eine solche nach der 
Befruchtung. WasdieEntstehungderMiBbildungen 
betrifft, so unterscheidet man am besten auch hier mit 
E. Schwalbe eine kausale Genese, die Frage nach 
den zugrunde liegenden Ursachen, und eine for­
male Genese, welche die Gestaltungsvorgange 
behandelt, die sich bei der Entwicklung der MiB· 
bildungen abspielen. 

Betrachten wir zunachst die kausale Genese. Wir k6nnen 
hierbei eine Einteilung in zwei groBe Gruppen vornehmen. 
Die erstere betrifft die MiBbildungen aus inneren, die zweite 
diejenige aus a uBeren Ursachen. MiBbildungen der ersten 
Art sind die Folge von durch innere Bedingungen bewirkten 
Entwickiungsstiirungen (die Lehre von diesen k6nnen wir als 
Dysontogenie bezeichnen). Der letzte Grund fiir solche liegt 
in der Anlage, sei es im Samenfaden oder im Ei, sei es in 
der Kopulation beider. Die Wirkung kann natiirlich unter 
Umstanden auch erst spater einsetzen. Hierbei kann es sich 
urn eine vererbte Eigenschaft handeln. Wie namlich diejenigen 

Bedingungen, welche als "vererbte" den Geschlechtszellen zugeh6rend gedacht werden, den bestimmten 
Entwicklungsvorgang bedingen, der in einer normalen Erscheinungsform seinen AbschluB findet, so entstehen 
abnorme Bildungen, wenn von vornherein normwidrige vererbte Anlagen einen entsprechend ver­
anderten Entwicklungsablauf bewirken. Diese auf inneren Ursachen beruhende Vererbung betrifft besonders 
leichtere Anomalien, iiberzahlige Finger oder Zehen, iiberzahlige Brustwarzen u. dgl., aber auch schwerere St6-
rungen (z. B. Hasenscharte, Spina bifida). Die nicht vererbten Formen von Entwicklungsstorungen, welche auch 
in der Anlage schon bedingt sind, entstehen scheinbar ganz von selbst, d. h. ohne nachweis bare erbliche Ein­
fliisse (oder irgendwelche auBere Einfliisse). Man kann sie als primare Keimvariationen (Mutation en) bezeichnen. 
Ihr Auftreten ist insofern erklarlich, als ja auch das normale Einzelwesen nicht nur Eigenschaften seiner Eltern 
(Rassen- und pers6nliche Eigentiimlichkeiten), sondern auch eigene Besonderheiten der Person aufweist, welche 
sich allerdings innerhalb der Artmerkmale bewegen (vgl. auch oben). 

Zweitens entstehen MiBbildungen, wenn die erste Anlage zwar ganz normal ist, aber in 
der Gebarmutter wahrend der Entwicklung von sullen schadliche Einfliisse hinzutreten, welche die 
Entwicklung sozusagen in andere Bahnen lenken. Diese MiBbildungen kommen also in der letzten 0 ben· 
genannten Entstehungszeit (nach der Befruchtung) zustande und entsprechen fotalen Krankheiten im 
weitesten Sinne. Soweit die einzelnen Anlagen des Keimes bereits bis zu einem gewissen Grade a usge bildet 
sind, k6nnen sie zunachst von ahnlichen Erkrankungen betroffen werden wie der fertige K6rper, Degenera­
tionen, Kreislaufst6rungen, Wassersucht, Entziindungen, besonders auch Syphilis. Am 'wichtigsten 
sind hier f6tale Entzu);ldungen. Beispielsweise die f6tale Endokarditis, deren Bedeutung aber meist uber­
schatzt wird, sowie das Ubergehen von Infektionskrankheiten von der Mutter auf den F6tus. Indes betreffen 
diese f6talen Krankheiten doch vorwiegend den in seiner Entwicklung schon ziemlich weit vorgeschrittenen F6tus, 
und zwar um so mehr, je naher er in seiner Beschaffenheit der ausgebildeten reifen Frucht steht. Die Mehrzahl 
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auch der durch auBere Einfliisse entstehenden MiBbildungen ist aber doch auf eine friihere Entwicklungszeit 
zuriickzufiihren. Wenigstens aIle erheblicheren Formabweichungen entstehen in den ersten drei Monaten, 
in welchen die hauptsachlichste Formgestaltung des jungen Korpers vor sich geht. In dieser Zeit finden sich 
aber Fotalkrankheiten im obigen Sinne seltener. Diese MiBbildungen, ebenso aber auch viele der spater ent­
stehenden Anomalien, sind daher auf andere, in iiulleren Ursachen begriindete chemische und physikalische Schii­
digungen der Keimentwicklung zuriickzufiihren. Hierzu gehoren erfahrungsgemaB mechanische Einfliisse, 
Erschiitterungen, Druckwirkungen und namentlich Wachstumshindernisse von seiten der Umgebung. Erkran­
kungen der Eihaute (Hydrops, Enge des Amnion, amniotische Strange), des Mutterkuchens und der Gebar­
mutter wirken durch Raumbeengung, ebenso Storung der Blutzufuhr u. dgl. in diesem Sinne. 

Vor allem gehoren hierher die FaIle von allgemeiner oder teilweiser Verwachsung des Amnions, die besonders 
bei unvollkommener Entwicklung und dadurch bedingter Engigkeit desselben oder zu geringer Absonderung 
von Fruchtwasser stattfinden kann. Nach Marchand entstehen die amniotischen Verwachsungen nicht unmittel­
bar durch Verwaehsung von Amnionteilen, sondern durch Bildung einer Art von Pseudomembran, "intraamnio­
tische Membran". Sie kann als Grundlage schwerster MiBbildungen den ganzen Embryo umscheiden. Ortliche 
Verwachsungen des Amnions kommen besonders im Bereich der Kopfkappe und des Schwanzteils vor. Tritt 
spater eine starkere Ansammlung von Fruchtwasser ein, so konnen die Verwachsungsstellen durchtrennt werden 
und Amnionreste als Hautanhange am Korper zuriickbleiben, oder sie werden beim Abheben des Amnions gedehnt 
und zu Verwachsungsstrangen ausgezogen, die sich zwischen dem Embryo und den Eihauten hinziehen und oft 
ein formliches Strickwerk bilden, oder auch abgerissen werden und im Fruchtwasser schwimmen. Solche"a m­
niotische Faden" umschlingen nicht selten einzelne Teile des embryonalen Korpers und beeintrachtigen durch 
feste Umschniirung deren normale Ausbildung, sie konnen sie sogar geradezu abtrennen ("fotale Am putation") 
(Abb. 163). Namentlich kommt dies an den GliedmaBen oder an einzelnen Gliedern derselben vor. Am Kopf 
bewirkt Engigkeit und Verwachsung des Amnions eine Hemmung in der Ausbildung des Schadels, des Gehirns 
und des Gesichts (s. u.), die sich in verschiedenen Formen der Akranie und Exenzephalie auBert; am hinteren 
Teil (Schwanzkappe des Amnion) hat sie unvollkommene Ausbildung und Verschmelzung der unteren Glied­
maBen sowie Verkiimmerung des Beckens zur Folge, an der vorderen Bauchwand mangelhaften SchluB der 
Bauchspalte mit Vorfall der Baucheingeweide; an der Brustwand in ahnlicher Weise unvollstandigen VerschluB, 
oft mit Vorlagerung des Herzens durch die Offnung (Ectopia cordis). Bei allgemeiner Engigkeit des 
Amnions entstehen MiBbildungen, namentlich Verwachsungen, Verkleinerung und falsche Stellung der Glied­
maBen. In ahnlicher Weise konnen Geschwiilste der schwangeren Gebarmutter oder starke Blutungen in die 
Eihaute in rein mechanischer Weise die Entwicklung des Fotus beeintrachtigen, indem sie einen Druck auf ihn 
ausiiben, oder auch das Amnion an einzelnen Stellen an ihn anpressen und so eine Verwachsung zwischen beiden 
begiinstigen. 

Konnen wir so auch der ursachlichen Entstehung nach MiBbildungen auf Grund von Entwicklungsstorungen 
(innere Ursachen) und auf Grund von durchgemachten Krankheiten im weitesten Sinne (auBere Ursachen) unter­
scheiden, so konnen wir doch die grundlegenden Vorgange selten verfolgen und haben fast stets nur das durch 
weitere Entwicklung vielfach umgestaltete Endergebnis vor uns, das bei ganz ungleicher ursachlicher Begriindung 
gleichgestaltet sein kann. Allerdings hat die Verfolgung entwicklungsmechanischer Gesichtspunkte auch hier 
gerade vieles aufgeklart. Wir miissen uns aber zunachst noch an das vorliegende erkennbare Bild der MiBbildung 
halten und miissen nach diesem einteilen (s. u.), nicht nach ursachlichen Gesichtspunkten, die oft nicht mehr 
erweisbar sind. 

Gehen wir zu der formal en Genese iiber, also zu den Gestaltungsvorgangen, welche sich abspielen, so wollen 
wir zunachst nur kurz erwahnen: auBergewohnlich starkes Wachstum, zu geringes Wachstum, das zu mangel­
hafter Bildung fiihrt, Bildungshemmung, wozu auch Ausbleiben einer Vereinigung physiologisch aus verschie­
denen Teilen sich zusammenfiigender Organe gehort, Spaltbildung in einem ges<?.h!ossenen Gebilde, Verlagerung 
losgeloster Teile und Verschmelzung bzw. Verwachsung sonst getrennter Teile. Uber diese V organge soli sodann 
noch einiges gesagt werden. 

Man spricht von HemmungsmiBbildungen, wenn eine Bildungshemmung im weiteren Sinne vorliegt, 
mag diese nun wirklich durch mechanische Hinderung des Wachstums, oder durch Vererbung, oder durch 
anscheinend von sich aus auftretende Keimvariation bewirkt sein. Dabei bezeichnet man als ApJasie das 
vollige Fehlen eines Korperteiles, welch letzterer entweder iiberhaupt nicht angelegt wurde (Agenesie), oder 
in einem friiheren Zustande wieder zugrunde ging. Auch bei sonst normal gebildeten Leuten finden sich ofters 
Beispiele von Aplasie einzelner Teile; so kann von paarigen driisigen Organen das eine fehlen, wobei an dem 
anderen in der Regel eine hypertrophische Entwicklung zu beobachten ist (z. B. Niere, Hoden). Die Aplasie 
kann auch lebenswichtige Organe betreffen, z. B. das Herz oder das Gehirn, ohne daB das weitere Wachstum der 
Anlage dadurch unbedingt gehindert wiirde, wenn nur eine fUr sie geniigende Ernahrung irgendwie stattfinden 
kann. Fehlt ein Korperteil zwar nicht ganz, ist er aber nicht der allgemeinen Korperentwicklung entsprechend 
ausgebildet, sondern klein, verkiimmert, so spricht man von Hypoplasie. Eine solche kann durch langsameres 
Fortschreiten in der normalen Ausbildung und Entwicklung, durch Stehenbleiben auf einer friiheren Entwick­
lungsstufe bedingt sein. Eine weitere Ursache angeborener Kleinheit eines Organes ist eine im fotalen Leben 
entstandene Atrophie desselben. Zu den HemmungsmiBbildungen konnen wir auch solche rechnen, die dadurch 
entstehen, daB gewisse, physiologisch nur im fotalen Leben vorhandene Einrichtungen auch nach der Geburt 
bestehen bleiben; hierher gehort z. B. das Bestehenbleiben des offenen Foramen ovale, des Ductus Botalli, von 
Keimen der Kiementaschen, des Ductus thyreoglossus, Ductus omphalo-mesentericus, des Urachus, des Gartner­
schen Ganges, des Mesenterium commune usw. 

Andere Formen kommen durch Nichtvereinigung mehrfacher Anlagen oder Abschniirung von Teilen 
von Anlagen mit Verlagerung der abgeschniirten Teile und Weiterentwicklung derselben an 
anderen Stellen zustande. Auf diese Weise entstehen Verdoppelungen einzelner Korpert,eile, A uswiichse 
von solchen u. dgl. Dies beruht in den meisten Fallen auf Hemmung der Vereinigung paarig angelegter 
Teile. So kann sich die Gebarmutter doppelt entwickeln, wenn ihre beiden urspriinglich getrennt angelegten 
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Half ten aus irgendeinem Grunde an der Vereinigung gehindert werden; freilich kommen dann die doppelt ent­
stehenden Organe nicht in gehorigem MaBe zur Entwicklung, da jedes derselben nur aus der Halfte der Anlage 
hervorgegangen ist. In ahnlicher Weise entstehen die Hasenscharte und die ihr verwandten Spaltbildungen 
im Gesicht durch Hemmung einer physiologisch vor sich gehenden Vereinigung der die Mundoffnung umgebenden 
Teile. Indes kann auch eine wirkliche Spaltung einer einheitlichen Keimanlage zur Verdoppelung fiihren. 
Wieder andere Formen der letzteren entstehen durch iibermaBige Entwicklung. 

Durch Abschniirung von der urspriinglich einheitlichen Anlage entstehen die sog. N e benorgane, wie z. B. 
die Nebenmilzen. Kleine abgetrennte Teile der Nieren und von anderen driisigen Organen abgeschniirte Keime 
konnen sich im weiteren Verlaufe zu Zysten umwandeln. Besonders haufig findet sich eine Abschnurung an 
solchen Teilen, die durch eine Art Knospung oder Sprossung entstehen, wie die GliedmaBen und deren Glieder. 
Durch Verlagerung abgetrennter Keime entstehen einzelne Organteile, ja sogar ganze GliedmaBen an Orten, 
an welche sie nicht hingehoren. In anderen Fallen wachsen derartige verlagerte Keime zu sog. Teratomen 
aus oder bleiben zunachst ruhig liegen und werden im spateren Leben Ursache einer Geschwulstbildung (vgl. 0.). 

Den Gegensatz bildet die Verschmelzung und die Verwachsung, bei welcher solche Anlagen eine Verbin­
dung unter sich eingehen, welche physiologisch voneinander getrennt bleiben sollten. Die Verschmelzung betrifft 
gleichartige oder ungleichartige Teile. Zu ersteren Fallen gehort z. B. die Syndaktylie (Verwachsung von Fingern 
und Zehen) oder die Symmyelie (Verschmelzung der beiden unteren GliedmaBen). Von Verwachsung ungleich­
artiger Teile ist besonders wichtig die des Amnions mit dem Embryo (s. 0.). 1st die Vereinigung nur eine ganz 
oberflachliche, so spricht man von V er kle bung. 

Man hat nach solchen Gesichtspunkten friiher die MiBbildungen in solche per excessum, per defectum und 
per fabricam alienam eingeteilt. 

1m Werdegang der Storungen embryonaler Gestaltung spielen offenbar abnorme Hormoneinwirkungen, 
welche die Beziehungen der Organe untereinander und ihre Entwicklung regeln, eine Rolle, doch sind hier Einzel­
heiten noch unbekannt. 

Fur das Verstandnis der formalen Genese ist die Kenntnis der normalen Entwicklungsgeschichte natiirlich 
Voraussetzung. Ferner ist hier, wenn - wie so haufig - mehrere MiBbildungen vorhanden sind, die Erkenntnis 
der ersten von hochster Bedeutung, sowie die Frage, ob die anderen MiBbildungen von dieser ableitbar sind, 
oder nur zufalliges Zusammentreffen vorliegt. 

Wichtig fiir das Verstandnis ist auch eine Zusammenstellung von MiBbildungen einzelner Gegenden in Form 
morphologischer Reihen, an deren einem Ende die normale Bildung, am anderen die am starksten ausgepragte 
MiBbildung steht. Die Kette entspricht dann oft der entwicklungsgeschichtlichen Entwicklung, so daB wir fiir 
die verschiedenen MiBbildungen dann die "teratologische Terminationsperiode" (s. 0.) bestimmen konnen. 

Eine Eillteilullg nach rein entstehungsmaBigen Gesichtspunkten ist heute noch unmoglich; 
sie muB sich aus gestaltlichen und somit vorwiegend auBerlichen Verhaltnissen ergeben. 

Wir werden unterscheiden: 
I. Die Gruppe der DoppelmiBbildullgell. 

II. Die Gruppe der Eillzelmi8bildullgell. 

I. DoppelmiJ3bildungen und J}1ehrfachmi6bildnngen. 
Zu den DoppelmiBbildungen zahlen wir diejenigen MiBbildungen, welche wenigstens eine 

teilweise Verdoppelung ihrer Korperachsen darbieten. Sind Organe oder Teile, die 
auBerhalb der Korperachse gelegen sind - z. B. Finger -, verdoppelt, so stellt man diese MiB­
bildungen zu den unter II. erwahnten. Die Doppelbildungen sind, da eineiig, gleich­
geschlechtlich. Die beiden Teile, aus denen sich die DoppelmiBbildung zusammensetzt, kann 
man als Individualteile (E. Schwalbe) bezeichnen. Diese ahneln einander meist auBer­
ordentlich, ihre Verbindung geschieht durch gleichwertige Gewebe. Durch die Verwachsung wird 
eine Starung in der Entwicklung herbeigefiihrt; oft zeigen einer oder beide Individualteile weitere 
eigene MiBbildungen der auBeren Form. Meist ist die Verdoppelung eine weitergreifende als es 
zunachst bei auBerer Untersuchung scheint. 

Bei ausgepragter Verdoppelung entstehen zwei Lebewesen, die nur zum Teil voneinander getrennt, zum 
Teil aber, und zwar meist an symmetrischen Stellen, vereinigt sind. An der Stelle des Zusammenhanges konnen 
die Korperteile einfach oder doppelt vorhanden sein, sind aber im letzteren FaIle mehr oder minder verschmolzen. 
Bei Verschmelzung zweier Kopfe ist das Gesicht einfach oder doppelt (Abb. 166 usw.), es sind zwei Ohren vor­
handen, oder es ist in der Mitte noch ein drittes durch Verschmelzung der beiden einander zugewendeten Ohren 
entstanden. Es konnen ferner vier Augen vorhanden (Tetrophthalmus, Abb. 166a), oder die beiden medianen 
Bulbusanlagen zu einem Auge verschmolzen sein (Triophthalmus). Endlich konnen auch nur zwei Augen 
(Abb. 166b) und eine einfache oder doppelte Mundoffnung gefunden werden. Entsprechende Abstufungen im 
Grad der Verdoppelung finden sich an Brust und Bauch. Zwei verwachsene Brustkorbe weisen entweder 
nur zwei obere GliedmaBen oder vier solche auf, indem im letzteren FaIle auch die median, d. h. an den einander 
zugewendeten Seiten beider Lebewesen gelegenen zur Entwicklung kommen, oder endlich es entstehen dreiarmige 
Formen, indem die medianen oberen GliedmaBen sich zu einem einheitlichen Gebilde vereinigen. Ebenso sind bei 
Verwachsung der Becken (z. B. Abb. 171) zwei, drei oder vier GliedmaBen vorhanden. 

EntstehungsmaBig hat man an eine krankhafte Beschaffenheit des Eies - zweikerniges Ei -, 
oder einen abnormen Vorgang bei der Befruchtung, oder krankhafte Entwicklung erst nach 
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Einsetzen nor maier Befruchtung gedacht. Letzteres - wofiir auch die Erzeugung von Doppelbildungen 
im Tierversuch spricht - ist das Wahrscheinlichste. Und zwar handelt es sich hier urn Teilung des Eimateriales 
in der Weise, daB zwar gemeinsame Eihaute gebildet werden, sich aber zwei selbstandige Wachstums­
herde ausbilden, welche jedoch bei der einen Form miteinander in Zusammenhang bleiben. 
Diese abnorme Teilung der Eimasse kann schon vor der Befruchtung vorgebildet sein, oder bei der ersten Furchung 
in zwei Blastomeren, oder auch zu spaterer Zeit bis zum Gastrulastadium erfolgen. Wir sehen also, daB die 
Doppelbildungen eine sehr friihe "t eratogenetische Terminationsperiode" besitzen. Die Sonderung 
der Eimasse kann in verschieden hohem Grade vor sich gehen, woraus sich die verschiedenen Grade der Doppel­
bildung erklaren. Zu dieser zuerst bewerkstelligten Spaltung konnen nun noch Verwachsungen hinzukommen; 
so kann z. B. die urspriingliche Spaltung so weit gehen, daB zwei vollig selbstandige Embryonalanlagen ent­
stehen, diese konnen aber dann wieder miteinander verwachsen, und so Doppelbildungen entstehen. 1st dies 
das Wichtigste zur gestaltlichen Entstehung dieser Bildungen, so wissen wir von ihren Entstehungsgriinden 
beim Menschen fast gar nichts. 1m Versuch an Tieren konnte man durch auBere Einfliisse Doppelbildungen 
bewirken. 

Dreifach- und Mehrfachbildungen sind zu selten, urn hier besprochen zu werden. 

Ais Einteilung wollen wir die von E. S c h w a I b e aufgestellte wahlen. Er unterscheidet: 
1. Voneinander gesonderte Doppelbildungen - Gemini. 

A. Mit gleichmaBig entwickelten Embryonalanlagen, d. h. also gew6hnliche 
eineiige Zwillinge. 

B. Mit ungleichmaBig entwickelten E mbryonalanlagen = Acardii. 
II. Nicht voneinander gesonderte = eigentliche Doppelbildungen = Duplicitates. 

C. Mit symmetrisch entwickelten Individualteilen = Duplicitas symmetros. 
D. Mit unsymmetrisch entwickelten Individualteilen = Duplicitas asymmetros 

= Parasiten. 

A. Eineiige Zwillinge. 
Sie brauchen nicht weiter besprochen zu werden. Erwahnt werden solI nur, daB, wenn 

em Zwilling aus irgendwelcher Ursache abstirbt, er von dem anderen, normal sich ent-

Abb. 164. Holoacardius 
acephalus. 

(Nach Hchatz:Arch.f. Gyniik. 
1900. Aus Schwalbe: Die 
Morphologie der MiI3bildungen. 

Jena: G. Fischer 1906.) 

Ab b.165. Thorakopagus monosymmet­
ros (ventrolateraler Zusammenhang). 
Ausgebildete sekundare Vorderseite. Der eine 
Individualteil HiBt aLs zusiitzliche Millbildung 
eine Hasenscharte erkennen (Praparat des 
HeideLberger pathologischen Instituts). (Aus 
SchwaLbe: Die MorphoLogie d.Millbildungen.) 

a 

Abb. 166. Prosopothorakopagus. 

wickelnden, vollstandig zusammenge­
druckt werden kann, so daB sein Frucht­
wasser aufgesaugt wird und der abge­
storbene K6rper zu einer pergamentartig 
dunnen Platte eintrocknet (vgl. S. 90, 
Mumifikation): Foetus papyraceus. 

B. Acardii (acardiaci). 
Das Herz des einen Zwillings fehlt 

oder ist unvollkommen entwickelt, 
arbeitsunfahig; beide Zwillinge haben 

einen gemeinsamen Kreislauf, dessen Triebkraft nur das eine Herz darstellt. Hierbei enthalt 
der Akardius - da seine NabelgefaBe aus denen des gut entwickelten F6tus entspringen und 
also eine Umkehrung des Kreislaufes statthat - bloB sauerstoffarmes, von dem anderen Zwilling 
bereits verbrauchtes Blut. Infolgedessen verkummert er bis zu Formen, die die denkbar hoch­
gradigsten MiBbildungen des ganzen K6rpers darstellen. Hiernach teilt man in mehrere Gruppen ein : 

1. Hemiacardius = Acardius anceps, Herz unvollstandig entwickelt. Der Akardius, besonders Kopf 
und GliedmaBen, sind verhaltnismaBig gut entwickelt. 
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2. Holoakardii, das Herz fehlt vollstandig; 
a) Holoacardius acephalus = auBer dem Herzen fehlt der Kopf; Rumpf und GliedmaBen einiger­

maBen entwickelt (die haufigste Form der .Akardii uberhaupt) (s. Abb. 164). 
b) Holoacardius acormus = die untere Korperhalfte fehlt vollig, wahrend die obere einigermaBen 

entwickelt ist. 
c) Holoacardius amorphus = unformige Masse ohne Kopf und GliedmaBen (der hochste Grad 

einer MiBbildung (Abb. 164). 

C. Duplicitas symmetros. 
Hierher gehOrt die groBte Zahl mannigfaltiger Doppelbildungen. Die Einteilung geschieht, 

wenn wir E. Schwalbe folgen, nach dem Grundsatz der Symmetrie. 
Hierbei unterscheidet er die Symmetrieebene, durch welche die Doppelbildung in zwei spiegelbildlich 

gleiche Halften geteilt wird, und die Medianebene, welche durch jeden Individualteil gelegt werden kann. 
In den Fallen, in denen die Medianebene die Anlagen symmetrisch teilt und senkrecht darauf die eigentliche 
Symmetrieebene gleichfalls die Doppelbildung in zwei auf einer senkrecht stehenden Ebenen symmetrisch teilt, 
liegen doppeltsymmetrische (bisymmetrische) Formen vor. In den Fallen, in denen nur eine symmetrisch 
teilende Symmetrieebene besteht und die Medianebenen im Winkel zu ihr stehen, liegen monosymmetrische 
Formen vor. Die Symmetrieebene kann nun (vom aufrecht stehend gedachten Menschen ausgehend) senkrecht 
oder waagrecht stehen. 1m ersteren Fall kann die Verbindung der Individualteile an der Bauchseite oder am 
Rucken liegen. 1m letzteren Fall muB sie kopfwarts oder steiBwarts gelegen sein. 

Von diesen Gesichtspunkten ausgehend wird die Einteilung rein nach gestaltlichen Gesichtspunkten vor­
genommen. 

1. Bisymmetrische und davon ableitbare monosymmetrische Formen mit senkrechter Symmetrieebene. 

a) Verbindung an der Bauchseite. 

a) Die Verbindung liegt oberhalb des Nabels. 
1. Kephalothorakopagus (Janus oder Synzephalus). Der Zusammenhang betrifft Kopf und Brust. Das 

unterste Ende der verschmolzenen Teile stellt der stets einfache Nabel dar. Die "teratogenetische Termina­
tionsperiode" dieser MiBbildung muB auBerordentlich fruh (vor der ersten Herzanlage) liegen. Es gibt di- und 
monosymmetrische Formen. Erstere werden Janus genannt. Bei letzteren ist haufig Zyklopie, Anophthalmie, 
Synotie usw. gleichzcitig vorhanden. 

Abb. 167. Die Sternopagen 
Maria-Rosalina. 

Nach Baudoin: Rev.chir.Annee22, 
No.5, p. 513. Aus Schwalbe: I. c.) 

Abb.168. Xiphopagen (die chinesischen 
Bruder) (nach Baudoin). 

(Aus Schwalbe: 1. c.) 

Abb. 169. Pyopagus. 
(Nach StraJ3mann in Winckels 
Handbuch der Geburtshilfe Bd. 27, 

3. 1905. Aus Schwalbe: I. c.) 

2. Thorakopagus (Abb. 165). Die Vereinigung reicht yom Nabel bis zur oberen Grenze der Brust. Diese 
MiBbildung ist verhaltnismaBig haufig. Die "Terminationsperiode" liegt hier etwas spater aIs im vorher­
gehenden Fall. 

Eine Zwischenstellung zwischen 1. und 2. nimmt der Prosopothorakopagus (Abb.166) ein. Hier 
liegt eine Verbindung der Brust und eine solche im Gebiet des Kopfes und Halses vor. 

3. Sternopagus steht dem Thorakopagus ganz nahe. Die Vereinigung reicht nur bis zum oberen Ende des 
Sternum. 

Ein bekanntes Beispiel sind die Schwestern Maria-Rosalina (Abb 167). 
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4. Xiphopagus. Der Zusammenhang wird durch den Processus xiphoides vermittelt. 
Hierher gehOren die siamesischen und die chinesischen Zwillinge (Abb. 168). 
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Nr. 3 und 4 stellen lebensfahige MiBbildungen dar. Die "Terminationsperiode" liegt spater als bei 1 und 2. 

fJ) Die Verbindung liegt unterhalb oder unterhalb und zugleich oberhalb des Nabels. 
1. I1eothorakopagus. Zusammenhang unterhalb des Nabels, sowie solcher durch den ganzen Brustkorb. 
2. Ileoxiphopagus, unter dem Nabel gelegener Zusammenhang und zudem solcher durch den Processus 

xiphoides. 
3. I1eopagus, rein unter dem Nabel gelegener Zusammenhang, ganz auBergewohnlich selten beobachtet. 

Abb.170. 
Kraniopagus. 

Die beiden unter 1 und 2 erwahnten Formen werden auch oft als Dizephalie bezeichnet 
(Abb. 172). Bei diesen Formen ist oft eine Minderzahl der GliedmaBen gegeben, die aber 
dann ihre Zusammensetzung aus mehreren deutlich erkennen lassen. 

Abb.171. Abb.172. Abb. l73. Abb.174. 
Ischiopagus. Dicephalus tribrachius tripus. Diprosopus. Dipygus tetrabrachius. 

b) Verbindung an der Riickenseite. 
1. Kraniopagus occipitalis. Vereinigung am Os occipitale des Schiidels (siehe auch unter IIb). 
2. Pyopagus (Abb. 169). Vereinigung durch das gemeinsame SteiBbein, oft auch durch einen Teil der Wirbel­

saule. Die Vorderseiten sind frei, so daB jeder Individualteil je eine Nabelschnur tragt. 

2. Bisymmetrische und davon ableitbare monosymmetrische Formen mit waagerechter 
Symmetrieebene. 

a) Verbindung am Kopfende. 
Kraniopagus (Abb. 170). Vereinigung durch den Schadel, man unterscheidet den C. parietalis, welcher 

hierher gehort, den C. occipitalis (s. 0.) und frontalis [eigentlich, da die Symmetrieebene hier senkrecht 
steht, den Kephalothorakopagi (s. 0.) nahestehend]. Die Kraniopagen sind sehr selten; Ofters sind sie unregel­
maBig gestaltet. 

b) Verbindung am SteiBende. 
Ischiopagus (Abb. 171). Das Becken steUt die Verbindung her. Hier bilden die Medianebenen der Indi­

vidualteile die Fortsetzung voneinander. Die Symmetrieebene steht senkrecht auf jenen - disymmetrische 
Formen -; oder die medianen Teile sind mangelhaft entwickelt, es kommt zur Verschmelzung von GliedmaBen 
(Ischiopagus tripus), so entstehen monosymmetrische Formen. 

3. Formen, deren Individualteile der Symmetrieebene gleichgerichtete bzw. zum Teil mit ihr 
zusammenfallende Medianebenen besitzen. 

Sie sind nicht in der ganzen Ausdehnung ihrer Korperachsen verdoppelt, 
groBe Teile von ihnen sind einfach (daher auch Duplicitas incompleta genannt). Es 
kann demgemaB nur monosymmetrische (keine bisymmetrischen) Ausbildungen geben. Hiervon 
ableitbar sind folgende Formen: 

1. Duplicitas anterior. Auseinanderweichen der Medianebenen kopfwarts, mehr oder weniger ausgedehnte 
Verdoppelnngen der vorderen Korperachse. Die Verdoppelung kann ein kleines Gebiet am Kopf, aber auch 
diesen vollstandig und zudem noch den Korper bis hinab zum Os sacrum - auch dieses noch eingeschlossen -
betreffen. Man unterscheidet hier Diprosopi (Abb. 173) bei Verdoppelung des Gesichts und Dizephali bei 
Verdoppelung der Kopfe und je nach dem Grade der Verdoppelung weitere Unterabteilungen di-, trio, tetra­
ophthalmus, tribrachius usw. 

2. Duplicitas media, beim Menschen nicht beobachtet. 
3. Duplicitas posterior. Auseinanderweichen der Medianebenen steiBwarts. Verdoppelung des kaudalen 

Endes. Dipygus z. B. dibrachius, tetrabrachius usw. (Abb. 174). 
4. Kombinationslormen. 

Herxheimer, Grundril.l. 20. Auf!. 14 
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D. Duplicitas asymmetros. 
Bei diesen ist der eine Individualteil = Autosit weit besser entwickelt als der andere = 

Parasit. Es gibt in der Entwicklungsstorung des letzteren aIle -Ubergange zwischen den geringsten 

Abb. 175. Epignathus von vorn. 
(Praparat des Heidelberger pathologischen 
Instituts. Aus Schwalbe, Morphologie 

der Millbildungen.) 

bis zu den starksten Formen, ahnlich wie bei den Akardii. 
Viele asymmetrische Formen entsprechen besprochenen symme­
trischen. 

S c h w alb e teilt hier ein in: 

a) Befestigung des Parasiten am Kopf des Autositen. 
1. Epignathus (Abb. 175). Der Parasit sitzt an der Schadelbasis bzw. 

am Gaumen des Autositen und kann dane ben noch mit anderen Teilen der 
Mundh6hle dieses in Verbindung treten. 

2. Janus parasiticus. Beide ineinander geschobene K6pfe sind gleich­
maBig entwickelt, sonst ist der Parasit nur unvollkommen angelegt. 

3. Kraniopagus parasiticus. Der Parasit ist am Schadel befestigt. 
4. Dicephalus (oder Duplicitas anterior) parasiticus stellt einen 

Dizephalus mit unvollkommener Entwicklung des Parasiten dar. 

b) Befestigung des Parasiten an Brust oder Bauch des Autositen. 
a) Er sitzt oberhalb des Nabels. 
1. Der Parasit laBt aIle Hauptkorperteile erkennen entsprechend dem Hemiakardius, gew6hnlich Thora­

kopagus parasitic us genannt. Hierher gehort der beriihmte Genuese Colloredo (Abb. 176). 

Abb. 176. Der Genuese Colloredo, 
ein Thorakopagus parasiticus (aus 

Licetus nach Bartholini). 
(Licetus de monstris. Ex recensione 
Gerardi Blasii M. D. u. P. P. Amstelo­
dami sumptibus Andreae Frisii 1665.) 

2. Epigastrius. Vereinigung zwischen Processus xiphoides und Nabel. 
b) Er sitzt unterhalb des Nabels. 
Hierher geh6rt die asymmetrische von der Duplicitas posterior ableit­

bare Form des Dipygus parasiticus. 

c) . Befestigung des Parasiten am SteiBende des 
Autositen. 

Wir k6nnen hier unterscheiden: 
1. den Pyopagus parasiticus, bei dem der unterentwickelte Parasit der 

SteiBgegend des Autositen aufsitzt. Diese MiBbildung leitet iiber zu 
2. cinem in der SteiBgegend befindlichen geschwulstartigen Korper mit 

Organen bzw. Teilen von solchen: Sakralparasit, und endlich zu 
3. einem ebensolchen Sakraltumor in Gestalt eines Teratoms (mit 

Abkommlingen dreier Keimblitter). .. 
Diese Sakralparasiten zeigen also deutliche Uberleitung zu Teratomen 

(s. auch bei diesen). Das gleiche ist bei anderen asymmetrischen Doppel­
miBbildungen m6g1ich und besonders fiir die Epignathi durchgefiihrt. Hier­
bei spielt die "teratogenetische Terminationsperiode" eine groBe Rolle. Je 
verwickelter der Bau, desto friiher hat in der Regel die MiBbildung eingesetzt. 

II. Einzelmi6bildungen. 
Hier sollen nur solche erwahnt werden, welche die auBere Form des 

miBbildeten F6tus betreffen, wahrend die Falle, in denen ein oder mehrere 
innere Organe oder Organsysteme miBbildet sind, im speziellen Teil unter 
den einzelnen Organen erwahnt werden sollen. 

Auch hier wollen wir im ganzen Schwalbe folgen. 

A. Mi6bildnngen des gesamten Eies nnd der gesamten an6eren Form des Embryos 
bzw. des J..Iebewesens der postfotalen Periode. 

1. Abortive Formen. MiBbildungen der gesamten auBeren Form, wie sie am noch nicht fertig entwickelten 
Ei bzw. Embryo festzustellen sind. Bei Aborten werden haufig derartige MiBbildungen beobachtet. Sie tragen 
aIle Zeichen vorzeitigen Wachstumsstillstandes an sich. Es gibt die verschiedensten Formen und Grade der Ent­
wicklungshemmung. Die abgestorbenen F6ten bleiben in der Gebarmutter liegen; sie gehen hier die Verande­
rungen aller Gewebe nach dem Tode ein und rufen Reaktionen von seiten der Mutter hervor, so Durchsetzung 
mit Wanderzellen. 

2. Zwergwuchs = Mikrosomie, Nanosomie. Es ist dies eine iiber die Schwankungen des Wachstums nach 
unten hinausgehende auffallend kleine K6rpergr6Be - als Grenze nimmt man meist 1 m oder 1,20 m an - , soweit 
sie angeboren begriindet ist. Es handelt sich urn eine embryonale oder postf6tale Storung des Wachstums der 
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Knochen, besonders der unteren GliedmaBen. Bei der Geburt kann das Kind schon unternormal klein sein, 
oder die Wachstumsstorung setzt erst im spateren Leben bei einem normal groB geborenen Kinde ein (infantiler 
Zwergwuchs). EntstehungsmaJ3ig kann die Veranlassung zum Zwergwuchs schon im unbefruchteten Ei gelegen 
oder zur Zeit der ersten Furchung durch Untergang von Blastomeren gegeben sein, oder es liegt eine spatere 
Wachstumshemmung vor (proportionierter Zwergwuchs). Andererseits gibt es einen unproportionierten Zwerg­
wuchs, den man in einen rachitischen, trophischen, kretinischen und mongoloiden, je nach der Entstehungsweise 
(nach Dietrich), einteilen kann. Manche Formen hangen mit einer Storung von Driisen mit innerer Sekretion, 
so Thymus oder Hypophyse, zusammen. Alle diese Formen gehoren naturgemaB nicht hierher. 

3. Riesenwuchs, Makrosomie (s. S. 103), stellt das Umgekehrte von 2. dar. Als Grenze nimmt man gerne 
2 m an. Die Verhiiltnisse liegen ganz ahnlich - im umgekehrten Sinne - wie beim Zwergwuchs. Was die Ent­
stehung betrifft, so kommt wohl auBer einer schon zu groBen Anlage des Eies gegebenenfalls eine Verschmelzung 
von Eiern in Betracht, postfotal konnte eine Hemmung im Sinne eines Bestehenbleibens der Epiphysenknorpel 
dazu fiihren. 

4. Halbseitiger Riesen- (und Zwerg-) wuchs. Die eine Seite ist von groBeren Verhiiltnissen als die andere. 
Bei gleichem Wachstum ist die Bevorzugung der einen Seite angeboren begriindet. 

5. Teilweiser Riesen- (und Zwerg-) wuchs. NaturgemaB auch auf angeborener Grundlage, kommt besonders 
an den GliedmaBen vor. 

Dieser leitet iiber zu Hypertrophie einzelner Organe und Zellen sowie zu Geschwiilsten. 
6. Situs inversus (transversus) (Inversio viscerum completa). Samtliche Organe, welche rechts liegen 

sollten, liegen hier links und umgekehrt. Die Lage der Eingeweide ist also das Spiegelbild der normalen. 
In einzelnen Fallen kann sich die Inversio viscerum auch auf die Organe nur einer Hohle, besonders der 
Bauchorgane, oder auf die Verlagerung eines einzelnen Organes beschranken: Situs inver sus partialis. 
Die Ursache dieser Veranderung ist vielleicht in mechanischen Bedingungen (abnorme Drehung des Embryo) zu 
suchen. Man hat den Situs transversus im Tierversuch erzeugt. 

B. MiJ3bildungen der RuJ3eren Form bestimmter Korpergegenden. 
a.) 1m Ge biet des Kopfes und RaIses. 

1. An Schadel und Gehirn. Hier sind zu nennen einerseits unvollkommene Ausbildung des Gehirns, 
andererseits mangelhafter SchluB der Schiidelhohle: Mikrozephalie (abnorme Kleinheit des Gehirns), abnorme 
Kleinheit einzelner Gehirnteile, so Mikrogyrie, Hydrozephalie (abnorme Weite der Ventrikel mit mangelhafter 
Ausbildung der Hemisphiiren), endlich hochgradig zuriickgebliebene Ausbildung des Gehirns bis zur Anenzephalie, 
bei der sich statt des Gehirns bloB eine membranartige, gefaBfiihrende, einzelne Ganglienzellen und Nervenfasern 
enthaltende Masse findet; hier ist meist auch die Nebenniere hypoplastisch, es finden sich miBbildete Herzen usw. 
Mit der Anenzephalie ist stets ein Fehlen des Schiideldaches verbunden: Akranie. Meist ist gleichzeitig Rhachi­
schisis (s. u.) vorhanden. Die Anenzephalen zeigen weit hervorstehende Augen, dariiber fehlt die Stirnwolbung. 
DerHals ist meist so kurz, daB derKopf breit auf demBrustkasten aufsitzt. Man bezeichnet daher die MiBbildung 
auch als "Krotenkopf" (Abb. 177). Die MiBbildung des Gehirns ist wohl das Grundlegende, die Akranie die 
Folge. Fehlt nur eine Halfte des Gehirns, so spricht man von Hemizephalie, fehlt nur ein Teil des Schiideldaches, 
von Exenzephalie, tritt durch einen Mangel am Schiideldach ein Teil des Gehirns mit seinen Hauten bruchartig 
hervor, von Hirnbruch oder Enzephalozele (Abb. 178); wenn ein nur von den Meningen gebildeter, mit Hirn­
riickenmarksfliissigkeit gefiillter Sack hervortritt, so bezeichnet man dies als Meningozele. 

Zyklopie (Synophthalmie) entsteht bei Hemmung in der Ausbildung des vordersten Teiles des Gehirns, 
welches dabei einfach bleibt; ebenso tritt dabei nur eine mangelhafte Trennung der Augenblasen ein. Die beiden 
Hemispharen sind nicht oder nur mangelhaft getrennt. Die Riechnerven fehlen. Nervus opticus, Tractus opticus, 
Thalami optici sind meist einfach vorhanden oder miBbildet. Die beiden Augen stehen unmittelbar nebeneinander, 
dariiber haufig ein mangelhafter, riisselformiger Nasenfortsatz (Ethmozephalie), oder es liegt nur eine Augen­
hohle mit zwei oder einem Augapfel vor. Auch der Nervus olfactorius kann allein fehlen, Arhinenzephalie. 

2. 1m Gesicht - Gesichtsspalten. Sie kommen durch mangelhafte Vereinigung der aus dem ersten Kiemen­
bogen und dem sog. Nasenfortsatz des Stirnbeins hervorgehenden Teile zustande; der erste Kiemenbogen bildet 
einerseits den Unterkiefer, indem sich seine beiden Half ten in der Mittellinie vereinigen, andererseits sendet er 
nach oben von letzterem zwei weitere Fortsatze aus, welche die beiden Oberkieferhalften zu bilden bestimmt 
sind; zwischen letzteren bleibt aber zunachst ein Raum frei, in welchen von oben her der Nasenfortsatz des Stirn­
beins und der aus diesem hervorgehende Vomer (Nasenscheidewand) sowie der Zwischenkiefer hineinwachsen; 
letzterer enthalt die Anlagen der vier Schneidezahne. Erst spater treten die Oberkieferfortsatze bzw. die von 
diesen her sich bildenden Gaumenplatten, mit dem Zwischenkiefer und der Nasenscheidewand in Verbindung. 

Bleibt die Vereinigung eines Oberkieferfortsatzes mit dem Zwischenkiefer aus, so entsteht ein Spalt, welcher 
in der Gegend der Grenze zwischen auBerem Schneidezahn und dem Eckzahn beginnt und sich tief in den harten 
Gaumen hinein erstrecken kann; Mund und Nasenhohle hangen so zusammen: Cheilo-gnathopalatoschisis, Wolfs­
rachen. 1st der Spalt doppelseitig, so ragt die Nasenscheidewand frei in die MundhOhle vor; sie triigt den oft 
mangelhaft ausgebildeten, oft auch wulstig verdickten Zwischenkiefer. Betrifft die mangelhafte Vereinigung 
bloB die Weichteile, so daB nur in diesen eine Spalte oder - in den geringgradigen Fallen - eine leichte Ein­
kerbung vorhanden ist, so entsteht die Hasenscharte, Os leporinum. 

Da auch die iibrigen Teile des Gesichtes durch Vereinigung verschiedener, vom Stirnbein und dem ersten 
Kiemenbogen stammender Fortsatze gebildet werden, so ist bei der Entwicklung vielfach Gelegenheit zur Ent­
stehung auch noch anderer Spaltbildungen im Gesicht gegeben; es kommen vor: die schrage Gesichtsspalte, 
welche vom Mund in der Richtung nach der Augenhohle zieht, die quere Gesichtsspalte (Makrostomie) und die 
mediane Gesichtsspalte (letztere besonders an den Lippen, am Unterkiefer und der Zunge). Bei Vorhandensein 
zahlreicher Spalten nebeneinander spricht man von Schistoprosopie; sie kann so hochgradig sein, daB von einer 

14* 



212 Fiinftes Kap.: Storungen der Gewebe bei fehlerhafter Entwicklung. 

eigentlichen Gesichtsbildung gar nicht mehr gesprochen werden kann: Aprosopie. Wenn es nicht zur Ausbildung 
des Unterkiefers kommt, so entsteht die Agnathie, welche meist mit Synotie, Verwachsung beider Ohren an der 

Abb. 177. Anenzephalus. 

Unterseite, verbunden ist. Auch Astomie (Fehlen des Mundes) kann 
gleichzeitig vorhanden sein. Mikrostomie bezeichnet Kleinheit desselben. 

3. Am Hals. Zwischen den Kiemenbogen finden sich an der 
AuBenseite des Halses Vertiefungen, die sog. Kiemenfurchen; ihnen 
entsprechen an der Innenseite Ausbuchtungen des Kopfdarmes, die sog. 
Schlund- oder Kiementaschen. Durch Offenbleiben solcher Kiemen­
spalten oder Kiementaschen entstehen Kiemenfisteln, welche entweder 
an der AuBenseite des Halses seitlich beginnen und gegen den Schlund zu 
blind endigen, oder ein von letzterem ausgehendes, nach auBen gerichtetes 
Divertikel darstellen, oder endlich von auBen beginnen und in den Schlund 
einmiinden; sie werden auch als Fistulae colli congenitae bezeichnet. 
Die sog. medianen Halsfisteln sind yom Sinus cervicalis abzuleiten. 
Von den Kiemenfisteln aus konnen sich auch Zysten entwickeln: 
Hydrocele colli congenita. 

b) 1m Gebiete des Rumpfes. 
1. An der Bauchseite. Hier entstehen mehr oder weniger aus­

gedehnte Spaltbildungen durch mangelhaften SchluB der einander ventral­
warts entgegenwachsenden und unter norma,len Verhaltnissen zur Ver­
einigung kommenden Teile der Brustwand und Bauchwand. Bei der 
Fissura sterni bleibt das Brustbein ganz oder teilweise gespalten, wobei 
die Haut dariiber fehlen oder vorhanden sein kann. Auch die Rippen 
konnen mangelhaft entwickelt sein. Tritt aus der Spalte das Herz -
frei oder yom Herzbeutel bedeckt - vor, so entsteht die Ectopia cordis. 
Bleibt der SchluB der vorderen Bauchwand aus (Fissura abdominalis), 
so liegen die Gedarme und die iibrigen Baucheingeweide in einem yom 
Amnion und dem Peritoneum gebildeten Sack vor: Eventeratio, Ectopia 
viscerum. 

Einen geringeren Grad der eben genannten MiBbildungen stellt der 
angeborene Nabelschnurbruch, die Hernia umbilicalis congenita 

dar, welche durch mangelhaften ~chluB nur des Nabels und geringe Entwicklung der anliegenden Teile der 
Bauchdecken zustande kommt. Uber das Meckelsche Divertikel S. II. Teil, Kap. IV, iiber Enterokystome 

Abb.178. Kind mit groBem hin­
teren Hirnbruch und anderen 
MiBbildungen(mit Polydaktylie). 
(Aus Broman: Normale und abnorme 

Entwicklung des Menschen. 
Wiesbaden: J. F. Bergmann 1911.) 

spater. Urach uszysten entstehen durch Erweiterung eines bestehen bleiben­
den Urachus und liegen zwischen Blase und Nabel. 

Spaltbildungen am unteren Teil der Bauchwand erstrecken sich haufig 
auch noch auf die Symphyse und die Harnrohre; Fissura vesicogenitalis. Aus 
der Spalte ragt, wenn die vordere Bauchwand ebenfalls gespalten ist, die 
hintere Wand der Blase mit ihrer Schleimhautflache mehr oder weniger ein­
gestiilpt vor, man bezeichnet den Zustand als Ectopia vesicae urinariae. 

Zu den verhaltnismaBig haufigeren MiBbildungen gehOrt die Spaltung 
des Penis an seiner unteren Seite = Hypospadie, oder an seiner oberen 
Seite = Epispadie. Die Hypospadie kommt durch Ausbleiben der Ver­
wachsung der beiden Urethrallippen bzw. Genitalwiilste zustande, und zwar 
die Hypospadia glandis durch Getrenntbleiben des vorderen Teiles der 
embryonalen Urethralrinne, die Hypospadia penis durch dasselbe des 
mittleren und hinteren Teils dieser Rinne, als hochgradigste Form die 
Hypospadia scrotalis oder perinealis durch Nichtverwachsung der 
Genitalwiilste. Diese letzte MiBbildung ist oft mit Pseudohermaphroditismus 
(s. u.) verbunden. 

2. An der Riickenseite. Dem Fehlen des Schadels und Gehirnes ent­
sprechend findet sich am R ii c ken mar k bzw. der Wirbelsaule Amyelie, Fehlen 
des Riickenmarkes, oder mangelhafte Ausbildung desselben in verschiedenen 
Graden, sowie Rhachischisis, Offenbleiben des Wirbelkanals, sehr haufig mit 
Kranioschisis verbunden. Spina bUida ist eine teilweise Rhachischisis, wobei 
nur einige Wirbelbogen offen bleiben und das Riickenmark an der betreffenden 
Stelle mehr oder weniger mangelhaft ist, aber sich weiterhin in normales Mark 
fortsetzt. Die sag. Spina bifida occulta ist eine derartige Spaltbildung 
ohne Vorwolbung, oft mit starker Behaarung iiber der Liicke. Haufig sind 
dabei zystische Formen (Spina bifida cystica cervicalis, dorsalis, 
lumbalis, sacralis), bei welchen aus der Liicke im Wirbelkanal ein bruch­
artiger Sack hervortritt, der entweder aus den Riickenmarkshauten allein, 
Hydromeningozele, besteht, oder auch ein Riickenmarksiiberbleibsel enthalt, 
Myelomeningozele. Mit der Spina bifida vergesellschaftet finden sich auch 

Entwicklungsstorungen im Kleinhirn, der Briicke, dem verlangerten Mark und dem Halsmark, die sag. 
Arnold- Chiarische MiBbildung. Von einer teilweise ausgeheilten Spina bifida cystica werden im Kreuzbein 
haufig zu findende kirsch- bis pflaumengroBe Zysten abgeleitet (Kleiner). 
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c) 1m Gebiet der GliedmaBen. 
Diese Anomalien beruhen teils auf Aplasie oder Hypoplasie, teils auf Wachstumsbehinderung besonders durch 

amniotische Faden. Die hochgradigsten FaIle, in denen GliedmaBen vollstandig fehlen oder bloB durch kleine, 
warzenartige Vorspriinge angedeutet sind, bezeichnet man als Amelii; bei Abrachius fehlen die oberen, bei 
Apus die unteren GliedmaBen. Ais Phokomelie bezeichnet man FaIle, bei denen Arme und 
Beine nicht ausgebildet sind, sondern die Hande und FiiBe unmittelbar den Schultern, bzw. 
Hiiften aufsitzen. Unter Mikromelie (Peromelie) versteht man abnorme Kleinheit und ander­
weitige Verkiimmerung der GliedmaBen; sie findet sich auch zusammen mit Adaktylie oder 
Perodaktylie, d. h. Fehlen oder verkiimmerte Ausbildung einzelner Finger oder Zehen. Monopus 
ist Fehlen einer der unteren, Monobrachius Mangel einer der oberen GliedmaBen. Durch Ver­
wachsung bzw. Trennungsmangel kommen znstande: Symmyelie (Sympus, Sirenenbildung), 
Verschmelzung der unteren GliedmaBen (Abb. 179); Syndaktylie, Verwachsung einzelner Finger 
oder Zehen untereinander; der geringste Grad der Syndaktylie ist die "Schwimmhaut bildung". 
Zuweilen sind aIle Finger bis auf den Daumen verwachsen, Spalthand, desgleichen am FuB, 
SpaltfuB (Abb. ISO). 

AuBer Mangel von Fingern und Zehen bzw. mit ihnen zusammen kommen auch iiberzahlige 
Finger und Zehen vor - Polydaktylie (s. a. Abb. 17S). Die Verdoppelung kann verschieden weit 
entwickelt sein und verschiedene Glieder betreffen. 

Anhang. 
Hier anschlieBen wollen wir die Besprechung des Hermaphroditismus. 

Abb.179. 
Sympus. 

Aus dem urspriinglich indifferenten Embryonalzustand der Geschlechtsorgane (paarige Driisenanlage und 
je zweierlei Ausfiihrungsgange " Geschlechtsgange", W olffscher Gang und M iillerscher Gang jederseits) mit 
bisexuellen Potenzen entsteht der mannliche Typus, indem sich 
die Geschlechtsdriisenanlage zum Hoden entwickelt nnd sich 
von den Ausfiihrungsgangen der Miillersche Gang zuriickbildet, 
der weibliche Typus dadnrch, daB aus der driisigen Anlage der 
Eierstock wird und der Wolffsche Gang eingeht. So entstehen 
beim Mann aus den Wo1£fschen Gangen die Vasa deferentia und 
die Samenblaschen; bei der Frau aus den Miillerschen Gangen 
die Eileiter, die Gebarmutter und die Scheide. Reste des Wo1£f­
schen Korpers finden sich beim weiblichen Geschlecht als 
Parovarium (Epoophoron) und Paroophoron, ferner bleiben Reste 
des Wolffschen Ganges in Form von driisigen Gebilden manch­
mal in der Wand der Gebarmutter (bei manchen Tieren stets) 
als Gar t n e r scher Gang bestehen; ein Rest des M ii 11 e r schen 
Ganges beim Manne ist der Uterus masculinus. 

Man kann (mit R. Goldschmidt und H. Giinther) die 
Sexualkonsti tution als durch drei Haupttriebkrafte bestimmt 
ansprechen: Erstens die somatischen Grundmerkmale der 
Sexualitat im Sinne der Zwitteranlage, zweitens die "genetische 
Determination (Epistase)", welche die weitere Entwicklung des 
Organismus, der sekundaren Geschlechtsmerkmale, der urspriing­
lich zwittrigen somatischen Anlagen in der einen oder anderen 
Richtung und ebenso die Ausbildung der Gonade zur mannlichen 
oder weiblichen Geschlechtsdriise bestimmt, und drittens die 
hormonalen Regelungen, bei denen die Nebennierenrinde in 
ihren Beziehungen zu den Geschlechtsvorgangen eine besondere 
Rolle spielt. 

Es ist nun moglich, daB die "sexuelle Epistase", welche 
den hauptsachlich bestimmenden Faktor darsteIlt, beide Se­
xualitaten nebeneinander mit Ausbildung aller ihrer 
Merkmale zur Entwicklung kommen IaBt, so daB vollig 
leistungsfahige mannliche und weibliche Geschlechtsdriisen und 
sonstige Geschlechtsorgane im selben Lebewesen sich finden: Abb.lS0. Spalthand und SpaltfuB beiderseits. 
echter Hermaphroditismus. Wahrend er sich bei niederen Tieren 
findet, scheint er in dieser voll ausgebildeten Form beim Menschen nicht vorzukommen. Das hochste dem 
Hermaphroditismus verus nachststehende sind hier die sehr seltenen FaIle, in denen Eierstock und Hoden meist 
unvollstandig angelegt und vor allem beide in einer sog. Zwitterdriise, einem Ovotestis, vereinigt sind. Dabei 
enthalt der HodenteiI meist keine Keimzellen oder deren Vorstufen, sondern nur Sertolische FuBzellen, doch 
konnen auch wirkliche Keimzellen beider Geschlechter vorhanden sein (germinale Form). 

Weit haufiger fiihrt eine anders gerichtete "Epistase" zu einer Hemmung der angelegten Sexualitat 
und Entwicklung der zunachst mitangelegten anderen in mancherlei Hinsicht, so daJl es zur 
Ausbildung von Zwittern, sog. Pseudohermaphroditen kommt. Ebenso wie die "Epistase" als soIche scheinen 
auch abnorme hormonale EinsteIlungen zum Zwittertum fiihren zu konnen. Besonders enge Zusammenarbeit 
besteht, wie schon erwahnt, zwischen Keimdriisen und Nebennierenrinde. H. Giinther spricht von einem 
" Genito-lnterrenalsystem". Gesteigerte Tatigkeit des Interrenalsystems, d. h. der Nebennierenrinde, kann die 
Entwicklung der Geschlechtsorgane beschleunigen und verstarken und so im embryonalen Leben die ("epi­
statische") Hemmung der Entwicklung der Merkmale auch des anderen Geschlechtes beseitigen und daher 
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ebenfalls zu Zwitterbildungen fiihren (in der Kindheit entsteht auf diese Weise fruhzeitige ubermaBige Entwicklung 
der Geschlechtsreife, Pubertas praecox). Bei den Zwittern sind die Keimdrusen zwar eingeschlechtlich 
entwickelt, es haben sich aber sowohl die mannlichen wie die weiblichen Geschlechtsgange ohne 
Ruckbildung mehr oder weniger weit zu den bei beiden Geschlechtern normalerweise getrennt aus ihnen 

Abb.1Sl. MannlicherScheinzwittermitweib­
lichen sekundaren Geschlechtscharakteren. 
(N ach N e u g e b a u e r: Hermaphroditismus beim 

Menschen. Leipzig 1908. Aus Broman: I. c.) 

hervorgehenden Organen entwickelt - Pseudohermaphro­
ditismus intern us - oder nur die auBeren Geschlechts­
organe nahern sich in ihrer Gestaltung mehr derjenigen des 
anderen Geschlechts, Pseudohermaphroditismus exter­
n us. Auch Stimme, Behaarungusw. entsprechen denen des anderen 
Geschlechtes. Wahrend fruher ein Pseudohermaphroditismus 
masculinus und femininus (mit weiteren Unterabteilungen) unter­
schieden wurde, betont R. Goldschmidt, daB es nur weibliche 
Intersexe mit Vermannlichung verschiedenen Um­
fanges, d. h. verschiedener Ausreifung gibt. 

GewebsmiB bildungen. 
AuBer den im vorhergehenden Kapitel beschriebenen, griiBere 

Gestaltsentstellungen bewirkenden MiBbildungen gibt es solche, 
welche nur mikroskopisch sichtbare Zellzusammenfugungen be­
treffen, und welche daher GewebsmiBbildungen oder auch, 
wenn sie nur ganz gering sind, Gewebsanomalien genannt 
werden. Da diese, so unbedeutend sie auch erscheinen, doch 
uberaus haufig sind, und als Grundlage von sich anschlieBenden 
weitergehenden Veranderungen, insbesondere Geschwulsten, 
groBe Bedeutung haben kiinnen, sollen sie hier Erwahnung finden. 
Diese GewebsmiBbildungen entstehen naturgemaB durch eine 
Abartung oder vielmehr mengenmaBige Veranderung der Krafte, 
welche die Entwicklung der Zellen uberhaupt bei ihrer Entwicklung 
regeln, besonders wenn die Einwirkung von Zellen auf Nachbar­
zellen nicht genugend einsetzt oder auch die gegenseitigen Be­
ziehungen der Gewebe auf weitere Strecken hin irgendwie versagen. 
Insbesondere kommt ein Zuruckbleiben einzelner Zellen oder 
Zellhaufen in der Entwicklung zustande bei dem "Kampfe der 
Teile", den die Zellen eines Lebewesens hierbei untereinander 
ebenso wie die Lebewesen untereinander fiihren. Wir kiinnen hier 
der Art der Entwicklung von Zellen entsprechend die Anomalien 
bzw. GewebsmiBbildungen einteilen in solche, bei welchen I. eine 
zu geringe Entwicklung einsetzt - hypoplastische Entwick­
lungsvorgange oder Entwicklungshemmung; II. hetero­
plastische Entwicklungsvorgange, bei denen sich Zellen in 
anderer Weise als sie fiir den betreffenden Standort typisch sind, 
entwickeln (s. unter Metaplasie S. 95) und III. hyperplastische 
Entwicklungsvorgange, wozu gehiiren 1. .,'\berrationen, Ab­
irrungen, 2. abnorme Zusammenfiigung infolge Uberwucherns einer 
Zellart uber die andere, 3. abnorme Persistenz, Erhaltenbleiben. 
Durch aIle diese Vorgange kommen Gewebsgebiete zustande, 
welche von ihrer Umgebung abweichen; man bezeichnet sie daher 
als Heterotopien. Doch sei betont, daB nur ein Teil dieser auf 
Entwicklungsirrungen beruht, wahrend ein anderer Teil sich auch 
im spateren Leben, zumeist auf entzundlicher Grundlage, aus-
bilden kann. . 

I. Die hypoplastischen Entwicklungsvorgange ein­
zeIner Zellgruppen sind in Vergleich zu stellen zu hypoplastischen 
V organgen des Gesamtkiirpers oder ganzer Organe, wie sie 0 ben 
besprochen wurden. Ein derartiges Zuruckbleiben in der Ent­
wicklung einzelner Zellen findet sich uberaus verbreitet in den 
verschiedensten Organen, ebenso wie sich einzelne miBgluckte 
Individuen, also Kruppel, in jeder gesellschaftlichen Zusammen­

fiigung einer griiBeren Zahl von Menschen finden. Aber solche Entwicklungshemmungen einzelner Zellgruppen 
finden sich nicht nur an den verschiedensten Stellen, so besonders deutlich in der Nierenrinde, als gewissermaBen 
pathologische Entwicklungshemmungen, sondern in sehr zahlreichen Organen sind sie auch schon normal als sog. 
Indifferenzzonen oder Keimzonen vorhanden (Schaper-Cohen). Wir haben sie schon bei der Regeneration 
und Geschwulstbildung erwahnt; diese Zellen, welche sich z. B. in der Haut in der Keimschicht, in zahlreichen 
Drusen in den sog. Schaltstiicken finden, sind auf der einen Seite in der Entwicklung zuriickgeblieben, auf der 
anderen Seite aber gerade infolgedessen mit besonderen Wachstumsfahigkeiten ausgestattet und uben diese unter 
physiologischen wie krankhaften Bedingungen auch aus. Liegen derartige, gewissermaBen normal unterent­
wickelte Zellen an bestimmten Stellen, so finden sich die oben erwahnten als pathologisch zu betrachtenden 
unregelmaBig verteilt. Solche minder .hoch ausgereifte Zellgruppen kiinnen dann spater zugrunde gehen, 
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oder sie konnen als solche lange Zeit liegen bleiben und dann spater noch Entwicklungs- und Wachstums­
vorgange eingehen. Hierbei konnen sie einfach die versaumte Reifung nachholen, also ihren Nachbarzellen gleich 
werd~n, oder si~ konnen sich - gerade weilsie minder entwickelt sind - in abweichender Richtung, also hetero­
plastlsch, entwICkeln, oder auch - aus demselben Grunde - auf irgendeine entziindliche oder traumatische Aus­
lOsungsursache hin, die sie im Laufe des Lebens trifft, eine tJberentwicklung bzw. ein starkes Wachstum eingehen. 
Verlauft letzteres in typischer Weise, so muB eine Hypertrophie zustande kommen, von der ein Teil der Formen 
sich so erklaren laBt, schlieJ3en sich aber atypische Wachstumsvorgange an, wozu derartige unterentwickelte 
und abnorm eingefiigte Zellen besonders geneigt erscheinen, so konnen Geschwiilste entstehen. Es ist in der 
Tat sehr wahrscheinlich, daB ein groBer Teil derjenigen Geschwiilste, welche als sog. dysontogenetische 
aufgefaBt werden miissen, d. h. welche in letzter Linie in die embryonale Entwicklungszeit, und zwar auf 
Entgleisungen dieser, zuriickzufiihren sind (Genaueres S. unter Geschwiilsten), als Folgezustand solcher 
Entwicklungshemmungen auf 
diese bezogen werden muB. 

II. Heteroplastische Diffe­
renz i erun gs vorgange tauschen 
Metaplasie vor und sind bei dieser 
besprochen. Reifen die Zellen ab­
weichend yom Mutterboden aus, so 
scheinen sich weitere Folgezustande 
nicht mehr anzuschlieBen. 

III. Hyperplastische Diffe- r 
renzierungsvorgange. 1. Aber­
rationen, Abirrungen. Es handelt 
sich hier urn sog. Verlagerungen oder 
Versprengungen von Keimen oder 
Keimausschaltung. Dabei ist es sehr 
schwer, aktive und passive Vorgange 
zu unterscheiden; auch ist es schwer " 
zu bestimmen, welcher Bestandteil, 
vor allem Epithel oder Bindegewebe, 
hierbei mehr den tatigen Vorgang ein­
leitet. "Aktive" Vorgange konnten 
wir mit dem Namen Abschniirung, 
"passive" mit dem Namen V er ­
sprengung bezeichnen. So kommen 
Gewebe an atypische Orte; sie konnen 
noch mit dem Mutterboden zusammen-
hangen, so daB man dann von Dis- Abb 8 P d h h d" . (S h . ) 
lokation sprechen kann, oder sie sind .1 2. seu 0 ermap ro ltIsmus mternus yom c wem. 
von ihm getrennt, wofiir man den Aus- a Nebenhoden, b Hoden, c Vas deferens, d Vagina, e Uterus, t Tuben. 

druck Lysis anwenden kann. Diese 
ganzen Vorgange, weIche im einzelnen meist nicht scharf getrennt werden konnen, kann man unter dem 
Begriff der Abirrung zusammenfassen. Wir brauchen uns nun hierbei nicht irgendwelche gewaltsamen Ver­
sprengungen durch unbekannte Gewalten vorzustellen, sondern geringste Wachstumsunterschiede der einzelnen 
Gewebe und Zellen untereinander konnen Zellverschiebungen herbeifiihren, wie dies Ro bert Meyer sehr gut als 
"illegalen Zellverband" bezeichnet hat; derartige Zellen konnen dann bei den Verschiebungen der weiteren 
Entwicklungsgange rein passiv weiter verlagert werden und so in ganz fremde Gewebe hineingelangen. Ais Bei­
spiel mogen die Beziehungen zwischen Speicheldriisen und Lymphknotchen dienen. Normal kommt es hierbei 
zum EinschluB von Lymphgewebe in Speicheldriisen; bei geringsten Wachstumsverschiebungen kann aber, 
da zunachst keine Kapsel das lymphatische Gewebe und z. B. die benachbarte Parotis trennt, das Umgekehrte 
stattfinden. So gelangen Speicheldriisenzellen in das lymphatische Gewebe, spater bildet sich eine Kapsel und 
nun sind jene in die Lymphknoten eingeschlossenen Speicheldrtisenzellen "versprengt". Durch geringste Ver­
schiebungen kann es so zur "iIlegalen" Zellverbindung kommen, ein geringer Schritt tiber die Grenze gentigt 
zur fehlerhaften Verbindung. SoIche "abgeirrte" Zellen werden dann in der Regel auch zunachst unterentwickelt 
bleiben, und somit sind die weiteren Entwicklungsmoglichkeiten, wie unter 1. besprochen, gegeben. Wir wissen 
ja, daB derartige sog. versprengte Keime besonders haufig zur Geschwulstbildung, besonders Krebsbildung, 
"disponiert" sind. Hierher gehoren die oben schon besprochenen Choristome (von r.W(!{~w = trennen), etwa 
Navi oder sog. versprengte Nebennierenkeime oder Teratome, und die davon abzuleitenden Geschwiilste, die 
Choristoblastome, z. B. die aus den Navi sich bildenden malignenMelanome, aus den Nebennierenkeimenent­
stehende GrawitzscheNierengeschwiilste, aus den TeratomenTerablastome. -2. Abnorme Gewebsmischung. 
Es handelt sich hier um Gebilde, bei welchen ein Gewebsbestandteil die Oberhand tiber die anderen Gewebs­
bestandteile erlangt und daher besonders das Feld beherrscht; hierauf beruhen die auch schon besprochenen sog. 
Hamartome (von a,ua(!,dvw = mischen), Z. B. Fibrome der Mamma oder der Niere, Kavernome der Milz und 
Leber, Zysten der Niere, und die sich anschlieBenden Geschwiilste, die Hamartoblastome. Solche entwickeln 
sich hier viel seltener, doch sind Z. B. die Neuro- bzw. Neurinofibrome der Recklinghausenschen Krankheit 
und die aus ihnen entstehenden sarkomartigen Formen hierher zu rechnen. - 3. Abnormes Erhalten bleiben. 
Wir sehen zahlreiche Gewebe sich wahrend der ersten Entwicklung bilden, welche normalerweise bei der weiteren 
Entwicklung wieder zugrunde gehen; besonders ist dies ja bei der Anlage des Urogenitalsystems der Fall. Solche 
Gewebe, oder wenigstens Teile solcher, konnen aber auch unter besonderen Umstanden zu "stark" werden, sie 
gehen dann nicht zugrunde, sondern bleiben erhalten. Wahrend sich gewohnlich der Gartnersche Gang bis 
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auf kleine Teile zuriickbildet, kann er z. B. unter besonderen Bedingungen in seiner ganzen Ausdehnung bestehen 
bleiben. Zur Geschwulstentwicklung scheinen solche abnorm sich erhaltenden Organteile oder Gewebe nicht 
beson~ers geneigt zu sein. 

Uberschauen wir diese Vorgange im Hinblick auf die Frage der Geschwulstentstehung kurz, so haben wir 
schon betont, daB die Entwicklungshemmung von einzelnen Zellgruppen, sei es, daB sie allein auf tritt, sei 
es, daB sie zugleich mit "Abirrungen" oder dergleichen besteht, offen bar eine Disposition fiir spatere 
Geschwulstbildung gibt. Zur Geschwulstentstehung kommt es dann aber nur, wenn noch besondere Aus­
lOsungsursachen wie "Reize" oder dergleichen (s. unter Geschwulstentstehung) hinzukommen. 

Auch die Tatsache, daB schon angeborene Geschwiilste gefunden werden, sowie die Haufung verschiedener 
GewebsmiBbildungen und Geschwiilste (bzw. verschiedener Geschwiilste) in allen moglichen Organen desselben 
Korpers, sowie einige ahnliche Punkte, die schon bei der Entstehungsgeschichte der Geschwiilste besprochen 
sind, zeigen die Berechtigung, einen Teil der Geschwiilste schon auf die Entwicklungszeit zuriickzufiihren, also 
von dysontogenetischen Geschwiilsten zu reden. Da sich einzelne Organe auch noch im extrauterinen 
Leben weiterentwickeln, man denke z. B. an die Geschlechtsorgane usw., so konnen auch derartige postembryo­
nale Organbildungen zu Entwicklungsentgleisungen fiihren und so wohl auch manche Geschwulstbildung der 
entsprechenden Organe erklaren (iiber alles dies vgl. auch unter Geschwiilsten). 

Krankheitsursachen und -bedingungen und 
ihre ]-'olgen. 

Sechstes Kapitel. 

Au13ere Krankheitsursachen (auller Parasiten) und ihre 
Wirkungen. 

Hierher gehoren in erster Linie die belebten Krankheitserreger, die Parasiten, doch wollen wir diese in einem 
eigenen Kapitel zusammen mit den von ihnen bewirkten Krankheiten gesondert betrachten. Hier wollen wir 
zunachst die sonstigen auBeren Schadlichkeiten kurz zusammenstellen. 

I. Mechanische Krankheitsursachen (V erletzungen). 
Bei der Wirkung mechanischer Schadlichkeiten auf Gewebe handelt es sich zum Teil um Krankheitserzeugung, 

zum Teil nur um Auslosung einer solchen. Solche Zusammenhange gehoren zum groBen Teil in das Gebiet der 
klinischen Pathologie und insbesondere der Chirurgie und haben durch die neuzeitIiche Unfallgesetzgebung groBte 
Bedeutung erlangt. Nur das Wichtigste sei hier angedeutet. 

Wir betrachten zunachst die Einwirkungen ohne starkere Zusammenhangstrennung. Als einwirkende 
Gewalt kommt hier zunachst der Druck in Betracht. Er ist nach Starke und vor allem nach seiner Dauer in 
seiner Wirkung verschieden, auch hangt letztere von dem betroffenen Gewebe, dessen Elastizitat, Unterlage usw. 
abo Von besonders eingreifender Wirkung ist ein allseitiger ringformiger Druck und vor allem ein anhaltender 
(s. Abb. 183). Als Beispiele der so entstehenden Formveranderungen der Korperteile und Organe seien die Hiihner­
augen, die Schniirleber (s. dort) sowie die kleinen eingewickelten FiiBe der Chinesinnen oder die in der Gebar­
mutter durch amniotische Bander gesetzten Amputationen, ferner aber auch Druck von seiten von Geschwiilsten, 
Aneurysmen u. dgl. genannt. Eine schwere, durch dauernden Druck herbeigefiihrte Schadigung stellt der Druck­
br and = Dek u bi t us dar. Er tritt bei langem Liegen, besonders bei geschwachten Personen, Gelahmten usw. vor 
allem in der Umgebung des GesaBes auf und kann in groBer Ausdehnung aIle Gewebe bis zum Knochen zerstoren; 
doch kann er auch an anderen Stellen sich finden (Genaueres s. unter Nekrose sowie im II. Teil unter Haut). 
Bei dauerndem Druck zeigt sich nun, daB die Knochen am ehesten schwinden, derbes Bindegewebe z. B. weit 
langer Widerstand leisten kann. Man sieht das sehr gut bei groBen Aneurysmen der Brustaorta. Unter ihrem 
Dauerdruck auf die Wirbelsaule bildet sich oft eine groBe Vertiefung im Knochen, in der die noch erhaltenen 
Zwischenwirbelscheiben als Leisten vorspringen konnen (s. Abb. 183). Nahe mit dem Dru~k verwandt ist die 
Qnetschnng, welche auch bei stumpfer, plotzlich einsetzender Gewalt entsteht, und die Uberdehnung von 
Sehnen, Bandern usw. Ferner gehort zu den Folgen stumpfer Gewalten die Erschiitternng (Commotio), besonders 
des Gehirns oder auch des Riickenmarkes. 

Auch durch starke anhaltende Schwanknngen verursachte Schadigungen kann man zu den mechanischen 
rechnen. AuBer Schaukel- und Drehbewegungen mit ihren Folgen gehort vor allem die nicht eindeutig erklarte 
Seekrankheit hierher. Sie ist in erster Linie offenbar auf Angreifen am Gleichgewichtszentrum zu beziehen; es 
spielen bei ihr auch psychische Momente mit. In vielen Beziehungen ist auch noch p16tzlich herabgesetzter Luft­
drnck hier zu erwahnen. Er kommt besonders zur Geltung bei Ballonfahrten und bei Caissonarbeitern 
und Tauchern. Am wichtigsten sind hier die durch Verminderung des Luftdruckes im Elute freiwerdenden 
Gasblasen, welche bei Tauchern und Caissonarbeitern, wenn sie sich zu plotzlich aus erhohtem dem gewohn­
lichen Luftdruck aussetzen, zusammen mit den besonderen Einfliissen der Luftdruckschwankungen Kreislauf­
storungen mit schweren Folgeerscheinungen am Gewebe, vor allem am Gehirngewebe (N ordmann), oder auch 
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GewebszerreiBungen mechanisch bewirken und so den Tod herbeifiihren konnen. Bergkrankheit und bei Ballon­
fahrten beobachtete Todesfalle sind wohl auf Verminderung der Sauerstoffspannung zu beziehen. 1m 
iibrigen erhoht sich boi verdiinnter Luft die Zahl der roten Blutkorperchen und die Menge des Hamoglobins; 
auch tritt Pulsbeschleunigung, Atmungszahlerhohung sowie Ausdehnu~g der Luft im Cavum tympani ein_ 

Zu den mechanischen Schadlichkeiten kann man zuletzt noch die Uberspannung der Muskeltatigkeit, die 
"Ermiidung" rechnen, bei welcher nach der Ansicht mancher Forscher Giftstoffe, sog. Ermiidungstoxine, gebildet 
werden, welche die allgemeinen Erscheinungen erzeugen. 

Zu den mechanischen Schadigungen gehoren auch solche, welche durch Fremdkiirper, die ins Gewebe ein­
dringen und hier Jiegen bleiben, herbeigofiihrt werden. Fiir sie besteht die besondere Gefahr in den ihnen an­
haftenden Infektionserregern (s. u.). Dadurch allerdings, daB sie eine abgrenzende Eiterung herbeifiihren, kann 
es zu einer Abtrennung der Fremdkorper und somit zur Heilung 
kommen. Auch Luft, Fett u. dgl. kann als Fremdkorper in den 
Korper eindringen und, in den Kreislauf gelangt, durch Embolie 
schwere Folgen herbeifiihren. Ais Fremdkorper erweisen sich 
gewissermaBen auch abgestorbene oder ortsfremde Gewebsteile, 
welche zudem durch ihre chemischen abnormen Umsetzungen ent­
ziindungserregend wirken (s. dort) und sonstige Gefahren mit sich 
fiihren. 

Stiirkere Zusammenhangstrennungen verursachen die 
eigentlichen Wunden (Traumen), solche mit scharfen Werkzeugen, 
die verwickelten BiBwunden, die SehuBwunden usw. 

Diese durch SchuBwaffen gesetzten Verwundungen sollen kurze 
Besprechung finden. Hier kommen Revolver- und Infanterie­
geschosse, Schrapnellkugeln und Granat- sowie Minensplitter 
besonders in Betracht. Bei Schiissen aus nachster Nahe kann es 
zu auBerordentlichen Zersprengungen kommen. Schwarzfarbung 
der Umgebung der EinschuBOffnung (Pulverteile) spricht fiir 
Schiisse aus der Nahe_ AuBer der Entfernung ist das Kaliber von 
maBgebender Bedeutung. DaB Granatsplitter wegen ihrer haufigen 
GroBenverhaltnisse und ferner wegen ihrer zackigen Gestalt besonders 
zerrissene und meist besonders schwere Verletzungen setzen, ist 
leicht zu verstehen. Bei den Durchschiissen kann EinschuB- wie Aus­
schuBiiffnung nachgewiesen werden. Die erstere ist meist, besonders 
bei Infanteriegeschossen (und Revolverkugeln) , kleiner als die 
letztere. Bei Nahschiissen kann der EinschuB klein, die Spreng­
wirkung an der AusschuBoffnung sehr bedeutend sein. Schrapnell­
kugeln zeigen oft an EinschuB- wie AusschuBOffnung wie aus­
gehauene runde Locher. Die innere Verletzung ist bei Schiissen oft 
weit betrachtlicher als den Ein- und AusschuBoffnungen nach 
scheint. 1st das GeschoB im Korper stecken geblieben, so spricht 
man von SteckschuB. Dann fehlt natiirlich ein AusschuB. Geschosse, 
welehe den Korper nur im Streifen ohne einzudringen verletzen, 
werden Streit- oder Tangentialschiisse genannt. Auch sie konnen -
besonders an Schadel und Gehirn - schwere Verletzungen setzen. 
AuBcr der Geschwindigkeit und Bewegung des Geschosses kommt 
fiir dessen Wirkung das betroffene Gewebe in Betracht, das sich 
ganz verschieden in bezug auf Elastizitat, Festigkeit, Dehnbarkeit 
usw_ verhalt. DaB hier auch Unterschiede zwischen lebendem und 
totem Gewebe bestehen, betont Borst mit Recht. 

Der Weg des Geschosses ist durch den SchuBkanal gezeichnet . 
Aber das GeschoB braucht sich - bei Steckschiissen - keineswegs 

Abb. 183. Tiefe Usur der knochernen Wir­
belsaule durch Druck eines Aneurysma 
(die Zwischenwirbelscheibe ist unversehrt 

geblieben). 

am Ende dieses zu befinden, es kann iiberhaupt bei Schiissen oft genug an harten Teilen, wie Knochen, seitlich 
abgelenkt werden und gegebenenfalls sogar im SchuBkanal selbst zuriickfliegen (z. B. im Gehirn). Das 
InfanteriegeschoB wird sehr oft mit der Spitze nach vorn steckend vorgefunden. Die Geschosse sind oft 
sehr stark entstellt, iibrigens sind kleine Splitter oft sehr schwer zu finden, so in Lunge oder Gehirn oder 
in groBen Hohlen, z. B. der Bauchhohle, besonders wenn groBere Blutung besteht_ Auch daran ist zu denken, 
daB ofters mehrere GeschoBteile, bei Granatsplittern manchmal sogar sehr zahlreiche, eingedrungen sind. AuBer 
durch Ablenkung kann das GeschoB auch sonst "wandern", sei es seiner Schwere nach, sei es, wenn es in den 
Darm, Bronchien oder dgl. oder in Herz bzw. GefaBe gelangt. Um den SchuBkanalliegt ein nekrotisches, meist 
von Blutungen durchsetztes Gewebe; durch dessen AusstoBung entsteht der natiirlich weit breitere sekundare 
Sch uBkanal. Aber die Einwirkung des Geschosses kann noch viel weiter reichen, besonders in weichen Geweben 
wie Gehirn und Riickenmark, infolge von wellenformig sich fortpflanzender Erschiitterung. Auch hier finden 
sich dann noch Blutungen, Erweichungen und feinere Veranderungen. Besonders an Schadel und Gehirn konnen 
auch noch an entfernteren Stellen durch den sog. GegenstoB Verletzungen gesetzt werden. Auch an Nerven 
spielen Fernwirkungen durch Erschiitterung, dem Wege des geringsten Widerstandes folgend, eine Rolle. Die 
Sprengwirkung ist natiirlich an den am wenigsten nachgiebigen, festen, am meisten Widerstand leistenden 
Knochen sehr stark, aber z. B. auch an gespannten Faszien ofters sehr deutlich. 

Am Knochen finden sich auch bei einfachen Durchschiissen auBerhalb des durch das GeschoB gesetzten 
Loches Briiche oder Risse; sie verlaufen oft strahlenformig, besonders am Schadel, und betreffen hier vor allem 
die sprOde Tabula interna. Durch unmittelbar fortgesetzte Wirkung oder noch mehr durch GegenstoBwirkung 
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zeigt der Schadelgrund bei Schadeldachschiissen oft besonders ausgedehnte Briiche. Die Knochen der Glied­
maBen konnen auch sehr stark zersplittert sein, vor allem durch groBe Granatsplitter oder sog. "Querschlager". 
Knochensplitter werden oft mitgerissen und finden sich verlagert. Sie konnen dann, wie auch an Ort und Stelle, 
nach ihrer Losung ihrerseits die umliegenden Weichteile oder auch Organe, z. B. sehr haufig das Riickenmark 
oder auch die Harnblase oder Lunge, schwer schadigen. Bei Granatsplittern werden auch die Faszien und Muskeln, 
natiirlich auch die auBere Haut, in ausgedehntem MaBe zerquetscht und zerschmettert. Auch reine Weichteil­
verletzungen fiihren bei sehr groBer Ausdehnung oft genug zum Tode. Die Gelenke konnen unmittelbar 
mitverletzt werden oder werden spater in Mitleidenschaft gezogen. 

Das Gehirn zeigt oft ungeheuere Zertriimmerung oder Blutungen, oft, besonders an Stellen von Fern­
wirkung, auch zahlreiche kleine solche. Bei groBen Schadel-Gehirnverletzungen fallt oft ein groBer Gehirnteil 
vor - Gehirnprolaps -, zum Teil infolge des sich oft einstellenden ausgedehnten Hirnodems. Die Haupt­
gefahr liegt in einer Eiterung, welche sich im vorgefallenen Teil, aber oft fast noch schneller bei geringeren Gehirn­
verletzungen im Schadelinnern - selbst bei zunachst gering erscheinenden Streifschiissen - im nekrotischen 
Gehirngebiet bzw. in der Blutung entwickelt; so kommt es zu Abszessen, die allmahlich in die Seitenventrikel 
durchbrechen und so zu eiteriger Meningitis fiihren; diese Verbreitungsart mit dann an der Basis gelegener Menin· 
gitis ist bei weitem haufiger als die an der SchuBstelle selbst entstehende Meningitis, da sich hier meist bald Ver­
klebungen der Hirnhaute einstellen. Durch diese Meningitis nach Abszessen kann der Tod noch sehr lange nach 
scheinbar geheilten Gehirnschiissen eintreten. Meningitis kann aber auch entstehen, wenn die Lamina cribrosa 
in Fortsetzung eines Basisbruches oder infolge des Luftdruckes bei in der Nahe geplatzten Granaten u. dgl. 
verletzt ist. Auch in groBen Blutergiissen der Hirnhaute bestehen natiirlich Gefahren fiir das Gehirn, sei es durch 
Druck, sei es auch hier durch Vereiterung. Auch konnen die Sinus der Dura mater thrombosieren. Das Riicken­
mar k wird haufig durch das GeschoB selbst, oft aber auch durch zerschmetterte Knochenteile, zuweilen sogar bei 
unversehrter Dura, oder auch durch einfache Erschiitterung verletzt. Es kann vollig zerquetscht oder erweicht 
bzw. mit Blutungen durchsetzt sein. Haufig findet sich das GeschoB als SteckschuB in der Wirbelsaule, unter 
Umstanden auch im Riickenmarkskanal selbst. Auch hier besteht natiirlich die Gefahr der eiterigen Meningitis; 
dazu kommen die Folgen der sich iiber die eigentliche SchuBverletzung meist bald wesentlich ausdehnenden 
Riickenmarksveranderung in Gestalt von Lahmungen, Dekubitus, schwersten Formen der Zystitis, Peritonitis 
usw. N ervenzerreiBungen finden natiirlich sehr haufig statt, sie heilen meist narbig. Wuchernde Nervenfasern 
konnen sich nach Art der "Amputationsneurome" (s. S. 161) entwickeln. 

Halsschiisse schlieBen natiirlich die Gefahr der Ansaugung von Fremdkorpern und Blut in die Lungen, 
sowie die des Glottisodems ein und konnen zu Erstickung fiihren. Herzschiisse wirken zumeist unmittelbar 
ttidlich, doch sind auch Steckschiisse ofters beobachtet, die noch zu Perikarditis fiihren konnen. Sehr haufig 
und verhaltnismaBig von guter Voraussage sind sonstige Brustverletzungen. Die Lungen weichen dem Ge­
schoB auffallend oft aus und zeigen dann zumeist nur kleinere pleurale bzw. subpleurale Blutungen. Oft kann 
man aber auch in der Lunge einen SchuBkanal verfolgen oder AnspieBungen von Rippensplittern feststellen. 
Es entstehen dann blutig durchsetzte Gebiete bzw. durch GefaBzerreiBungen Infarkte doch leidet das iibrige 
Gewebe meist wenig. Zumeist findet sich Luft oder bzw. und Blut - oft viel - in der Pleurahohle. Auch Streif­
schiisse des Brustkorbes konnen zu Blutungen in die Lungen Veranlassung geben. Die Hauptgefahr liegt auch hier 
in Vereiterungen der Lungenherde, i:ifters zusammen mit Lungengangran, einerseits, ganz besonders aber Ver­
eiterung der Pleuraergiisse - Empyem - andererseits. Bei Ausheilung kommt es zu Verwachsungen der Pleura­
blatter. Bauchschiisse bieten natiirlich ein sehr wechselndes Bild. Der Darm - besonders Diinndarm - ist 
oft vielfach durchli:ichert, oft auch ausgedehnt zerrissen, besonders wenn die Fiillung des Darmes eine starke war; 
auch kann er ganz abreiBen. Milz wie Leber zeigen bei Durchschiissen wie Steckschiissen, aber auch Streif­
schiissen, oft sehr zahlreiche und ausgedehnte, nach allen Seiten ausstrahlende Risse, auch der Kapsel, sowie 
Zerschmetterungen und Zerquetschungen des weichen Gewebes. Die Milz kann ganz zerquetscht, in viele Teile 
zerrissen gefunden werden. Besonders die Leber zeigt oft auBer den sie durchsetzenden Rissen ausgedehnte Blu­
tungen, zuweilen Infarkte. Mehrfache Abszesse konnen sich im weniger hochgradig verletzten Organ entwickeln. 
Die Gallenblase kann eroffnet oder abgerissen werden. So oder durch Eroffnung groBerer Gallenwege kann Galle 
austreten. Die Nieren konnen Risse und Blutungen aufweisen. Ofters sind bei unversehrter Niere groBe 
Blutergiisse urn die Niere, besonders nach dem Riicken zu gelegene, zu finden. AIle Bauchverletzungen 
schlieBen natiirlich die Gefahr groBer - oft todlicher - Blutungen in sich, sei es durch Leber- oder Milz­
zerreiBung, sei es durch Eroffnung groBerer Mesenterial- oder anderer GefaBe, ferner die eiteriger bzw. 
jauchiger (kotiger) Peritonitis. DaB Blasen verletzungen auBer bei Durchschiissen auch i:ifters durch Splitter­
spieBung bei Beckenzertriimmerung vorkommen, ist schon erwahnt. Urininfiltrationen und Phlegmone konnen 
dann eintreten. 

AIle schweren SchuBverletzungen schlieBen natiirlich auBer der unmittelbaren Gewebszerstorung die Gefahr 
des Verblutungstodes in sich. GroBe GefaBe werden ja naturgemaB an den GliedmaBen wie in den groBen 
Korperhohlen und ihren Organen oft genug mitverletzt, sei es durch das GeschoB selbst oder durch Knochen­
splitter, sei es, daB die GefaBe erst nachtraglich ganz einreiBen (oder auch bei Eiterungen arrodiert werden). 
Bleiben die Verletzten am Leben, so kann der RiB durch thrombotische Massen verklebt werden. Losung dieser 
kann ihrerseits wieder zu Blutungen fiihren. Werden diese thrombotischen Massen durch den Blutstrom nach 
auBen ausgedehnt oder ist dasselbe mit Fibrinmassen der Fall, die sich in den durch die GefaBwandrisse in die 
Umgebung ausgetretenen Blutmassen niederschlagen, so entstehen, ~ndem sich aus dem Bindegewebe der Um­
gebung eine neue Wand bildet, die sog. falschen Aneurysmen. Ofters werden Arterie und V!lne gemeinsam 
verletzt, es kommt das sog. Aneurysma arteriovenosum zustande. ReiBen besonders bei Uberdehnungen 
oder Streifschiissen nur die inneren GefaBschichten, so kommt es zu Blutungen in die GefaBwand selbst - sog. 
dissezierendes Aneurysma. AIle diese unter dem Namen der traumatischen Aneurysmen (zu unterscheiden 
von eigentlichen Aneurysmen, s. unter GefaBe) zusammengefaBten Bildungen weiten sich immer mehr und tragen 
natiirlich dann dauernd die Gefahr des Durchbruches mit moglicher Verblutung in sich. 
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Ferner kommen unter den Verletzungen noch Stiirze mit sehr wechselndem Bild - Schadelgrund- und 
sonstige Knochenbriiche, GefaB-, Muskel-, Nerven-, OrganzerreiBungen usw. - in Betracht. Stiirze aus groBer 
Hohe (Flieger) zeigen oft ungeheure ZerreiBungen.und Zerschmetterungen. Bei Stiirzen kommen auch Zeichen 
und Folgen der Erschiitterung in Frage. Zu nennen sind ferner Verschiittungen ebenfalls mit Briichen, Zer­
reiBungen durch unmittelbare Verletzung, auch Milzrissen (an die sich kleine multiple Zysten anschlieBen 
konnen), sowie vasomotorisch-ischamisch bedingten Nekrosen der Muskulatur, besonders der unteren Glied­
maBen, und so durch toxische EiweiBspaltstoffe bewirkten Nierendegenerationen und (Met-) Hamoglobininfarkten 
der Niere (Pick). 

Die ortlichen Ein wir kungsfolgen mechanischer Schadigungen im allgemeinen bestehen in Zellent­
artungen bis zu Nekrosen mit Verminderung oder Aufhoren der Funktionen oder Stauung von Sekreten und Exkreten. 
Dazu kommen Verlagerungen von Zellen (aus verlagerten Epidermiskeimen konnen sich traumatische Epithel­
zysten bilden). Sonst von Haut usw. bedeckte Gewebe konnen bloBgelegt und so der auBeren Luft, Eintrocknung 
u. dgl. preisgegeben werden. Die Verletzung betrifft ferner vor allem die GefaBe und N erven. Infolge der 
Verletzung ersterer kommt es zum Austritt von Blut - bis zu todlichen Blutungen -, zu Transsudaten, zu 
Stauung und zu echten Entziindungen. AuBerdem kommt es zu Thrombosen, welche zwar einerseits niitzlich, 
ja lebensrettend sein konnen, indem sie klaffende, blutende GefaBe verschlieBen, aber andererseits - wie gegebenen­
falls auch die Verletzung selbst - als Folgen des ~.faBverschlusses Infarkte und Nekrose herbeifiihren konnen 
und auch die Gefahr von Embolien in sich tragen. Uber die traumatischen Aneurysmen s. o. Auch die GefaB­
nerven spielen eine Rolle. Diese leiten iiber zu den die N erven betreffenden Wirkungen. Zu den unmittelbaren 
Schadigungen kommen hier Entartungen der zentrifugalen und unter Umstanden auch einzelner zentripetaler 
Bahnen (riicklaufig), ferner Untatigkeitsatrophien zugehoriger Muskeln und die Folgen gestarten Gefiihls 
(mangelnde Abwehr weiterer auBerer Schadigungen). Des weiteren kommen als Allgemeinwirkungen trau­
matische Neurosen bis zu echten Psychosen und vor allem Schock und reflektorische Schadigung des Atmungs­
und Herzinnervationszentrums in Betracht. Auch auf die Gefahr der Fettembolie sei hingewiesen (s. dort). 
Zu allen genannten Wirkungen kommen noch Spatwirkungen, welche in Narbenbildung und -schrumpfung 
u. dgl. bestehen. Denn aIle groBeren Zusammenhangstrennungen konnen ja nur mit Narben heilen, und so konnen 
noch nachtraglich Entstellungen, Verwachsungen, Verengerungen mit ihren Folgen sich einstellen. 1m Zentral­
nervensystem beteiligt sich natiirlich besonders die Glia an der Ersatzwucherung. Farbstoffablagerungen konnen 
den Sitz von Blutungen dauernd bezeichnen. DaB Fremdkorper (auch Geschosse) eingekapselt werden konnen, 
ergibt sich aus friiher Dargelegtem. Zu den Spatwirkungen kann man auch allgemeine Entkraftung rechnen, 
der schwer Verwundete noch nach langerem Leiden erliegen konnen. 

Eine groBe Gefahr aller Verletzungen liegt natiirlich in ihrer Infektion, d. h. dem Eindringen von Eiter­
erregern u. dgl. in die betroffenen Gewebe. Entweder gelangen die Erreger mit dem mechanischen 
Agens unmittelbar in die Gewebe, ein schneidendes Instrument oder ein Granatsplitter ist selbst infiziert. 
Oder sie impfen Kleiderfetzen oder dgl. mit allerhand Bakterien oder letztere, welche sonst auf der Ober­
flache der Haut und Schleimhaute ohne Schaden anzurichten leben, in die Wunde ein. Oder ein verletztes 
Gewebe wird nach traglich infiziert (z. B. eine offen bleibende Wunde). Oder aber die Bakterien sind im 
Gewebe (bzw. im Blute), ohne krankheitserzeugend zu wirken, anwesend, greifen aber nach einer mecha­
nischen Schadigung der Gewebe diese, welche jetzt einen Locus minoris resistentiae darstellen, an. 
Reizt man z. B. mechanisch (aseptisch) eine Herzklappe und impft Krankheit bewirkende Kokken i':l.s GefaB­
system, so verandern diese zuerst die verletzte Herzklappe, und es entsteht Endokarditis. Etwas Ahnliches 
liegt vor, wenn eine Krankheit, welche bereits im Abnehmen begriffen ist oder iiberhaupt nur gering war, 
nach einer Verletzung aufflackert. Diese Gesichtspunkte spielen auch bei zahlreichen Infektionskrankheiten, 
so Syphilis und Tuberkulose (akute allgemeine Miliartuberkulose im AnschluB an chirurgisches Eingreifen 
tuberkuloser Herde), eine Rolle. 

Zu erwahnen ist noch, daB durch mechanische Wirkungen herbeigefiihrte Zellnekrosen sowie Blut· 
austritte den Bakterien als sehr giinstiger Nahrboden dienen. In Betracht kommen unter den Bakterien 
vornehmlich Eiterkokken, ferner vor allem Tetanusbazillen und Erreger des Gasodems usw., fiir die ja 
Verletzungen den Angriffsboden erst eroffnen, sowie gegebenenfalls die Erreger von Rotz, Syphilis, Tuber­
kulose, Aktinomykose und zahlreiche andere. In dem haufigsten Fall der Infektion mit Kokken kommt 
es zu Eiterbildung, zu Abszessen und Phlegmonen, die dann zu Allgemeinerkrankung, zu Sepsis und 
Pyamie Veranlassung geben konnen. Bei den oben besprochenen SchuBverletzungen war ja von der Gefahr 
der Eiterung Cifters die Rede. Bei ihnen ist auch die Gefahr der Infektion mit Tatanusbazillen und den Er­
regern der Gasphlegmone besonders ausgesprochen, letzteres vor aIlem bei den vielfach zerrissenen und 
unterwiihlten Verwundungen mit Granatsplittern, wobei ja einerseits Erdschmutz, beschmutzte Kleiderfetzen 
u. dgl. leicht in die Wunde geraten, andererseits oft aIle fiir die Verunreinigung mit diesen anaeroben Bazillen 
gegebene Bedingungen erfiillt sind. 

Zu den Verletzungen miissen wir nun noch sehr haufige und wichtige rechnen, namlich die des kindlichen 
Kopfes wahrend der Geburt. Haufig kommen hier Tentoriumrisse in Betracht, welche zu Blutungen 
fuhren. Sie treten auf, wenn die Falx cerebri zu stark gespannt wird, besonders bei kiinstlichen Geburten 
(Zange, Wendung), aber auch unter anderen Bedingungen; auch scheinen weiche Knochen und breite Nahte 
zu disponieren. Der Druck kann von Schlafe zu Schlafe oder von vorne nach hinten einwirken und je nach 
dem Sitz des Risses am Tentorium verschieden sein. Auch sonst treten infolge der plotzlichen Druckunter­
schiede bei der Geburt, bei langen Wehen, engem Becken oder dgl., vielfach kleine Blutungen im Gehirn auf 
(bei Friihgeburten oft groBe aus der Vena terminalis). Spater kommt es zu kleinen Erweichungsherden und 
dann unter Umstanden zu kleinen Narben. Teils handelt es sich urn ischamische Nekrosen (vielfach reflektorisch 
bedingt), teils urn Erschiitterungsfolgen. Die nekrotischen Herde sind oft mikroskopisch klein, aber in der Mehrzahl. 
Es finden sich dabei fettbeladene GliazeIlen (vgl. unter Gehirn im spez. Teil). Die Haufigkeit dieser Geburts­
einfliisse hat Schwartz erwiesen. 
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II. Thermische Krankheitsursachen. 
A. Die Hitze. 

Bei 6rtlicher Einwirkung hoher Temperaturen durch unmittelbare Wirkung der Flamme oder Dampfe, 
heiBer Fliissigkeiten oder Gegenstande oder strahlender Warme entstehen Verbrennungen. Falls solche durch 
heiBe Fliissigkeiten oder Dampfe zustande kommen, spricht man auch von V er briih ung. Bei den 6rtlichen 
Veranderungen der Verbrennung unterscheidet man drei Grade. Bei der Verbrennung ersten Grades 
entsteht ein Erythem mit 6demat6ser Schwellung und spaterer Abschuppung der Haut. Die Verbrennung 
zweiten Grades zeigt Blasenbildung in der Oberhaut; die Blasen sind mit einem diinnfliissigen, spater 
sich triibenden Inhalt gefiillt und trocknen schlieBlich zu diinnen Borken ein. Die Verbrennung dritten Grades 
geschieht durch sehr hohe Temperaturen, welche die betroffenen Hautstellen abt6ten und verschorfen. In der 
Umgebung der Brandschorfe finden sich fast stets auch Verbrennungen ersten und zweiten Grades. 

Die Brandschorfe werden spater durch abgrenzende Entziindung von der erhaltenen Haut abgesetzt, 
abgestoBen, und der Gewebsverlust durch Granulierung und N ar ben bild ung gedeckt. Durch die Narben 
k6nnen starke Einziehungen, z. B. am Hals, an Gelenken usw. hervorgerufen werden. 

Bei der Verbrennung wird der Zelleib in einen Lahmungszustand versetzt, "Warmestarre" (Kiihne). So 
erstarren die bewegungsfahigen Leukozyten bei etwa 50 0 C. Rote Blutk6rperchen gehen Gestaltsveranderungen 
ein und zerfallen allmahlich, oder werden gel6st (Hamolyse), oder es kommt zu EiweiBgerinnung - ebeill!o wie 
im EiweiB des Plasmas - bei p16tzlichen hohen Temperaturen. Auch die Gewebe sterben bei etwa 50 0 abo Dazu 
kommen 6rtliche GefaBveranderungen mit Stase und Thrombose, Transsudaten und entziindlichen Erschei­
nungen, wie sie schon fiir das bloBe Auge (s. 0.) wahrnehmbar sind. Einwirkung auf die GefaBnerven ist hier 
maBgebend und .. bewirkt auch reflektorisch, daB die Veranderungen das Gebiet der unmittelbaren Verbrennung 
iiberschreiten. Uber Einwirkung h6chster Hitzegrade s. unter Elektrizitat. 

Die allgemeine Wirkung der Verbrennung auf den K6rper ist nicht so sehr von ihrem Grade wie von 
ihrer Ausdehnung abhangig. Sie besteht in Veranderungen der Blutk6rperchen (s. 0.) und iiberhaupt des Blutes 
(Eindickung und Abnahme der Blutgase) wie der Blutstr6mung, des Nervensystems (insbesondere reflektorisch), 
des Zentralnervensystems (erst Erregungszustand, dann Apathie und endlich Koma), mit Veranderungen des 
Pulses und der Atmung, im Auftreten von Hamoglobinurie und EiweiB im Urin, in Veranderungen des Stoff­
wechsels und der Eigentemperatur. 

1m allgemeinen nimmt man an, daB der Tod erfolgt, wenn etwa ein Drittel der K6rperoberflache geschadigt 
bzw. vernichtet ist, doch ist auch bei geringerer Ausdehnung der Verbrennung ein t6dlicher Ausgang nicht aus­
geschlossen. Die eigentliche Todesursache bei Verbrennungen ist noch nicht sicher aufgeklart. Man hat die 
starke paralytische Ausdehnung der HautgefaBe mit folgender Erweiterung des Strombettes und hierdurch 
bedingtes Sinken des Blutdruckes mit Versagen des Herzens, die starke Reizung der Hautnerven mit Schock, 
die Unterdriickung der Hauttatigkeit, vor aHem endlich die Veranderungen des Blutes und der Blutstr6mung, 
sowie die Wirkung sich bei der Verbrennung bildender giftiger Stoffe (Ptomaine) angeschuldigt. Der Tod wird 
in verschiedenen Fallen wohl durch verschiedene ursachliche Bedingungen, je nach deren Schwere herbeigefiihrt. 
Auch ist vor allem die Zeit des Todes nach der Verbrennung maBgebend. Beim Friihtod scheint es sich in erster 
Linie urn reflektorische Lahmung von Nervenzentren, besonders im verlangerten Mark, mit sog. Schock zu 
handeln. Fiir spateren Tod sind offenbar Giftstoffeinwirkungen maBgebend, besonders solche von Stoffen, die 
beim EiweiBzerfall entstanden sind. Es wird auch eine Art Selbstsensibilisierung mit folgendem anaphylaktischen 
Schock dabei angenommen. Die Nebenniere zeigt nach Verbrennung, besonders in der Rinde, Hyperamie, Blu­
tungen, Nekrose, Lipoidverarmung, dann auch Vergr6Berung, wohl Hypertrophie infolge gesteigerter Anforde­
rungen. Auch Hyperamien des Gehirns, der Lungen, 6fters kleine Blutungen finden sich, oft auch allgemeine 
Zellentartungen verschiedener Organe. In der Milz besteht Hyperamie der Pulpa, zuweilen besonders urn: die 
Follikel, ferner finden sich reichlich Triimmer von roten Blutk6rperchen; in den Follikeln besteht 6fters in der 
Mitte Zellzerfall, Wucherung der Retikulumzellen und Quellung des Retikulum (wie auch sonst bei toxischen 
bzw. infekti6sen Vorgangen im K6rper). Bei frischen Fallen von Verbrennung kann ein besonderer Befund bei 
der LeichenOffnung auch ganz oder fast fehlen. Der Befund an der Haut und den darunter gelegenen Geweben 
ist verschieden nach dem Grade der Verbrennung, ferner je nachdem diese durch Fliissigkeiten oder feste K6rper 
oder durch unmittelbare Flammenwirkung oder dgl. verursacht wurde. Ofters sind auch die Halsorgane in Mit­
leidenschaft gezogen; es finden sich dann R6tungen, Pseudomembranen, Geschwiire, Nekrosen in Kehlkopf 
Luftr6hre, Bronchien usw. Sekundar schlieBen sich an den verbrannten Stellen oft Infektionen an. Ob, wie man 
friiher annahm, Geschwiire im Magen und Duodenum mit auBeren Verbrennungen zusammenhangen, ist sehr 
fraglich, sicher sehr selten. 

Eine Erwiirmung des ganzen Kiirpers fiber seine normale Temperatur wird nur kurze Zeit hindurch ertragen. 
Zunachst kampft der K6rper auch bei zu heiBer AuBenluft gegen eine ErhOhung seiner Eigentemperatur 
mit "adaquierenden" MaBnahmen, welche bestrebt sind, die Temperatur auf etwa der Norm zu erhalten, wie 
gesteigertem SchweiB und dessen Verdunstung sowie beschleunigter Atmung. Endlich tritt aber doch ErhOhung 
seiner Temperatur und deren Folgen, zunachst Kopfschmerzen, Angstgefiihl u. dgl. auf. Tiere, welche einer ihre 
K6rperwarme urn mebrere Grade iibersteigenden Temperatur ausgesetzt werden, gehen im Verlauf von Stunden 
oder Tagen unter Beschleunigung der Herztatigkeit, der Atmung und unter schlieBlichem Koma mit Verfettung 
der inneren Organe zugrunde. Auch Veranderungen der Ganglienzellen treten schon bald auf, doch k6nnen sie 
bei kiirzerer Dauer wieder rUckgangig werden. 

Beim Menschen tritt eine auch bis zum Tode fiihrende allgemeine Erh6hung der K6rpertemperatur beim 
sog. Hitzschlag ein. Dieser kommt bei hoher AuBentemperatur, aber nur bei langer Einwirkung derselben (nach 
Versagen der Warmeregulierung), und zwar (bei bedecktem Himmel) auch ohne Einwirkung der Sonnenstrahlen, 
vor; besonders bei gleichzeitiger k6rperlicher Anstrengung - bei Soldaten auf Marschen, Arbeitern auf den 
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Feldern usw. - und bei beengender Bekleidung, vor allem auch bei Alkoholikern. Man kann eine einfache Hitze­
erschopfung, eine asphyktische und cine hyperpyretische Form des Hitzschlages unterscheiden. 
Bei der letzten Form kann eine auBergewohnlich starke Erhohung der Temperatur auftreten. Bei der Leichen­
offnung ergibt sich meist kein besonder~r Befund. Aber es finden sich auch Hyperamien und auch Blutungen 
im Gehirn und in den Lungen (auch Odem). Vor allem wenn Krampfe bestanden, sind gewohnlich kleine 
Blutungen subseros, subendokardial usw. nachweisbar. Das Blut ist meist flussig. AuBer fruher starker Toten­
starre ist schnelle Faulnis (Temperatur!) die Regel. Der Tod wird teils auf Erhohung der Korperwarme, teils 
auf Asphyxie, teils auf Eindickung des Blutes durch starke Wasserverluste und Veranderungen der roten Blut­
korperchen, teils auf giftige Stoffwechselstoffe zuruckgefUhrt. Warmestauung durch Versagen der Regelungs­
vorgange und sodann hyperpyretische Steigerung vom Gehirn aus (Versagen der Zentren des verlangerten Markes) 
ist nach Marchand die wahrscheinlichste Todesursache. 

Ahnliche plOtzliche Erkrankungen und Todesfalle, welche aber unter unmittelbarer Einwirkung der 
Sonnenstrahlen auf das Gehirn zustande kommen, bezeichnet man als Sonnenstich (Insolation). Er geht 
mit Kopfschmerzen, Aufregungszustanden, Krampfen, Verwirrtheit einher und kann zum Tode fUhren. Wahr­
scheinlich sind die Warmestrahlen der veranlassende Grund. Es finden sich manchmal am Gehirn und besonders 
an den Hirnhauten Zeichen leichter entzundlicher Reizung, Hyperamie und starke serose Durchtrankung. Ahn­
liche Veranderungen chronischer Natur konnen sich bei Leuten, welche strahlender Hitze dauernd aus­
geset.~t sind (Heizer, Schlosser, Schmiede), finden. 

Uber den Blitzschlag siehe weiter unten. 

B. Die Kltlte. 
Bei ortlicher starker Kaltceinwirkung (Erfrierung) - wobei man auch verschiedene Grade unterschieden 

hat - kommt es zu Ischamie und gegebenenfalls sodann zu Hyperamie und zu leichter Entziindung, unter Um­
standen auch zu Stase und Zelldegenerationen. Hierher gehoren die sog. Frostbeulen, Perniones, Rotungen 
und Schwellungen an den der Kalte besonders ausgesetzten Korperteilen, an welche sich dann durch mechanische 
Einwirkungen Geschwurs- und Narbenbildungen anschlieBen konnen. Besonders hohe Grade Kalte bewirken 
unmittelbares oder - vorzugsweise - ischamisches Absterben der Gewebe (Frostgangran, vgl. auch II. Teil, 
Kap. X), besonders an den FuBen (Zehen). Dabei wirken oft unterstutzende Umstande ortlicher Art (Kreislauf­
hemmungen durch enge Schuhe u. dgl.) oder allgemeiner Natur (z. B. Unterernahrung) mit. Sodann schlieBen 
sich oft Infektionen an. 

Abkiihlung des ganzen Kiirpers wird im allgemeinen besser ertragen als Erhohung der Korperwarme, doch 
hangen die Wirkungen der Kalte sehr von dem Zustande des betroffenen Korpers ab; namentlich kleine Kinder 
und hinfallige Menschen sind der Erfrierung in viel hoherem Grade ausgesetzt als gesunde Erwachsene. Solange 
als moglich sucht der Korper durch gesteigerte Nahrungsaufnahme, vermehrte Bewegungen und Erhohung des 
Stoffwechsels, also hier durch "adaquierende" Warmeerzeugung, entgegenzuwirken. Sodann reicht dies nicht 
mehr aus. Dem Zeitabschnitt der Erregung folgt der der Erschlaffung. Herztatigkeit wie Atmung verlangsamen 
sich. Ais unterste Grenze der Temperatur, nach welcher eine Erholung noch moglich ist, scheint fur den Menschen 
eine Abkuhlung auf 24--30° C angenommen werden zu durfen. Die Todesursache ist beim Erfrieren wahrschein­
lich auf Lahmung aller lebenswichtigen Organe zuruckzufUhren. Die Leichenbefunde sind keineswegs kenn­
zeichnend. 

Als Erkaltung bezeichnet man gewisse, durch die praktische Erfahrung vielfach festgestellte, in ihrem Zu­
standekommen aber noch wenig aufgeklarte, allgemeine oder ortliche Kaltewirkungen, durch welche mindestens 
eine erhohte Neigung zu gewissen Erkrankungen, besonders solchen "rheumatischer" Art, katarrhalischen und 
anderen Entzundungen, geschaffen wird. Die Wirkungen der Schadigung, welche vor allem die auBere Haut 
und die Atmungsorgane (oder auch die Verdauungsorgane) trifft, machen sich oft an ganz anderen als den unmittel­
bar von der KaIte betroffenen Korperteilen geltend und treten namentlich an Stellen eines sog. "Locus minoris 
resistentiae" auf. Auch spielt eine gewisse personliche Neigung dabei eine wichtige Rolle; so entwickeln sich 
bei den einen Menschen leicht Katarrhe der Atmungswege, bei anderen Darmleiden, bei wieder anderen Gelenk­
veranderungen oder Muskelrheumatismus. Zum groBen Teil handelt es sich wohl um reflektorisch hervorgerufene 
Kreislaufstorungen, welche die Neigung zur Erkrankung schaffen. Gerade fur manche Infektionskrankheiten 
ist der Zusammenhang mit Erkaltungen so haufig (auch im Tierversuch) festgestellt, daB an ihrem disponierenden 
EinfluB vor allem fur die Einwirkung vorhandener aber vorher nicht krankheitserregender Bakterien kaum 
gezweifelt werden kann. So auch wohl bei der Nephritis. 

Bei dem ganzen Kapitel der thermischen Schadlichkeiten spielt der Begriff der "Gewiihnung" eine Rolle. 
So kann man die Haut und insbesondere die Mundschleimhaut (Glasblaser usw.) gegen heiBe Korper, sowie den 
Gesamtkorper gegen Schadigung durch heiBe AuBentemperaturen (Bewohner der Tropen) und noch mehr durch 
niedrige Temperaturen (arktische Zq~en, Nordpolfahrer, Abhartung gegen die sog. Erkaltungskrankheiten) 
durch allmahliche Gewohnung bzw. Ubung bis zu einem gewissen Grade schutzen. 

Anhang: 
Das Fieber. 

Eine Besprechung des Fiebers wollen wir hier nur insofern vornehmen, als wir besonders mit Rucksicht auf 
die bei fieberhaften Krankheiten vorkommenden anatomischen Veranderungen und auf die nachweislichen Folge­
zustande einige allgemeine Bemerkungen einschalten. 

Als normale Korpertemperatur rechnet man beim Er~!1chsenen in der Achselhohle 36,2-37,5° C, 
im Rektum 36,8-38° C. Bei Kindern sind beide Werte bOher. Ubrigens unterliegt die normale Temperatur 
regelmaBigen Tagesschwankungen. Am tiefsten ist sie in der Zeit nach Mitternacht; bei Tag steigt sie namentlich 
unter dem EinfluB von Nahrungsaufnahme und Muskelarbeit. 
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Es entsteht dauernd in allen Geweben bei deren Tatigkeit und Stoffwechsel Warme, und andererseits 
findet Warmeabgabe statt. 1m Gegensatz zu den von der AuBentemperatur abhangigen Kaltblutern, richtiger 
Poikilothermen, besitzen die WarmblUter - Homoiothermen - die Fahigkeit, die Eigenwarme trotz wech­
selnder AuBentemperatur etwa auf gleicher Hohe zu halten; sie verdanken dies der regelnden Tatig­
keit eines Zentrums im Zentralnervensystem, das seinen Sitz im Tuber cinereum hat (wird dies ent­
fernt oder das Halsmark durchschnitten, so verhalt sich ein homoiothermes Tier wie ein poikilothermes), und 
Warmebildung und Warmeabgabe aufeinander abstuft. Sein Mechanismus muB ein uberaus verwickelter und 
feinstgeregelter sein. Dies Warmezentrum wird beeinfluBt, d. h. erhalt seine Impulse zum Ausgleich von Tempc­
raturschwankungen, von der AuBenflache, oder yom Innern des Korpers durch das Blut sowie auf nervosem 
Wege und steht seinerseits in engsten Beziehungen zu den in der Nahe im Zwischenhirn gelegenen Zentren, welche 
den Stoffwechsel beherrschen, sowie den im Corpus subthalamicum gelegenen fUr die Vasomotoren und die 
SchweiBabsonderung und anderen nicht weit davon gelegenen vegetativen Zentren. Zentrifugal verlaufen die 
Bahnen yom Tuber cinereum zu den Organen durch den Sympathikus (Splanchnici) und den Vagus. Auch die 
Drusen mit innerer Sekretion und insbesondere die Schilddruse (die bei Igeln wahrend des Winterschlafes atro­
phiert, vor dem Erwachen und im Sommer Wachstumsvorgange aufweist und deren Hormon ja den gesamten 
Stoffwechsel anregt) stellen eine Vermittlung dar, doch ist hier Genaueres noch unbekannt. Die Regelung beein­
fluBt die Weite der BlutgefaBe und die SchweiBabsonderung sowie die Atmung, so daB so je nachdem einer Uber­
hitzung oder einer Abkuhlung entgegengearbeitet wird. Nach Rubner nennt man diese Einflusse die physi­
kalische Warmeregelung. Auf der anderen Seite steht die chemische, die die Stoffwechselverbrennungen 
als die Quelle je nachdem groBerer oder kleinerer Warmebildung betrifft. Diese Warmebildung findet wohl in 
erster Linie in den inneren Organen, besonders den groBen Verdauungsdrusen, dann auch in der Muskulatur 
(in geringerem MaBe) und in allen moglichen Geweben statt. Beim Menschen kommt noch die kunstliche Regelung 
der Eigenwarme gegenuber der Umgebungstemperatur durch Kleidung, Muskelbewegungen, erhohte oder ver­
ringerte Nahrungsaufnahme hinzu. 

Bei poikilothermen Tieren (oder poikilotherm gemachten homoiothermen) gibt es kein eigentliches Fieber. 
Bei ungestorter Regelung wird auch erhohte Warmebildung (reichliche Nahrungsaufnahme, anstrengende Muskel­
bewegungen) durch Warmeabgabe schnell wieder ausgeglichen. Dagegen steUt das Fieber der Warmbluter 
eine Erhohung der Eigentemperatur dar, welche auf einer krankhaft veranderten Tatigkeit 
des warmeregelnden Gehirnzentrums bzw. des regelnden Gesamtapparates, also auf einer 
Storung des normalen Ausgleichs von Warmebildung und -abgabe beruht. Die Warmesteigerung 
betrifft aIle Organe und Gewebe und erreicht, gemessen in Achselhohle oder Rektum, bis 42-43°, sehr selten 
hoher. Dabei macht das Fieber die oben erwahnten Tagesschwankungen meist etwa mit. Zwar findet noch eine 
Regelung statt, aber "das alte Werkzeug arbeitet in veranderter Gangart und mit allerlei Storungen" (v. Krehl). 
Als Ursache fUr diese Schadigung des warmeregelnden Apparates sind giftig wirkende Stoffe anzunehmen, die 
man als "pyrogene" bezeichnet. Ganz besonders wichtig und fUr die meisten FaIle zutreffend sind hier Infek­
tionen, also Stoffe, die von deren Erregern gebildet, oder bei ihrem Abbau, oder bei dem durch sie bewirkten 
Abbau korpereigener Stoffe frei werden. Letztere konnen auch sonst ohne Infektion Fieber bewirken. Unter 
den EiweiBspaltstoffen erzeugen besonders Albumosen Fieber. Ebenso kann auch Fieber entstehen bei Zerfall 
von roten Blutkorperchen, z. B. bei Transfusion von Blut oder Injektion von Wasser ins Blut bzw. bei Aufsaugung 
von Blutungen. Auch Zerfall von Geschwulst-(Krebs-)Zellen mit Fieber geh6rt hierher. Man spricht in solchen 
Fallen von Resorptionsfieber oder auch von "aseptischem Fieber". Selbst physiologische Absonderungen 
wie Milch oder Harn oder physiko-chemisch wirksame Stoffe wie Gelatine oder auch Kochsalz konnen, intravenos 
eingespritzt, Fieber erzeugen. Und weiter zeigen anaphylaktische Vorgange je nachdem Temperaturanstieg 
oder -Sturz. Auch kann Fieber bei Veranderungen (Blutungen) im Gehirn in der Nahe des Warmeregulierungs­
zentrums (Greving) auftreten. In allen diesen Fallen also liegt der Angriffspunkt der von den verschie­
denen pyrogenen Stoffen ausgehenden Reize im warmeregulierenden Apparat. 

Da aber fUr das Fieber Infektionen ganz an erster Stelle stehen, bestehen mit ihm zugleich meist noch anderc 
Storungen, vor allem solche des Stoffwechsels (wobei mangelhafte Nahrungsaufnahme eine groBe Rolle spielt), 
der Verdauungs- und Atmungsorgane, der GefaBe, psychischer Natur usw., die nicht immer leicht gegen das 
Fieber an sich abzugrenzen sind. Dies trifft vor allem fur die Stoffwechselumsetzungen zu. Sie sind im 
Fieber erhoht und stellen die QueUe der Warmebildung dar. Das Fett wird erhoht verbrannt, das Glyko­
gen, besonders der Leber, abgebaut, so daB meist im Fieber der Blutzucker erhoht ist. Vor allem aber kommt 
der-teilweise auchdurch den Glykogenschwund beeinfluBte - weit erhohte EiweiBumsatz hierin Betracht. 
Die Oxydationsvorgange sind gesteigert; dem gesteigerten EiweiBzerfall entsprechend zeigt der Harn, bei Ver­
minderung seiner Gesamtmenge, einen bis auf das Dreifache vermehrten Gehalt an Harnstoff, eine vermehrte 
Ausscheidung von Harnsaure zeigt sich in dem reichlicheren Auftreten von harnsauren Salzen, welche in Form 
des bekannten Sedimentum lateritium bei der AbkuWung des Harns ausfallen. Auch Kreatinin und andere 
stickstoffhaltige Zerfallsstoffe (Purinkorper) sind in vermehrter Menge im Harn vorhanden, so daB also eine 
Steigerung des Stickstoffumsatzes als sic her angenommen werden muB. Als weiterer Beweis fUr die 
erhohten Zersetzungsvorgange wird die Vermehrung des Atmungs-Gaswechsels, d. h. vermehrte Auf­
nahme von Sauerstoff und Abgabe von Kohlensaure, angefUhrt. 

Diese die Warme liefernden erhiihten Stoffwechselumsetzungen laufen wohl in erster Linie in der Le ber, 
aber auch in allen Geweben abo Die Abhangigkeit des Fieberumsatzes von Reizung der warmeregelnden Werk­
zeuge ist als sicher anzunehmen (v. Krehl). Dazu kommt wesentlich die verminderte Nahrungsaufnahme, von 
der die sog. "febrile Konsumption" zum gr6Bten Teil abhangt. Als Warmequelle kommt zu Beginn des Fiebers, 
im Schuttelfrost, auch noch das Muskelzittern hinzu. 

Auf der anderen Seite findet im Fieber auch War mea bga be statt; zu Beginn herabgesetzt, kann sie spater 
sogar erh6ht sein, in Gestalt von SchweiBen u. dgl. Hier sind die GefaBnerven, besonders der Haut, vermittelnd. 
Aber die Warmeabgabe gleicht bei Wegfall des regelnden Apparates die vermehrte Warmebildung nicht aus. 
Es besteht Warmestauung. 
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Wenn infolge Aufhorens der Einwirkung der pyrogenen Stoffe die warmeregelnden Apparate (Zentrum) 
nicht mehr abnorm gereizt werden, und so die normale Regelung von Warmebildung und -Abgabe das gegen­
seitige Gleichgewicht wieder herstellt, kommt Entfieberung zustande, die Temperatur sinkt wieder auf ihre 
gewohnlichen Werte. 

Umgekehrt kann die Temperatur des Korpers auch unter die Norm sinken. Solches tritt ein, wenn der 
thermoregelnde Apparat in seiner Reaktionsfahigkeit auf Reize bei besonders stark einwirkenden Infektions­
erregern oder auch bei gewissen Vergiftungen hera bgesetzt oder gar gelahmt ist. Auch bei Gehirnerkrankungen 
und Psychosen (z. B. Temperaturherabsetzung bei Dementia praecox, Grafe) werden wohl die Zentren im Gehirn 
geschadigt. Ebenso bei anaphylaktischem Schock mit Temperatursturz und Tod (s. a. 0.). 

Fiir den Verlauf des Fiebers und die Formen der Fieberkurve sind folgende Bezeichnungen in Geltung: 
Man unterscheidet 1. ein Stadium incrementi, welches oft mit einem Schiittelfrost beginnt, 2. ein Stadium fastigii 
oder Akme, Hohepunkt des Fiebers, wahrend welcher Zeit wieder voriibergehendes Nachlassen der Temperatur 
eintreten kann, 3. ein Stadium decrementi oder Deferveszenz; die letztere kann in Form einer Krisis vor sich 
gehen, d. h. der Abfall des Fiebers geschieht rasch und vollstandig, oder in Form einer Lysis, d. h. die Ent­
fieberung erfolgt nur allmahlich. Die Krisis tritt bekanntlich mit Vorliebe bei gewissen Krankheiten und an 
bestimmten Krankheitstagen auf. 

Nach der Form der Fieberkurve unterscheidet man: 
1. Febris continua, wenn die Unterschiede zwischen Temperatur-Maximum und -Minimum nicht groBer 

sind als gewobnlich, das Fieber sich also im ganzen auf gleicher Hohe halt; 
2. Febris remittens (subcontinua), wenn die Unterschiede zwischen beiden Temperaturgrenzen die GroBe 

der normalen Schwankungen iibersteigen; 
3. Febris intermittens, wenn fieberfreie Zeiten zwischen Fieberzeiten eingeschaltet sind; die Hohepunkte 

des Fiebers heiBen Paroxysmen. 
Einen besonderen Fieberverlauf steUt die Febris recurrens dar: Zuerst eine Fe bris con tin ua, dann Krisis 

mit folgender Fieberfreiheit, dann aber wieder ein neuer Fieberabschnitt usw. 
Von Storungen, welche in Fieberzustanden von seiten der einzelnen Organsysteme auftreten, seien folgende 

aufgefiihrt: 
Kreislaufsapparat: Beschleunigung der Schlagfolge des Herzens und damit auch der Pulshaufigkeit; 

haufig tritt aber unter der Wirkung des Fiebers eine Schwache der Herztatigkeit ein, welche sich aus ver­
schiedenen Ursachen ergibt: Aus der Temperaturerhohung des Blutes an sich, welche sowohl auf die Muskel­
fasern wie auf die nervosen Apparate des Herzens schadigend wirkt, aus einer Erschopfung des Herzens durch 
vermehrte Anstrengung desselben bei herabgesetzter Ernahrung infolge der febrilen Verdauungsstorung, endlich 
aus einer unmittelbaren Wirkung der das Fieber erzeugenden giftigen Stoffe. Durch starke Herab­
setzung der Herztatigkeit mit Sinken des Blutdruckes kann es zu Zusammenbruch und todlichem Ausgang kommen. 

Atmungsapparat: Warmedyspnoe; Erhohung des Atmungsgaswechsels (s. 0.). 
Verdauungsapparat: Sehr friihzeitige Verminderung der Nahrungsaufnahme und der Nahrungs­

ausnutzung infolge von Appetitlosigkeit und Herabsetzung der Tatigkeit der Verdauungsorgane. An den 
absondernden Epithelien der letzteren finden sich oft auch anatomische Veranderungen in Form von par­
enchymatosen Entartungen (triibe Schwellung, Verfettung). Die Folge der Verdauungsstorungen ist die 
"fe brile KonsuIl};ption" (s. 0.). 

Harnapparat: Anderung der Harnbeschaffenheit mit Erhohung der Harnstoffausscheidung und der Stick­
stoffausscheidung iiberhaupt, leichte Albuminurie, Veranderungen der Epithelien der gewundenen Harnkanalchen. 

Aullere Haut: Teils Verengerung der GefaBe, teils Hyperamie und Erhohung der Perspiration; die SchweiB­
bildung ist wahrend des Fiebers zum Teil vermindert; dagegen treten oft wahrend der Krisis starke SchweiB­
ausbriiche auf. 

Nervensystem: Vaso motorische Erscheinungen,)riihzeitig Allgemeinerschein ungen von seiten des 
Nervensystems (Kopfschmerzen, Gedriicktsein, Uberempfindlichkeit, Betaubung, Irresein). In 
den hoheren Graden Koma, Benommenheit, Starrheit. 

III. Strahlen als Krankheitsursache. 
A. Wal'mestrahlen als schadigendes Agens. 

Yom Sonnen stich und den Folgen chronisch einwirkender Hitzestrahlen, welche hier in Betracht 
kommen, war bereits oben die Rede. 

B. Lichtstl'ahlen als schadigendes Agens. 
Blaue, violette und ultraviolette Strahlen wirken weit langsamer als die erwahnten thermischen Strahlen 

ein. Ihre Folgen sind Rotung der Haut, Triibung, Abschilferung der Epithelien - z. B. beim sog. Gletscher­
brand -, spater Farbstoffbildung, die langer anhalt und dann einen gewissen Schutz gegen die Strahlen bietet; 
hierher gehoren auch die Sommersprossen. Auch andere Organe und Gewebe, insbesondere diejenigen des 
Auges, vornehmlich die Hornhaut, zeigen ahnliche Reaktionen teils degenerativer, teils entziindlicher Natur. 
In geringer Menge regt die strahlende Kraft des Lichtes, sei es unmittelbar, sei es mittelbar, Stoffwechsel, Zell­
neubildung usw. an, in groBerer Menge wirkt sie zerstorend. Da Lichtstrahlen ganz besonders schon kranke 
Gewebe (Lupus vulgaris), teils angreifen, teils auch hier Entziindungserscheinungen bewirken, ist die Licht­
behandlung vor allem von Finsen als wichtiges Behandlungsmittel eingefiihrt worden. Die Innenzellwirkung 
der Lichtstrahlen besteht hochstwahrscheinlich in einem Angreifen der iiberall fein verteilt vorhandenen Lipoid­
stoffe, wodurch der Stoffwechsel der Zellen verandert und fermentative Vorgange beeinfluBt werden. 
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C. Rontgen- und Radiumstrahlen als schiidigendes Agens. 
Bei der Einwirkung der Rontgenstrahlen spielen offenbar einmal Mengenverhaltnisse der Strahlen, anderer­

seits ortliche und personliche Anlage eine groBe Rolle. Man kann allgemein sagen, daB die Strahlen in ihrer 
Wirkung nicht von Vorgangen abweichen, die auch unter gewohnlichen Bedingungen im Korper auftreten, solche 
aber in ihrem Ablauf sehr stark steigern. So konnen kleine Strahlenmengen als Reizdosis und leistungsanregend 
wirken, groBe unmittelbar gewebstotend einwirken. Dazwischen liegen Strahlen, die vielleicht infolge geringerer 
Schadigung der Zellen zu spateren Folgen wie spat auftretenden Geschwiiren (an der Raut) fiihren. Doch scheint 
es so zu sein, daB die einzelnen Zellen derselben Gegend sehr verschieden beeinfluBt werden. Bei der Einwirkung 
auf Gewebe handelt es sich vielleicht um "Punktwarme" (Dessauer), und der Rauptangriffspunkt scheint im 
Kern gelegen. Vielleicht treten unter der Rontgeneinwirkung erst wieder "Nekrohormone" auf, die dann je 
nach Menge und Starke verschieden - reizend oder abtotend - einwirken. 

Nur allzu oft setzen die Strahlen an der Raut Entartungen bzw. Nekrosen, die in Geschwiire iibergehen, 
sowie Entziindungen: Rontgendermatitis, die bei viel mit Rontgenstrahlen beschaftigten Leuten chronisch werden 
kann, wobei dauernde Rotung, Trockenheit und Sprodigkeit der Raut (Einrisse) bestehen bleiben. Es kann 
zu noch starkeren Veranderungen der Raut und ihrer Anhangsgebilde bis zu volliger Atrophie kommen. An 
die chronische Entziindung oder an Geschwiire kann sich die Entwicklung einer Geschwulst, vornehmlich eines 
Krebses, anschlieBen (s. dort). Von den inneren Organen sind es in erster Linie das Blut (besonders die Lympho­
zyten) und die blutbildenden Organe, die Keimdriisen und embryonales bzw. noch wachsendes Gewebe, welche 
angegriffen werden, fertig ausgebildetes Zentralnervensystem hingegen nicht. 1m allgemeinen treten reine Zell­
degenerationen ein, Zellteilungen (wachsendes Gewebe) horen auf, Schwangerschaften werden verhindert bzw. 
unterbrochen. Geschwulstgewebe, besonders Krebsgewebe, ist gegeniiber den Strahlen besonders hinfallig; 
hierbei herrscht die vakuolare und eine hyaline Entartung der Krebszellen vor. Diese Erfahrungen gaben die 
Grundlage zu der hochst wichtigen Behandlungsverwendung der Rontgenstrahlen zur Reilung bzw. 
Verminderung von Zellwucherungen, besonders bei Geschwiilsten oder bei Rauterkrankungen, sowie 
zu der Anwendung bei Leukamie und verwandten Erkrankungen. Tiefenwirkungen werden vor allem durch die 
harten Rohren erzielt; "Filter" schiitzen die iibrigen Gewebe, welche nicht bestrahlt werden sollen, und ver­
groBern die beabsichtigte Wirkung. Nach allem Gesagten greifen die Rontgenstrahlen solches Gewebe, 
welches in dauernder Vermehrungstatigkeit begriffen ist, besonders an. Bei Einwirkung auf ent­
ziindete Gewebe scheinen vor allem die Fibroblasten angegriffen und Ausbildung von Bindegewebe verhindert 
zu werden. 

Radiumstrahlen wirken im ganzen ahnlich wie die Rontgenstrahlen, meist aber starker und sind jetzt, 
vor allem auch in der Geschwulstbehandlung, zum groBen Teil an ihre Stelle getreten. 

Anhang: 

Elektrizitat als schiidigendes Agens. 
Elektrizitat, iiber einen gewissen Grad, bewirkt Zelltod und entziindliche Vorgange. Unfalle und Todes­

falle durch elektrische Leitung beweisen die Folgen deutlich. Auch die Blitzschlage sind hierher zu rechnen. 
Bei diesen kann man als Vorgange unterscheiden (Jellinek): die Hautverbrennungen, Raarversengungen, Blut­
austritte, lochformige Gewebsdurchtrennungen und Blitzfiguren (baumformig verastelte Verbrennungsfiguren 
der auBeren Raut). Bei der Leichenoffnung von Blitzerschlagenen findet sich auBer den Hautveranderungen 
meist nichts Kennzeichnendes, gelegentlich kleine Blutungen im Zentralnervensystem, sehr selten ZerreiBungen 
innerer oder auBerer Organe. 

Die Einwirkungen der Elektrizitat auf die Raut hat Schridde naher untersucht und auch in Ver­
suchen festgestellt, daB es sich hier um Veranderungen handelt, die durch hohe Hitze herbeigefiihrt werden. 
Man findet an der betreffenden Stelle (fast stets Hohlhand oder Finger) Hautbezirke (die sehr klein sein konnen) 
von gelblich-weiBer Farbe, deutlich erhaben, nach auBen scharf begrenzt, in deren Mitte eine kleinere krater­
formige Einsenkung mit graubraunlichem Grund und Rand. Es liegt, wie die mikroskopische Untersuchung 
zeigt, verkohltes Epithel vor (in der Mitte), und darunter und an den Seiten im ganzen gelblich-weiBen Bezirk 
zeigt die vollig homogene, gequollene Rornschicht des Plattenepithels scharf begrenzte Rohlraume ("Hitze­
waben"), sowie besonders die Basalzellenschicht starke Zusammenschrumpfung, so daB diese Zellen haarbiischel­
artig werden. Die Waben konnen das Epithel von der Unterlage abheben und finden sich als Spalten auch im 
Bindegewebe. Diese "Ritzewaben" des Epithels und "Ritzespalten" des Bindegewebes entstehen, wenn eine 
so star ke Ritzewirkung einsetzt, daB aus der Gewe bsfliissigkeit Wasserdampf entsteht, der explosions­
artig wirkt. Der besonders hohen Warme bei elektrischer Stromeinwirkung entspricht die Ausdehnung. Die 
Muskeln konnen eine sehr eigenartige Verschiebung der kontraktilen Substanz aufweisen (beschrieben von M. B. 
Schmidt). Bei Tierversuchen zeigen sich Verschiedenheiten am + und - Pol. Bei Toten infolge sehr hoch­
gespannter Strome konnen tiefgehende Verkohlungen mit Zerstorung selbst der Knochen zustande kommen. 
Der Tod an Elektrizitat kann ein Verbrennungstod sein, bei dem elektrischen Stromtod handelt es sich nach 
Schridde um einen Rerztod. Er tritt sofort oder nach wenigen Minuten ein. 

IV. Gifte (chemische StoWe) als Krankheitsnrsache. 
Vergiftungen (Intoxikationen). 

Als Gilte bezeichnet man solche nichtlebende Korper, welche gelost eine Bindung mit dem Zelleib von 
Zellen (an deren Oberflache oder im lnnern) eingehen und so auf chemischem Wege eine Schadigung des 
Korpers zur Folge haben. Die hierdurch zustande kommenden Veranderungen des Korpers, insbesondere den 
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hierdurch hervorgerufenen Allgemeinzustand, bezeichnet man als Vergiftung oder Intoxikation. Bestimmte 
Arten von Protoplasma - also verschiedene Gewebe - werden von verschiedenen Giften in unterschiedlicher 
Weise angegriffen. Die persiinliche Disposition spielt hierbei eine Hauptrolle. Sie kann auch zeitlich verschieden 
sein bzw. kunstlich verandert werden: Giftgewiihnen. Auch eine Art Affinitat zu den verschiedenen Geweben 
wirkt mit. Die Starke des Giftes ist von erheblichster Bedeutung fiir die Art seiner Wirkung; dieselben 
chemischen Stoffe erzeugen in geringer Menge haufig Zunahme der Zelltatigkeit (Erregung), in groBer Menge 
dagegen Abnahme dieser (Lahmung, regressive Metamorphosen, Nekrose). 

Die Gifte wirken teils in einfachen oder mehrfachen Gaben, also mehr akut, teils chronisch, indem sie 
z. B. durch den Beruf dauernd zugefiihrt werden, so Blei bei Bleiarbeitern und Anstreichern, Quecksilber bei 
Spiegelarbeitern, Phosphor bei gewissen Ziindholzarbeitern, ferner Alkohol, Morphium oder Opium. Je kon­
zentrierter aber diese Gifte angewandt werden, desto schlimmer sind in der Regel ihre Folgen. 

Aus praktischen Grunden kann man die Gifte einteilen in: 1. Chemikalien, welche in der Natur als solche 
vorkommen oder, meist zu technischen Zwecken, kiinstlich hergestellt werden. Es handelt sich teils urn orga­
nische, teils urn anorganische Verbindungen; sie finden zum Teil auch als Arzneimittel Verwendung. 
2. Pflanzengifte. Sie wirken vor allem durch ihre Alkaloide (z. B. Kokain, Chinin, Morphin) und Glykoside; 
hierher gehiiren auch die Bakteriengifte (Ptomaine, Bakterientoxine, Proteinstoffe). Andere Gifte, 
welche sich ahnlich wie Bakteriengifte verhalten, sind vor allem A brin, Rizin, Krotin. Ein in Pollen von 
Gramineen vorhandener Stoff erzeugt das Heufieber. 3. Tierische Gifte (Thxine, Toxalbumine), welche von 
manchen Tierarten als physiologische Absonderung gewisser Driisen gebiIdet werden (z. B. Schlangen­
gift e), oder unter gewissen auBeren Verhaltnissen in denselben entstehen (giftige Miesmuscheln). 

Hinzufiigen kiinnen wir noch Gifte, welche innerhalb des erkrankten Kiirpers selbst gebildet werden; durch 
sie werden die Autointoxikationen hervorgerufen. Doch sollen sie nicht hier besprochen werden, sondern im 
Zusammenhang im Kapitel X, wo von den durch gestiirte Organtatigkeit geschaffenen Bedingungen fiir den 
Gesamtkiirper die Rede sein wird. 

Die Art und Weise, wie die Gifte in den Kiirper gelangen kiinnen, und damit ihre Wirkung, sind ebenfalls 
verschieden. Fiir die Vergiftung mit Chemikalien ist der Verdauungskanal die haufigste Eingangspforte; 
doch kommen Vergiftungen mit solchen Stoffen auch auf anderem Wege, durch die Haut, das Blut (Ein­
spritzung), die Lunge (Einatmung giftiger Gase, z. B. Chlor [Phosgen] und Dampfe), die Geschlechtsorgane 
(Ausspiilungen mit starken Liisungen antiseptischer Mittel) usw. gelegentlich vor. 1m Organismus werden die 
aufgenommenen chemischen (giftigen) Stoffe durch Oxydation und synthetische sowie Spaltungsvorgange weiter 
verandert. 

Fiir gewiihnlich versucht der Kiirper die schadlichen Stoffe durch die Nieren, oder die Verdauungsorgane, 
oder mit der Galle, dem SchweiB, dem Speichel usw. wieder zu entfernen, also sich zu entgiften. Doch findet 
nicht selten eine Zuriickhaltung der Stoffe im Kiirper statt. 

Am wichtigsten sind hier die a tzend wirkenden Mineralsa uren und einige organische Sa uren sowie 
atzende Alkalien (wahrend Salze, wenn sie nicht dissoziiert werden, und so die Saure- oder Alkaliwirkung auf­
tritt, mehr durch osmotische Vorgange wirke~). Die Wirkung besteht in Nekrose der Schleimhaut oder 
auch tieferer Schichten, d. h. der Bildung der A tzschorfe, die je nachdem derb und briichig, teils locker sind 
und sich spater im ganzen abliisen oder allmahlich abbriickeln kiinnen. Ferner kommt es oft zu starken Blu­
tungen und Zersetzungen des Blutes, wodurch bei manchen Giften schwarzliche Farbung der Schorfe und auch 
des Mageninhaltes zustande kommt. Wenn nicht £ruher der Tod erfolgt, schlieBen sich als dritte Haupterscheinung 
meist heftige Entzundungsvorgange an. Die Schleimhaut ist hochgradig iidematiis geschwollen, der Magen 
zusammengezogen. Oft ist die Entziindung blutiger Art. Eiterig-phlegmoniise Infiltration der Magen­
wand kann sich anschlieBen. 

Die ~!rkung des Giftes hangt i~ ubrigen sehr von diesem selbst ab, ferner von der Giftstarke (wenig 
gesattigte Atzgifte, wie Gifte ohne Atzwirkung, bewirken oft nur den sog. toxischen Magenkatarrh, aber 
auch heftige hamorrhagische oder eiterig-phlegmoniise Entzundungen mit Geschwursbildung u. dgl.) und der 
in den Magen gelangten Menge sowie der Zeitdauer der Einwirkung (besonders wenn ein Gift aus Versehen 
genommen wurde, wird es oft schon aus der Mundhiihle wieder entfernt und nur diese bzw. die Speiseriihre zeigt 
Veratzung), und endlich dem Fiillungszustand des Magens. Am starksten ist natiirlich die Wirkung bei leerem 
Magen. Inhalt des Magens kann verdunnen oder gar neutralisieren; Metallsalze kiinnen unter Umstanden mit 
EiweiBstoffen des Mageninhaltes unliisliche, d. h. unschadliche Verbindungen eingehen. Sofortiges Erbrechen 
oder rasche Gabe von Gegengiften kann d.~e Wirkung abschwachen oder gar aufheben. Von ahnlichen Verhalt­
nissen sind Sitz und Ausdehnung der Atzung abhangig. Bei aufrechter Haltung ist besonders Fundus­
region und groBe Kurvatur, bei Riickenlage die hintere Magenwand betroffen. Besonders bei engem zusammen­
gezogenem Magen und maBiger Menge des Giftstoffes sind die Hiihen der Schleimhautfalten hallptsachlich 
befallen. Eine geringe Menge des Giftes macht oft nur streifenfiirmige Veratzungen. In Betracht zu ziehen sind 
auch .. die anderen Teile der Verdauungsorgane. Die Mundwinkel sind (vom Trinken oder Erbrechen her) oft 
mit Atzschorfen bedeckt, desgleichen die Lippen und die a uBere Gesich tshaut, aber auch die Mundhiihlen­
schleimhallt. Auch Kehldeckel und Kehlkopfeingang (Erbrechen) sind iifters mitveratzt, so daB Glottis­
iidem sich einstellen kann, ebenso die Speiseriihre, die aber auch oft frei bleibt. Andererseits kann die Atz­
wirkung jenseits des Magens auch noch den Dunndarm betreffen. 

Eine Hauptgefahr der Magenveratzung ist der Durch brllch (doch tritt ein solcher oft durch Weiterwirkung 
allch erst nach dem Tode ein und ergreift dann auch Darm, Ba)}chspeicheldruse oder Leber). Auch besteht noch 
spater bei der Entstehung tiefer Gesch wure nach Abliisung der Atzschorfe die Gefahr des Durchbruches. Ko m m t 
(jS Zllr Heilung, so entstehen vielfach groBe N ar ben mit Engen an Kardia oder Pylorus, oder Einschnu­
rung en an anderen Stellen (Sanduhrform), oder auch allgemeiner narbiger Verkleinerung des Magens 
mit Aufhiiren seiner Absonderung. Solche Folgezustande bergen also auch noch groBe Gefahren der 
Tatigkeitsstiirung, ja selbst des Todes. 

Herxheimer, GrundriB. 20. Aufl. 15 
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Man kann mit Kaufmann in Atzung durch Wasserentziehung und Gerinnung (Mineralsauren, 
~.etalle, Karbolsaure, Oxalsaure) und durch Quellung und Erweichung, Verflussigung, KOlliquation 
(Atzalkalien) einteilen. 

Uber die von einigen Giften hervorgerufenen Veranderungen - immer dabei die starkste Wirkung 
des Giftes im konzentrierten Zustande angenommen - sei noch folgendes bemerkt: 

Bei Vergiftung mit Schwefelsiiure zeigt sich ein schw~rzlicher (verandertes beigemischtes Blut) Magen­
inhalt von teer- bis sirupartiger Beschaffenheit. Auch die Atzschorfe der Magenwand haben infolge der zer­
st6renden Wirkung der Saure auf das Blut dunkelschwarze Farbung. AuBerdem kommt es durch die sich 
einstellenden blutigen Durchsetzungen der Wand noch zur Bildung weiterer nekrotischer Schorfe auch an den 

Abb. 184. Lysolvergiftung des Magens. 
Die Sehleimhaut ist im ganzen verlltzt und kleienfiirmig verseharft. Die 

Speiseriihre (aben im Bilde) ist frei. 

von der unmittelbaren Saurewirkung nicht 
betroffenen Gebieten. Die Schorfe sind anfangs 
bruchig, wie gegerbt, lederartig und werden dann 
in Fetzen abgehoben oder allmahlich geliist. 
Blutige oder phlegmonose Entzundungen und 
Geschwursbildungen schlie Ben sich sehr haufig 
an (Durchbruch der Magenwand tritt haufiger 
erst nach dem Tode ein). 

Die obersten Gebiete des Verdauungsweges 
zeigen meist starke Veranderungen: von den 
M und winkeln hera bziehende lederartige 
Streifen, Veratzungen in der Mundkohle und 
der Speiserohre (hieroft besondershochgradig) 
usw.; haufiger ist auch der Darm in groBer 
Ausdehnung veratzt. 

Das Blut zeigt sich bei an Schwefelsaure­
vergiftung Verstorbenen dickflussig bis geronnen; 
oft findet sich tru be Sch well ung und Ver­
fettung, besonders in Herz, Leber und Niere. 
Der Tod ist meist auf durch die Saurewirkung 
bedingten Alkaliverlust des Blutes zuruckzu­
fUhren, weshalb auch verdunnte Losungen sehr 
gefah~~rohend werden konnen. 

Ahnlich sind die Wirkungen gesattigter 
Salz~.iiure und Salpetersiiure. Bei ersterer sind 
die Atzschorfe von graugelber oder auch, wie 
bei der Schwefelsaure, von schwarzlicher Farbe. 
Dagegen sollen die Anatzungen der Umgebung 
des Mundes, der Lippen usw. fehlen. Die Sal­
petersaure bewirkt an den Stellen, wo sie in 
starker Form einwirkt, eine 0 ran g e gel b e 
Verfarbung (Xanthoproteinreaktion), wahrend 
an entfernten Stellen, wo die Saure nicht mehr 
so stark zur Wirkung kommt, die verschorften 
Stellen eine wechselnde, violette bis grauweiBe 
Farbe aufweisen (im Gegensatz hierzu zeigen 
die veratzten Gebiete bei den ebenfalls eine 
gel be Farbe hervorrufenden Vergiftungen mit 
Ferrum sesquichloratum und Chromsaure 
uberaH, wo uberhaupt eine Veratzung statt­

gefunden hat, eine gelbe Farbe). Parenchymatose Degenerationen in Herz, Leber und Nieren finden sich 
auch bei der Salpetersaurevergiftung. War diese verbunden mit einer solchen durch Stickstoffdioxyd (Stick­
stofftetroxyd), so zeigen sich haufig starke Reizerscheinungen im Gebiet der Atmungswege, insbesondere 
auch iifters Glottisodem. Sog. "Nitrosegase" konnen akut unter Erscheinungen von Lungenodem und Kreis­
laufschwache den Tod herbeifUhren, spater auBer Herzmuskelveranderungen vor aHem Fibrinpfropfe in Bronchien 
und Alveolen und durch deren Organisation Bronchiolitis obliterans und Karnifikation (vgl. im Speziellen Teil 
unter Lunge) herbeifuhren. 

Essigsiiure bewirkt ausgedehnte Atzwirkungen in der Mund- und Rachenhohle und besonders im Magen, 
ferner Blutungen im Magen und Duodenum, aber auch Hamolyse mit Hamoglobininfarkten der Niere und 
Hamoglobinophagie der Milz (Pick), sowie Bronchopneumonien als Folge der Einwirkung der Essigsauredampfe 
auf die Lunge. 

Oxalsiiure und deren saures Kali u msalz (Kleesalz) zeigen deutliche Atzschorfe von weiBer bis weiB­
grauer, auch gelblicher bis braunlicher (Blutfarbstoff oder Gallenfarbstoff) Farbe vom Mund bis zur 
Speiserohre und an der Schleimhaut des Darmes. Die Magenschleimhaut zeigt in der Regel keine Anatzung, 
dagegen in friihen Stadien eine eigentiimliche Durchsichtigkeit, Odem, Hyperamie und Blutungen. Der 
Mageninhalt ist immer durch Blut braunlich gefarbt. Kennzeichnend sind weiBliche, trube Auflagerungen 
auf der Magen- und der Darmschleimhaut, welche aus ausgeschiedenen amorphen oder kristallinischen 
Massen von oxalsaurem Kalk bestehen. Letzterer findet sich auch in den Harnkanalchen (s. Kap. V). Haufig 
kommt es noch nach dem Tode zu Durchbruch des Magens mit nachfolgender Anatzung benachbarter Organe. 
In den GefaBen finden sich ahnliche schwarzliche Blutgerinnsel wie bei Vergiftung mit Mineralsauren. 
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Karbolsiiure bewirkt, gesattigt durch den Mund aufgenommen, meist weiBlichgraue (oder durch Blut 
braunliche) Veratzungen, ahnlieh denen durch Mineralsauren, doch ist die Verschorfung keine so tiefgehende. 
Die auBere Haut erhalt, wo sie von der konzentrierten Saure beriihrt wird, ein eigentiimlich glattes, glan­
zendes Aussehen. Bezeichnend ist der Karbolsauregerueh. Es kann sich Hamoglobinurie mit Pigment­
infarkten in der Niere einstellen. (1m Harn wird die Karbolsaure als Alkalisalz der Phenylatherschwefelsaure 
und auch der Phenylglykuronsaure ausgeschieden; der entleerte Harn zersetzt sieh an der Luft sehr bald unter 
schwarzlicher Verfarbung.) 

Lysol bewirkt feste graubraune Schorfe. Es findet sich vollige Nekrose, darunter ein dichter Wall von 
Leukozyten und hierunter Bindegewebsquellung mit geringerer Leukozytendurchsetzung. 

Von Alkalien komme~.namentlich Kali- und Natronlauge und Pottasche (Kaliumkarbonat, vielfach 
stark verunreinigt mit Atzkali), selten Ammoniak in Betracht (wahrend durch kohlensaures Natrium 
[Soda] keine tOdliche Vergiftung bekannt ist). Sie wirken in gesattigter ;J!orm ahnlich atzend wie die starken 
Mineralsauren in Gestalt fester, triiber, weiBlich-grauer oder brauner Atzschorfe. Diese sind aber weniger 
briichig, auch treten keine friihzeitigen Geschwiirsbildungen auf. 

Dagegen q uillt das verschorfte Gebiet wie die ganze Schleimhaut des Magens unter dem EinfluB freier 
Alkalien stark auf. 1m hochsten Grade wird der Magen weich, stark durchsichtig, ~.ellrot. Allmahlich 
wandeln sich die veratzten Teile in eine schmierige, breiige, braunlich-schwarze Masse um. Ahnliche Triibungen, 
dann Aufhellungen usw. zeigen auch der Darm sowie die Nachbarorgane, auf welche die Wirkung der Alkalien 
ausgedehnt iibergreift (es kann auch zu Durchbriichen kommen). 

Ammoniak bewirkt starke Reizung der Luftwege und an diesen wie an Speiserohre und Magen fibrinose 
Exsudation, daneben namentlich auch Glottisodem. 1m iibrigen gleichen die Veranderungen denen der anderen 
Alkalien. 

Quecksilber (fast stets al8 Sublimat) kann yom Magen ganz aufgesaugt werden ohne irgendwelche Ver­
anderungen der Schleimhaut zu setzen, in anderen Fallen bilden sich)n Magen und Speiserohre weiBlich.graue 
(mit dem ZelleiweiB gebildetes Quecksilberalbuminat) bis braunliche Atzschorfe wie bei Karbolsaurevergiftung. 
Der Darm wird selten unmittelbar veratzt, dagegen zeigt er, und zwar besonders der Dickdarm, oft schwere 
diphtherisch-hamorrhagische Enteritis, ganz nach Art der Ruhr. Die hierbei auftretenden Nekrosen 
entstehen durch Ausscheidung durch die Darmwand (also auch wenn das Gift an anderer Stelle wie bei Aus­
spiilungen oder von Wundflachen aus in den Korper gelangt ist), wo das Gift auch Stasen und Thrombosen der 
kleinen GefaBe (Kaufmann) hervorruft. Unter Mitwirkung von Bakterien entsteht so das Bild der Darm­
diphtherie. In den Nieren besteht starke triibe Schwellung und N ekrose von Epithelien mit oft sehr starker 
und kennzeichnender Ablagerung von Kalk (s. unter Niere unq. Abb. 53 auf S. 78). 

Auch Kupfer, Antimon, Zink konnen atzend wirken. Die Atzschorfe im Magen.Darm (Speiserohre) sind 
bei Vergiftung mit Kupfervitriol und Griinspan Ofters griinlich bis blau; Antimon (Tartarus stibiatus) 
kann im Magen und Dar.~ ahnliche Pusteln wie auch an der auBeren Haut herbeifiihren. Auch Zink und Argen­
tum nitricum konnen Atzschorfe bewirken, welche sich in letzterem Faile unter spaterer Liehteinwirkung 
schwarzen. 

Bei gewissen Vergiftungen treten ortliche Veranderungen im Magen usw. sehr zuriick, doch treten hier 
allge meine Vergiftungserschein ungen mit Vorzugssitz in besti mm ten Organen in den Vorder­
grund. Hierher gehort vor allem Phosphor und Arsen, ferner aber auch Vergiftung mit Chloroform (Spatver­
giftung) und mit giftigen Schwammen (Amanita phalloides):. Bei Phosphorvergiftung zeigt der Magen meist 
maBige GefaBfiillung und kleine (selten groBere) Blutungen. Ahnlich auch bei Vergiftung mit Arsenik (arsenige 
Saure), bei der sich im Magen Pseudomembranen bilden, in deren Liicken die Kristalle der arsenigen Saure liegen. 
Auch bilden sich sekundar peptische Geschwiire und auch hier wie im blutigen Schleim konnen sich oft weiB­
liche Massen von oktroedrischen Arsenikkristallen mit beim Verbrennen deutlichem Knoblauchgeruch finden. 
1m Darm konnen sich durah Ausscheidung entziindlich-katarrhalische Vorgange einstellen; doch wechselt alles 
dies sehr. Der Leichenoffnungsbefund von Arsenikvergiftung kann ein der asiatischen Cholera auffallend ahnliches 
Bild ergeben (Enteritis, reiswasserahnlicher Darminhalt), so daB zur Zeit von Choleraepidemien Verwechslungen 
moglich sind. Besonders aber finden sich bei Vergiftungen mit Phosphor und Arsen, wie gesagt, schwere all­
gemeine Veranderungen. Insbesondere in der Le ber handelt es sich um sch werste Verfettung (degenerati ve 
Fettinfiltration) besonders peripher im Leberlappchen beginnend, und zumeist sterben die Patienten schon 
wenige Tage nach Aufnahme des Giftes, so daB die Leichenoffnung eine hochgradig ikterisehe Fettleber zeigt. 
Tritt der Tod aber zu einer spateren Zeit ein, so kommt es zu Zerfall von Leberzellen und andererseits repara­
torisch.regeneratorischen Vorgangen, so daB die Leber ganz dem Bilde von Spatstadien der sog. "akuten gelben 
Leberatrophie" gleicht und, wenn das Leben nach schwerer Erkrankung lange genug erhalten bleibt, Ausgang 
in Leberzirrhose moglich ist (vgl. alles dies unter Leber bei "akuter gelber Leberatrophie"). 

Der erste Angriffspunkt in der Leber liegt wohl in einem Verlust der Leberzellen an Glykogen, 
wodurch die Verfettung der Leberzellen zustande kommt. 1m iibrigen zeigen Herz, Niere, Skelettmuskulatur, 
GefaBendothelien schwere Verfettung und weiterhin finden sich in zahlreichen Organen, wie Haut, serosen 
Hauten, Endokard, Lunge, Gebarmutter, Eierstocken, kleine Blutungen. Infolge der Leberveranderung 
besteht Ikterus. Arsen laBt sich chemisch meist sehr lange (besonders in Leber, Knochenmark, Nieren) nach­
weisen. Die Leichen widerstehen lange der Faulnis. Zuweilen wurden wiederausgegrabene Leichen derart Ver­
gifteter im Zustande der Mumifikation gefunden. Bei der Phosphorvergiftung handelt es sieh meist um zum 
Zwecke des Selbstmordes oder auch als Abortivum eingenommene Streichhob:kopfchen oder Phosphorratten­
paste. Seitdem erstere kein Phosphor mehr enthalten, ist diese Vergiftung fast ganz verschwunden. 

Fast die gleichen Veranderungen der Leber und anderer Organe finden sich bei den Chi 0 r 0 for m spa t . 
toden, d. h. wenn der Tod erst einige Tage nach der Narkose eintritt. Auch hier stellt sich erst hochgradige 
Fettleber ein, dann schon bald beginnende Nekrose von Leberzellen, welche hier deutlich in der Mitte der 
Le berla ppchen beginnt und dann weiter fortschreitet. Ebenso finden wir der Phosphorvergiftung sehr 
gleichende Verhaltnisse, besonders auch der Leber, bei Vergiftungen mit giftigen Schwammen, besonders 

15* 
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dem Knollenbliitterschwamm (Awanita phalloides), wahrend bei Vergiftung mit Morcheln u. dgl. die 
Hamolyse mehr das Bild beherrscht. Ahnlich wie Phosphor usw. wirken auch nitrierte Toluole, und bei Tieren 
kommen ahnliche Veranderungen besonders auch bei der Lupinose vor. 

Bei chronischem Alkoholismus findet sich vor alIem Fettle ber, und spater Le berzirr hose (vgl. unter 
Leber). Bei Ergotinvergiftung (Kriebelkrankheit) kommt es neben anderen Erscheinungen zu einer eigentiim­
lichen tabesahnlichen Erkrankung der Hinterstrange des Riickenmarkes. 

Bei zahlreichen Vergiftungen a ber fehlen bei der LeichenOffnung bestimmte bezeichnende Veranderungen. 
Hier kann die Diagnose haufig durch chemische Untersuchung von Magen-Darminhalt oder Organen 
oder Blut (auch Polarisation) gesichert werden. Manchmallenkt besonderer Gerugh schon bei der Leichen-
6ffnung die Aufmerksamkeit auf sich, so z. B. bei Vergiftung mit Chloroform oder Ather (liber Bittermandel­
geruch vgl. unten). 

Die allgemein wirkenden Gifte pflegt man auch einzuteilen in a) Blutgifte, welche in erster Linie 
Veranderungen der zelligen oder fliissigen Blutbestandteile, besonders Hiimolyse (daher haufig Ikterus bzw. 
Hamoglobinurie), und Entstehung von Kohlenoxyd- oder Methamoglobin hervorrufen. b) Herzgifte, welche 
die Tatigkeit des Herzens beeinflussen. c) Nervengifte, welche in erster Linie eine Wirkung auf das Nerven­
system entfalten. Dazu kommen noch Wirkungen auf BlutgefaBe und Driisen, besonders die Nieren. Doch 
lassen sich die einzelnen Wirkungen nicht streng auseinanderhalten. 

Die Blutgifte sind Giftstoffe, welche (manchmal neben starker Wirkung auf das Nervensystem) besonders 
das Blut hochgradig verandern. Sie bewirken Zerst6rung der roten Blutk6rperchen und so Austritt 
des Hamoglobins aus ihnen, Hamolyse mit Vbertreten ge16sten Hamoglobins in das Blut - Hamo­
globinamie - und Ausscheidung durch die Niere, Hamoglobinurie (vgl. unter "Blut" im spezielIen Teil). 
Zum Teil wirken sie aber auch durch Veranderung des Hamoglo bins, mit dem sie anderweitige Verbindungen 
eingehen k6nnen; hierher geh6ren unter anderen Kohlenoxyd, Schwefelwasserstoffgas, Zyanwasserstoff und 
Zyankalium, Nitrobenzol, Arsenwasserstoff, Schwefelkohlenstoff, chlorsaures Kalium, Amylnitrit u. a. 

Bei den Herzgiften und Nervengiften fehlen namentlich in akuten Fallen anatomische Veranderungen 
haufig vollkommen, so daB die Erkrankung bzw. der t6dliche Ausgang meistens als funktionelle Starung 
von seiten lebenswichtiger Organe aufgefaBt werden muB. Bei vielen Gift,stoffen sind gewisse, zum gr6Bten 
Teil jedoch riickgangsfahige, Veranderungen der GanglienzelIen gefunden worden; da diese jedoch anatomisch 
nichts Spezifisches an sich haben, kommt ihnen eine praktisch-diagnostische Bedeutung nur in geringem MaBe 
zu. Von Herzgiften sei besonders das Digitalin erwahnt, welches in entsprechender Menge ja bekanntlich 
Verwendung zu Heilzwecken findet. Ais N ervengifte wirken unter anderen: Alkohol, Nikotin, Chinin, 
Strychnin. Doch beeinflussen diese aIle mehr oder weniger auch die Herztii:~igkeit. Es seien ferner erwahnt: 
Chloroform (manchmal Chloroformgeruch an der Leiche), Chloralhydrat, Ather (lange nach dem Tode an­
haltender Geruch an den inneren Organen), Morphium, Opium, Atropin, aIle ohne kennzeichnende und 
als stets auftretend sicher gestellte anatomische Befunde. Auch die Beeinflussung der motorischen Krafte 
der Verdauungswege geh6rt zu den Nervenwirkungen. 

Die Behandlungsverwendung der Gifte ist alIgemein bekannt und beherrscht ein eigenes Fach, die Phar­
makologie. 

Die Vergiftung mit Kohlenoxyd kommt meist durch Einatmen von Kohlendunst oder von Leucht­
gas zustande und wirkt durch Umwandlung des Hamoglobins in Kohlenoxydhamoglobin COHB, welch 
letzteres eine festere chemische Verbindung darstellt als das OHB 1. Bei Kohlenoxydvergiftung zeigt sich das 
Blut auffalIend hell, diinnfliissig, in dickeren Schichten kirschrot, und auch die Totenflecke sind dabei von 
auffallend hellroter Farbe. Die Leichen erscheinen selbst nach langerer Zeit sehr gut erhalten, besonders die 
Muskulatur hat eine leuchtend rote Farbe. Bei Vergiftung mit Zyanwasserstoffsaure und Zyankalium wird das 
Blut der Fahigkeit beraubt, Sauerstoff zu binden; es bildet sich Zyanmethamoglobin, welches dem Blute 
und ebenso auch den Totenflecken eine hellrote Farbe verleiht. 

Kalium chloricum bewirkt, in gr6Berer Menge genommen, eine Umwandlung des Blutfarbstoffes in Met­
hamoglobin, welches dem Blute einen braunen Farbton verleiht (vier Absorptionsstreifen im Spektrum, 
von denen aber bloB einer sehr deutlich hervortritt); auBerdem bewirkt das Gift eine Zerst6rung der roten 
Blutk6rperchen mit ZerfalI derselben zu k6rnigen Massen und Hamoglobinamie. Die Totenflecke zeigen bei 
Vergiftung mit Kalium chloricum eine eigentiimliche mattgraue bis violette Farbe. In den inneren Organen 
fallen die sepiaartigen Blutflecke auf, welche von den durchschnittenen GefaBen aus entstehen. In den Nieren 
finden sich fast immer Farbstoffinfarkte, welche oft schon fiir das bloBe Auge in Form brauner Punkte und 
Streifen, besonders im Mark, hervortreten. 

Vergiftung mit Schwefelwasserstoff bewirkt die Bildung von Schwefelmethamoglobin, das in reich­
lichen Mengen dem Blute eine dunkle, schmutziggriine bis schwarzliche Farbe verleiht. AuBerdeII\ werden 
nach verschiedenen Beobachtungen die roten Blutk6rperchen durch Schwefelwasserstoff zerstart. Uber die 
Wirkung des Schwefelwasserstoffes bei der Leichenfaulnis s. S. 14. 

Bei Vergiftung mit Blausaure wird das Blut der Fahigkeit beraubt, Sauerstoff zu binden; es bildet sich 
Cyanmethamoglobin, das Blut und ebenso auch die Totenflecke zeigen hellrote Farbe, doch gehen iiber die 
Farbe die Angaben auch auseinander. Das Blut zeigt geringe Neigung zur Gerinnung. Oft fallt starker Bitter­
mandelgeruch alIer Leichenteile auf. Leber, Nieren, Milz, Gehirn, Lunge sind meist hyperamisch, das letzt­
genannte Organ auch 6demat6s. 1m Magen k6nnen Iebhafte BlutfiilIe und kleine Blutungen gefunden werden, 
oder fehlen. Bei Vergiftung mit Cyankalium dagegen wird Veratzung der Magenschleimhaut herbeigefiihrt, 

1 Der Nachweis des COHB wird entweder mit dem Spektroskop gefiihrt, wobei das COHB zwei, dem 
OHB ahnliche, Absorptionsstreifen aufweist, welche aber, im Gegensatz zu diesen, durch reduzierende Mittel 
(Schwefelkohlenstoff) nicht ausge16scht werden; oder durch die Natriumprobe nach Hoppe - Seyler: das 
Blut wird mit der doppelten Menge Natronlauge (1,3 spezifisches Gewicht) versetzt; wahrend normales Blut 
sich dabei in eine schmutzig rotbraune Masse umwandelt, gibt COHB eine zinnoberrote Farbe. 
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was auf dem Gehalt an kohlensaurem Kalium und Ammoniak beruht (durch nachtragliche Quellung konnen 
die Schorfe an der Leiche wieder verschwinden). Die Magenschleimhaut ist meist stark gequollen, hellrot, mit 
blutigem Schleim belegt, zeigt oft groBere Blutungen: der Mageninhalt ist stark alkalisch, seifenartig. Nitro­
benzol (Mirbanol, kiinstliches Bittermandelol, das aus Benzol dargestellt und zur Herstellung von Anilin ver­
wandt wird) zeigt ahnliche Vergiftungen wie Blausaure, auch mit Bittermandelgeruch. 

Siebentes Kapitel. 

Innere Krankheitsbedingungen: Disposition. Immunitat. 
Vererbung. 

Sehoneinleitendhaben wir die Krankheit alsFunktionsstorung des Gesa mtkorpers bezeiehnet. 
Insbesondere bei den Entzundungen haben wir immer wieder betont, daB es sieh urn Reaktionen, 
d. h. Vorgange eines lebenden Systems handelt, die von dem Zustand dieses in erster Linie mit 
abhangen, und das gleiehe werden wir bei Bespreehung der Infektionen und Infektionskrank­
heiten als das ganz MaBgebende scharf hervortreten sehen. Von auBen eingedrungene Sehadlieh­
keiten, besonders fremde Lebewesen wie Bakterien, konnen also stets nur einen Teil der Krank­
heitsfaktoren oder -Bedingnngen darstellen, ebenso wichtige mussen in dem Zustand des Korpers 
selbst, also im weitesten Sinne in seiner Reaktionsfiihigkeit oder -Unfiihigkeit und deren Art und 
Mall gegeben sein (genaueres vgl. im naehsten Kapitel.) Wurden derartige wiehtige Gesiehts­
punkte von manehen Seiten eine Zeitlang gerade fUr die Infektionskrankheiten mehr vernaeh­
Hissigt, glaubte man mit gefundenen spezifisehen Erregern - die aueh in ihrer Spezifitat zuweilen 
ubersehatzt wurden - alles erklart zu haben, so wird heute gerade hier mit Recht der Zustand 
des Gesamtorganismus, von dem sie sieh in ihm abspielenden Vorgange der Reak­
tion in erster Linie a bhang en, in vorderste Linie gestellt. Zu den auBeren treten als mindestens 
ebenso wiehtig die inneren Krankheitsbedingungen. Hier handelt es sieh zunaehst urn die Besehaffen­
heit des Korpers zur Zeit der ersten Einwirkung der sehadigenden auBeren Bedingungen, und 
sie kann zeitlieh, aber aueh in den einzelnen Organen und Geweben ortlieh versehieden sein. 
Abhangig ist dies zumeist von allgemeinen Bedingungen des Korpers, und da spielen die Drusen 
mit innerer Sekretion, aber aueh das individuelle Verhalten der Nerven wie der GefaBe und ihrer 
Begleitzellen (besonders des ganzen sog. retikulo-endothelialen Apparates) eine Hauptrolle fUr 
die Reaktionslage des Organismus. Sodann handelt es sieh aber aueh urn Veranderungen letzterer, 
die im Laufe der Infektionswirkungen selbst im Korper vor sieh gehen, teils allgemeinerer 
Art, teils spezifiseher Natur in Gestalt von Antikorpern u. dgl. Die dem Korper in seinen Abwehr­
vorgangen zur Verfugung stehenden Krafte sind teils zellularer Natur, teils humoraler, 
wobei die Sto£fe letzterer Art aber aueh in letzter Linie zum groBen Teile von 
Zellen ge bildet sind, zumeist aueh wieder von denselben Retikulo -Endothelien im weiteren 
Sinne. Wir werden die Anderung der Reaktionsfahigkeit der Gewebe im folgenden kennen 
lernen. Sie wird ganz allgemein als Allergie bezeiehnet. Dabei kann es sieh urn erhohte Reak­
tionsfahigkeit handeln: Hyperergie, oder umgekehrt urn eine Absehwaehung, Hypergie, bis zur 
Anergie (alles Weitere S. u.). 

Die Immunitatsverhaltnisse erklaren uns zum Teil die versehiedene Reaktion auf gleiehe 
Einwirkungen hin. Es mussen aber hierbei noeh andere Gesiehtspunkte versehiedenster Art, die 
wir allerdings zum groBen Teil in ihrem inneren Wesen noeh nieht kennen, vorausgesetzt werden, 
urn verstehen zu konnen, warum Z. B. in bestimmtem Alter bestimmte Krankheiten auftreten, 
warum gewisse Erreger nur in bestimmten Geweben Wirkung entfalten und vieles andere, Erkennt­
nisse die rein erfahrungsmaBiger Natur sind. Wir brauehen den allgemeinen, die inneren, eine 
Krankheit begunstigenden, Bedingungen umfassenden Begriff der Disposition = Krankheitsanlage, 
die wir mit Lu barseh als diejenige Besehaffenheit des Korpers bezeiehnen konnen, die die Voraus­
setzung der Wirkung sehadigender Einflusse ist. Der Krankheitsanlage steht dann die Wider­
standsfiihigkeit gegen auBere Krankheitsursaehen und als deren hoehster Grad die Immunitiit 
= Unempfiinglichkeit gegenuber. Aueh diese Zustande, die also mehr allgemeine Begriffe um­
fassen, sind besonders fur die Infektionskrankheiten erforseht worden. Ein soleher Zustand 
kann aueh ererbt sein. Dementspreehend wollen wir hier von ganz allgemeinen Gesiehtspunkten 
aus abhandeln, I. die Disposition, II. die Immunitat, III. die Vererbung. 
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I. Disposition (Krankheitsanlage). 
Die Disposition kann angeboren - ererbt oder intrauterin erworben - oder im 

extrauterinen Leben erworben sein. Sie setzt sich aus sehr verschiedenen Einzelgliedern 
zusammen und es ist schwer, selbst im Tierversuch, diese einzeln zu trennen und so zu eindeutigen 
Schlussen zu gelangen. 

Den Sammelbegriff "Disposition", "Krankheitsanlage" konnen wir am besten folgendermaBen einteilen: 
1. Art- und Rasseanlage. Wir wissen, daB manehe Tierarten haufig bestimmte Gesehwiilste aufweisen, 

andere fast nie. Die Ubertragung des J ensensehen Mausekrebses gelingt auf gewisse Stamme von weiBen 
Mausen, auf andere nieht. Meersehweinehen und Kaninehen sind sehr versehieden empfanglieh fiir den 
Tuberkelbazillus und seine versehiedenen Abartungen. Selbst ganz nahe stehende Rassen konnen sieh ganz 
verschieden verhalten. 

2. Individualdisposition, personliche Anlage. Ganz den gleichen (soweit sieh dies beurteilen laBt) In· 
fektionsgefahren ausgesetzt, erkrankt ein Lebewesen, ein anderes nieht. Bei den Impfungen mit Mausekrebs 
bleiben, wahrend das Gewaehs bei den meisten Tieren angeht, einzelne versehont. Hierher konnen wir aueh 
die sog. Idiosynkrasien (s. u.) reehnen, d. h. die Erseheinung, daB einzelne Mensehen auf Stoffe, welehe andere 
ganz unbehelligt lassen, erkranken. So bekommen manehe Mensehen naeh Anwendung von J odoform bei der 
Wundbehandlung sofort heftige Hautentziindungen, einzelne Leute konnen auf Kokainisierung hin sehwerste 
Erseheinungen bieten. Ja selbst durehaus unsehadliehe Nahrstoffe konnen bei vereinzelten Mensehen krankhafte 
Reaktionen aus16sen, so der GenuB von Krebsen oder Erdbeeren die Urtikaria genannte Hauterseheinung. Aueh 
die besonderen FaIle personlieher Krankheitsbereitsehaft auf Grund einer Sensibilisierung (vgl. im naehsten 
Absehnitt) gehOren hierher. 

Hier konnen wir noeh folgende weitere Unterabteilungen maehen: 
a)' Geschlechtsdisposition, Krankheitsanlage der Geschlechter: Z. B. die Frau ist zum Brustdriisenkrebs 

weit mehr geneigt als der Mann. Wahrend in manehen Familien die Manner zur Hamophilie neigen, ist dies 
bei den Frauen derselben Familien, obwohl die Frauen die erblichen Weitervermittler der Krankheit darstellen, 
nicht der Fall. 

b) Altersdisposition, Krankheitsanlage der Altersstufen: Man kann das Leben in folgende Stufen einteilen: 
I. Kindesalter und dies wieder (zum Teil naeh Stratz) in 

Erstes Kindesalter 
a) Sauglingsalter bis 1 Jahr, 
b) neutrales Kindesalter 1-7 Jahre. 

Zweites Kindesalter (bisexuelles, 8-15 Jahre). 
II. Pubertatsalter (Reifungsalter), 16-20 Jahre. 

III. Alter des reifen Mannes und der reifen Frau bis 60 Jahre. 
IV. Greisenalter iiber 60 Jahre. 

Wir sehen, daB, wie allgemein bekannt, einer Entwicklungszeit eine Riiekbildungszeit folgt (das "Altern" 
im engeren Wortsinne). Auch bei den Kolloiden im allgemeinen sprieht man von "altern", es beruht das auf 
Verdiehtung, d. h. Zusammentritt der Teilehen unter Austritt von Wasser. Setzen Alterserseheinungen vor dem 
40. Lebensjahre etwa ein, so konnen wir von vorzeitigem Altern sprechen. Dies trifft gerade aueh fiir das GefaB· 
system zu, in dem die Zeitepoehen des Lebens besonders ausgepragt sind (s. dort). 

Die verschiedenen Altersstufen sind zu manehen Krankheiten verschieden veranlagt. Die Kinderkrank· 
heiten haben so zur Abtrennung eines eigenen Sonderfaches gefiihrt. So neigen die Kinder Z. B. zu Rachitis, 
Skrofulose, Epiphysen16sung usw. im Gegensatz zu spateren Lebensaltern. Bei den alten Mensehen bzw. Greisen 
miissen wir in gewisser Weise stets auftretende Alterserseheinungen von den eigentlichen Alterskrank· 
heiten trennen. Zu ersteren gehoren in den GefaBen Veranderungen der Innenschicht, auch Media, welche 
durch Abnahme der Elastizitat besonders in der aufsteigenden Aorta regelmaJ3ig zu einer Erweiterung fiihren. 
Die Haut verliert an Elastizitat und wird runzelig, mikroskopiseh finden sieh verdichtete und zerfallene elastisehe 
Massen, die Hautdriisen atrophieren, die Haare verlieren ihr Pigment (werden weiB) und fallen aus. Am Knochen 
kommt es zu Atrophie und Osteoporose, am Kiefer naeh Ausfall der Zahne zu Atrophie. 1m Gehirn tritt Ver· 
schmalerung der Windungen mit Erweiterung der Ventrikel auf (Altersatrophie oder senile Paralyse); am Auge 
finden sieh Alterssklerose der Linse und der Greisenbogen der Hornhaut. Allgemein finden wir allmahlieh eine 
Abnahme des Anbaues gegeniiber dem Abbau (Assimilation gegeniiber der Dissimilation) der Gewebe, vielfaeh 
werden zunehmend (aber auch schon von etwa der Kindheit anfangend) Abnutzungspigmente (vgl. dort) in die 
Muskelfasern des Herzens, die Zellen der Leber und viele andere, besonders auch die Ganglienzellen, abgelagert. 
Alles dies also sind regelmaJ3ig auftretende Alterserscheinungen. Eine fortlaufende Kette fiihrt von 
ihnen aber durch Verstarkung der Vorgange oder Aufpfropfung weiterer eingreifenderer zu Alterserkran. 
kungen, so daB das Alter bzw. das Altern in Gestalt der Altersveranderungen also hier die besondere 
Anlage zu ihnen darstellt. Hierher gehoren die Lungenatrophie (Altersemphysem), Nierenatrophic, Alters. 
star, besonders die Atherosklerose und manches andere. 

3. Organdisposition, Krankheitsanlage der Organe. Wenn auch der ganze Korper angegriffen wird, erkrankt 
doch oft nur ein Organ; das sehen wir auch gerade bei bakteriellen Erkrankungen. Der Typhusbazillus liiBt 
die ersten Organe, mit denen er in Beriihrung kommt, unversehrt, um erst im untersten Diinndarm Veranderungen 
zu setzen. Die Lunge hat besondere Empfangliehkeit fiir Tuberkelbazillen, auch fiir solche, welche nicht aerogen 
in den Korper gelangen. Die lymphatischen Apparate bieten fiir mancherlei Erkrankungen einen besonders 
giinstigen Boden, so auch fiir Tuberkulose. Die Epulis genannte Veranderung findet sich fast nur am Unterkiefer, 
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Aktinomykose in derselben Gegend. Auch bei den Tochterknoten von Geschwiilsten sehen wir besondere 
Organe bevorzugt; Krebse der Nebenniere, der Schilddriise, der Prostata, der Brustdriise zeigen Tochter· 
geschwiilste besonders haufig im Knochensystem, solche der Bronchien im Gehirn. Eiterige Vorgange metasta· 
sieren auch oft in bestimmte Organe, so finden sich Abszesse des Riickenmarks fast nur bei Bronchialerweiterungen. 

4. Auf Grund von Krankheiten und Anomalien envorbene Krankheitsanlage. Ais Beispiel fiihren wir hier 
die Empfanglichkeit an, welche gewisse Staubeinatmungskrankheiten (Koniosen) fiir Tuberkulose setzen. DaB 
"Erkaltungen" fUr zahlreiche Krankheiten empfanglich machen, etwa fiir Lungen. oder Nierenentziindung, 
Katarrh u. dgl., wurde auch schon besprochen. DaB Alkoholismus den Untergrund fiir zahlreiche Erkrankungen 
bildet, ist bekannt; Diabetes macht empfanglich fiir Gangran, Phthise, Funmkel, Pulmonalstenose fiir Phthise 
usw. usw. In manchen Fallen muB der Wegfall von Schutzvorrichtungen, die der normale Korper besitzt, Anlage 
zu Erkrankungen herbeifiihren. Werm die Nase ihre Tatigkeit nicht ausiiben kann, sehen wir, daB der Mund 
offen gehalten wird, daB kalte Luft und korperliche Gebilde leicht tiefer eindringen und .<:lie Lungen schadigen 
konnen. Auch besondere Krankheitsbereitschaften auf Grund von Unterernahrung (auch Uberernahrung), sowie 
auf Grund seelischer Erschiitterungen lassen sich hier anfiigen. 

Die Beispiele sind nur einige, sie lie Ben sich endlos mehren. Dabei finden sich vielfach Ver bind ungen. 
Die Kindertuberkulose, welche zum Teil sehr hiiufig ist und ganz besonders die Lymphknoten bevorzugt, zeigt 
Alters· wie Organanlage; die Idiosynkrasien vereinigen zumeist individuelle allgemeine Disposition mit Organ. 
anlage. 

Gar vieles wird nun aber mit dem sehr bequemen Worte "Disposition" erklart, was bei genauerer Betrachtung 
nicht hierher gehort. Zum Beispiel sind die Kinder im Gegensatz zu Erwachsenen zu manchen Krankheiten, 
besonders akuten Infektionskrankheiten, in erster Linie deswegen "disponiert", weil die meisten Erwachsenen 
die betreffende Erkrankung in ihrer Jugend durchgemacht haben und jctzt unempfanglich sind. An die Stelle 
der Disposition ist auch haufig die "Exposition" (Albrech t) zu setzen, d. h. die Tatsache, daB sich die betreffenden 
Menschen besonders haufiger oder geeigneter Gelegenheit zu einer Krankheit aussetzen; so z. B. Kinder phthi. 
sischer Eltern, welche den Tuberkelbazillen der letzteren besonders ausgesetzt sind; hier miissen wir diese Teil· 
bedingung erst abziehen, urn die trotzdem wirklich vorhandene "Disposition" zu ergriinden. Manner neigen 
mehr zu Atherosklerose wegen ihrer meist schwereren Arbeit, ihres haufigeren Alkoholismus usw. 

Manche Empfanglichkeit besteht nicht stets, sondern nur zeitweise. Veranlassung konnen auBere Ein· 
fliisse, z. B. des Klimas oder dgl. sein, oder die Veranlagung besteht nur zu bestimmten Jahreszeiten; oder auch 
ein Einzellebewesen zeigt besondere Neigung zu Erkrankungen lIU manchen Zeiten, zu anderen .\teine. Die letzten 
Griinde hierfiir konnen die verschiedenartigsten sein, allgemeine Schwachung des Korpers, Ubermiidung usw. 
Auch gewisse Rhythmen scheinen mitzusprechen und bei diesen wieder vielleicht die Driisen mit innerer Sekretion 
eine besondere Rolle zu spielen (sog. "Friihjahrskrisen" bei Tetanie u. dgl.). 

Die Empfanglichkeit fur bosartige Geschwiilste, welche in dem betreffenden Kapitel zur Erklarung heran· 
gezogen wurde, wurde hier nicht mit aufgenommen. Sie wiirde zum Teil zu den Dispositionen auf Grund 
von Anomalien zu rechnen sein. Ein Teil der Geschwiilste ist auf jeden Fall, wenn auch Auslosungsursachen 
u. dgl. noch im Laufe des Lebens hinzutreten miissen, schon bei der Geburt "determiniert". Doch spielt die 
personliche Allgemeinanlage und die Krankheitsanlage der Organe auch eine beherrschende Rolle. 

Ein Teil der Disposition laBt sich anatomisch erklaren, so z. B. daB gerade Kinder an Rachitis leiden, denn 
es sind die Verhaltnisse des Wachstums, welche die Knochen dazu geeigneter machen. Desgleichen sind es physi. 
kalische Verhaltnisse des Knochenbaues, welche die Bereitschaft junger Knochen zur Epiphysenlosung, diejenige 
alter Leute zu Briichen bei Einwirkung auBerer Gewalten herbeifiihren. Bei vielen Infektionskrankheiten sind 
es die Wechselwirkungen zwischen Infektionserregern und Korper, welche besondere "Dispositionsverhaltnisse" 
schaffen (s. 0.). Aber in sehr vielen Fallen ist uns das eigentliche Wesen der "Disposition" vollig unbekannt. 
Der Begriff umfaBt offenbar die allerverschiedensten und verwickeltsten Teilbedingungen, er griindet sich oft 
ganz auf Erfahrung, aber ohne ihn konnen wir zur Zeit nicht auskommen. Das was wir unter "Disposition" 
verstehen, sehen wir oft in Familien vererbt; iiber diese "Vererbung" s. u. 

GewissermaBen als eine besondere Form der Disposition kann man das betrachten, was man als Konstitution, 
Kiirperverfassung, bezeichnet. Man kann darunter verstehen: die Gesamtheit der anatomischen, funk· 
tionellen, einschlieBlich der psychonervosen, Eigenschaften eines Organismus, die den Aus· 
schlag der Wirkung einer Schadigung in ihrer Art und Starke bestimmen (Askanazy) bzw. iiber· 
haupt das Verhalten gegen ii ber a uBeren Le benseinfliissen und Bedingungen besti m men. 

Schwer ist die Abgrenzung der "Konstitution" nach mehreren Richtungen hin. Einmal gegeniiber 
der "Disposition". Man kann erstere als den iibergeordneten Begriff ansehen, aber auch umgekehrt, oder anders 
begrenzen. Zum Teil hangt dies mit der anderen Frage zusammen, ob man unter Konstitution nur die auf 
urspriinglichen unabanderlichen Erbbedingungen beruhende Korperverfassung verstehen will (z. B. Tandler, 
Lohlein, Hart) und dann die erworbenen Bedingungen als "Kondition" (Tandler) absondert, oder ob man 
(wie z. B. Kraus, Lubarsch, Martius, RossIe) bei aller Betonung der Bedeutung der Erbbedingungen doch 
bei der Konstitution die "Vererbung und Erlebnisse" (RossIe) zusammenfaBt, also auch die spateren auBeren 
Beeinflussungen in den Begriff einbezieht. Dann beruht die Konstitution, wie es ja auch obiger Begriffsbestimmung 
entspricht, auf angeborenen und erworbenen Teilbedingungen, und dies erscheint richtiger, da eben 
diese beiden Bedingungsgruppen untrennbar miteinander verwoben sind. Es gibt gemeinsame Eigenschaften 
einer Art, einer Rasse, eines Volkes, einer Familie, vor allem aber ist eine individuelle, also personliche 
Korperverfassung ehenso wie eine personliche Form jedem Menschen eigen. Sie ist Hir die Patho· 
logie so wichtig, weil sie gerade darauf hinweist, daB wir bei Erkrankungen nicht nur den Sitz der ihnen als 
Unterlage dienenden anatomischen Veranderungen, sondern vor allem auch den Gesamtkorper und seine Reaktions· 
art in Betracht ziehen miissen (s. auch ohen). Es handelt sich bei der Betonung der Konstitution und Kon­
stitutionspathologie nicht urn eine glatte Riickkehr zur alten mystischen Krasenlehre, vielmehr laBt sie sich 
durchaus mit der Zellularpathologie verbinden. Wir wissen heute, daB auch onto· und phylogenetische Ent­
wicklung, Gestaltung, LebensauBerungen (auch Temperament) und Korperverfassung im Sinne der Reaktionsart 
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auf auBere, gewohnliche und auBergewohnliche, Einwirkungen im hochsten Grad von gewissen Organen 
und deren gestaltlichen und funktionellen (hormonalen) Vorgangen a bhangig sind. Es sind 
dies die unter der Bezeichnung endokrine Drusen zusammengefaBten Organe mit innerer 
Sekretion, wobei aber zu betonen ist, daB es sich hier nicht um diese oder jene solche Druse handelt, sondern 
um ihre Gesamtheit, die auf ein bestimmtes, wenn auch schwankendes Gleichgewicht abgestimmt ist. Jeder 
Mensch hat so seine personliche "polyglandulare FormeI' , (Stern). Dazu kommt, und in zum Teil engen 
Zusammenhangsbeziehungen zu diesen Organen, das sog. autonome N ervensystem und, durch alles dies 
beeinfluBt, vielfach als Angriffspunkt das Mesenchym (besonders der retikulo-endotheliale Apparat). Eine 
"Konstitutionspathologie", die sich also zum groBen Teil mit einer "Disharmonie" der Driisen mit innerer 

Sekretion beschiiftigen muB, erstrebt so letzten Endes 
eine Erganzung der Zellularpathologie in Gestalt der Ein­
beziehung aller Ursachen und Entstehungsbedingungen. 
Aber sie ist heute mehr Forderung als Erfullung (Ro B Ie). 

Abb. 185. Asthenischer Typ (schematisch). 
(Nach Kretsch m er, Kiirperbau und Charakter, 9./10. Auf!.) 

Abb. 186. Athletischer Typ (schematisch). 
(Nach Kre tschmer.) 

Wir stehen erst am Beginn. Voraussetzung fUr die Feststellung der "Konstitutionsanomalien" ware auch die 
Grundlage des heute sehr umstrittenen Begriffes der meist nur statistisch zu erfassenden "Norm" nicht nur 
in morphologischer, sondern insbesondere in funktioneller Hinsicht. Deswegen stoBen aIle festen gegenseitigen 
Beziehungen zwischen anatomischen Merkmalen und funktionellem Verhalten und aIle scharfen Abgrenzungen 
und somit auch Einteilungen der Konstitutionen zunachst auf groBte Schwierigkeiten. 

Der verschiedenen Verfassung des Gesamtkorpers entspricht ein schon unter Umstanden auBerlich wahr­
nehmbarer Habitus oder Status desselben. Man hat hiernach in.yerschiedener Weise Menschentypen auf­
zustellen versucht, von denen sich dann gewissermaBen durch Ubertreibungen einzelner korperlicher Eigen­
schaften solcher Typen pathologische Konstitutionen ableiten lieBen. 

Ein derartiger Typus kann aber nicht nach einseitigen Gesichtspunkten wie etwa Langen. und Breiten­
maBe des Korpers, wie es versucht wurde, aufgestellt werden, sondern nur nach recht verwickelten, vielseitigen 
Merkmalen. Am bekanntesten durften hier Typenaufstellungen der Franzosen (Siga ud) einerseits, diejenige 
von Kretschmer, die er psychischen Abirrungen zugrunde legt, andererseits sein. 

Sigaud und Mitarbeiter unterscheiden vier Typen: 
1. Der Typus digestivus. Hier ist der Bauch vorgewolbt; es besteht Neigung zu Fettsucht. Hals, Brust­

korb sind kurz, Unterkiefer, Mund treten durch Breite hervor, der Kopfschadel ist verhaltnismaBig klein. 
2. Der Typus muscularis. Hier sind die Muskeln des ganzen Korpers sehr entwickelt (Athletentyp), 

die Korperbehaarung ist stark, die Schultern sind breit, der Kopf ist von mittlerer GroBe, das Gesicht meistens 
wenig ausdrucksvoIl. 

3. Der TYEuS respira tori us. Hier ist der Brustkorb breit, groB, die Atmungsfahigkeit der Lunge eine sehr 
groBe. 1m Gesicht treten J ochbeine und Nase gewohnlich hervor; der Bauch tritt gegenuber dem Brustkorb zurUck. 
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4. Der Typus cerebralis. Hier beim Geistesmenschen bestehen hohe Stirn, groBe Augen. 1m Gegensatz 
zum besonders ausgebildeten Schadel tritt der sonst zarte, mit unterentwickelter Muskulatur versehene Korper 
zuriick. 

Sehr befriedigend ist die Einteilung nicht. Viele Menschen lassen sich auch in keine der Typen einreihen 
oder stehen zwischen solchen. 

Kretschmer gibt eine Einteilung in vier Typen, wenn wir von dem wenig kennzeichnenden normalen 
Durchschnittstypus einer betreffenden Bevolkerung absehen, und zwar: 

1. Den leptosomen (asthenischen) Typus. Es ist dies der magere, schmal aufgeschossene Mensch 
mit langem, schmalem, flachen Brustkorb, schmalen Schultern und geringer Entwicklung der Muskulatur (vgl. 
auch unten Habitus asthenicus). 

2. Den athletischen Typus. Hier besteht starke Entwicklung der Muskulatur und grober Knochen­
bau. Die Schultern sind breit ausladend, der Brustkorb ist stattlich, der Kopf hoch und derb. 

3. Den pyknischen Typus. Hier besteht Neigung zu 
Fettsucht am Stamm, der Mensch ist gedrungen, mit Fettbauch 
versehen, meist mittelgroB, der Hals ist kurz und dick, auf dem 
ein breites, weiches Gesicht aufsitzt. Dieser Typus tritt meist 
erst spater im reiferen Lebensalter in ausgebildete Entwicklung. 

Ais dysplastische Spezialtypen faBt Kretschmer 
dann noch verschiedene starkere Abweichungen YOm Durch­
schnitt zusammen. 

Vielfach sollen diese Typen familiar und vererbt auftreten 
und nach Kretschmer sollen der leptosome, der athletische 
und der dysplastische Typus, wenn es zu Geisteskrankheiten 
kommt, zu Schizophrenie, der pyknische Typus dagegen zu 
manisch-depressivem Irresein neigen. 

Mehr rein anatomisch teilt Standenath in interessanter 
Weise in zwei groBe gegensatzliche Gruppen und Konstitutions­
typen bzw. Konstitutionsanomalien ein: 

1. Den Status mesenchymo-hypoplasticus-hypotonicus (kurz 
Hypomesenchymatiker) und 

2. den Status mesenchymo-hyperplasticus-hypertonicus (kurz 
Hypermesenchymatiker). 

Zwischen beiden liegt der "Normal"mesenchymatiker. 
Die hypomesenchymale Korperverfassung ist durch Mangel 

an dem, was man Tonus nennt, ausgezeichnet; es besteht nur 
geringe Fahigkeit zu reaktiven Wucherungen. Hierher rechnet 
S tan den a t h Atonie des fibrosen Gewe bes, den Habitus asthenicus 
im Sinne Stillers (s. u.) und manches entsprechende, wofiir 
andere Bezeichnungen gewahlt wurden, z. T. Kretschmers 
leptosomen Typus, ferner Osteogenesis imperfecta und Chondro­
dystrophie (s. unter Knochen), Allgemeinneigung zu Eingeweide­
senkungen, Venenerweiterungen, Briichen, Vorfallen und sta­
tischen Knochen- und Gelenkentstellungen wie Skoliose, Coxa 
vara, Genu valgum, PlattfuB (s. im speziellen Teil), endlich 
mangelhafte Wundheilung, verzogerte Kallusbildung am Knochen 
u. dgl. Storung in der Bildung der Fasermasse bzw. der Grund­
substanz des Bindegewebssystems ist das Gemeinsame. 

Die hypermesenchymale Korperverfassung ist durch ge­
steigerte Reaktionsfahigkeit aber mit vorzeitiger Abnutzung 

) 

Abb.187. Pyknischer Typ (schematisch). 
(Nach Kr etschmer.) 

bzw. Ermiidbarkeit der Reizung, Allgemeinneigung zu bindegewebiger Hyperplasie gekennzeichnet. Hierher 
rechnet Standenath Erscheinungen wie die sog. exsudative Diathese, hydropische Konstitution, eosinophile 
Diathese, Polyserositis = exsudative Diathese der serosen Haute, Arthritismus (s. u.), Lymphatismus, Status 
hypoplasticus im Sinne Bartels (s. u.) und manches andere. Auch Keloidbildungen bei Vernarbungen gehoren 
hierher und Standenath stellt diese Korperverfassung auch im ganzen dem pyknischen Typus Kretschmers 
und dem Typus digestivus Sigauds gleich. 

Die Wichtigkeit des Mesenchyms ergibt sich aus seinen vielen ihm jetzt zugeschriebenen Funktionen, wobei 
das Bindegewebe auch stoffwechselmaBig mit dem Parenchym eine Einheit bildet. 

Es sind nun auch eine ganze Reihe von v e rschiedenen Habitusarten mit besonderen Be­
zeichnungen als Grund] age einer Reihe von Krankhei ten aufgestellt worden. Man steht hier 
im allgemeinen auf sehr unsicherem Boden und wir wollen hier nur einige Gruppen, die noch am besten be­
glaubigt erscheinen, kurz streifen. Der Habitus phthisic us der engbriistigen, meist hochaufgeschossenen Men­
schen wird noch bei der Tuberkulose erwahnt werden. DaB eine ererbte mangelhafte Anlage des ersten Rippen­
ringes mit zu friiher Verknocherung, bzw. starke Neigung der ersten Rippe (bei Tuberkulose der Erwachsenen) 
und so bedingte abnorme Enge der oberen BrustOffnung eine besondere Disposition fiir Lungentuberkulose durch 
Beeintrachtigung der Lunge und ihrer Atmung darsteHte, wie Freund und vor aHem Hart meinten, istaufgegeben, 
teilweise auch Verwechslung von Ursache und Wirkung. Der Habitus phthisicus ist in mancher Beziehung ahnlich 
bzw. unterzuordnen dem sog. Ha bi tus asthenic us (Mathes-Stiller). Hier zeigt der Brustkorb einen steil abfal­
lenden VerIauf der Rippen, besonders der untersten, er ist lang und flach, die Schulterblatter sind abstehend, es 
bestehen hangende Schliisselbeine, der Rals ist lang, haufig findet sich Rangebauch mit Eingeweidesenkung (Entero­
ptose). Bei diesen Menschen mit allgemeiner korperlicher Minderwertigkeit, wobeies noch viel umstrittenist, wie weit 
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es sich urn vererbte Anlage, wie weit urn erworbene Eigentumlichkeiten handelt, zeigt das Herz haufig die Form 
des sog. Tropfenherzens, die groBen GefaBe sind oft minderwertig angelegt, die Aorta eng (wobei man abcr mit 
der Beurteilung sehr vorsichtig sein soll). Das GefaBsystem versagt hier leichter, auch besteht Empfanglichkeit 
fUr Anamie (und Chlorose). Da es sich hier urn eine hypoplastische Anlage des Herzens und des GefaBsystems 
sowie gegebenenfalls anderer Organe zu handeln scheint, spricht man wohl statt von einem asthenischen Habitus 
besser mehr allgemein von einem Status hypopla~.ticus (Bartel). Dieser Status wird auch als abnorme 
Beschaffenheit des gesamten Mesenchyms aufgefaBt. Ahnlich auch als Konstitutionsanomalie (nach Ba uer), die 
Osteogenesis imperfecta und die Chondrodystrophie (s. unter Knochen). Die sog. Astheniker zeichnen sich haufiger 
auch durch eine sog. vasoneurotisehe Konstitution aus. Die GefaBnerven sind abnorm erregbar, was 
man bei der Kapillarmikroskopie der Haut an abnormen Verengerungen oder Ausbuchtungen U. dgl. feststellen 
kiinnen solI. Mit ahnlicher besonderer Erregbarkeit der Magennerven ist auch das runde Magengesehwur 
(Schmincke) in Verbindung gebracht worden. 

Viel umstritten ist der sog. Status tbymolympbaticus oder die thymische Konstitution (Schridde). 
Der Thymus fallt bekanntlich zur Zeit der Reifung einer Ruckbildung anheim und bleibt dann als sog. 

Thymusfettkiirper bestehen (s. unter Thymus). Nun findet sich bei Kindern eine 
Hyperplasie, bei Erwachsenen ein Erhalten bleiben des Thymus bei Menschen, 
die oft ohne sonst erkenntliche Ursache oder auf kleinste Ausliisungsursachen hin 
(z. B. geringe Anstrengungen, Erregungen, Beginn einer Chloroformnarkose, geringe 
Mengen eingeatmeten Gases oder dgl.) sterben, ohne daB die Leicheniiffnung sonst 
eine genugende Erklarung fur den Eintritt des Todes gabe. Zumeist handelt es sich 
urn Kinder von 1/2-11/2 Jahren etwa. Das mannliche Geschlecht scheint zu uber­
wiegen. Nach Schridde zeigt die mikroskopische Untersuchung eine betrachtliche 
Hyperplasie des Markes des Thymus. Gleichzeitig findet sich eine VergriiBerung 
der Lymphkniitchen, besonders der sog. Balgdrusen am Zungengrund, der Lymph­
follikel der Milz und des Darmes, oder auch anderer Lymphknotengruppen. Diese 
"Thymiker" zeigen meist Hoehwuchs mit kurzem Hals, das Fettgewebe ist zumeist 
stark entwickelt und kann abweichende Vcrhaltnisse der Verteilung aufweisen. Meist 
tritt der Tod ganz pliitzlich ein und es wird angenommen, daB es sich urn eine 
Autointoxikation auf Grund einer Tatigkeitsabartung des Thymus mit Herztod 
handelt. UbermaBige Fullung des Magens scheint fUr den Thymustod ausliisend ein­
wirken zu kiinnen. Auch im Herzen sind Lymphozyteninfiltrate mit Untergang der 
muskularen Bestandteile gefunden worden, die vielleicht reaktiv-entzundlicher Art sind. 
Auch angeboren kommt diese Konstitutionsanomalie (nach Schridde) vor. Zeigen 
nur die lymphatischen Apparate die VergriiBerung ohne Beteiligung der Thymus, so 
spricht man von Status lympbaticus. Dieser entspricht dem, was in der Klinik 
vielfach als "exsudative Diathese" (s. u.) bezeichnet wird. Es liegt hier eine Anlage 

Abb. 188. Asthenischer zum "Lymphatismus" zugrunde, die als Reaktion auf Mastung hin die Lymph-
Habitus. knotenvergriiBerung zeigt. Es handelt sich dabei urn pastiise, "aufgeschwemmte" , 

(Nach Bauer, Konstit. aber doch muskelschwache Kinder, was mit der schon von Virchow ange-
Disposition zu inn. Krankh., nommenen anlagegemaB abnormen 'Weite des Saftkanalchensystems zusammen-

3. Auf!.) 
hangen mag (Moro). 

Gegen die Auffassung, daB hier eine abnorme Konstitution vorliegt, sind aber immer mehr 
Bedenken erho ben worden. Zunachst sollen die groBen Lymphknoten zum Teil nur normaler Entwicklung 
des lymphatischen Gewebes entsprechen, die bei unseren meisten Leichen gefundene geringere Entfaltung des­
selben eine Ruekbildung infolge von krankhaften, dem Tod vorangegangenen Einflussen darstellen. Zum anderen 
Teil aber wird die Schwellung des lymphatischen Gewebes als eine erst spater aufgetretene reaktive auf Grund 
irgendwelcher toxischer Einflusse angenommen. Die Thymusveranderung wird dabei meist auch als erworben, 
heute seltener als konstitutionelle Anomalie aufgefaBt. In der abnormen Reaktion des lymphatischen Gewebes 
auf sonst nicht pathologisch wirkende Reize kiinnte man immerhin doch ein konstitutionelles Moment sehen. 
Moro denkt bei dem vergriiBerten Thymus im Hinblick auf den pliitzlichen Herztod auch an Beziehungen zu den 
ganz benachbarten Herznerven. DaB eine Thymushyperplasie auch bei anderen Stiirungen endokriner Drusen 
eine Rolle spielt, werden wir noeh bei Bespreehung des Morbus Addisonii und Morbus Basedowii sehen. 

Auf jeden Fall darf man nur dann einen Thymustod annehmen, wenn keine anderen den Herz­
tod erklarenden Befunde sich bei der Leicheniiffnung erg eben, insbesondere Veranderungen an Herz 
(auBer den oben genannten Lymphozytenherden) und GefaBen fehlen. 

Auch den Infantilismus kann man zu den Konstitutionskrankheiten rechnen. Die Menschen sind klein, 
mit verhaltnismaBig groBem Kopf, schmalbrustig, zeigen geringe Entwicklung der Scham- und Achselbehaarung, 
des Bartwuehses usw. Es bestehen zugleich andere Bildungshemmungen, besonders kindliche Beschaffenheit 
der Geschlechtsorgane. Hoden, Nebennieren, Hypophyse sind nicht ausgereift. Die Leute bleiben auf kind­
lieher Entwicklungsstufe stehen; die Entwicklungshemmungen der endokrinen Druse sind nur Teilerseheinung, 
wirken aber ihrerseits ein, die Folgen der geringen Lebenskraft der Zellen zu verstarken (nach Ber blinger). 

Hier seien noch einige Konstitutionen angefuhrt, welche zu besonderen, auf Einwirkungen 
der Umwelt bzw. gewisse auBere Schadliehkeiten hin auftretenden, Krankheiten "disponieren". 

Hierher gehiiren die sog. Idiosynkrasien, d. h. die Tatsache, daB manche Mensehen, ohne sonst irgendwie 
krankhaft zu sein, auf fUr andere Menschen viillig unsehadliche Stoffe hin erkranken (Genaueres siehe unter 
Immunitat). 

Aueh das Bronchialasthma gehiirt wohl zum groBen Teil zu den konstitutionellen Krankheiten (familiares 
Auftreten und Vererbung scheinen iifters vorzukommen). Es scheint sieh dabei urn eine Verschiebung im vege­
tativen System zugunsten des Parasympathikus zu handeln (Fr. Kraus). Ebenso gehiiren hierher diejenigen 
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Diabetesformen, welche in manchen Familien erblich sind; hier kann sich gerade die Konstitution auch darin 
zeigen, daB Menschen del' nachsten Geschlechterfolge zunachst keinen Diabetes, wohl aber besondere Anlage 
zu "alimentarer Glykosurie" aufweisen. 

Hier anzufiihren waren noch Erkrankungen wie del' letztgenannte Diabetes, zugleich aber auch VOl' allem 
Rheumatismus und Gicht, welche sich VOl' allem nach der, aber weit iibertriebenen, Betonung franz6sischer 
Forscher besonders leicht ausbilden sollen bei Menschen mit Fettsucht (daher sog. "diabete gras"), mit gednnsenem 
Gesicht, kurzem Hals und breitem Brustkorb, was als arthritische Konstitution bezeichnet und mit einer 
Ernahrungsstorung im Sinne besonders langsamer Stoffwechselvorgange in Zu-
sammenhang gebracht wurde. Doch handelt es sich hier urn einen ganz nn-
scharfen Begriff. 

DaB das verschiedene Alter auch eine wechselnde K6rperverfassung hat, 
zeigt auch der Diabetes, del' - bei manchen anderen Krankheiten liegt es um­
gekehrt - bei jungen Menschen eine weit gefahrlichere Krankheit als bei alteren 
darstellt. DaB an gewissen sog. Kinderkrankheiten fast nur Kinder erkranken, 
daran ist neben anderen Bedingungen auch ihre K6rperverfassung schuld. Und 
entsprechend steht es mit Alterserscheinungen. In manchen Familien tritt erblich 
der Ausfall oder das Ergrauen der Haare besonders friih auf. Ebenso geht es 
mit den infolge allmahlich erl6schender Regenerationsfahigkeit sich ausbildenden 
Abnutzungserkrankungen, oder Z. B. der Atherosklerose, Vorgange, welche meist 
erst in h6herem Alter als Alterskrankheiten auftreten, oft aber auch - und auch 
hier auffallend familiar - schon weit friiher. Hier nutzt sich die GefaBwand 
infolge konstitutioneller Momente friiher abo Man kann zusammenfassend von 
einem friih- oder vorzeitigen Altern sprechen (s. auch 0.). Die Markscheiden 
des Zentralnervensystems halten meist bis ins h6chste Alter trotz zahlreicher 
durchgemachter Krankheiten stand, bei manchen Leuten sind sie abel' an zahl­
reichen Stellen, wenn iiberhaupt, dann so hinfallig ausgebildet, daB sie auf gewisse 
Schadlichkeiten hin zerfallen, ohne erganzt zu werden, so daB das Bild del' sog. 
multiplen Sklerose in die Erscheinung tritt. DaB iiberhaupt sehr viele Krankhei ten 
des Nervensystems, besonders auch Geisteskrankheiten, ferner solche des 
vegetativen Nervensystems (Vagotonie und Sympathikotonie) als konstitutionelle, 
besonders auch in manchen Familien erbliche, auftreten, ist bekannt. Hier kann 
die Konstitution angeboren sein, die Krankheit abel' braucht erst weit spater auf­
zutreten, und es muB nicht dieselbe Form von Nervenerkrankung sein. Bei 
Geisteskrankheiten hat man, aber h6chst unsichere, Stigmata als Entartungszeichen 
aufgestellt. Auch die allgemeine "Nervositat" ist ja als eine K6rperverfassung, 
sei es eine angeborene (oft vererbliche), sei es eine erworbene, bekannt; hier 
reagieren die Nerven auf Reize wie Aufregungen, Anstrengungen oder dgl. andel'S 
wie bei sonstigen Menschen. Endlich sei erwahnt, daB man bei einer K6rper­
verfassung, welche zu einer Krankheit veranlagt, bestimmte andere Krankheiten 
in del' Regel nicht findet, oder umgekehrt bestimmte Verbindungen von Krank­
heiten haufig findet, so daB man den Versuch gemacht hat, nach solchen C'TCsichts­
punkten in bestimmte Konstitutionen bzw. Rassen einzuteilen. Doch ist hier 
zunachst noch fast alles reine Annahme. 

Liegt die K6rperverfassung so an del' Grenze des Krankhaften, daB schon 
gewissermaBen "Krankheitsbereitschaft" besteht, so spricht man auch von Diathese. Abb. 189. Universeller In­
Hierher kann man also den schon besprochenen Status thymolymphaticus fantilismus bei 16jahrigem 
rechnen und die anderen Status, von denen die Rede war. Ferner faBt man unter Madchen (K6rperh6he 
hamorrhagischer Diathese die ganz verschieden zu wertenden Zustande zu- 139 cm). 
sammen, bei denen schon auf kleinste Veranlassung hin - oder anscheinend auch (~achB~uer , Konstit. Disposi­
ohne solche - groBe, selbst t6dlich endende Blutungen auftreten. Von den tlOn zu mn. Krankh., 3. Aufl.) 
Hauptvertretel'll diesel' Zustande war schon im Abschnitt "Blutung" die Rede. 
Die Diathesen spielen eine Rolle in del' klinischen Kinderheilkunde, besonders die sog. exsudative Diathese. 
Bei solchen Kindel'll (vgl. oben) besteht besondere Bereitschaft zu katarrhalischen Erkrankungen, zu SchweI­
lungen del' Lymphknoten (auch del' Mandeln) und endlich zu Ekzemen U. dgl. 

II. Immunitat (Unempfanglichkeit). 
Die besprochene "Disposition" ist nun abel' ein sehr schwankender Begriff; so konnen ver­

schiedene Tierarten unter besonderen Umstanden oder durch Einverleibung sehr groBer Mengen 
von belebten Krankheitserregern solchen Infektionen zum Opfer fallen, an denen sie unter gewohn­
lichen Verhaltnissen niemals erkranken. Riel' reicht die allgemeine Widerstandskraft nicht aus, 
die diesen Tieren sonst gegen diese Infektionen zu eigen ist. 

Die Widerstandskraft hangt davon ab, daB del' K6rper sich in einem Zustand befindet, bzw. sowohl an 
del' Eingangspforte von Krankheitserregern als auch an Stellen der weiteren Verbreitung derselben gewisse 
Einrichtungen in Tatigkeit treten laBt, durch welche sich der bedrohte K6rper gegen die Eindringlinge wehrt, 
d. h. die Fahigkeit zu A bwehr maBregeln besitzt. Wir sehen bei kiinstlichen Impfversuchen nicht selten die 
dem Tierk6rper einverleibten Bakterien einfach verschwinden (s. u.); in manchen anderen Fallen rufen selbst 
krankheitserregende Arten nul' leichte 6rtliche Erscheinungen hervor. Eiterkokken k6nnen Tieren in ziemlicher 
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Menge in die Bauchhohle, ja selbst ins Blut geimpft werden, ohne daB sie irgendeine Wirkung zu entfalten im­
stande sind. Das Blutserum besitzt bakterizide, d. h. bakterientOtende Eigenschaften. Die Stoffe, welche 
das Blut hierzu befahigen, bezeichnete man zunachst als Alexine (Buchner). Sie stammen von Zellen, sind 
sehr warmehinfallig und richten sich nicht nur gegen Bakterien, sondern iiberhaupt gegen ins Blut eingedrungene, 
dem Korper fremde Zellen und Lebewesen. Diese Alexine entsprechen dem Komplement Ehrlichs. Hieriiber, 
wie iiber die Opsonine, ebenfalls bakterizide Stoffe des Blutserums, s. u. Anders liegen die Verhaltnisse, wenn 
die Infektionserreger nicht rasch genug von der Eingangsstelle her ins Blut aufgenommen werden und somit 
Zeit haben sich an ihr zu vermehren, oder wenn an anderen Stellen, z. B. Lymphknoten, eine Ansammlung 
der Bakterien stattfindet. Aber auch in diesen Fallen besitzt der Korper Kriifte, welche gegen die Eindringlinge 
kampfen, sei es an der Eingangspforte, sei es an Siedlungsstatten zweiter Ordnung. Hier handelt es sich um 
Zellentatigkeit, aber auch um von Zellen gebildete Stoffe, die auBerhalb der Zellen einwirken. Haben wir 
doch die Entziindung hauptsachlich als einen solchen Kampf des Korpers gegen Schadigungen kennen gelernt. 
Bei dieser und sonst spielen Wanderzellen, welche imstande sind, die Bakterien "aufzufressen" und sie unschad­
lich zu machen, eine groBe Rolle. Es ist schon bei der Entziindung genauer dargelegt, daB hier die Leukozyten 
und insbesondere die Retikulo-Endothelien und ihre Abkommlinge die Hauptrolle bei der maBgebenden Phago­
zytose spielen. Auch werden proteolytische Stoffe von ihnen offenbar frei abgegeben, welche fUr die Gewebs­
reinigung und Abwehr wichtig sind. 

Als AbwehrmaBregel des Korpers gegen Bakterien kann man ferner die oben erwahnte Ausscheidung 
derselben durch die Hl;l:ut, den Darm, die Nieren betrachten, wie z. B. schon wenige Minuten nach Infektion 
mit Eitererregern ihr Ubertritt in den Harn beobachtet wurde. 

Diese AbwehrmaBregeln leiten iiber zu der Immunitiit, der Unempfiinglichkeit eines Korpers 
gegen bestimmte spezifische Infektionen. Doch ist diese nicht stets eine vollstandige, sondern oft 
nur eine relative, nur fUr den Fall geringer Bakterienmengen mit nicht hochgradiger Giftwirkung ausreichend 
oder dgl. 

Hier steht an erster Stelle die angeborene Immunitat gegen Infektionen, wie sie ganzen Arten oder 
zum Teil auch Rassen eigen ist. Bei ihr ist es allerdings fraglich, ob etwa von Haus aus AbwehrmaBregeln in 
solcher Starke dem Korper zur Verfiigung stehen, daB er sich seiner Gegner erwehrt; vielmehr beruht diese 
angeborene Unempfanglichkeit wohl zum Teil darauf, daB die Zellen eines solchen Kiirpers einfach nicht die 
Fahigkeit besitzen, die Bakterien usw. so zu binden, daB sie von ihnen angegriffen werden kiinnen; zum Teil 
spielen andere Verhaltnisse mit. Infolgedessen wird ein solches Lebewesen auch nicht krank. AuBer dieser 
angeborenen Artunempfanglichkeit gibt es nun aber auch eine erworbene Immunitat. Dieser miissen also 
Mittel zugrunde liegen, welche der Korper unter besonderen Umstanden besitzt, um sich de~.Bakterien so vollig 
zu erledigen, daB er nicht erkrankt. Eine solche Unempfanglichkeit wird vielfach durch Uberstehen einer 
Krankheit gegen dieselbe Krankheit fUr den Rest des Lebens oder fiir eine kiirzere Frist erworben. So ist 
es beim Typhus, den Blattern, dem Scharlach, den Masern usw. eine alte Erfahrungssache, daB derselbe 
Mensch von diesen Krankheiten meist nur einmal im Leben und dann, trotz Gelegenheit zu spaterer Ansteckung, 
nicht mehr befallen wird. Setzten Eltern doch im Mittelalter, wenn die Pocken wiiteten, ihre Kinder oft absicht­
lich der Ansteckung aus, da man wuBte, daB sie, falls sie die Krankheit iiberstanden, fUr spatere Epidemien 
unempfanglich wiirden. In das Ratsel der Vorgange, welche sich hier abspielen, haben, nachdem allerhand 
Hypothesen versagten, neuzeitliche Forschungen besonders von Ehrlich Einblick gewahrt. Bei der ungeheuren 
Mannigfaltigkeit der hier wirksamen Bedingungen konnen wir hier nur das Allerwichtigste besprechen. 

1m Korper entstehen namlich im AnschluB an stattgefundene Infektionen chemische Stoffe, welchen eine 
gewisse Gegenwirkung gegeniiber den eingedrungenen Infektionserregern zukommt und welche man mit dem 
allgemeinen Namen "Immunstoffe", "Antikorper" oder Schut7;stoffe bezeichnet. Die diese ausliisenden 
Stoffe hat man als Antigene zusammengefaBt. Es sei aber hier schon bemerkt, daB auch abgesehen von Bakterien 
bzw. von ihnen stammenden Stoffen alle miiglichen Substanzen - wenn dies auch bisher nur von EiweiBkiirpern 
bekannt ist - als Antigene insofern dienen kiinnen, als sich im Korper, wenn sie an reaktionsfahige Zellen 
gebunden werden (s. u.), Antistoffe gegen sie bilden. Es handelt sich um eine weitreichende Erscheinung. Wir 
miissen nun hier bei den Infektionen zwei Arten von Antikorpern unterscheiden. 

Bei solchen Erkrankungen, welche im wesentlichen auf Vergiftung des Kiirpers mit Toxinen (Giftstoffen) 
von Bakterien beruhen (Toxikamien, s. spater), bilden sich im betroffenen Kiirper als Reaktionserscheinung 
auf die Infektion Schutzstoffe, sog. Antitoxine, welchen die Fahigkeit zukommt, die Bakteriengifte zu 
neutralisieren und dadurch unwirksam zu machen, etwa in ahnlicher 'Weise wie Sauren und Alkalien sich 
gegenseitig neutralisieren. Man kann sich davon iiberzeugen, wenn man einem geeigneten Versuchstier eine 
Menge von Bakterientoxin einverleibt, die geniigen wiirde, es zu tOten; spritzt man aber gleichzeitig Antitoxin, 
so wird eine gewisse Menge des Bakteriengiftes durch eine bestimmte Menge von Antitoxin gebunden und dadurch 
unwirksam gemacht, so daB das Tier nicht stirbt. Beispiele hierfiir bieten der Tetanus und die Diphtherie. Diese 
Stoffe werden von den Zellen des befallenen Korpers, und zwar wohl vorzugsweise den Retikulo-Endothelien, 
ge bildet; dieser V organg kann als eine Art innerer Sekretion bezeichnet werden. 

Die Antitoxine sind chemisch noch wenig bekannt; sie stellen entweder EiweiBkiirper dar, oder haften doch 
wenigstens fest an solchen. Man kann sie aus dem Blute darstellen, oder mit dem Blutserum der erkrankten 
Tiere die Impfung vornehmen. Die Antitoxine sind im ganzen spe\ljifisch, d. h. sie wirken nur gegen die Toxine, 
welche ihre Entstehung hervorgerufen haben, z. B. Tetanusantitoxin nur gegen Tetanustoxin, nicht gegen andere 
Toxine. 

Bei anderen Infektionskrankheiten hingegen bilden sich im Blute der befallenen Korper Stoffe, welche 
auf die eingedrungenen Infektionserreger selbst unmittelbar vernichtend, bakterizid (s. 0.) ein­
wirken und die man als antibakterielle Immunstoffe bezeichnet. Am wichtigsten sind hier die Bakterio­
lysine. Es seien als Beispiele solcher Infektionskrankheiten der Typhus und die Cholera asiatica angefUhrt. 
Bringt man in die Bauchhiihle eines Meerschweinchens, dem man wiederholt (nicht tiidliche) Dosen von Cholera­
bazillen einverleibt hat, virulente Cholerabazillen, so gehen die letzteren sehr rasch in der Bauchhiihlenfliissigkeit 
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zugrunde; sie sterben ab und losen sich schlieBlich volIkommen auf (Pfeiffersches Phanomen). Die Stoffe, 
welche dies bewirken, haben sich im Korper des Versuchstieres wahrend der Vorbehandlung mit nicht tOdlichen 
Mengen von Cholerabazillen gebildet und sind eben jene Bakteriolysine; auch ihre Bildungsstatten sind wohl 
vor allem die Retikulo-Endothelien. Die Bakteriolysine wirken, wie man sieht, nicht gegen Toxine, d. h. von 
den Infektionserregern gebildete Giftstoffe, sondern gegen die Bakterien selbst; es kommt durch ihre Entstehung 
nicht eine "Giftfestigkeit" wie bei den Antitoxinen, sondern eine "Bakterienfestigkeit" des Korpers zustande. 

Mit den Bakteriolysinen nicht zu verwechseln sind die unter ahnlichen Umstanden entstehenden Agglu­
tinine, Stoffe, welche nicht bakterientotend wirken, vielmehr die Fahigkeit besitzen, die Bakterien zu ver­
klumpen (s. u.). Des weiteren die Priizipitine (s. a. u.). Zu den antibakteriellen Immunkorpern gehOren noch 
die Opsonine (Wright) und die Bskteriotropine (Neufeld). Es handelt sich um in dem Serum immunisierter 
Lebewesen vorhandene, spezifische, die Phagozytose anregende Stoffe, welche hierdurch die antibakterielle 
Wirkung fordern. Auch die Antiaggressine gehOren hierher, welche die zellfeindlichen Aggressine (s. auch 
spater) der Bakterien in ihrer Wirkung ausschalten. 

Zur Erklarung aller dieser Erscheinungen hat die Ehrliehsehe Seitenkettentheorie ("Seitenketten" aus der 
organischen Chemie entnommen), welche uberhaupt ungeahnte Forderung der ganzen Immunitatslehre gebracht 
hat, sehr beigetragen, wenn sie auch nur eine Vorstellungsweise der Vorgange darstelIt, die heute nicht 
mehr ganz aufrecht erhalten werden kann. Rier konnen nur ihre Grundlagen angedeutet werden. Ein Toxin 
hat zwei verschiedene Gruppen, eine haptophore, mittels deren es sich gewissermaBen einhakt, und eine 
toxophore, mittels deren es seine abgestimmte giftige Tatigkeit ausubt. An der Zelle trifft das Toxin nun 
Seitenketten - Rezeptoren -, in die die haptophore Gruppe paBt, also einhaken kann. Die Verankerung des 
Toxins an der Zelle ist Voraussetzung fUr die Einwirkung der toxophoren Gruppe; so wird die Zelle geschadigt. 
Die mit Toxin beladenen Seitenketten werden fUr die Zelle physiologisch unbrauchbar, sie werden abgestoBen, 
und die Zelle versucht den Verlust durch Bildung neuer Seitenketten zu ersetzen. Seitenketten = Rezeptoren 
werden ans Blut abgegeben und fangen hier Toxine ab, bev9r sie an die Zellen gelangen, d. h. betatigen sich als 
Antitoxine. So werden diese und ihre Bildung bei dem Uberstehen der betreffenden Erkrankung erklart. 1m 
gewohnIichen Zelleben benotigt die Zelle Seitenketten = Rezeptoren zur Aufnahme der Nahrung. 

Nach der Ehrlichschen Theorie werden auch die antibakteriellen Immunstoffe, vor allem die Bakterio­
lysine, erklart, doch liegen hier die Verhaltnisse viel verwickelter. Es wirken hier zwei Korper zusammen, der 
die Bazillen 16sende Stoff, welcher in normalem Serum schon enthalten ist, und welcher hitzeunbestiindig ist -
das sog. Komplement [oben schon als Alexin (Buchner) erwahnt] - und der hitzebestandige Korper, welcher 
fiir das Immunserum kennzeichnend ist, der sog. Ambozeptor. Beide mussen zusammenwirken, urn Bakterio­
lyse zu bewirken. Rierbei greift das Komplement nicht unmittelbar die Bakterien an, sondern wird an diesc 
verankert durch Vermittelung des Ambozeptors, welcher also einerseits die Bakterien, andererseits das Komple­
ment bindet und so beide verbindet. 

Die Antikorper sind auf jeden Fall zellularer Abstammung, mag auch ihre Verbreitung humoral, 
und ihre Wirkung, ob humoral oder zellenstandig, strittig sein. Es liegt also eine Mischung zellularer und 
humoraler Vorgange vor. 

Das Vorhandensein von Schutzstoffen im Korper hat eine praktisch wichtige Auswertung bei der Diphtherie 
gefunden in Gestalt der Sehieksehen Resktion. Spritzt man verdiinntes Diphtherietoxin in die Raut, so nehmen 
bei Mangel an Schutzstoffen an der Infektionsstelle auftretende entziindliche Erscheinungen bis zu 48 Stunden 
standig zu und dauern dariiber hinaus noch an (sog. Pseudoreaktionen gegen das EiweiB allein klingen wahrend 
dieser Zeit wieder ab); fehlt dagegen die entziindliche Reaktion iiberhaupt, so ist dies ein sicheres Zeichen dafiir, 
daB der Korper Schutzstoffe besitzt. 

Es liegt nun der Gedanke schon iiberaus nahe, auch Menschen bzw. Tiere, welche eine Infektionskrankheit 
nicht durchgemacht haben, also Antitoxine und Bakteriolysine nicht besitzen, gegen die betreffende Erkrankung 
kiinstlieh zu immunisieren, indem man ihnen die Stoffe einverleibt. Ein Beispiel kiinstlicher Immunisierung 
ist oben schon erwahnt, indem man einst bei den Pocken die Krankheit zu erwerben trachtete, urn dann un­
empfanglich zu sein. Riermit ware aber natiirlich nichts gewonnen. Dagegen liegen die Verhaltnisse weit giinstiger, 
wenn es moglich ist, die Krankheit in geringem, ungefii.hrlichem MaBe zu erwerben und trotzdem die Bildung 
jener Antikorper zu veranlassen, welche vor einer spateren schweren Infektion mit derselben Erkrankung 
schiitzen. Dies gelingt nun in der Tat und ist zuerst bei denselben Pocken gelungen in Gestalt der bekannten 
Sehutzimpfung Jenners. Es kommt also alles darauf an, den Infektionsstoff, der zur Schutzimpfung benutzt wird, 
in seiner Krankheitsbewirkung so herabzusetzen, daB nur eine ortliche, nicht bedeutende Erkrankung erfolgt. 

Die Abschwachung des Virus kann bei verschiedenen Arlen auf unterschiedliche Weise geschehen. 
Schutz gegen Tollwut kann durch Impfung mit getrocknetem Riickenmarkgewebe eines an TolIwut ver­
endeten Tieres erreicht werden; das Riickenmark enthaIt das Virus in besonderer Menge; diese Impfung mit 
abgeschwachtem Infektionsstoff ist meist auch dann noch von Erfolg, wenn sie erst nach der durch den BiB 
eines wutkranken Tieres erfolgten Ansteckung angewendet wird, da das Virus eine sehr lange Inkubationszeit 
(bis zu 3 Monaten) hat und der schiitzende Stoff sich vorher im Korper verbreitet. Es ist dies die Pasteursche 
Schutzimpfung gegen Tollwut. Abschwachung eines Virus kann ferner durch Erhitzen (z. B. bei Rauschbrand), 
durch Ziichtung des Virus bei einer den geeignetsten Grad seines Gedeihens etwas iibersteigenden Temperatur, 
ferner dadurch erreicht werden, daB man das Virus durch einen anderen, seiner Gattung nach ihm weniger 
zusagenden Tierkorper hindurchgehen lii.Bt; auf letzterer Tatsache beruht die Schutzimpfung gegen 
Schweinerotlauf (Rindurchschicken des Virus durch Kaninchen) und wahrscheinIich auch die schon erwahnte 
J ennersche Schutzimpfung gegen Pocken. Denn, vorausgesetzt daB der Infektionsstoff der Kuhpocken dem 
der Blatternkrankheit des Menschen gleich ist, so ist der mit Impfung von Kalberlymphe erzeugte Schutz des 
Menschen darauf zu beziehen, daB im Tierkorper die Virulenz des Giftstoffes abgenommen hat und auch beim 
Menschen nur gering, ortlich, wirkt. Eine Abschwachung der Virulenz kann auch noch durch Einwirkung von 
Sonnenlicht auf die Bakterienkulturen, ferner durch gewisse Chemikalien (z. B. durch Trichloressigsaure 
bei Tetanusbazillen) bewirkt werden. 
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Bei Rolchen Infektionskrankheiten, deren Bakterien die immunisierenden Stoffe in ihrem Korper enthalten, 
haben Impfungen mit a bgetoteten Bakterienkulturen eine Schutzwirkung erzielt, so bei Typhus, Pest und 
Cholera. Auch hier tritt nach Einverleibung einer kleinen Menge eine Reaktion ein, d. h. eben Bildung von 
Stoffen, welche gegen spatere Infektion mit lebenden Bazillen schiitzen. Auch durch Einspritzung von Bakterien­
ausziigen, anf mechanischem Wege' ans den Bakterien gewonnenen Stoff en (wie bei Tnberknlose), sind 
Erfolge erzielt worden. 

In allen dies en Fallen wird die Immunitat dadurch kiinstlich erworben, daB man den 
Korper die Krankheit, wenn anch in abgeschwachtem MaBe, selbst durchmachen laBt. Man 
bezeichnet dies, weil der Korper also selbst eine Arbeit leistet, indem er sich seine Antikorper selbst erzengt, 
als aktive Immunitiit. 

1m Gegensatz hierzu kann man nun aber einem Korper anch das Sernm eines anderen Korpers, welcher 
die betreffende Krankheit iiberstanden hat, und somit die Antikorper besitzt, einverleiben. Man bezeichnet 
dies, wobei die fertigen Stoffe iibertragen werden, und somit keine richtige eigene Arbeit geleistet wird, 
als passive Immunitiit. Die aktive Immunitat ist eine verhaltnismaBig feste, lang anhaltende; die passive kommt 
zwar sofort zustande, halt aber nur verhaltnismaBig kurze Zeit, da die schutzverleihenden Stoffe bald wieder 
aus dem Korper verschwinden. 

In ahnlicher Weise wie bei der passiven Immunisiernng konnen die Antikorper auch in der Gebarmutter 
von dem miitterlichen Elut auf das Kind iibertragen werden. In geringerem MaBe ist dies auch bei Sauglingen 
durch die Milch der Fall. 

Wie die erworbene Immunitat nach Uberstehen einer Erkrankung teils auf Giftfestigkeit, d. h. Antitoxinen, 
welche die Toxine unschadlich machen, teils auf Bakterienfestigkeit, d. h. den Bakteriolysinen, beruht (s. 0.), 
so werden anch bei der kiinstlichen aktiven wie passiven Schutzverleihung teils Stoffe erzeugt bzw. iibertragen, 
welche die Bakterien selbst, teils solche, die deren Toxine unschadlich machen. 

Die Anwendung der passiven Immunitat hat nnn eine wichtige Erweiterung gefunden. Es ist namlich bei 
manchen Infektionskrankheiten mit Erfolg der Versuch gemacht worden, durch Einverleibung von Blutserum 
immunisierter Tiere ("Immunserum") nicht nur gegen eine nachfolgende (oder bei Tierversuchen gleichzeitig 
erfolgende) Infektion derselben Art zu schiitzen, sondern auch nach erfolgter Infektion das Umsichgreifen 
und Weiterschreiten einer also bereits bestehenden Erkrankung zu verhindern bzw. diese zu heilen, 
oder wenigstens die Erkrankung leichter zu gestalten. Das Serum wird also hier nicht zur "Schutzimpfung" 
vor beugend angewandt, sondern soil als "Heilserum" wirken. Besonders ist diese Methode bekannt bei der 
Diphtherie; auchz. B. bei Schlangengiften ist sie gelungen. Zur Darstellung eines solchen "Heilserums" werden 
Tiere - es werden zur Herstellung von Diphtherieheilserum vor allem groBe Tiere (Pferde) verwandt, von 
denen sich reichlich Serum gewinnen laBt - durch allmahlich gesteigerte Mengen von Infektionsstoff immun, 
"giftfest", gemacht. Dabei erfolgt jedesmal eine leichte Erkrankung, und wahrend dieser Zeit wird das "Anti­
toxin" im Tierkorper gebildet. Dem so naeh und nach kiinstlich immunisierten Tiere wird das Serum entnommen 
und zur Behandlung verwandt. Aueh die moderne Genesenden-Serum-Behandlung bei Encephalitis epidemica 
oder Masern beruht auf passiver Immunisierung. Es sei nur nebenbei erwahnt, daB man schon bestehende 
Krankheiten aueh mit aktiver Immunisierung, wenn aueh mit geringerem Erfolg, anzugreifen versucht hat. 
Das wichtigste Beispiel ist das Tuber kulin Kochs. 

Unter den "Antikorpern", welehe sieh unter dem EinfluB der Bakterien im Korper wahrend der Erkrankung 
bilden, finden sieh nun neben jenen die Bakterien oder ihre Toxine vernichtenden aueh andere, welche befahigt 
sind, die betreffenden Infektionserreger zum Zusammenballen, zur "Agglutination" zu bringen. Man benennt 
diese Antikorper daher "Agglutinine" (s. 0.). Am deutlichsten tritt dies bei dem Typhus abdominalis und der 
Cholera asiatica zutage. Bringt man das Serum von einer solehen Krankheit Befallener im "hangenden Tropfen" 
mit lebenden Bakterien einer virulenten Kultur der betreffenden Art zusammen, so kann man unter dem Mikro­
skop beobachten, wie die Bakterien miteinander verkleben, sieh zu Haufchen ballen und zu Boden sinken. Kennt 
man nun diese (Gruber - Griinbaumsche) Reaktion als einen festen Wert, so kann man einen Punkt als 
die Unbekannte der Gleichung ausschalten und somit ermitteln. Dies ist diagnostisch von groBter Bedeutung 
geworden, besonders als sog. Widalsche Reaktion beim Typhus. Entnimmt man einem Kranken, bei dem Ver­
daeht auf Typhus besteht, Blut und setzt das Serum zu Typhusbazillen hinzu, so kann man, wenn die Reaktion 
positiv, d. h. in einem gewissen Titer agglutinierend ausfallt, das Serum als ein von einem Typhuskranken 
stammendes ansehen. Die Reaktion ist, wenigstens mengenmaBig betrachtet, bis zu einem gewissen Grade eine 
spezifisehe, da sie noch bei starker Verdiinnung des agglutinierenden Serums (bis I: 1000) eintritt, wahrend 
zwar unverdiinnteres Serum auch den Typhusbazillen verwandte Bakterien, wie das Bacterium coli, agglutiniert 
(sog. Gruppenagglutination), das hochgradig verdiinnte aber meist nicht mehr. Und umgekehrt, wenn ein Immun­
serum bekannt, aber die Art eines Bakteriums unbekannt oder unsieher ist, kann man mit Hilfe der Agglutinations­
probe die Bakterienart als zu dem Immunserum spezifiseh gehorig, Z. B. bei Typhus- oder Choleraerregern, festlegen. 

Ferner gehoren hierher die "Priizipitine". Als solehe bezeiehnet man Antikorper, welche bei Einverleibung 
geloster Stoffe (filtrierte Bakterienkulturen, EiweiBlosungen u. dgl.) im Elute auftreten und diesem die Fiihig­
keit geben, den gelost eingefiihrten gleiehc Stoffe aus ihrer Losung auszufallen. 

Auch gegen die Immunkorper konnen wieder Antikorper - Antikomplemente, Antiambozeptoren -
gebildet werden. 

Die Forschungen iiber Immunitat haben die Grundlage fUr eine Anzahl anderer Forschungen abgegeben, 
welehe iiber das Gebiet der Bakteriologie hinausgehen und einen Ausblick auf weitere Gebiete eroffnen, die aber 
hier nur im AnsehluB an das oben Gesagte kurz erwahnt werden mogen. Es handelt sich im wesentlichen darum, 
daB "Antikorper" nicht bloB gegeniiber Infektionserregern (bzw. deren Stoffen), sondern auch gegeniiber anderen 
Korpern gebildet werden konnen (s. 0.). So ist es gelungen, Tiere auch gegen chemische Gifte, so gegen Rizin 
(Mause) und Abrin zu schiitzen. Ferner gegen Schlangengifte. Mit derartigen Sera kann man weiter andere 
Tiere gegen die betreffenden giftigen Stoffe schiitzen. 
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Und vor allem ist des weiteren festgestellt worden, daB Antikorper auch gegen tierische Zellen, so vor 
aHem gegen rote B1utkorperchen einer anderen Tierart, oder selbst eines Lebewesens derselben Tierart ("Isolysine"), 
gebildet werden konnen. Behandelt man eine Tierart A mit dem Blute einer Tierart B, so bilden sich im Blut­
serum des Tieres A "Hiimolysine", d. h. Antikorper, welche die Blutkorperchen der Tierart B auflosen. Setzt 
man also jetzt zu dem Serum des vorbehandelten Tieres A rote Blutkorperchen von B hinzu, so werden diese 
zerstort. Freilich kann das Serum diese Eigenschaft der Hamolyse (wie ja viele Sera einer Tierart fiir das Blut 
einer anderen) auch schon von Haus aus besessen haben. 

Ahnliches ist mit anderen Zellen - besonders Spermatozoen - gelungen. Man bezeichnet solche Anti­
korper als "Zytolysine". Alle diese Stoffe benotigen auBer dem spezifischen 1mmunkorper noch des Komplements 
zur Wirkung, verhalten sich also ganz wie Bakteriolysine. Mit Hilfe bestimmter Methodik scheint festgestellt, 
daB nicht nur das SerumeiweiB, sondern auch OrganeiweiB verschiedener Organe artspezifisch (so daB man also 
auf diese Weise feststellen kann von welcher Tierart die Organe stammen) ist, aber nicht organspezifisch, doch 
scheint letzteres bei dem LinseneiweiB der Fall zu sein; g\eichzeitige Art- und Organspezifitat wird von den 
Spermatozoen und Blutzellen angenommen. 

Die Vereinigung der Bakteriolyse und Hamolyse ist zu einer wichtigen diagnostischen Methode (zuerst 
von Bordet - Gengou) ausgearbeitet worden, welche besonders bei der Syphilis als Wassermann-Brucksche 
Reaktion von groBter Bedeutung ist. Sie sei kurz angefiihrt. Man braucht zu dieser Reaktion 1. das Serum des 
Patienten, welches also, wenn er Syphilis hat, ein Immunserum darstellt, 2. weil wir die Spirochaete pallida 
nur schwer rein ziichten konnen, einen Auszug spirochatenhaltiger Organe, z. B. der Leber eines angeboren 
syphilitischen Neugeborenen, 3. Komplement, wie es ja in jedem Blutserum vorhanden ist (s. 0.), 4. rote Blut­
korperchen, z. B. vom Hammel, 5. auf diese roten Blutkorperchen eingestellte Ambozeptoren (s. 0.). 1st nun 
das Serum des Patienten ein 1mmunserum, d. h. liegt Syphilis vor, so wird es mit dem die "Antigene" ent­
haltenden Auszug und dem Komplement gebunden. Dieses ist somit besetzt, und da es infolgedessen nil'ht die 
roten Hammelblutkorperchen (mit Hilfe der Ambozeptoren) losen kann, tritt keine Hamolyse ein, die roten 
Blutkorperchen sinken im Serum zu Boden. Umgekehrt, liegt keine Syphilis vor, so ist das Serum des Patienten 
kein 1mmunserum auf Syphilis, also auch auf jene Ausziige syphilitischer Organe nicht eingestellt; das Kom­
plement ist somit frei und bindet sich mit dem Ambozeptor und den roten Blutkorperchen, diese losend, d. h. 
es tritt Hamolyse ein. Letztere spricht somit gegen, ihr Fehlen fiir vorliegende Syphilis. Diese "Komplement­
bindungsmethode" ist zwar nicht spezifisch, aber als Symptom der Syphilis von groBter praktischer Bedeutung 
und auch fiir andere 1nfektionen verwendbar. Praktisch ebenso wichtig geworden zum Syphilisnachweis sind 
die serologischen Methoden nach Sachs-Georgi sowie IUeinicke, auf die hier nicht eingegangen werden kann. Es 
solI nur gesagt werden, daB die Wassermannsche Reaktion und die letztgenannten Reaktionen als auf iden­
tischen physikalischen Flockungsvorgangen beruhend angesehen werden und daB angenommen wird, daB die 
Flocken der positiven Serumproben in allererster Linie aus Lipoiden bestehen. Nach einer neueren Vorstellung 
von Sachs sollen die fiir diese Reaktionen maBgebenden Stoffe sich auf Grund einer endogenen Sensibilisierung 
durch Lipoide, welche bei dem gesteigerten Zellzerfall infolge der syphilitischen Infektion frei werden, entwickeln. 

Unter den Antikorpern, welche auch gegen tierische Bestandteile gebildet werden, spielen nun auBer den 
Hamolysinen bzw. Zytolysinen auch hier Agglutinine und Prazipitine eine besondere Rolle, und auch hier 
wieder vor allem solche, welche gegen rote Blutkorperchen bzw. BluteiweiBkorper gerichtet sind. Auch da 
handelt es sich um Forschungen, die zu wichtiger praktischer Auswertung gefiihrt haben. 

Die Agglutination der roten Blutkorperchen durch im fremden Serum befindliche Agglutinine ist von ein­
greifendster Bedeutung fiir die Frage des unterschiedlichen Verhaltens der Menschen untereinander bei Blut­
transfusion en, bei welchen Agglutination der roten Blutkorperchen natiirlich vermieden werden muB. Man 
teilt die Menschen meist in vier Blutgruppen ein (Landsteiner), je nach der Fahigkeit des menschlichen Serums 
die Blutkorperchen bestimmter Menschen zu agglutinieren oder nicht, bzw. der Fahigkeit der roten Blutkorper­
chen durch die Seren bestimmter Menschen agglutiniert zu werden oder nicht. Diese vier Blutgruppen werden 
als 0, A, B und aB bezeichnet, wobei A und B zwei verschiedene Blutkorpercheneigenschaften ausdriicken sollen, 
namlich ihre isoagglutinablen Substanzen. Die Blutgruppen bleiben wahrend des ganzen Lebens die gleichen. 
Diese Gruppendifferenzierung trifft iibrigens nicht nur fiir das Blut, sondern fiir fast aIle Gewebe des Korpers 
zu, so daB man auch von "ZeHgruppen" spricht. Die einschlagigen Priizipitine haben aber auch dadurch eine 
praktische Bedeutung erlangt, daB es gelingt, mit ihrer Hilfe verschiedene Blutarten (z. B. Menschen- und 
Tierblut) auch in Ausziigen von alten, langst eingetrockneten Blutflecken zu unterscheiden; 
z. B. Blutserum eines Kaninchens, welches durch 1mpfung mit menschlichem Blut Prazipitine gegen dies gebildet 
hat, wird in der Losung von Blutflecken nur dann spezifische Niederschlage erzeugen, wenn es sich um Menschen­
blut handelt; dadurch kann der Nachweis erbracht werden, ob bei einem Blutflecken im betreffenden Falle 
wirklich Menschenblut vorliegt oder nicht. Die oben angegebene Einteilung der Menschen in vier Gruppen je 
nach den Agglutininen gegen rote Blutkorperchen aber gestattet unter Umstanden einen noch weitergehenden, 
gerichtlich wichtigen SchluB. Mit Hilfe dieser Reaktion kann man auch bei alten Blutflecken feststellen, in welche 
Gruppe der Betreffende, von dem das Blut stammte, gehorte, also iiber die Feststellung, daB Menschenblut 
iiberhaupt vorliegt (mit Prazipitinreaktionen), hinausgehen, was, wenn ein Verdachtiger Blut einer anderen 
Gruppe hat, gegebenenfalls ausschlieBen laBt, daB jener Blutfleck von seinem Blute stammt. Da die Blutgruppen 
nach den Mendelschen Regeln (A und B mit strenger Dominanz) vererbt werden, kann die Reaktion auch zum 
Ermitteln bzw. AusschlieBen eines Mannes als Vater fiihren, wenn die Blutgruppen von Kind und Mutter 
bekannt sind. 

Der Korper hat, wie eingangs erwahnt, gegen fremde Stoffe, besonders Bakterien und ihre 
Giftstoffe, die Fahigkeit zellularer und zellular-humoraler Reaktionen als Abwehr (Resistenz) 
bis zu einem gewissen Grade. Es ist dies seine normale Reaktionslage, die wir als Normergie 
(Orthergie) bezeichnen k6nnen. Diese kann aber Anderungen eingehen, und man bezeichnet 
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diese Anderung der Reaktionsfahigkeit des Korpers, nur ganz allgemein betrachtet, mit v. Pirq u et 
als Allergie. Sie kommt in gesetzmiiBiger Weise, besonders, wie schon dargelegt, durch Uber­
stehen einer Erkrankung oder durch Vorbehandlung mit bakteriellen oder sonstigen korperfremden 
Substanzen zustande, also durch die geschilderte, durch Antigene bewirkte Antikorperbildung. 
"Die Normergie der durch Antigene reizbaren Zellen, d. h. der normale Reizeffekt ist die spezi­
fische Antikorperbildung" (Dorr). Einzelheiten, wie dies zustande kommt, und um welche Art 
bewirkter Umsetzungen es sich handelt, kennen wir noch nicht. 1st ein solcher Vorgang im Korper 
vor sich gegangen, dessen Reaktionslage also verandert = allergisch ist, so bedeutet dies "die 
Fahigkeit einen nochmaligen Antigenreiz mit beschleunigter und ausgiebigerer Antikorperproduktion 
zu beantworten, physiologisch gesprochen die Herabsetzung der Reizschwelle" (Dorr). Die Gewebe 
sind also so umgestimmt, daB sie auf einen neuen Antigenreiz verandert reagieren. Diese Um­
stimmung kann eine Herabsetzung oder Heraufsetzung der Reaktion bedeuten, je nachdem sprechen 
wir von Hypergie oder von Hyperergie. Hier konnen schon physiologische Reize als pathologische 
wirken. AuBerdem kann aber auch die Verbindung neuer Antigenzufuhr mit noch vorhandenen 
Antikorpern die Zellen selbst angreifen, ja sie gegebenenfalls bis zur ortlichen Nekrose schadigen. 
Hierauf beruht die sog. Arth ussche Erscheinung. Aber ein solcher Zelltod erfolgt nur unter 
besonders eingreifender Versuchsanordnung. Wenn iiberhaupt keine Reaktion mehr stattfinden 
kann, also eine Hypergie aufs hochste gesteigert ist, sprechen wir von Anergie. 

Eine Allergie im Sinne der Uberempfindlichkeit bezeichnen wir als Anaphylaxie. Es handelt 
sich hier also um besonders gesteigerte Reaktionsfahigkeit gegen ein Antigen im weitesten Sinne. 
Es muB ihr etwas Stoffliches zugrunde liegen, denn sie laBt sich durch das Serum auf andere 
Lebewesen iibertragen. Auch scheint die Reaktion des zellstandigen Antikorpers mit dem Antigen 
nur fiir die Zellen, an denen sie zustande kommt, vielleicht auf dem Wege iiber Membranphanomene 
an den Zellen, pathogen zu werden (Dorr). Diese Anaphylaxie ist nun theoretisch wie praktisch 
nach den verschiedensten Richtungen hin sehr wichtig. 

Hierher gehort die bei wiederholter Serumeinspritzung z. B. von Diphtherieserum eintretende Serumkrank­
heit. Hier ist der Korper durch auBerhalb des Darmes erfolgende sog. parenterale Zufuhr einer EiweiBart 
sensi bilisiert und erkrankt bei wie9.erholter Einverleibung derselben EiweiBart. Es handelt sich hier also 
um eine spezifische Reaktion, die auf Uberempfindlichkeit nach Vorbehandlung beruht. Sie kann zu schwersten 
Krankheitszeichen, dem sog. anaphylaktischen Schock, fiihren, der mit Krampfen, Temperatursturz, Blutdruck­
senkung, Atmungsstorungen einhergehen und zu Zusammenbruch und Tod fiihren kann. 

Der anaphylaktische Schock ist vor aHem im TierversucbjMeerschweinchen) verfolgt; es treten hier auBerste 
Lungenblahung, Hyperamie der Lungen und Bauchorgane, Odem der Lunge, Blutungen in Lunge und Herz­
muskel, schollige Zerkliiftung der quergestreiften Muskulatur, besonders des Zwerchfells, ein. Die Ursache und 
der innere Zusammenhang der Erscheinungen sind nicht restlos geklart. Manche nehmen artfremde EiweiBstoffe 
als chemisch-toxisch wirksam und einen Krampf der glatten Muskulatur besonders der Bronchien als das bewirkte 
an; andere denken bei dem anaphylaktischen Gift an ausgeflockte Serum-Fibrino-Globuline, die an den Endo­
thelien der kleinen Lungenkapillaren mit Verengerung der GefaBchen als Folge angreifen sollen. Auch an die 
quergestreifte Muskulatur, besonders das ZwerchfeH, als Angriffspunkt mit folgendem hochgradigem Lungen­
emphysem wird gedacht und endlich auch an Angreifen an gewissen Gehirnzentren mit Aus16sung der Folgen 
auf dem Wege des vegetativen Nervensystems. 

Zur Anaphylaxie gehort ferner die Tatsache, daB wahrend einer Krankheit, die durch 
1nfektionserreger bewirkt wird, ein Uberempfindlichkeitsstadium eintreten kann -
wahrend dessen eine Ausbreitung der krankhaften Vorgange vor sich geht -, welches dann meist 
umgekehrt in ein langeres Stadium sogar herabgesetzter Empfindlichkeit bzw. erhohter Abwehr­
fahigkeit, also relativer 1mmunitat, iibergeht. Wir haben dies bei Besprechung der "spezi­
fischen Entziindungen" schon erwahnt und werden diese Erscheinung noch bei ausfiihrlicher 
Behandlung von Tuberkulose, Lepra, Syphilis usw. genauer kennen lernen und sehen, daB die 
in den verschiedenen Stadien anzutreffenden wahrnehmbaren Krankheitsvorgange hierdurch beein­
fluBt werden. 

Gerade bei den an solchen 1nfektionen Erkrankten auBert sich nun die bei ihnen oft bestehende 
Uberempfindlichkeit darin, daB sie, wenn man ihnen den gleichen 1nfektionsstoff einverleibt, 
hierauf besonders stark und schnell antworten. Diese Erscheinung der spezifischen Uberempfind­
lichkeit hat diagnostische Bedeutung gewonnen. Tuberkulin in einer Dosis, welche bei Gesunden 
wirkungslos ist, ruft bei TuberkulOsen mehr oder minder starke ortliche und Allgemeinreaktion 
hervor. Diese Tuberkulinreaktion ist diagnostisch beim Menschen und besonders in der Tiermedizin 
bei der Perlsucht der Rinder - und hier ahnlich die Malleinreaktion bei Rotz - von groBter 
Bedeutung geworden. Seit einer Reihe von Jahren traufelt man das Tuberkulin auch in den Kon­
junktivalsack - Ophthalmoreaktion - oder spritzt es in die Kutis - Kutanreaktion -, wodurch 



Vererbung. 241 

sehr sichere ortliche Reaktionen ohne Storung des Allgemeinbefindens entstehen. Eine ahnliche 
Reaktion mit der von ihm geziichteten Syphilisspirochate stellte Noguchi als sog. Lu tein­
reaktion an. 

Ferner gehort in dies Gebiet eine besondere Uberempfindlichkeit gegen verschiedene Stoffe, 
die sich bei Menschen meist angeboren aber auch (durch spezifische Sensibilisierung) erworben 
findet, in Gestalt der sog. Idiosynkrasien, die schon unter "Disposition" erwahnt wurden. 

So reagieren manche, im ubrigen ganz normale Menschen, auf fur sonstige Menschen viillig unschadliche 
Nahr.t:ngsmittel, wie Z. B. Krebse odeI' Erdbeeren, mit del' Urtikaria genannten Hauterkrankung, iifters auch 
mit Ubelkeit und Durchfallen oder Fieber. Manche Menschen erkranken schwer oder sterben gar bei kleinen 
Dosen von Arzneimitteln, die sonst gut vertragen werden, Z. B. Sublimat, Jod, Arsen oder Chloroform, oder zeigen 
Krankheitszeichen nach ,Iodoform, Kokain, Formaldehyd usw. 

Zu diesen Uberempfindlichkeitsreaktionen gehiiren ebenso bestimmte Erkrankungen, die bei manchen 
Leuten auf gewisse Ausliisungsursachen hin eintreten, die sonst nicht krankheitserregend sind. So reagieren 
manche Menschen auf Primelarten mit Ekzemen llnd VOl' allem auf Beruhrung del' Nasenschleimhaut mit Pollen­
kiirnern mit dem sog. Heuschnupfen. Auch das Bronchialasthma gehiirt hierher. Hier scheinen Klima­
allerg ene (kolloide Stoffe teils unbekannter Art, in der Luft, besonders im Tiefland) nach Storm van Leeu wen 
mitzuspielen. Ferner ist hierher das vorubergehende sog. Quinckesche Odem zu rechnen, das an verschie­
denen Kiirperteilen und Organen seinen Sitz haben und bei Auftreten von Kehlkopfiidem sogar tiidlich enden 
kann, sonst meist ungefahrlich ist. 

Bei allen den Zustanden der letztgenannten Gruppen handelt es sich urn bestimmte Konstitutionen, 
bei denen sonst harmlose Einwirkungen krankhafte Reaktionen erzielen, weil eben besondere Uberempfindlich­
keit besteht. Diese besondere Reaktionsfahigkeit laBt zumeist eine besondere vorangegangene Sensibilisierung 
- im Gegensatz zur erstgenannten echten Anaphylaxie, wie bei del' Serumkrankheit - wenigstens nicht auf­
finden; auch ist sie im Gegensatz zu ihr als Konstitutionsanomalie, wenigstens haufig, vererbbar. Diese Reak­
tionen sind auch nul' zum Teil spezifisch, zum Teil nicht spezifisch, d. h. es besteht mehr allgemeine konstitutio­
neUe Allergie auf aIle miiglichen Reize hin. Die wichtigeren derartigen aUergischen Zustande sind allerdings auch 
spezifisch. Wiihrend manche Forscher sie der echten Anaphylaxie grundsatzlich gleichsetzen und auch hier wie 
bei der Anaphylaxie eine nach Sensibilisierung auftretende Antigen-Antikiirperwirkung (s. 0.) annehmen, trennen 
andere diese letztgenannten allergischen Zustande von der eigentlichen Anaphylaxie, sie den ken hier an eine 
spezifisch erhiihte Reflexerregbarkeit des GefaBnervensystems und Ka m merer stellt sich vor, daB die bei diesen 
Leuten bestehende besondere Reizbarkeit des Kapillarnervensystems ausgeliist werde durch abnorme Eiweif3-
abbaustoffe (ungenugende Desamidierung aminartiger Kiirper), welche bei ihnen bei Einwirkungen auftreten, 
die fUr sie zellschadigend sind. Das vYesentliche scheint zu sein, daB es hier nicht "parenteral" einverleibte EiweiB­
kiirper, sondern dem eigenen Kiirper entstammende sind, welche auf diese Weise zum Antigen werden. Man hat die 
genannten Idiosynkrasien, Urtikaria, Heuschupfen, Asthma bronchia Ie, als allergische Krankheiten zusammengefaBt. 

Zum Schlusse sei noch erwahnt, daB A bder halden uns Abwehrfermente des Kiirpers kennen lehrte, welche 
gegen alles dem Kiirper Fremdartige gerichtet sind. Hierauf beruht seine Schwangerschaftsreaktion. Das Mobil­
machen dieser Fermente scheint auch bei allen miiglichen Infektionen als Abwehrmittel eine Rolle zu spielen. 

Die soeben auseinandergesetzten Tatsachen haben uns zwar einen gewissen Einblick in die 
Immunitatslehre gegeben, indes sind wir doch noch weit entfernt, das We sen der Immunitat 
vollko m men erklaren zu konnen. Auch sei hier ausdriicklich hervorgehoben, daB im obigen 
bloB die wichtigsten der uns bekannten diesbeziiglichen Tatsachen kurz wiedergegeben werden 
konnten, daB aber die Verhaltnisse in den einzelnen Fallen viel verwickelter liegen; auf dem 
hier zur Verfiigung stehenden beschrankten Raume konnten die einzelnen hierher gehorigen 
Punkte nicht in so ausfUhrlicher Weise wiedergegeben werden, daB ein wirkliches Verstandnis 
derselben moglich ware. Doch werden ja die ganzen Immunitatsfragen in einer eigenen Lehre 
abgehandelt, namlich zusammen mit der Bakteriologie. 

III. V ererbung. 
Dnter Vererbung fassen wir die Gesamtheit der Edahrungsbeobachtungen zusammen, daB 

Eigenschaften, teils der Rasse oder Gattung, teils personlicher Natur, der Nachkommenschaft 
denen der Voreltern gleichen. Die Vererbung von Eigenschaften (im allgemeinen Sinne), auf welcher 
das physiologische Gleichbleiben der Arten beruht, kann sich auch auf krankhafte Eigentiim­
lichkeiten erstrecken, d. h. auf die Anlage zu Krankheiten. Insofern werden gewisse Krank­
heitszustande, fUr deren Entstehen eine auBere Drsache nicht angeschuldigt werden kann, ver­
er bt, d. h. sie finden sich, oft durch viele Geschlechterfolgen, an verschiedenen Gliedern derselben 
Familie. Wir diiden jedoch nur solche Eigenschaften, und somit auch krankhafte Eigentiim­
lichkeiten, als vererbt ansehen, deren letzter Grund im Ei oder Samenfaden selbst, oder 
in der Vermischung beider - in der Befruchtung, Amphimixis -, in jedem Falle also in der 
erst en Anlage gegeben ist. Es konnen also nur Krankheitsanlagen vererbt werden, Krankheiten 
als verwickelte Vorgange mit zahlreichen au13eren Bedingungseinfliissen nicht. 

Herxheimer, GrundriB. 20. Aufl. 16 
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Andere, durch auBere Ursachen nach der ersten Anlage, wenn auch noch in utero entstandene, krank­
hafte Zustande sind zwar auch angeboren = kongenital, aber nicht ererbt. Schon das zur Ernahrung 
des befruchteten Eikernes dienende Nahrungsplasma des Eies zeigt die Abhangigkeit des sich entwickelnden 
Keimes von seiner Umgebung. Dies ist auch insofern der Fall, als die Frucht wahrend ihrer ganzen Weiterent­
wicklung von dem weiblichen Korper, in dem sie sich entwickelt, durch die Plazenta hindurch beeinfluBt wird. 
~ies weist auf die Wichtigkeit des Zustandes der Mutter fiir das embryonale Leben hin. Durch plazentare 
Ubertragung (wahrend "germinatives" Infiziertwerden eines Eies oder der Samenfiiden schon mit krankhafter 
Weiterentwicklung der Frucht beim Menschen keine Rolle spielt) kann die Frucht auch erkranken; in seltenen 
Fiillen ist dies wohl auch bei der Tuberkulose nach Durchwandern der Tuberkelbazillen durch die Plazenta der 
Fall. Auch die immunitatbewirkenden Stoffe scheinen auf diese Weise von der Mutter auf die Frucht iibertragen 
werden zu konnen. Des weiteren kann die Frucht in der Gebarmutter mechanischen Schadigungen ausgesetzt 
sein (s. im Kap. "MiBbildungen"). Die auf diese oder jene Art und Weise sich ergebenden krankhaften Zustande 
der Frucht erscheinen dann angeboren, aber sind naturgemaB nicht ererbt. 

Die Vererbung erfolgt unmittelbar, d. h. ein Krankheitszustand geht von den Eltern auf die Kinder 
iiber, oder die Erkrankung iiberspringt eine oder mehrere Geschlechterfolgen, urn erst hei Enkeln oder noch spater 
in der Abkommenschaft wieder aufzutreten, mittelbare Vererbung. Auch bei der unmittelbaren Ver­
erbung zeigen sich haufig auffallende Eigentiimlichkeiten, indem z. B. ein krankhafter Zustand von der Mutter 
auf die Sohne, nicht aber auf die Tochter, oder vom Vater her nur auf die letzteren iibergeht. Gegeniiber dem 
vererbbaren Auftreten einer Erkrankung im engeren Sinne spricht man von einem familiaren Auftreten der­
selben, wenn mehrere Nachkommen gleichmaBig dieselben Abweichungen von der Norm aufweisen. Treten 
bestimmte Eigentiimlichkeiten erst nach einer langen Reihe von Geschlechterfolgen bei den Abkommlingen auf, 
so spricht man von Atavismus; insbesondere fiir Eigentiimlichkeiten, welche aus einer friiheren Ahnenreihe 
im Sinne der physiologischen Entwicklung stammen (doch ist es zweifelhaft, ob echter Atavismus beim Menschen 
vorkommt). 

Infolge der Vererbbarkeit krankhafter Zustande, bzw. der Anlage hierzu, konnen sich die 
Anlagen, wenn sie von beiden Seiten zusammen kommen, verstarken. Hierin und auch wohl 
nur hierin liegt die Gefahr der Verwandtenehe (Inzucht). 

DaB Vererbbarkeit von Eigenschaften sowohl von seiten des Vaters wie von seiten der Mutter 
beobachtet werden kann, weist darauf hin, daB sowohl der Samenfaden, oder genauer dessen Kopf, 
welcher sich mit dem weiblichen Vorkerne zum ersten Furchungskerne vereinigt, wie eben dieser 
Kern des reifen Eies beide als Trager einer besonderen Stoffart betrachtet werden mussen, welche 
dem Keime Eigenschaften von beiden Eltern vermittelt. Diese Stoffart benannte Nageli mit 
dem seither ublichen Namen Idioplasma Erbmasse - im Gegensatz zum Soma, der Leibes­
masse - und zwar ist der Bestandteil des Samenfadens wie des Eies, welcher als Trager des Idio­
plasmas aufzufassen ist, mit aller Wahrscheinlichkeit die Kernsubstanz (wahrend im Ei daneben 
als wichtiger Bestandteil noch das Ernahrungsplasma in Betracht kommt). DaB vaterliche wie 
mutterliche Eigenschaften in der gleichen Weise dem neuen Keirn zugute kommen, ist dadurch 
gewahrleistet, daB die beiden Vorkerne eine Reduktionsteilung ihrer Chromosomen, Kernfaden, 
bei den sog. Reifeteilungen auf die Halfte eingehen, so daB dem ersten Furchungskern die normale 
Chromosomenzahl (wohl 24 beim Menschen), aber zur Halfte aus dem Samenfaden, zur anderen 
Halfte aus dem Ei stammend, zur Verfugung steht. Die einzelnen Erbeinheiten denkt man sich 
an sog. Gene (die wieder aus bestimmt angeordneten Teilstucken, den Chromomeren, zusammen­
gesetzt angenommen werden) gebunden. So stellt ihre Gesamtheit den Genotypus, das Erb­
bild eines Korpers dar, wahrend das Gesamtbild eines solchen mit den ererbten und den nicht 
ererbten, also erworbenen, Eigentiimlichkeiten dem Erscheinungsbild, dem Phanotypus, 
entspricht (s. u.). Fur jede Person muB das Idioplasma besondere Eigenschaften besitzen, d. h. 
von jedem anderen verschieden sein. Diese idioplasmatischen Bestandteile des mannlichen wie 
weiblichen V orkernes enthalten also potentiell schon samtliche Anlagen fUr das neuentstehende 
Lebewesen. 

Auf diese Vererbungspotenzen miissen wir dann die ganze weitere Entwicklung des neuen Lebewesens 
beziehen, und sie verleihen nicht nur diesem, indem sie ihm vaterliche wie miitterliche Eigenschaften 
iibertragen, sein ganzes Geprage, sondern sie bestimmen auch in dessen weiteren Leben zahlreiche LebensauBe­
rungen. Hierauf ist es zu beziehen, daB manche vererbte Eigenschaften erst im spateren Leben zutage treten, 
so z. B. der in manchen Familien erbliche friihe Haarausfall oder erst in spiiteren Jahren auftretende geistige 
Erkrankungen u. dgl. mehr. Auch die grundlegende Fahigkeit jeder Zelle, lebende Masse aus unorganisierten 
Stoffen zu bilden und durch Teilung, in der Regel Mitose, neue Zellen entstehen zu lassen, ist eine idioplasmatisch 
den Zellen des gesamten Pflanzen- und Tierreiches vererbte Eigenschaft, wahrend wir den letzten Ursprung 
dieser Fahigkeit und somit der Zelle und des organischen Lebens iiberhaupt nicht kennen und uns die "Ur­
zeugung" wohl iiberhaupt nicht vorstellen konnen. Die "prospektive Potenz" einer Zelle, also ihre Fahigkeit 
zu Leistungen, ist ihr also auch idioplasmatisch mitgegeben; diese kann aber groBer sein als ihre "prospektive 
Bedeutung" (Driesch), d. h. als die Leistungen, welche sie wirklich betatigt. Wir sehen z. B., daB, wenn man 
eine der beiden ersten Blastomeren trennt, trotzdem ein ganzer, wenn auch verkleinerter, Froschembryo ent­
stehen kann. 
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Fiir die Vnterscheidung zwischen Anlage (Genotypus) und Sehieksal, d. h. Hinzukommen umweltlieher 
Einfliisse, sind die Verfolgungen an der Hand eineiiger Zwillinge, die aus einer gemeinsamen Erbmasse entstehen, 
wiehtig (vor allem von W. H. Si e mens verfolgt). 

Da wir nun weiterhin Eigenschaften, zu welchen auch krankhafte Zustande gehoren, bei Lebe­
wesen neu auftreten sehen, so handelt es sich darum sich zu erklaren, wie ihr Erscheinen zu deuten ist. 

Es seheint dies auf die Annahme hinzuweisen, daB wahrend des Lebens von einem Lebewesen erworbene 
Zustande auf seine Nachkommenschaft li.bertragen werden konnen; jedoch wird diese Vererbbarkeit er­
worbener Eigentiimliehkeiten meist fiir unmoglich gehalten. Jedenfalls sprechen aIle Beobachtungen 
dagegen, daB etwa traumatisch zustande gekommene Veranderungen, Verstiimmelungen u. dgl. erblich iiber­
tragen werden; einer Bolchen Annahme widersprechen alle diesbeziiglieh angestellten Tierversuehe ebensosehr 
wie aueh die Tatsache, daB z. B. die seit Jahrtausenden ausgeiibte gewohnheitsmaBige Beschneidung keinen 
derartigen EinfluB erkennen laBt. Die vor allem friiher viel angenommene bekannte W eis mannsehe Theorie 
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Abb. 190. Kreuzung von Spilosoma lubricipedum X z atima. 
P Parenteralgeneration = Elterngeneration. F, 1. Filialgeneration. F, 2. Filialgeneration. 

(Nach Goldschmidt, Einfiihrung in die Vererbungswissenschaft.) 

von der Kontinuitat des Keimplasmas, dessen einzelne Teile schon die Eigentiimliehkeiten und den Bau 
aller Korperteile vorgebildet enthalten, sehloB jede Vererbung erworbener Eigenschaften aus. Auf jeden Fall 
erseheint eine Vererbung von Einwirkungen, welehe nur die Somazellen betreffen, unmoglieh. Andererseits 
ist die Annahme der Verer bung erwor bener Eigensehaften in gewisser Beziehung aueh keineswegs sieher 
widerlegt. Es ist wohl vorstellbar, daB wenigstens gewisse auBere Einwirkungen, welehe einen ausgebildeten 
Korper betreffen, neben dessen somatisehen Zellen oder auf dem Wege iiber diese aueh seine Gesehlechts- (germi­
nativen) Zellen in bestimmter Weise beeinflussen, z. B. im Sinne einer erhohten Anlage fiir oder aueh einer Vnemp­
tanglichkeit gegeniiber bestimmten Erkrankungen, und daB eine so erworbene Eigentiimlichkeit auch vererbbar 
ware, vielleicht durch Beeinflussung des Furchungskernes. Doeh ist alIes dies rein hypothetiseh. 

AuBerliche Veranderungen in der Erscheinung (dem Erseheinungsbild = Phanotypus) treten aller­
dings infolge Ernahrungs- und vieler anderer Bedingung~p. standig ein, sog. l\'lodifikationen, doch handelt 
es sich hier nur urn nebenbildli che (para1Jy pische) Anderungen, die nieht vererbbar sind, da das Idio­
plasma dadurch nicht verandert wird und somit das Erb bildliehe (Idiotypische) oder der Genotypus 
(s. 0.) gleich bleibt. Also das, was vererbt wird, ist nicht eine bestimmte erscheinungsbildliche Eigensehaft, Farbe 
od. dgl., sondern die Reaktionsweise, d. h. eine erbbildliche Anlage wird iibertragen (Idiophorie). Der Vnter­
sehied wird sehr gut durch ein Beispiel Baurs dargelegt. Fliissiges Paraffin gleicht geschmolzenem festen Paraffin 
auBerlich vollkommen. Das was sie unterscheidet ist eben nicht das Erseheinungsbild des festen oder fliissigen 
Aggregatzustandes, sondern die versehiedene Lage des Schmelzpunktes, d. h. die kennzeichnende Reaktions­
weise auf Temperatureinfliisse. 

Nun sehen wir aber vererbbare l\'lerkmale auch zum ersten Ml!:le neu auftreten; sonst ware ja "Entwicklung" 
wie "Rassendegeneration" unmoglieh. Hier muE eine wirkliche Anderung des Idioplasmas vorliegen, d. h. eine 
solche also aueh moglich sein. Es handelt sieh hier urn bei der Vereinigung der beiden Gameten (Sperma und 
Ei), der sog. Anphimixis, n e u entstandene Variationen. Diese konnen in Spaltung und Neuverbindung 
von Erbeinheiten bestehen (Kombination nach Baur) oder in den von de Vries zuerst sog. "Mutation en", 
welche ohne Bastardspaltung aus meist unbekannter Vrsache plotzlich entstehen sollen. 

16* 
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.. Sehr verstandlieh erseheint die Vorstellung von Lenz. Er faBt die vorubergehenden Ursaehen, welche eine 
Anderung des Idioplasmas und somit der erblichen physiologisehen wie krankhaften Anlagen bedingen, unter 
dem Begriff der Idiokinese = Erbanderung zusammen. Diese Ursachen, d. h. also die einzelnen idio­
kinetischen Teilbedingungen, sind exogener Natur. Hierher soll z. B. die Beeinflussung durch Alkoholismus 
gehoren. Diese ldiokinese soll dann die Ursaehe fUr die Mutationen darstellen. Mutationen, die fur die Erhaltung 
sehadlieh sind, verschwinden wieder, nur durch einige Folgen werden weniger erhaltungsgemaBe Anlagen weiter 
gegeben und das sind eben die krankhaften. Sie erloschen dann durch im allgemeinen im naturlichen Daseins­
kampf von selbst erfolgende Auslese (Selektion) wieder. Ebenso wie das neu entstehende Lebewesen so zwar 
im allgemeinen seinen Eltern gleicht, aber daneben doch aueh gewisse neue, personliche Zuge aufweist, konnen 
auch Eigentumlichkeiten krankhafter Art neu auftreten und eine Eigenschaft des Keimplasmas auch in 
einigen wenigen folgenden Folgen bleiben. Auf die Dauer bleiben nur solche Mutationen ubrig, die der Erhaltung 
nutzlich sind. Dabei wird es sieh meist zunachst urn kleinste Mutanten handeln. 

Ganz allgemein nun folgt die Vererbung einem Gesetz, welches, besonders botanisch aus­
gearbeitet, zuerst in wissenschaftlich grundlegender Erforschung von dem Augustinermonch 
Mendel (1865) erkannt wurde und daher nach ihm benannt wird. Er bewies, daB die Vererbung 
von beiden Geschlechtern her grundsatzlich gleich vor sich geht, was der gleichen Zahl 
vaterlicher wie miitterlicher Chromosomen in den Vorkernen, als Trager idioplasmatischer Eigen­
schaften, entspricht. Durch die Reduktionsteilung der Chromosomen auf die Halfte kommt es, 
daB jede idioplasmatische Erbeinheit ebensoviel Wahrscheinlichkeit hat am Auf­
bau des Kindes mitzuwirken, wie dies nicht zu tun. So kommt es zahlenmaBig bei Befruch­
tung von zwei Lebewesen, welche verschiedenen systematischen Einheiten angehoren, zu einem 
Bastard, Mischling, welcher in einer bestimmten Reaktionsweise, z. B. FarbauBerung, eine 
Mischform zwischen beiden Eltern darstellt. 1m Gegensatz zu Lebewesen, welche der Vereinigung 
zweier gleichartiger Sexualzellen (Gameten) entstammen, d. h. homozygot = gleichanlagig 
sind, ist der Mischling heterozygot = verschiedenanlagig. Befruchten wir nun derartige 
Mischlinge unter sich weiter, so zeigt die nachste Geschlechterfolge dreierlei Lebewesen, und zwar 
von den Eigenschaften des einen Ausgangselters, des Mischlings und des anderen Ausgangselters 
im Verhaltnis (in dieser Reihenfolge) von 1: 2:1. Dnd dementsprechend in weiteren Geschlechter­
folgen. 

Dies "Aufspalten" der Bastarde (auch "mendeln" genannt) kommt deswegen zustande, weil jeder 
der Mischlinge zweierlei Arten von Sexualzellen bildet, und zwar 50% "vaterliche" und 50% "miitterliche", 
und die vier so moglichen Kombinationen die gleiche Wahrscheinliehkeit haben. Ein Beispiel (nach Ba ur) mag 
dies kurz erlautern. Ein gleichanlagig elfenbeinfarbiges Gartenlowenmaul, dessen Sexualzellen mit f bezeichnet 
seien, und ein gleichanlagig rotes Gartenlowenmaul, dessen Sexualzellen mit F bezeichnet seien, werden gekreuzt. 
Eine gleichanlagig rote Pflanze hat somit die Formel FF, eine ebensolche elfenbeinfarbige diejenige ff, der Mischling 
hingegen Ff (bzw. fF). Er ist also verschiedenanlagig und seine Farbe ist blasser, rosa. Diese erste Generation 
ist PI' d. h. Parentalgeneration = Elterngeneration, die nachste die Bastardgeneration (FI = erste Filialgenera­
tion). In der nachsten Generation (F2 = zweite Filialdegeneration) werden nun zu gleichen Teilen Fund f Sexual­
zellen von beiden Eltern gemischt, so treffen zusammen F mit F = FF (d. h. rote Pflanze), F mit f = Ff (d. h. rosa 
Pflanze), f mit F = fF (d. h. rosa Pflanze) und f mit f = ff (d. h. elfenbeinfarbige Pflanze), und da sich die Gesetze 
der Wahrscheinlichkeitsreehnung erfiillen, ist FF im VerhiiJtnis von 1, fF + Ff (was dasselbe ist) im Verhaltnis 
von 2, ff wieder im Verhaltnis von 1 entstanden. So ist ein Teil der Nachkommen (FF und ff) wieder gleich­
anlagig, die Halfte verschiedenanlagig (fF). Letztere "spalten" in der nachsten Generation (F 2) weiter. Der 
Stammbaum lautet dann bildlich nach Baur: 

rot X elfenbein 

blaBrot 

---------------------~ ~-----------------------------------
(1/4) blaBrot (1/4) blaBrot 

~~~~- ~~~~ 
alle rot (1/4) rot (1/4) blaB- (1/4) blaB- (1/4) elfen- (1/4) rot (1/4) blaB- (1/4) blaB- (1/4) elfen- alle elfen- Fa 

rot rot bein rot rot bein bein 
Abb. 191. 

Hierzu kommen nun noch mmge im einzelnen naher festgestellte Regeln. Hierher gehort 
die Dominanzerscheinung, welche besagt, daB beim Bastard oft eine Eigenschaft eines der 
Eltern so iiberwiegt, daB die des anderen verdeckt wird. Die vererbte Eigenschaft nennt man 
dann die "dominierende" = iiberdeckende, die unterdriickte des anderen der Eltern die 
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"rezessive" = iiberdeckbare. Dies Verhalten kann gerade bei Krankheiten wichtig sein und 
ist an Stammbaumen, z. B. bei Polyurie (s. Abb. 192), zu erkennen. 1m obigen Beispiel ist nur 
ein Merkmal (Farbe des Lowenmauls) als verschieden angenommen worden, praktisch sind es 
aber zumeist eine ganze Reihe verschiedener. Hierbei herrscht dann im allgemeinen die sog. 
Regel von der "Selbstandigkeit der Merkmale", welche besagt, daB die verschiedenen Erb­
einheiten eines Lebewesens voneinander unabhangig "spalten" konnen; doch bestehen auch 
Beziehungen, besonders Koppelungen, zwischen ihnen. Hierbei nennt man das iiberdeckende Merk­
mal (s. 0.) "epistatisch", das iiberdeckbare bzw. die iiberdeckbaren "hypostatisch". Durch 
alles dies werden die Verhaltnisse im einzelnen natiirlich sehr verwickelt. 

Das Mendelsche Spaltungsgesetz, besonders mit iiberdeckendem wie mit iiberdeckbarem 
Verhalten, ist das Grundgesetz der Vererbung auch beim Menschen, gerade auch fiir 
dessen krankhafte Anlagen, soweit sie idioplasmatisch vererbbar sind. Treten ja solche oft 
scharfer als physiologische Merkmale zutage. Zur Erkenntnis sind die Ahnentafeln bzw. Stamm­
bau me wichtig. 

Derartige erbliche krankhafte Anlagen mit einem mendelnden Grundunterschied sind in groBerer 
Zahl bekannt. Zu solchen mit iiberdeckendem Verhalten gehiiren Z. B. Polyurie, Brachydaktylie, Buntscheckig­
keit von Negern, grauer Star, vererbbare Zuckerkrankheit; zu solchen mit iiberdeckbarem Verhalten Z. B. Albi­
nismus, Taubstummheit, Epilepsie und andere erbliche Geistes- und Nervenkrankheiten, wie Dementia praecox 
USW. (nach Baur und Siemens). 

Fiir das Spalten mit iiberdeckendem und iiberdeckbarem Verhalten sei je ein Beispiel (nach 
Siemens) angefiihrt: 

Die angeheirateten Personen sind nicht 
eingezeichnet; sie waren frei von der Krank­
heit. 

Schema fiir iiberdeckende (dominierende) Vererbung. 

• I 

o Mann 0 Weib •• Kranke. 

Abb. 192. Uberdeckende Vererbung. 
(Ausschnitt aus einem Polyurie-Stammbaum nach WeiL Aus Siemens, 
Die biologischen Grundlagen der Rassenhygiene. Mimchen: J. F. Lehmann 1917.) 

In diesem Schema sind die gleichanlagig 
zur Polyurie Veranlagten (als KK zu be­
zeichnen) von den Verschiedenanlagigen (Kk) 
auBerlich nicht zu unterscheiden, da die 
Krankheit iiberdeckend (dominierend) ist, 
also auch die Verschiedenanlagigen krank 
sind. Del' als krank eingezeichnete Stamm­
vater mull verschiedenanlagig krank sein, da 
die Formel Kk mit einer gesunden Frau KK 
die Halfte kk (gesund) und die andere Halfte 
Kk (verschiedenanlagig krank) ergibt, wie es 
in obigem Stammbaum in del' Tat del' Fall ist (wahrend, wenn del' Stammvater gleichanlagig krank KK ware, 
mit del' gesunden Frau aIle Nachkommen Kk, d. h. krank sein miiBten). Da die Verschiedenanlagigen wegen 
des iiberdeckenden Verhaltens (Dominanz) krank sind, sind aIle Gesunden der Nachkommenschaft gleichanlagig 
gesund und kiinnen somit auch die Anlage zur Polyurie nicht weiter vererben. 

N ach diesem Schema sind die gleichanlagig 
Gesunden (etwa GG) von den Verschiedenanlagigen 
(Gg) im Leben nicht zu unterscheiden, da letztere 
wegen des iiberdeckbaren Verhaltens des krank­
haften Merkmals im Erscheinungsbild gesund sind. 
Ein kranker Gamet mit einem gesunden (s. das 
Schema) gibt lauter Verschiedenanlagige (Gg), 
abel' diese geben mit einem Gesunden (GG) zur 
Halfte Verschiedenanlagige (Gg) und zur Halfte 
Gesunde (GG), tl'itt abel' Amphimixis zwischen 
zwei Vel'schiedenanlagigen ein, so wil'd (Gg + Gg) 
etwa die Halfte del' N achkommenschaft kl'ank 
sein (GG), S. die untel'ste Reihe des Schemas. Die 
Vel'schiedenanlagigen erscheinen hier also gesund, 
ebenso ihre Kinder, an dem Auftreten del' Krank­
heit in weiterer Erbfolge ist erst die Verschieden· 
anlagigkeit zu erkennen. 

Umgekehrt ein Schemafiir iiberdeckbare(rezessive) Vererbung. 

,:1,-----~ 
• III _ 0 ® 

•• Kranke 00 Verschiedenanlagige (iiuLlerlich Gesunde) DO Gesunde. 
Abb.193. Uberdeckhare (rezessive) Vererhung. 

Schematisches (erdachtes) Beispiel. 
(Aus Siemens.) 

So sehen wir das Spaltungsgesetz mit iiberdecktem bzw. iiberdeckbarem Verhalten auch 
bei den erblichen Krankheitsanlagen herrschend. Es gibt abel' auch Ausnahmen, die durch das 
Mitwirken besonderer Teilbedingungen bedingt werden. Hier sollen zwei verschiedene derartige Beispiele an­
gefiihrt werden. 

Das eine ist die Hamophilie (Bluterkrankheit). Sie befallt nur mannliche Lebewesen, wird abel' auf diese 
nul' durch weibliche, welche die Krankheit aber nur latent, nicht tatsachlich, aufweisen (sog. Kond uktoren, 
besser Anlagentrager), iibertragen. Hierhei ist kein sicheres Beispiel hekannt, daB die Anlagentragerin selbst 
die Erkrankung von einem mannlichen Lebewesen geerbt hatte, sondern stets nur von einem anderen weihlichen 
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(ebenfalls einer Anlagentragerin). Die Hamophilie ist somit somatisch an das mannliche, wohl idioplasmatisch 
an das weibliche Geschlecht gebunden. Lenz erklart aber diese sog. Lossensche Regel (Lossen erkannte 
diese Art der Vererbung bei der Hamophilie zuerst) durch "Mende In" 
mit Zugrundegehen der hamophil veranlagten Samenfiiden. 

1m Gegensatz hierzu steht die Hornersche Regel, welche dieser 
Forscher schon 1876 fUr die gewohnliche Farbenblindheit aufstellte 
und der nach Lenz auch die Vererbung bei neurotischer Muskel­
atrophie und der gewohnlich mit Myopie einhergehenden Hemeralopie 
folgt. Hier erkranken in der Regel auch nur Manner; die Krankheit 
vererbt sich nur durch Frauen, welche selbst nicht erkranken, sondern 
auch hier nur als Anlagentragerinnen dienen, auf deren Sohne. Die 
Frauen haben hier aber auch ihrerseits die latente Erbanlage von ihren 

I 

<f 

Abb. 194. Lossensche Regel. 
(Aus Lenz, Dber die krankhaften Erkrankungen des Mannes. 

Jena: G. Fischer 1912.) 

x d' 

Abb. 195. Hornersche Regel. 
(Aus Lenz.) 

Viitern ererbt. Hier besteht also idioplasmatische Verbindung zwischen 
Geschlecht und krankhafter Anlage, und zwar solche mit dem weib­
lichen Geschlecht, somatische aber mit dem miinnlichen (Lenz). 

Mit Hilfe derartiger Beziehungen zwischen Geschlecht undKrank­
heiten hat man auch die Frage nach der Bestimmung des Ge­
schlech tes beim Menschen im Hinblick auf Erbmasse in Angriff 
genommen. Die von Lenz daraus gefolgerte Theorie "der Unter­
schied ist im Idioplasma derart bedingt, daB das weibliche Geschlecht 
eine Erbeinheit ,homozygot' enthalt, die das mannliche ,heterozygot' 
enthiilt", hat sich bewahrheitet. Es hat sich die iiberraschende Tat­
sache gezeigt (zuerst bei Wanzen und Heuschrecken), daB die Eier 
eine gerade Anzahl von Chromosomen enthalten, die Samenzellen zur 
Halfte ebenso, zur anderen Hiilfte aber eine ungerade, d. h. ein 
Chromosom weniger (bei Schmetterlingen und Vogeln kommt das 
Umgekehrte vorl. Oder es ist, und so verhiilt es sich beim Menschen, 
zwar die gleiche Zahl von Chromosomen wie im Ei auch in allen 
Samenzellen vorhanden, in deren Halfte ist aber ein Chromosom 
kleiner als die anderen. Dies im Ei und nur in der Hiilfte der Samen­
zellen mehr oder besser ausgebildet vorhandene Chromosom nennt 
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man das "Geschlechtschromosom". Trifft nun eine Samenzelle mit "Geschlechtschromosom" mit einem ein 
solches ja enthaltenden Ei zusammen, so kommt es zum gleichanlagigen (homozygotischen) weiblichen 
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Geschlecht, trifft aber ein Samenfaden ohne oder, wie beim Menschen, mit kleinerem "Geschlechtschromosom" 
mit einem Ei, das also das ausgebildete Geschlechtschromosom enthalt, zusammen, so kommt es zum ver­
schiedenanlagigen (heterozygoten) mannlichen Geschlecht. Das heiBt also, daB (beim Menschen) die 
Zweiteilung der Samenzellen geschlechtsbestimmend ist, das werdende Geschlecht also yom Vater abhangt und 
mit der Befruchtung schon entschieden ist. 

Die Wichtigkeit aller dieser Vererbungsgesichtspunkte fUr Rassenhygiene, Aufzucht, sog. eugenische MaB­
regeln, die im Interesse eines Volkes der Erhaltung und Zunahme guten Erbgutes, ebenso aber auch der Aus­
merzung bzw. Einschrankung schlechten Erbgutes dienen sollten, kann hier nur angedeutet werden. 

Beispiele erblich iibertragbarer krankhafter Zustande, welche sich oft schon angeboren zeigen, oft aber 
auch erst im spateren Leben in die Erscheinung treten, also zunachst nur in der Anlage vorhanden sind und zum 
In-die-Erscheinung-treten noeh eine Auslosungsursache brauchen, sind folgende: 

1. In allererster Linie stehen hier die llIillbiidungen. Am bekanntesten wohl bei der Polydaktylie, dem 
Riesen- und Zwergwuchs, der Hasenscharte, Mikrozephalie usw. 

2. Gewisse, den Geschwiilsten nahestehende Entwicklungsfehler wie: Navi, sog. Neurofibrome, 
Exostosen u. a. 

3. Eine wichtige Rolle spielt naeh den gegenwartigen Anschauungen die Vererbung bei vielen Erkrankungen 
des Nervensystems und besonders bei Geisteskrankheiten. Namentlich zeigt sich der EinfluB der Ver­
erbung dann, wenn man nicht das Vorhandensein bestimmter einzelner Krankheitsformen bei Vorfahren und 
Nachkommenschaft, sondern das Vorkommen nervoser StOrungen bei beiden iiberhaupt in Betracht zieht; es 
vererbt sich in erster Linie die "neuropathische Disposition". Die Nachkommen neuropathischer Menschen 
erkranken sehr haufig schon durch ganz geringfiigige Schadlichkeiten oder anscheinend ohne auBere Veran­
lassung an verschiedenen Storungen von seiten des Nervensystems: Neurasthenie, Hysterie, Psychosen; oder es 
zeigt sich angeborene nervose und psychische Mangelbildung, Idiotie u. dgl. Ein Teil solcher Faile erklart sich 
wohl sicher dureh vererbte Entwicklungsfehler des (Zentral-) Nervensystems. Nimmt innerhalb mehrerer Ge­
schlechterfolgen die Schwere der krankhaften Eigenschaften steigend zu, so spricht man auch von "degenera­
tiver Vererbung". 

4. In besonders ausgesprochenem MaBe zeigt sich die Vererbung bei der Ha mophilie, der Bluterkrankheit, 
von welcher nur selten ein Fall allein vorkommt (s. o. und einen solchen Stammbaum in Abb. 196). 

5. Am Sehapparat treten eine Anzahl von StOrungen mit Vorliebe vererbbar auf; in erster Linie die 
Farbenblindheit (Daltonismus), dann auch Hemeralopie, Myopie, Amblyopie, Star, Retinitis 
pigmentosa (s. z. T. 0.). 

6. Gewisse Formen von progressiver Muskelatrophie und Pseudohypertrophie der Muskeln, 
welche namentlich familiare Verbreitung zeigen und im jugendlichen Alter auftreten (vgl. II. Teil, 
Kap. VIn D). 

7. Vererbung der Anlage zu chronis chen Infektionskrankheiten usw. Wir werden dies in dem 
Kapitel iiber Tuberkulose ausfUhrlich erortern. Hierher gehort auch vererbte Anlage zu Hauterkrankungen, 
besonders auch Pigmentano malien. Ferner ist hier zu nennen die Anlage zu sog. Konstitu tionsanomalien, 
wie Gicht, Diabetes, Adipositas u. a., und ~perhaupt die verschiedene Konstitution und die verschiedenen 
Arten des Ha bitus, oder auch die Anlage zu Uberempfindlichkeitserkrankungen wie Asthma, Heufieber u. dgl. 
sowie zu den Idiosynkrasien. Ebenso wie eine Anlage kann auch eine Immunitat erblich iibertragen werden. 

Achtes Kapitel. 

Infektionserreger, Infektionen, Infektionskrankheiten. 
Die Bakterien als solche geharen in das Sonderfach der Bakteriologie, welche mit der ihr 

zugeharenden Serologie bei uns in Deutschland der Hygiene angegliedert zu sein pflegt. Hier 
mussen die Bakterien aber insofern in ihren allgemeinen Verhaltnissen und LebensauBerungen 
und dann im einzelnen besprochen werden, als sie Krankheitserreger darsteIlen. Wir rechnen 
den Bakterien im Hinblick auf die Ahnlichkeit der Folgen die niederen tierischen Lebewesen, 
besonders die Protozoen, und die noch strittigen hierher geharigen ZeIlschmarotzer zu, denn wir 
kannen die durch aIle diese fremden Lebewesen erzeugten Erkrankungen als Infektionskrankheiten 
zusammenfassen. Die durch hahere tierische Lebewesen, besonders Wurmer, bedingten sog. 
In va sionskrankheiten, die sich in vielem anders verhalten, behandeln wir dann i m n ach s ten 
K a pit e I gesondert. Die Zusammenfassung der Infektionserreger und der Infektionskrankheiten 
ist urn so berechtigter, als letztere doch trotz aller Verschiedenheiten, bedingt durch sich unter­
schiedlich verhaltende Erreger, in vielem gemeinsame Zuge tragen, die darin begrundet sind, 
daB der Boden der Vorgange, eben der Karper, gemeinsam ist und, wie wir heute wissen, sein 
Zustand und seine Reaktionsfahigkeit das Bild der Erkrankung ebenso bestimmt wie das an­
greifende fremde Lebewesen. 
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Wir wollen dieses Kapitel einteilen in: 
1. Allgemeines tiber die Infektionserreger und zwar hier weiter gliedern in: 

A. Pflanzliche Parasiten. 
1. Bakterien. 
2. Trichomyzeten, Hyphomyzeten, Blastomyzeten. 
3. Chlamydozoen, fragliche Zelleinschllisse. 

B. Niedere tierische Parasiten. 
II. Allgemeines tiber die Infektionen nnd Infektionskrankheiten. 

III. Die einzelnen Infektionskrankheiten, mi t ihren Erregern (gegliedert nicht nach diesen). 

I. Allgemeines fiber die Infektionserreger. 
Parasiten (Schmarotzer) sind Lebewesen, welche auf oder in einem fremden Lebewesen (Wirt) 

dauernd oder zeitweise hausen; sie entziehen diesem mindestens einen Teil der Nahrung, konnen 
ihn aber auch sonst schadigen (pathogene Einwirkung). 1m Gegensatz hierzu bedeutet die 
Sym biose ein Zusammenleben mehrerer Lebewesen verschiedener Art ohne Schadigung eines 
derselben. Wir finden ein derartiges Verhalten im Pflanzen- wie im Tierreich. Die den Menschen 
befallenden Parasiten konnen wir in pflanzliche und tierische Schmarotzer einteilen. 

A. Pflanzliehe Parasiten. 
Die pflanzlichen Schmarotzer gehoren ausschlieBlich den niederen Familien der Kryptogamen 

an, und zwar sind es Formen aus der Klasse der sog. Spaltpilze oder Bakterien, oder aus derjenigen 
der eigentlichen Pilze, von denen sowohl Spro6pilze wie die hoher entwickelten Schimmel­
pilze in Betracht kommen. 

1. Bakterien. 

a) Allgemeines liber die Morphologie der Bakterien. 

Weitaus die wichtigste Rolle spielen die Bakterien (Schizomyzeten, Spaltpilze), hOchst 
einfach gebaute, einzellige Lebewesen, deren GroBe sich nach 1/1000 mm (1 Il) oder Bruchteilen 
von solchen berechnet. Zufolge ihres einfachen Baues ist der Formenreichtum der Bakterien ein 
sehr geringer, so daB man nach ihrem gestaltlichen Verhalten allein nur wenige verschiedene Arten 
auseinander halten konnte. Man unterscheidet nach der Gestalt drei Hauptgruppen: 
1. Kokken, welche K ugelfor m besitzen oder wenigstens sich dieser sehr nahern; 2. BazilIen, 
die langer als dick sind und daher stabchenformig aussehen; 3. SpiriIlen, welche eine kork­
zieherartig gewundene Gestalt zeigen. Manche Bakterien zeigen auch eine gewisse Vielformig­
keit - Polymorphie -, Z. B. der Pesterreger. Bei einigen, bisher zu den Bakterien gerechneten 
Formen ist eine echte Verzweigung, d. h. eine Astbildung der einzelnen Bakterienzellen nach­
gewiesen worden, wie sie bei den sog. Hyphomyzeten (s. u.) regelmaBig vorhanden ist. Zu diesen 
Bakterien gehoren die Tuberkelbazillen, DiphtheriebazilIen, Typhusbazillen u. a. (vgl. u.). 

Ein Kern ist in den Bakterienzellen nicht nachgewiesen; man nimmt vielmehr an, daB Kern­
und Zelleib diffus vermischt sind. Das Protoplasma laBt sich in ein Endoplasma und ein Ekto­
plasma scheiden. Nach auBen liegt bei manchen Arten eine schleimige, in Wasser quellbare Hlille, 
die sog. Gallerth lille oder Kapsel, welche schwerer farbbar ist und eine betrachtliche Dicke 
erreichen kann. Die meisten dieser "Kapsel-Bakterien" bilden indessen diese Hlille bloB im Tier­
korper sowie auf bestimmten Nahrboden, wahrend sie beim gewohnlichen Kulturverfahren meistens 
verloren geht. Auch nach der Teilung der Bakterienzelle bleiben diese Hlillen bestehen und halten 
vielfach die jungen Individuen in groBerer Zahl zusammen, so daB dichte Rasen entstehen konnen, 
die ganz aus Spaltpilzen und ihren Schleimhlillen zusammengesetzt sind und die man auch als 
Zooglaea (Palmella) bezeichnet. Solche sind Z. B. die bekannten Kahmhaute. Manche Bak­
terien weisen sog. Ernst -Ba bessche Gran ula auf, auch, da sie zumeist an den Enden liegen, 
Polkorperchen genannt, die besonders zur Unterscheidung der Diphtheriebazillen wichtig sind. 

Eine Anzahl von Bakterien hat die Fahigkeit selbstandiger Bewegung, welche man beob­
achten kann, wenn man die lebenden Bakterien in Fllissigkeiten untersucht; diese ist jedoch 
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nicht zu verwechseln mit der Brownschen Molekular bewegung, wie sie iiberhaupt in Fliissig­
keiten schwebende kleine Korper zeigen und die nur in einem eigentiimlichen Zittern und Tanzen 
ohne wirkliche Ortsveranderung besteht. Von ihr unterscheidet sich die wirkliche Eigenbewegung 
dadurch, daB die einzelnen kleinen Lebewesen selbstandige, mit jenen der Nachbarn nicht im 
Zusammenhang stehende Ortsveranderungen ausfiihren. Hierbei wirkt oft Chemotaxis anziehend 
auf Bakterien. Die Art der Eigenbewegung ist im einzelnen eine verschiedene, kriechend, wackelnd, 
schlangelnd, walzend, bald rasch, bald langsam; sie kommt bei den Spirillen und Kommaformen 
und vielen Bazillen, hochst selten bei Kokken, vor. Fast immer wird sie vermittelt durch sog. 
GeiBelfaden (Abb. 197), haarahnliche Anhange, welche einzeln oder in ganzen Biischeln einem oder 
beiden Enden des Bakterium oder auch dem ganzen Rand desselben entlang aufsitzen (monothriche, 
lophothriche und perithriche Formen). Bei einzelnen lebhaft beweglichen Formen konnten indessen 
bisher GeiBeln nicht nachgewiesen werden. 

Die Fortpflanzung der Bakterien geschieht teils durch einfache Teilung, und zwar Quer­
teilung, Spaltung (daher der Name "Spaltpilze"), teils durch die Bildung sog. Sporen. 1m ersten FaIle 
findet eine einfacheAbschniirung des Bakterienleibes statt, wodurch auseinem kleinenLebewesen 
zwei neue entstehen. Die Kokken strecken sich dabei etwas in die Lange, die Bazillen stellen 
unmittelbar nach der Teilung kiirzere Stabchen dar, welche dann wieder zu langeren Gebilden 
auswachsen. Bei der Sporenbildung verdichtet sich an einer Stelle der Zelleib und 
bildet einen meist rundlichen, stark glanzenden, schwer farbbaren Korper, der inner­
halb des Bakterienleibes liegt und an diesem oft eine deutliche Auftreibung bewirkt. 
Die Sporen konnen in der Mitte eines Bazillus liegen - mittelstandige Sporen-, 
oder an dem einen Ende desselben - endstandige Sporen. Wird das Ende 
durch die Sporen aufgetrieben, so entstehen eigentiimliche Keulen- oder Trommel­
schlagerformen. Spater geht das einstige Bakterium zugrunde; die Sporen werden 
frei. Die freien Sporen stellen kleine, meist eiformige Gebilde dar. 

Was die Sporen vor allem auszeichnet, ist ihre auBerordentliche "\Viderstandsfahigkeit, welche 
sie befahigt, eine Reihe eingreifender, das Leben der sporenfreien Bakterien meist vernichtender 

Abb.197. 
Spirillen mit 
GeiBelfaden. 

Einfliisse zu iiberleben; sie verdanken dies der Anwesenheit einer sehr dichten Sporenhiille (der Sporenmembran); 
durch diese Eigenschaft werden die Sporen zu Dauerformen, welche unter giinstigen Bedingungen 
auskeimen und neue Bakterien aus sich entstehen lassen. Die Sporenbildung erfolgt nicht, wie man 
friiher annahm, bei Verschlechterung und beginnender Ersch6pfung des Nahrbodens, sondern auf der H6he 
der Vermehrung unter besonders giinstigen Wachstumsbedingungen. 

Die Vermehrungsfahigkeit der Bakterien ist eine ungeheuel' groBe, so daB sich in der kiirzesten Zeit 
eine riesige Menge aus einer geringen Zahl von Bakterien entwickeln kann. Man hat berechnet, daB bei ungehin­
derter Vermehrung aus einer einzigen Bakterienzelle, die sich in ungefahr einer Stunde in zwei, diese wieder nach 
einer Stunde in vier, nach drei Stunden in acht neue Zellen teilt, nach 24 Stunden bereits 161/ 2 Millionen, nach 
drei Tagen 47 Trillionen junge Bakterienindividuen entstehen wiirden. 

An im Absterben begriffenen Bakterien sieht man oft eigentiimliche Gestaltsverande­
rungen auftreten, Auftreibungen und Abschniirungen kugeliger Teile, Zerfall in unregelmaBige 
Formen u. dgl. Derartige mit dem Absterben einhergehende abnorme Gestaltungen, welche die 
gewohnliche Gestalt der betreffenden Art ganz verwischen konnen, bezeichnet man als "Invo­
Iutionsformen" . 

b) Allgemeines iiber die Biologie der Bakterien. 
Die Verfolgung der Lebensart der Bakterien kniipft sich wesentlich an zweierlei Verhaltnisse, an ihre Le bens­

bedingungen und ihre Le bensa uBerungen. Von den ersteren ist natiirlich das Vorhandensein gewisser 
Nahrstoffe fUr das Leben der kleinen Lebewesen notwendig, und zwar miissen ihnen organise he Kohlenstoff­
verbindungen geboten werden, da sie als (fast ausschlieBlich) chlorophyllose Pflanzen nicht imstande sind, aus 
Kohlensaure sich selbst Kohlenstoff herzustellen. Ferner sind notwendig Stickstoffverbindungen (meist EiweiB), 
organische Salze, ein gewisser Wassergehalt des Nahrbodens, endlich eine bestimmte Temperatur, als del'en 
Grenzen man im allgemeinen - 5° C und + 45° C angeben kann. Viele Arten, namentlich ein groBer Teil der 
echten Parasiten, sind aber auf eine gewisse Temperatur angewiesen und stellen schon bei geringen Schwan­
kungen derselben ihr Wachstum ein. Die Sporen sind naturgemaB weit widerstandsfahiger, ganz besonders 
gegen Kalte. Beziiglich des Sauerstoffbediirfnisses kann man zwei Gruppen unterscheiden: die Mehrzahl der 
Bakterien bedarf zu ihrem Gedeihen des Sauerstoffes und stirbt bei v611igem Mangel desselben ab, eine geringere 
Zahl von ihnen wachst umgekehrt nur bei SauerstoffabschluB; die erste Gruppe bezeichnet man als Aeroben, die 
letztere als Anaeroben; zu ihnen geh6ren vor allem die Bazillen des Tetanus, des Rauschbrandes und des malignen 
Odems. Zwischen beiden Gruppen stehen die sog. fakultativen Anaeroben, d. h. Spaltpilze, die zwar fUr gew6hn­
lich bei Zutritt von Sauerstoff wachsen, jedoch nicht auf ihn angewiesen sind, sondern Wachstum und J~ebens­
eigenschaften auch ohne ihn bestatigen k6nnen. Nach einer anderen Richtung hin lassen sich die Bakterien 
gleichfalls in zwei Reihen teilen: wahrend die einen, die sog. Parasiten, nUf auf lebenden K6rperteilen wachsen, 



250 Achtes Kap.: Infektionserreger, Infektionen, Infektionskrankheiten. 

gedeihen manche andere Formen nur auf toten Nahrmitteln; diese bezeichnet man als Sapropbyten. Auch hier 
steht zwischen beiden eine dritte Gruppe, die sog. fakultativen Parasiten, welche zwar gelegentlich auf einem 
lebendigen Korper wachsen, ohne aber mit Notwendigkeit eines solchen zu bediirfen, und auch au13erhalb des­
selben ihre Lebensbedingungen finden. 

Solche Infektionserreger, welche sich au13erhalb eines fremden Lebewesens nicht vermehren und so nur 
beschrankte Zeit krankheitserregend bleiben konnen, nennt man endogene, Z. B. die Erreger der Gonorrhoe, der 
Lues uSW., Infektionserreger dagegen, welche sich auch au13erhalb des lebenden Korpers vermehren und krank­
heitserregend halten konnen, nennt man ektogene, Z. B. den Erreger des Milzbrandes. Solche Bakterien halten 
sich besonders in der Luft (die hochsten Schichten der Atmosphare sind keimfrei) auf, oder im Erdboden (bis zu 
einer bestimmten Tiefe), oder im Wasser, oder an Gegenstanden, welche mit kranken Menschen in Beriihrung 
kamen. Geht ein Erreger nicht unmittelbar von einem Lebewesen auf das andere iiber, sondern ist an einen 
bestimmten Ort gebunden, wo er seine Entwicklung im Boden, 'Vasser, in bestimmten Tieren uSW. findet, so 
spricht man von Miasma. 

Zahlreiche parasitare wie saprophytische Arten weisen gegeniiber der Entziehung notwendiger Wachstums­
bedingungen eine bedeutende Widerstandskraft auf. So konnen verschiedene Bakterien (darunter Z. B. 
die Tuberkelbazillen) monatelang in eingetrocknetem Zustande virulent bleiben. Eine noch viel gro13ere Wider­
standsfahigkeit besitzen die Sporen; Milzbrandsporen Z. B. werden durch jahrelanges Trockenliegen, durch bis 
auf 37 Tage ausgedehntes Einlegen in 5% Karbolsaure, durch kiirzeres Aufkochen, durch den Magensaft uSW. 
nicht sic her getotet. 

Hier ist besonders wichtig fUr uns vor allem der Einfiu13, welchen die Bakterien auf ihren Nahr­
boden (im weitesten Sinne) ausiiben. Als Bakterienwirkung sehen wir einerseits eine Reihe hochst 
wohltatiger und fiir uns notwendiger Vorgange, wahrend andere SpaJtpilze zu den schlimmsten Fein­
den der hoheren Lebewesen gehoren und deren Leben bedrohen. Bei ihrem Wachstum auf den verschiedenen 
Nahrboden (toten Nahrboden oder, wenn es sich urn parasitare Arten handelt, lebenden Geweben) findet einer­
seits eine Zerlegung der Nahrstoffe und Anbau von Stoffen zum Ausbau der Bakterienzellkorper, andererseits 
eine Ausscheidung von Stoffen seitens der Bakterien statt. Unter den Ausscheidungsstoffen finden sich teils 
chemisch sehr einfache Korper, wie Kohlenstoff, Wasserstoff, Schwefelwasserstoff, Ammoniak, Merkaptan, 
teils sehr verwickelt gebaute Verbindungen. 

Die schadigenden Wirkungen, welche die Bakterien auf den Korper ausiiben, sind vor allem 
chemischer Art und hangen damit zusammen, da13 aus ihnen Stoffe frei werden und in den Korper iiber­
gehen, welche zum Teil hochst giftige Eigenschaften besitzen. 

Bei den meisten Infektionskrankheiten beruht die schadigende Wirkung der Krankheitserreger auf der 
Bildung von Stoffen, welche man als Bakterientoxine im engeren Sinne oder Exotoxine bezeichnet. Diese 
Toxine sind ganz ungeheuerlich giftig, selbst in kleinsten Mengen; bei einem Teil von ihnen handelt es sich urn 
wasserlosliche Giftstoffe, welche von den lebenden Bakterienzellen gebildet und in die Umgebung ausgeschieden 
werden. Dies findet sowohl im kranken Korper wie auch in unseren kiinstlichen Kulturen statt. Wenn man solche 
Kulturen, in denen sich bereits erhebliche Mengen der genannten Stoffe gebildet haben, durch ein bakterien­
dichtes Filter filtriert, so kann man mit dem bakterienfreien Filtrat zum gro13en Teil die namlichen Erscheinungen 
hervorrufen, wie mit den Infektionserregern selbst. Die chemische Beschaffenheit dieser Giftstoffe ist nicht 
genauer bekannt, wahrscheinlich sind sie keine Eiwei13stoffe. Ihre Empfindlichkeit gegen au13ere Schadigungen 
ist besonders gro13. 

Bei einer Anzahl anderer Infektionskrankheiten beruht die krankmachende Wirkung, Schadigung, auf der 
Einwirkung sog. Endotoxine oder Zellgifte, d. h. solcher Giftstoffe, welche an die Bakterienzelle gebunden sind 
und erst mit Zerstorung und Absterben dieser frei werden. Es sind dies also Stoffe, welche im Innern der 
Bakterien selbst vorhanden sind und einen wesentlichen Bestandteil des Bakterienkorpers ausmachen; durch 
Kochen mit Kalilauge kann man sie aus den Bakterien ausziehen. Auch gehoren hierher sog. Bakterienproteine, 
die sich durch gro13ere Widerstandsfahigkeit gegen hohe Temperaturen auszeichnen. Auf die Wirkung der Proteine 
sind insbesondere auch die ortlichen an der Stelle des Bakterieneindringens auftretenden Veranderungen zu 
beziehen. 

Des weiteren ist es auch gelungen, durch rein mechanische Mittel, Zerreibung und mechanische hydraulische 
Pressung von Bakterienkulturen, aus den Bakterien in chemisch moglichst unverandertem Zustande plasmatische 
Zellsafte zu gewinnen, denen ebenfalls gewisse Wirkungen der lebenden Bakterien zukommen. Zunachst gelang 
dies mit den Hefen, also Spro13pilzen, aus denen man durch die genannten Mittel einen Pre13saft gewinnen kann 
("Zymase"), welcher wie die lebenden Hefezellen imstande ist, Garung hervorzurufen; letztere ist also nicht 
an das Vorhandensein ganzer, lebender Hefezellen gebunden. Die in entsprechender Weise gewonnenen Bakterien­
ausziige bezeichnet man als Bakterienplasmine. Nach Bail erzeugen die pathogenen Bakterien Stoffe, welche die 
Widerstandskraft der anzugreifenden Zellen erst brechen, so da13 jene dann wirken konnen, sog. Aggresine. 

Gewissen Bakterien kommt weiterhin die Fahigkeit zu, sog. Hiimolysine zu bilden, d. h. Stoffe, welche im 
Blut Hamolyse hervorzurufen imstande sind; solche Hamolysine werden Z. B. von den Erregern des Tetanus, 
der Cholera, dem B. pyocyaneus, ferner von Staphylokokken und Streptokokken gebildet. 

Eine wichtige Eigenschaft bakteriellen Lebens ist die Bildung von Fermenten oder Enzymen. Man 
versteht darunter Korper, welche in geringsten Mengen, ohne dabei selbst verbraucht zu werden, imstande sind, 
gro13e Massen verwickelt gebauter Stoffe in einfachere Verbindungen zu zerlegen. Solche Fermente wirken auch 
getrennt von den Bakterien; wenn sie Z. B. durch Filtration von diesen geschieden worden sind, so zeigt das 
keimfreie Filtrat die gleiche Eigenschaft. Die Fermente konnen auch trocken in Pulverfoim hergestellt werden. 
Sie sind von verschiedener Art. Es seien hier aufgefiihrt: diastatische Fermente, d. h. solche, welche Starke 
in Zucker umwandeln; invertierende Fermente, d. h. solche, welche Rohrzucker in Traubenzucker umwandeln; 
Labferment, welches Milch bei neutraler Reaktion (unabhangig von Saurewirkung) gerinnen la13t, proteo­
lytische eiwei1316sende Fermente, welche auch Leim verfliissigen; zu diesen gehoren die Fermente von Bak­
terien, welche die Gelatine unserer Kulturen verfliissigen. 
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Viele Bakterien und insbesondere Hefen wirken durch ein Ferment als Garungserreger. Urspriinglich ver­
stand man unter Garung die Zerlegung organischen Materials unter Gasentwicklung, doch rechnet man jetzt 
auch vielfach Vorgange hierher, bei denen die Gasentwicklung fehlt. Es handelt sich um eine Spaltung hoherer 
Kohlenstoffverbindungen (Kohlenhydrate) zu einfacheren unter Auftreten von Kohlensaure (bzw. CO2), Beispiele 
fiir Garungen sind: Die alkoholische Garung mit Spaltung des Traubenzuckers in Alkohol und Kohlensaure, 
die Milchsauregarung des Zuckers unter Bildung von Milchsaure, die Buttersauregarung von Starke und 
Zucker unter Bildung von Buttersaure, die Manni tgarung, Bildung eines .tadenziehenden schleimigen Stoffes 
aus Traubenzucker in Wein, die Essigsauregarung, Verwandlung des Athylalkohols durch Oxydation zu 
Essigsaure, die ammoniakalische Harngarung, Spaltung des Harnstoffs in Kohlensaure und Ammoniak u. a. 

Unter Faulnis, einem chemisch nicht genauer zu umreiBenden Begriff, versteht man im allgemeinen 
Garungen, bei welchen verwickeltere Stickstoffverbindungen (besonders EiweiBe) zerlegt werden und stinkende 
Gase auftreten (EiweiBgarung). Die Faulnis findet fast immer unter Sauel'stoffabschluB statt und wird durch 
sog. anaerobe Bakterien (s. 0.) hervorgebracht; sie ist im wesentlichen ein Reduktionsvorgang. Bei der 
Faulnis werden Alkaloide gebildet, sog. Ptomaine, meist nach dem Typus der Amine, Diamine, Triamine 
gebaut, wie Neurin, Peptotoxin, Muskarin usw., von welchen manche einen hohen Grad von Giftigkeit besitzen. 
Von der Faulnis unterscheidet man die Verwesung, welche unter Mitwirkung von atmospha,rischem Sauerstoff 
vor sich geht und einen Oxydationsvorgang darstellt. Bei der Verwesung werden die von den hoheren Pflanzen 
und Tieren gebildeten, verwickelt gebauten Stoffe in einfachste chemische Verbindungen zerlegt und so in eine 
Form iibergefiihrt, in welcher sie von den hoheren Pflanzen assimiliert werden konnen, welche daraus ihre Be­
standteile aufbauen. Eine besonders wichtige Rolle spielt bei del' Verwesung die Nitrifikation, d. h. die Oxydation 
des organischen Stickstoffs und Ammoniaks zu salpetriger Saure. Sie ist die Lebenstiitigkeit bestimmter im 
Boden verbl'eiteter Bakterien, der sog. Nitrobakterien. 

Manche Bakterien haben die Fahigkeit, Farbstoffe zu bilden; zu solchen gehort das vom Micrococcus 
prodigiosus ausgeschiedene rote Pigment auf Brot oder Hostien ("blutende Hostien"), der blaue Farbstoff, 
welchen der Bacillus cyanogenes in del' Milch erzeugt, der blaue oder griine Fal'bstoff, den der Bacillus 
pyocyaneus im Eiter bildet u. a. Andere Bakterien, wie Z. B. Eiterkokken, bilden in kiinstlichen Kulturen 
verschieden gefarbte Farbstoffe. Einzelnen Bakterien kommt endlich die Eigentiimlichkeit zu, daB ihre Kulturen 
im Dunkeln leuchten, phosphoreszieren (Leuchtbakterien, die sich Z. B. auf faulenden Fischen finden), wieder 
andere bewirken eine deutliche Fluoreszenz des Nahrbodens. 

In lebenden Ziichtungen mancher Bakterienarten werden enzymartige Stoffe gebildet, welchen die Fahig­
keit zukommt, die Bakterien selbst schlieBlich wieder aufzuli:isen (Emmerich und Low, S. u.). 

Noch besprochen werden muB eine erst seit einer Reihe von Jahren bekannte Erscheinung, die nach ihrem 
Entdecker als d'Herellesche Erscheinung bezeichnet wil'd. Es wurde namlich zuerst fUr ShigascJ:.!.e Dysenterie­
bazillen festgestellt, daB diese durch filtrierte Kotmassen eines Dysenteriekranken zur Zeit des Ubergangs der 
Erkrankung in Heilung aufgelost wurden. Tropfen diesel' Kultur - und auch auf festen Nahl'bi:iden lieB sich 
dasselbe zeigen - losten weitere Kulturen der Bazillen auf usw. Derartige Losungsstoffe "Lysine" fanden sich 
nun fiir fast aIle bekannten Bakterienarten; die Stoffe sind bei einer Art meist am wirksamsten, losen aber auch 
andere auf. Die nach allen Richtungen verfolgte Erscheinung wird nicht einheitlich erkliirt. d'Herelle selbst 
nimmt an - und dies ist noch nicht vollig einwandfrei widerlegt -, daB es ultravisibleLebewesen sind, gewisser­
maBen Parasiten der Bakterien, welche die Auflosung bewirken. Danach spricht man von "Bakteriophagen" 
und bezeichnet die Erscheinung als Bakteriophagie. Nach der Bailschen Theorie sollen es Bakteriensplitter 
sein, die sich abel' nur in Gegenwart lebender, sich vermehrender Vollbakterien lytisch betatigen konnen. 
Andere Theorien dagegen - und sie erscheinen die wahrscheinlichsten - nehmen an, daB es un bel e b t eSt 0 f f e 
sind, welche ferme n tartig die Losung del' Bakterien bewerkstelligen, wobei die Herkunft diesel' Stoffe aus den 
Bakterien selbst, odeI' sonstwie in verschiedener Weise gedeutet wird. Vielleicht kommt diesen "Bakteriophagen" 
im Sinne d'Herelles eine wesentliche Rolle bei der Reilung von Infektionskrankheiten und beim Erloschen 
von Epidemien zu. 

c) Ubersicht libel' die Einteilung del' Bakterien. 

Zur Erkennung del' einzelnen Bakterienarten ist die Morphologie der Bakterien, ihre Form, Beweglichkeit, 
Sporenbildung usw., von denen schon die Rede war, wichtig. Man unterscheidet sie entweder frisch, gegebenen­
falls im sog. hangenden Tropfen, oder macht Ausstrichpraparate, die gefarbt werden. 1m allgemeinen 
sind die Bakterien leicht mit basischen Anilinfarbstoffen, wie Fuchsin, Methylenblau, Methylviolett, Safra­
nin farbbar (ebenso wie die Kerne der Korperzellen, was wohl darauf beruht, daB die Bakterien Kern- und Proto­
plasmasubstanz diffus gemischt enthalten und sauer reagieren). Von groBer diagnostischer Bedeutung ist die 
Gramsche Farbung (Farben mit Anilinwasser-Methylviolett, Behandeln mit Lugolscher Jodlosung, Diffe­
renzieren mit Alkohol oder nach Weigert mit Anilinol-Xylol). Bakterien, welche auch bei der Differenzierung 
die Farbe festhalten sind gra m positi v, solche, welche sie wieder abgeben, gra mnegativ. Manche Bakterien 
sind schwerer, d. h. erst bei langerer Einwirkung odeI' bei Erwarmen oder bei Anwendung bestimmter Beizen 
farbbar, halten dann aber die Farbe auch bei Differenzierung mit starken Mineralsauren fester: "Saurefestig­
keit", besonders bei den Tuberkelbazillen. Die Sporen und GeiBeln sind schwerer und nur mit besonderen 
Methoden darzustellen. Die mikroskopische Untersuchung, also die rein morphologische Darstellung, geniigt 
fiir eine genauere Bestimmung der einzelnen Bakterienarten nicht. Rier ist die Ziichtung in kiinstlichen Kul­
turen bis zur Reinkultur, dann die Agglutinations- und Garungsprobe u. dgl., unter Umstanden auch der Tier­
versuch heranzuziehen, es sind also die gesamten Lebensbedingungen und LebensiiuBerungen der Bakterien zu 
beriicksichtigen. Eine genaue Beschreibung der einschlagigen Verfahren, wie del' einzelnen Bakterienarten auf 
Grund aller dieser Merkmale muB den Lehrbiichern der Bakteriologie iiberlassen bleiben. Hier soIl im wesentlichen 
nur von den Bakterien, soweit sie Infektionserreger sind, die Rede sein. 
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Wir teilen die Bakterien ihrer Form nach folgendermaBen ein: 
I. Kokken. Bakterien von annahernd kugeliger oder ganz kurz ovaler Gestalt, fast 

durchweg ohne Eigenbewegung. Die Fortpflanzung geschieht ausschlieBlich durch Teilung. 
Je nach der gegenseitigen Lage, oder auch der Zahl der zusammenliegenden Einzelwesen unter­
scheidet man folgende Unterabteilungen: 

1. Diplokokken. Nach der Teilung eines Kokkus bleiben je zwei junge Formen aneinander liegen; oft 
sind die gegeneinander gerichteten Seiten deutlich abgeplattet. Hierher gehoren der Pneumokokkus, Meningo­
kokkus und Gonokokkus, von denen bei den entsprechenden Infektionserkrankungen genauer die Rede sein wird. 

2. Streptokokken (Kettenkokken). Die Kokken bleiben nach der Teilung in groBerer Zahl beisammen 
liegen. Die Teilung geschieht aber nur in einer Richtung und so entstehen langere oder kurzere rosenkranz­
artige, oft gewundene Ketten. Die Streptokokken kommen vor allem als Eitererreger in Betracht, so daB von 
ihnen noch gesondert die Rede sein wird. 

3. Tafelkokken (Meris mopedien). Die Teilung erfolgt abwechselnd nach zwei aufeinander senkrechten 
Richtungen in einer Ebene und die neuentstandenen Kokken bleiben zu je vier nebeneinander liegen: "Tetra­
genusformen". Sie kommen im Inhalt tuberkuloser Lungenkavernen, aber auch im normalen Speichel 
Gesunder vor. 

4. Sarzinearten (Paketkokken). Die Teilung erfolgt in den drei Dimensionen, wodurch je acht Kokken 
gebildet werden, die nebeneinander liegen bleiben, so daB wurfelformige Kokkengruppen zustande kommen 
("Warenballenform"). Beim Menschen kommt besonders die Sarcina ventriculi (Goodsir) im gesunden 
Magen sowie bei Erweiterung und chronischen Katarrhen des Magens vor; die Sarcina pulmonum, auch 
nicht pathogen, ist in Bronchien bei Tuberku16sen gefunden worden. 

5. Staphylokokken (Ha ufenkokken). Sie liegen unregelmaBig in Ha ufen zusammen, manchmal in trauben­
formiger Anordnung. Sie sind hauptsachlich Erreger von Eiterungen, wobei noch von ihnen die Rede sein wird. 

II. Bazillen, langere oder kiirzere Sta bchen darstellend. Die Fortpflanzung geschieht durch 
Teilung oder Sporenbildung. Die erstere erfolgt ausschlieBlich durch Querteilung; die jungen 
Stab chen trennen sich meist, oder sie bleiben in langeren, aus einzelnen Stabchen bestehenden 
{"gegliederten"} Reihen beisammen. Aus Sporen entstehen junge Bazillen entweder in der Weise, 
daB die Sporenmembran springt und der Bazillus aus der Offnung hervorwachst, " auskeimt " , 
oder so, daB die Spore sich einfach streckt und unmittelbar zum jungen Stabchen auswachst. 

Eine durchgreifende weitere Einteilung der Stabchen nach morphologischen Gesichtspunkten ist kaum 
moglich. Zu ihnen gehoren sehr zahlreiche krankheitserregende Formen: das Bacterium pneumoniae, der 
InfIuenzabazilIus, das Bacterium tussis convuIsivae, der RhinosklerombazilIus, die Gruppe der TyphusbazilIen, 
Paratyphusbazillen und das Bacterium coli, die DysenteriebazilIen, der PestbazilIus, das Bacterium .l!Iceris cancrosi, 
der MiIzbrandbazilIus, der TetanusbazilIus, der RauschbrandbazilIus, derjenige des malignen Odems und des 
Gasbrandes, der DiphtheriebaziIlus, der Rotzbazillus und der IUicrobacilIus melitensis bzw. der Bacillus abortus. Von 
allen diesen Bazillen wird sofort bei den entsprechenden durch sie bewirkten Infektionskrankheiten genauer 
die Rede sein. 

Hier sollen folgende Bazillen mit ihren Bewirkungen noch kurz genannt sein: 
Proteus, Bacterium vulgare (Hauser). Der Name stammt von der Vielgestaltigkeit; dunne Stab­

chen, lange Faden, spiralig gewundene Faden u. dgl. Der Proteus hat Eigenbewegung und kommt in verschiedenen 
Abarten vor. Er erzeugt typische Faulnis und findet sich oft in fauligem Fleisch, Wasser, in der Luft, aber 
auch im Verdauungskanal gesunder Menschen. Er ist Erreger von Fleischvergiftungen u. dgl., kommt aber viel­
fach auch mit Bacterium coli usw. zusammen bei Blasenkatarrh, jauchiger Phlegmone, Lungengangran, in 
Abszessen, jauchenden Krebsen usw. vor. Von seinen Beziehungen zum Fleckfie ber wird bei diesem noch 
die Rede sein. 

Der Bacillus botulinus (van Ermengem), ein dem Tetanusbazillus ahnliches Stabchen, ist der Erreger 
einer Gruppe von Fleischvergiftungen, bei denen besonders nervose Erscheinungen im Vordergrund stehen. Das 
Gift wird nicht im menschlichen Korper, sondern schon im Fleisch gebildet und so ubertragen, wahrend im in­
fizierten Korper eine Vermehrung des Bazillus nicht statthat. Es handelt sich also im wesentlichen urn eine 
Intoxikation. Ganglienzellveranderungen des Gehirnstammes und Ruckenmarkes konnen gefunden werden 
oder fehlen. 

Der sog. Coccobacillus Perez ist der mutmaBliche Erreger der Ozoena, da Tierversuche (Hofer) 
gegliickt zu sein scheinen. 

Der Xerosebacillus (Leber u. a.), dem Diphtheriebazillus gestaltlich ahnlich, kommt bei der als Xerosis 
bekannten Erkrankung der Bindehaut vor und wird als deren Ursache aufgefaBt. 

Genannt seien noch einige Bazillen als Krankheitserreger beim Tier. Hierher gehort der BaziIIus des 
Schweinerotlaufs. Er ist ein auBerst kleines Stabchen mit Eigenbewegung, ruft bei Schweinen zusammen mit 
allgemeinen Krankheitszeichen blaurote Flecke an der Haut, die sog. Backsteinblattern, die akute Erscheinungs­
form, wahrend an den inneren Organen heftige Entzundungen auftreten, und vor allem bei chronischem VerIauf 
Nierenveranderungen und Endokarditiden hervor. Es ist auch fur Kaninchen, Tauben, Mause pathogen. Fast 
vollkommen ubereinstimmend verhalten sich die Bazillen der Mauseseptikamie. Weiterhin zu nennen ist das 
Bacterium septieaemiae haemorrhagicae. Ein kurzes dickes Stabchen mit abgerundeten Enden, gramnegativ, 
welches bei gewohnlichen Farbungen, sog. Polfarbung zeigt (nur die Enden farben sich, wahrend das Mittelstuck 
ungefarbt bleibt, so daB das Aussehen zweier nebeneinander liegender Kokken entsteht). Hierher gehoren wahr­
scheinlich die Erreger der Huhnercholera, der Kaninchenseptikamie, der (deutschen) Schweineseuche, 
der Rinderseuche U. a. 
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Besonders zu nennen sind noch die. wie schon erwahnt, sich durch Saurefestigkeit auszeichnenden 
Bazillen. Hierher gehoren der Tuberkelbazillus, der nahestehende Smegmabllzillus und der Leprabllzillus. Von 
ihnen wird bei den entsprechenden Infektionskrankheiten die Rede sein. 

III. Spirillen. Sie zeigen eine schraubenformig oder korkzieherartig gewundene Gestalt. 
Gliedern sich solche Formen in kleinere Abschnitte, so entstehen die Vibrionen oder "Ko m rna­
bazillen" , die nur aus einer einzigen Kriimmung bestehen. 

Hauptvertreter ist der Erreger der Cholera asiatica, bei der von ihnen genauer die Rede sein wird. 

2. Trichomyzeten, Hyphomyzeten (Schimmelpilze) und Blastomyzeten (Spro/lpilze, Hefepilze). 
Ais pat.hogene Trichomyzeten werden der Aktinomyzespilz, der Leptot.hrix, der bei der Karies der Zahne 

eine Rolle spielt, Kladothrix und Streptothrix zusammengefailt. Sie zeichnen sich durch echte Verzweigung aus. 
Das N etzwerk der feinen Faden bildet das Pi I z my z e Ii u m , 
das, ebenso wie die Konidien, dem gleich bei den 
Schimmelpilzen zu erorternden entspricht. Am wichtigsten 
ist hier der Aktinomyzespilz von dem bei Besprechung der 
Aktinomykose genauer die Rede sein wird. 

Die Hyphomyzeten (Schimmelpilze, Fadellpilze) be­
sitzen ein aus dicken (3-5 f< im Durchmesser), manch­
mal quergegliederten, oft verzweigten Faden (Hyphen) 
gebildetes MyzeIi u m (Th aUns), welchem ebenso wie den 
Bakterien das Chlorophyll fehlt. Diese Faden uberwiegen 
uber die Sporen, die etwa kugeligen oben genannten 
Konidien. 

Abb. 198. Aspergillus aus einem gangranosen 
Lungenherd. 

1m allgemeinen haben die hoher organisierten, d. h. 
mit eigenen Sporentragern versehenen Schimmelpilze, zu 
denen die Gattnngen der Mukorineen, Aspergilleen 
und P eni zi IIi e n gehoren, wenig pathologische Bedeutung, 
die meisten sind Saprophyten. Doch kann bei Kaninchen 
durch intra venose Impfung gewisser Schimmelpilzsporen 
eine todliche Allgemeinerkrankung hervorgerufen werden 
und anch beim Menschen kommen durch Schimmelpilze 
entstehende Krankheiten vor. Von den Mukorarten ist 
Mucor corymbifer und rhizoporiformis als zuweilen 
krankheitserregend (am Trommelfell und auileren Gehor­
gang cinsetzende Otomykosen), von den Aspergilleen 
Aspergillus fnmigatus, niger und flavescens als 
pathogen bekannt; insbesondere durch Aspergillus, 
meist fumigatus, hervorgerufene ortliche Veranderungen 
entstehen an der Haut, im Gehorgang, an der Hornhaut, 
im Darm, in den Lungen (Pneumonomycosis aspergillina, Abb. 198); a llerdings findet die Ansiedelung von 
Schimmelpilzen meistens als Begleiterscheinung anderer, z. B. pneumonischer oder tuberku16ser, Vorgange bei 
herabgekommenen Kranken - sekundar - statt; doch kann es keinem Zweifel unterliegen, daB manche 
Schimmelpilze sich nicht nur in abgestorbenen Gewebsteilen ansiedeln. sondern auch primar selbstiindig 
Gewebstod und Eiterung mit ausgedehnten Gewebszerstiirungen, ja unter Umstanden selbst eine todliche 
Allgemeinerkrankung hervorrufen konnen. Taubenzuchter, welche den 'l'auben das Futter so darreichen, dail 
diese es aus ihrem Munde picken mussen, konnen von den Tauben mit Aspergilleen infiziert werden. Die 
besonders in Oberitalien verhreitete Pellagra wird vielleicht durch auf Mais wachsende Aspergilleen hervor­
gerufen, wobei Toxine (nach G osio zur Gruppe der Phenole gehorend) entstehen, die, zum groilten Teil wohl 
auch mit anaphylaktischen Eigenschaften, die Pellagra in Gestalt einer besonderen chronischen Vergiftnng hervor­
zurufen scheinen. 

Zu den Hyphomyzeten gehort die Familie Sporotrichon. Sie bewirken die Sporotrichose ge­
nannten Granulationen, wo von ihnen noch die Rede sein wird. 

Weiterhin gehoren zu den einfachen, besonderer Sporentrager entbehrenden Hyphomyzeten 
folgende Erreger von Hautkrankheiten (vgl. Spezieller Teil, Kapitel X) sog. "Dermato­
mykosen". 

Achorion Schonleinii, die Ursache des Favus , in den bekannten "Scutula" reichlich vorkommend, bildet 
ziemlich breite, manchmal mit Scheidewanden versehene Faden, die an den Enden etwas verjungt sind. Sporen 
mallig zahlreich, rosenkranzWrmige Ketten bildend. 

Trichophyton tonsurans (Malmsten) (Abb. 201), dem vorigen sehr ahnlich und in verschiedenen noch nicht 
vollkommen abgegrenzten Formen vorkommend; zu denselben gehort der Erreger des Herpes tonsurans; 
ahnliche Formen liegen verschiedenen anderen Hautveranderungen zugrunde. 

l\licrosporon furfur (Robin), Ursache der Pityriasis versicolor; reichliche Myzelfaden und Sporen. 
letztere zu groilen Haufen vereinigt liegend. 

Ihm verwandt ist das sehr kleine l\licrosporon minutissimum des Erythrasmas der Oberschenkel. 
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Eine weitere pathogene Art kann man hierher stellen, namlich den Saeebaromyzes (Oidium) albieans 
(Ro bin) (Abb. 202), den Erreger des Soor (.,Schwammchenkrankheit"). Er bildet gegliederte Faden, welche 
an vielen Stellen rundliche oder ovale Konidien abschniiren. Die Myzelbildung wird nach Krause durch 
physiko - chemische Bedingungen (besonders niedrige PH und niedrige statische Oberflachenspannung der 
Umgebung) sowie mechanische Bedingungen bestimmt. Der Soor findet sich bei Kindern und stark herunter­
gekommenen Kranken auf der Schleimhaut der Mundhohle, Rachenhohle, Speiserohre, des Magens, 

Abb. 199. Aspergillus. 
Bei b ist nur ein Teil der Sporen­
ketten tragenden Sperigmen gezeich­
net. Das gewiihnliche Bild ist a. 

/ 

!' 
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(Nach Metz.) 

(Aus Leh mann, Methoden der 
prakt. Hygiene. Wiesbaden 1901.) 

Abb. 200. Sporotrichon Beurmanni, Reinkultur. 
(Nach Brumps.) 

(Aus M. Mayer, Exotisehe Krankheiten. Berlin: Julius Springer 1924.) 

Diinndarms, der Scheide, auf der Brustwarze stillender Frauen und dringt selbst in das Epithel ein; manchmal 
kommen sogar Metastasen in inneren Organen (Gehirn, Nieren vorl. Besonders haufig findet sich der Soorpilz, 
aber offenbar sekundar, in Magengesch wiiren. 

Saccharomyzeten konnen in der Haut wenig eingreifende geschwulstartige Veranderungen herbei­
fiihren, die in Eiterungen und Geschwiilste ausgehen. Oidiomyzeten werden aber auch fiir (besonders in 
Amerika verfolgte) selbst schnell todlich unter pyamisch-
nekrotischen Metastasierungen verlaufende FaIle an­
geschuldigt, die sog. Gilchristsche Krankheit. 

Dem Oidium nahe stehen die lUonilien, die, durch 
die Haut und besonders durch Einatmung eingedrungen, 

Abb. 201. Trichophyton tonsurans, schematisch. 
(Aus Lehmann, I. c.) 

Abb. 202. Soor-Faden und Konidien aus 
der Speiserohre. 

Bronchitis, Bronchopneumonie, Knotchen in der Lunge erzeugen und durch lange Dauer des Leidens ein an 
Tuberkulose erinnerndes klinisches Bild hervorrufen konnen. 

Die Blastomyzeten (Sprollpilze, Hefepilze) sind einzellige, sich durch Sprossung vermehrende Lebe­
wesen; dies geschieht in der Weise, daB die Zelle an einer Seite einen knospenartigen Vorsprung treibt, 
der allmahlich zur GroBe der Mutterzelle heranwachst und sich dann von dieser abtrennen kann. Teilweise 
bleiben auch die jungen Zellen, die sich weiter durch Sprossung vermehren, im Zusammenhang, und dann 
entstehen langere, rosenkranzformige Ketten, die aber stets aus einzelnen Zellen bestehen und kein eigentliches 
Myzel bilden. 

Ais menschliche Krankheitserreger (Eiterungen, Wucherungen) sind die Blastomyzeten zum mindesten 
iiberaus selten. Echte Geschwiilste konnen sie nicht etwa hervorrufen. 
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B. Niedere tierische Parasiten. 
Von tierischen Parasiten sollen hier die Protozoen besprochen werden, denn sie verhalten 

sich im Hinblick auf Krankheitserregung den pflanzlichen Parasiten (Bakterien) so ahnlich, daB man 
die von beiden bewirkten Erkrankungen als Infektionskrankheiten zusammenfaBt (wahrend 
die durch die hoheren tierischen Parasiten, be­
sonders Wiirmer und Insekten, hervorgerufenen 
Invasionskrankheiten getrennt erst im nachsten 
Kapitel Besprechung finden sollen). Gemeinsam 
mit den durch hohere tierische Parasiten erzeugten 
Erkrankungen und im Gegensatz zu den durch 
pflanzliche Infektionserreger bewirkten wei sen 
die Protozoenkrankheiten zum groBten Teil die 
wichtige Erscheinung des Genera tions wechsels 
auf. Eine Reihe der durch Protozoen hervor­
gerufenen Infektionskrankheiten, und zum Teil 
gerade die wichtigsten, werden durch den Stich 

~ •• 

abc 
Abb. 203. a Entamoeba histolytica, Gewebsform; 
b Entamoeba histolytica, Zyste; cEntamoeba coli, Zyste. 

(Aus Mayer, Exotische Krankheiten. 2. Aufl.) 

bestimmter Mucken u. dgl., in denen als Zwischenwirt eine Entwicklung vor sich geht, 
auf den Menschen ubertragen, so die Malaria (Anopheles), die Schla£krankheit (Glossina 
palpalis), das Gelbfieber (Stegomygia fasciata). 

Diese einzelligen Protozoen gehoren der niedersten Tierklasse an. Sie lassen meist Kern und Zelleib 
getrennt erkennen. Bewegung und Ernahrung geschieht durch Vortreiben und Wiedereinziehen von Protoplasma­
fortsatzen, sog. Pseudopodien. Die Vermehrung findet auf dem Wege der Teilung (meist mitotisch) statt. 
Besitzt das Protozoon zwei Kerne, Makro- und Mikronukleus, so scheint bei der Fort­
pflanzung letzterer wichtiger zu sein. Aufier der ungeschlechtlichen Teilung findet sich 
auch Konjugation. Bei der Einteilung der Protozoen folgen wir Braun. Von den von 
ihm aufgestellten Klassen kommen hier folgende in Betracht: Rhizopoden, Flagellaten, 
Sporozoen und Infusorien. 

Zu den Rhizopoden gehoren die Amiiben, nackte Kliimpchen von Protoplasma, das 
sich in ein Ektoplasma (Hyalin) und ein Endoplasma (gekornt) scheiden lafit. Am 
wichtigsten ist die Amoeba dysenteriae, von der bei der Tropenruhr die Rede sein wird. 
Ihr nahe steht die Entamoeba coli, die aber harmlos ist oder hochstens in Beziehungen 
zu Darmkatarrhen steht. Auch andere Amobenarten, die sich haufig im Darm finden, 
haben keine Krankheitsbedeutung. In der Mundhohle, auch in den Mandeln, findet 
sich die Entamoeba buccalis oder gingivalis, auch ohne sichere krankhafte Wirkung. 
Auch bei tropischen Darmkatarrhen spielen Amoben eine Rolle. Amoben sind auch 
flir Katzen pathogen. 

Zu den Flagellaten gehOrt Trichomonas intestinalis mit einem birnformig gestalteten 
Korper, an einem Ende mit 3-4 Geifieln, hie und da im Dickdarm zu finden, 
vielleicht im Zusammenhang mit Diarrhoen und Trichomonas vaginalis (Abb. 204), von 
ahnlichem Aussehen, im Scheidenschleim. Uber die etwaige Krankheitsbedeutung dieser 
Formen ist wenig bekannt. Ferner ist hier Lamblia intestinalis zu nennen, haufig ein 
Nebenbefund zusammen mit anderen Parasiten, beim Menschen hochstens sehr selten 
pathogen (Diarrhoen), ein birnformiger Parasit mit einer bucklig vorgewolbten Rlicken­
seite und einer napfartigen Aushohlung an der Vorderseite. Er besitzt im ganzen 
4 Geifielpaare. 

Abb.204. 
Trichomonas vaginalis, 
etwa 100fach vergr. 

(Nach Kunster.) 
(A us Lehmann, I. c.) 

Hier anzureihen sind die Spirochiiten: Zu ihnen gehoren die Spirochaete pallida, der Erreger der Syphilis, 
die Spirochaete pertenuis, der Erreger der Framboesie und die Spirochaete Obermeieri, der Erreger des Riickfall­
liebers. Von ihnen wird bei Besprechung dieser Infektionskrankheiten ausflihrlicher die Rede sein. Erwahnt 
sei noch die Spirochaete cuniculi, eine bei Hasen und Kaninchen im wesentlichen die Geschlechtsorgane 
befallende Erkrankung erzeugend. 

Zu den Spirochaten gehoren auch Formen, die sich durch ganz feine enge, dichte Windungen auszeichnen 
und die jetzt meist als Leptospiren bezeichnet werden. Zu ihnen gehort die Leptospira icterohaemorrhagiae, der 
Erreger der Weilsch en Krankheit, von welcher unten noch die Rede sein wird. Auch wurde eine Leptospiren­
art mit dem Gelbfieber (s. dort) in Beziehung gebracht. Kurz erwahnt werden sollen noch einige wahrschein­
lich auch durch Leptospiren bewirkte Erkrankungen. So das Siebentagefieber = Nanukajami Japans, als dessen 
F;rreger die dem der Weilschen Krankheit gestaltlich ganz gleichende Leptospira hebdomadis angesprochen wird; 
Ubertrager ist wohl die Feldmaus. Ganz ahnlich ist die Leptospira pyrogenes, Erreger von in Sumatra auftretenden 
Fiebern. Dnd endlich gehOrt hierher die sog. Rattenbillkrankheit, in Japan unter den Namen Sokodu bekannt, 
deren Erreger die Leptospira morsus muris ist. Die Krankheit zeigt an der Bifistelle Entziindung bis zu Gangran 
und Lymphangitis, ferner Fieber mit Exanthem, sowie Allgemeinerscheinungen und kann selbst zum Tode fiihren. 

Zu den Flagellaten gehoren auch die Trypanosomen. Zwar sind die Trypanosomen (und auch dieser Name) 
schon seit dem Anfang der 40er Jahre, ihr Vorkommen im Tierkorper als harmlose Parasiten und Krankheits­
erreger auch schon lange bekannt, ihre wichtige Entstehungsbedeutung fiir Krankheiten wurde aber erst spat 
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anerkannt. Sie sind langlich und besitzen einen Hauptkern etwa in ihrer Mitte und einen sog. GeiBelkern (Ble­
pharoblast) am einen Ende, ferner eine undulierende Membran, die sich am anderen - vorderen - Ende in 
eine freie GeiBel fortsetzt. Hierauf beruht ihre groBe Beweglichkeit. Die Vermehrung geht wohl auf dem Wege 
der Langsteilung vor sich, zum Teil wohl auch auf verwickelterem Wege durch Vereinigung von sich bildenden 
getrennt-geschlechtlichen Makrosporen und Mikrosporen. Die Zahl der beschriebenen Namen verschiedener 
Trypanosomen ist sehr groB - uber 80 - doch sind viele untereinander gleich. Die durch sie hervorgerufene 
Erkrankung im allgemeinen - Trypanoso miasis - zeigt nach einer Inkubationsperiode re- oder intermittie­
rendes Fieber, MilzvergroBerung, Veranderungen der Leber, der serosen Haute uSW. 

Die Trypanosomen stellen vor allem den Erreger del' Schlafkrankheit, das Trypanosoma gambiense, von 
dem bei Besprechung dieser Krankheit noch die Rede sein wird. Ferner spielen sie jetzt in del' Tierpathologie 
eine Rolle. Hier sind unter den fiir Tiere pathogenen Trypanosomen am wichtigsten das Trypanoso rna Lewis i, 
das Ratten in sehr groBer Zahl (41 % in Berlin) infiziert, ferner das Trypanoso rna Brucei, Evansi, eq uinum, 
eq ui perd urn, Theileri, welche bei Pferden, Rindern liSW. die als Nagana, Surra, Mal-de-Caderas, 
purine, Galziekte (Gallenfieber) uSW. bezeichneten Erkrankungen hervoITufen. Meist dienen Fliegen als 
Ubertrager del' Infektion, so die Tsetsefliege (Glossina morsitans) bei der Tsetseerkrankung (Nagana). 
Wie aIle Protozoen sind die Trypanosomen meist schwer zuchtbar; doch ist (Mc Neal und Novy) eine solche 
von Tsetsetrypanosomen sowie ofters eine von Trypanosoma Lewisi gelungen. Impfungen auf Tiere - besonders 
junge - sind zahlreich ausgefiihrt worden. 

Hierherrechnenkann man auch kleineKorperchen, derenZuchtung und Umwandlung zu trypanosomenartigen 
Flagellaten gelungen ist. Es sind dies die sog. Leishman-Donovallschen Kiirperchen (Leish mania Donovani), 
welche die indische Kala-Azar bewirken, eine Slenomegalie 
mit remittierendem oder intermittierendem Fieber, C 
mit Odemen, Anamie, Haut- und Schleimhautblutungen. Die """""'~ 

" 

b 
~ 
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Abb.205. Coccidium aus dem Darm del' Maus (nach Leuckart). 
a eine nackte Kokzidie in ciner Darmepithelzelle; b, c dieselbe mit einer 
Hulle versehen, d, e, t, Inhalt im Zerfall zu sichelfOrmigen K6rpern, 

die in Abb. g frei werden und amoboide Bewegnng zeigen (h-k). 

Abb. 206. Balantidium coli. 
a Kern, b Vakuole, c Peristom, d Nahrnngsballen (nach 
Bra un), etwa 300fach vergrofiert. (Aus ],eh mann, 
Die Methoden der praktischen Hygiene. Wiesbaden 1901.) 

Korperchen finden sich in zu den Retikulo-Endothelien gehorenden Zellen der Milz, Leber, Lymphknoten, des 
Knoehenmarks. Hunde scheinen spontan ebenso zu erkranken und Flohe die Gebilde vielleicht zu ubcrtragen. 

Ganz entspreehende Korperchen, welehe also offenbar auch zu den Trypanosomen gehoren, wurden auch 
bei dem tropischen Geseh wiir , del' sog. "Delhi- odeI' Orielltbeule" ("Alep po beuJe") gefunden (Wri!rthsche 
Kiirperchell). Die Beulen der Haut beruhen auf einem Granulationsgewebe in der Kutis, und auch hier konnen 
groBe Histiozyten die kleinen Korperchen in groBer Zahl enthalten. Dieselben Korperehen sind wohl auch die 
Erreger der an den Kusten des Mittellandischen Meeres vorkommenden, nach Leishman genannten Aniimie. 
Unter anderen Trypanosomenerkrankungen sei die besonders in Brasilien auftretende sog. parasitiire Thyreoiditis 
oder Chagaskrallkhcit mit myxodemartigen Erscheinungen genannt. Auch das Herz wird ofters spiiter mit­
ergriffen. Erreger ist das Chizotrypanum Cruzi, welches den Trypanosomen nahe steht und, im Blute kreisend, 
deren Formen entspricht, im Gewebe aber unter Verlust der GeiBel und unter Abrundung die Form von Leish­
manien (Kala-Azar-Erregern) annimmt. Sie teilen sich hier, und zahlreiche derartige ~orperchen liegen dann 
in Zellen des Gehirns, im Herzmuskel und quergestreiften Muskel, in Schilddriise usw. Ubertrager sind mehrere 
Arten von Raubwanzen (Reduviiden), besonders Triatoma megista, bei deren Stich Parasiten aus deren Speichel­
drusen infizieren. Der Erreger findet sich bei dem in Brasilien verbreiteten Gurteltier (Tatu), vielleicht dem 
Urwirt der Parasiten. Diese sind ziichtbar und fur Tiere, \tie Mfen, Mause, Meerschweinchen, Katzen, pathogen. 
Aueh eine geschlechtliehe Entwicklung der Erreger ist angenommen worden. 

Die Sporozoell besitzen keine Bewegungsorgane; sie bilden in ihrem Inneren Sporen (hier auch Pseudo­
navizellen genannt), aus denen wieder junge Sporozoon hervorgehen. Zu ihnen gehoren die in den Gallen­
gangen der Le bel' der Kaninchen haufig vorkommenden, in den Epithelien selbst gelegenen und papillare 
Wucherungen dieser bewirkenden Kokzidien (Abb.205) (Coccidium oviforme). Ferner die sog. "Mieseherschen 
Sehliiuche"; diese sollen erwiihnt werden, weil sie gelegentlich mit Trichinen verwechselt worden sind. Sie stellen 
weiBliche, oft schon mit bloBem Auge sichtbare, parallel der Faserung liegende Einlagerungen im Muskelfleisch 
der Schweine, Rinder, Schafe, Pferde und anderer Haustiere dar und rufen im allgemeinen wenig Veranderungen 
hervor. Sie sind von einer dunnen Hulle umgeben und enthalten kleine, den sichelformigen Korperchen del' 
Gregarinen entsprechende Gebilde. 

Zu den Sporozoen (ihrer Unterabteilung Hamosporidien) rechnet man vor allem auch die Plasmodien 
der lIalaria, von denen bei diesel' Erkrankung ausfuhrlich die Rede sein wird. 

Den Malariaplasmodien verhalten sich in vielem ahnlich die Piroplasm en, die, durch Zecken auf Rinder 
u bertragen, bei diesen das T e x a fie b e r hervorrufen. 

Die Infusoriell sind formbestandige Organismen, welche sich durch GeiBeln fortbewegen. Von ihnen 
kommt beim Menschen vor: das Paramaecium odeI' Balantidium coli (Abb.206), ein 0,1 mm langes ovales 
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Kleinlebewesen mit einem Wimperkranz an der AuBenseite seines Korpers (besonders starke Wimpern an der 
Mundiiffnung). Es kann im Darm tief in die Schleimhaut eindringen und Katarrhe sowie Geschwure hervorrufen, 
vielleicht auch Leberabszesse. Die Balantidienkolitis kann der Amobenruhr gleichen. Sie verlauft oft sehr 
chronisch, kann zu Anamie und Kachexie fiihren. Die Erkrankung des Menschen kann mit einer solchen von 
Schweinen (daher werden besonders Schlachter oder Hirten befallen) zusammenhangen. 

C. Chlamydozoen als Erreger fUr gleiche Zelleinschliisse. 
Als Chlamydozoen (v. Provazek) kann man eine Reihe kleinster ZelleinschHisse zusammen­

fassen, die in ihrer systematischen Einreihung fraglich sind, aber von einer Reihe von Forschern 
als fremde Lebewesen und Erreger bestimmter Erkrankungen bzw. als Zelldegenerationen, welche 
in Beziehungen zu noch unbekannten Erregern stehen, aufgefaBt werden. Sie zeigen vor allem 
spezifischen Epithel- oder auch Endothelparasitismus und sind auf jeden Fall fUr gewisse Erkran­
kungen kennzeichnend und somit diagnostisch wichtig. 

Am wichtigsten und besten beglaubigt sind hier die Rickettsien, die Rickettsia Provazeki bei Fleckfieber 
und die Rickettsia Wolhynica bei dem Wolhynischen Fieber, von denen unten bei Besprechung dieser Erkrankungen 
die Rede sein wird. Auch eine Tierkrankheit ist hier zu nennen, die sog. "Herz­
wasserkrankheit" siidafrikanischer Rinder, Schafe und Ziegen, bei der die sog. 
Rickettsia ruminantium mit Ubertragung durch eine Zeckenart (Amblyomma 
hebraeum) gefunden wird. 

Weiterhin gehoren zu den Chlamydozoen Gebilde, die bei der Tollwut einerseits, 
den Pocken andererseits eine Rolle spielen, sog. Elementarkorperchen, die in Beziehung 
zu den Negrischen Korperchen dort, den Guarnierischen Korperch!ln hier stehen und die 
mit den beiden Erkrankungen noch zu besprechen sein werden. Ahnliche kleine "Ele­
mentarkorperchen", in Zellen eingeschlossen, wurden auch Z. B. bei folgenden Er­
krankungen gefunden und mit deren Entstehung in Zusammenhang gebracht: Molluscum 
contagiosum (s. u.), Einschlul.l-Blennorrhoe, Epitheliosis desquamativa, Verruca peruviana. 

Abb. 207. Trachom­
blennorrhiie.Konjunk· 

tivaepithelzellen. 
Bei der Verruca peruviana und ebenso bei dem zu ihr gehorenden Oroyafieber (Aus H. da RochaLima, 

(auch Carrionsche Krankheit genannt) finden sich in Endothelien bzw. Angioblasten Verh. d. dtsch. path. GeB. 
16. Tagung 1913). 

kleinste, gedrangt gelegene, runde Korperchen (nach Giemsa rot gefiirbt), welche 
durch Phlebotomus verrucarum, welche den FluBlaufen folgt, iibertragen und 
als Entwicklungsstadium von Erregern .. aufgefaBt werden, die Bartonella bacilliformis benannt wurden. Bei der 
Erkrankung besteht starke Anamie. Ahnliche Erreger sind nun, auch als Bartonellen bezeichnet, auch bei 
Tieren als Erreger von Anamien gefunden worden. So ist in den letzten Jahren viel bearbeitet worden die bei 
Ratten ganz gewohnlich zu findende, durch Rattenlause auf sie iibertragene Bartonella muris, die aber erst 
nach Milzentfernung bei den Tieren Anamie erzeugt; der Erreger ist mit dem gleichen Erfolg auf entmilzte Tiere 
weiter iibertragbar. Bei Hunden fand unter ganz ahnlichen Bedingungen Kikuth eine Bartonella. Solche sind 
auch bei verschiedenen Nagern wie Feldmausen, Eichhornchen, Hamstern usw. gefunden worden. 

Unter den Erkrankungen mit Zelleinschliissen sind noch die sog. teleangiektatischen Granulome zu nennen. 
Des weiteren gehoren noch eine Reihe von Tierkrankheiten hierher. Endlich seien gewisse filtrierbare Virus­
arten hier angefiihrt, wie solche vor allem in Amerika viel verfolgt wurden und unter denen hier nur solche, 
die bei Poliomyelitis anterior und bei Encephalitis epidemica gefunden werden, genannt seien, von denen bei 
diesen Erkrankungen noch die Rede sein wird, sowie das sog. Herpesvirus. 

Andererseits stellen aIle bei Geschwiilsten als "Erreger" beschriebenen Gebilde und ebenso wohl auch die 
Malloryschen Korperchen bei Scharlach keine Lebewesen, sondern offenbar Zelldegenerationserzeugnisse 
dar. Die von Amato bei Scharlach (ahnlich von Pauli auch bei Masern gefundenen) Leukozyteneinschliisse 
- sog. Amatosche Korperchen - sind in ihrer Auffassung als Virus mehr als zweifelhaft. 

II. Allgemeines fiber Infektionen nnd Infektionskrankheiten. 
Wie schon betont, werden durch die erwahnten pathogenen Erreger, insbesondere die an erster 

Stelle angefuhrten pathogenen Bakterien, im Korper Krankheiten bewirkt. Auch Saprophyten, 
welche fur gewohnlich im Korper als harmlose Schmarotzer leben (z. B. Bacterium coli im Darm) 
konnen sich unter Umstanden im Korper verbreiten und krankheitserregende Eigenschaften 
entfalten, plotzlich "wild" werden. 

Die Ansiedlung pathogener fremder Lebewesen im Korper bezeichnet man als Infektion, die 
aus ihrem Eindringen und ihrer Vermehrung im Korper hervorgehenden Krankheitsvorgange als 
Infektionskrankheiten. 

Befallt die gleiche Infektionskrankheit zeitweise kurz hintereinander zahlreiche Lebewesen eines bestimmten 
Gebietes, so bezeichnet man dies als epidemisch; ruft sie an bestimmten Orten andauernd Erkrankungen hervor, 
so nennt man sie endemisch. 

Zahlreichen Infektionskrankheiten liegen spezifische Erreger zugrunde. Sie werden bei denselben Ver­
anderungen regelmaBig gefunden, lassen sich kiinstlich ziichten und rufen im Tierversuch die ent­
sprechende Krankheit hervor. Zumeist handelt es sich urn Bakterien, seltener urn Schimmel- oder SproBpilze 
oder niedere tierische Lebewesen als Erreger. Einige Krankheiten, deren Erreger uns nicht mit Sicherheit bekannt 

Herxheimer, GrundriB. 20. Aufl. 17 
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sind, k6nnen nach dem ganzen Verlauf der Erkrankung, Ansteckungsm6glichkeit u. dgl. als Infektionskrank­
heiten angesehen werden (z. B. Masern oder Scharlach). In der Natur der Infektionsstoffe als Lebewesen ist 
eine Reihe Eigentiimlichkeiten der Infektionskrankheiten begriindet. So brauchen manche von dem Eintritt 
der Ansteckung bis zum Ausbruch der Erkrankung eine gewisse Zeit der Entwicklung, Inkubationsperiode, 
die bei manchen Erkrankungen, wie Syphilis oder gar Lepra, sehr lange sein kann. Dann folgt bei vielen Infektions­
krankheiten eine bestimmte Ablaufsbahn (Typhus, Rekurrens u. a.). Zahlreiche Bakterien bzw. deren Giftstoffe 
zeigen nur zu bestimmten Organen oder Geweben Neigung (Affinitat), so daB nur diese angegriffen 
werden. 

Die letzte Quelle der Infektionserreger sind an dere Ie bende Wesen, sei es der Mensch oder das 
Tier; hierbei spielen auBer Kranken oder solchen, die gerade eine Krankheit iiberstanden haben und noch Bazillen 
beherbergen, auch Gesunde, sog. Bazillentrager, eine Rolle. Es ist zweckmaBig, solche Leute, welche die 
betreffende Krankheit iiberstanden haben und noch Bakterien beherbergen, als Bazillen trager, solche Gesunde, 
welche die Erreger, ohne die Krankheit durchgemacht zu haben, in oft saprophytischer Form beherbergen, als 
Bazillenzwischen wirt (R6ssle) zu bezeichnen. Eine Entscheidung im Einzelfallkann aber, weil der betreffende 
eine Krankheit unbemerkt durchgemacht haben oder sie latent in sich tragen kann, sehr schwer sein. 

Die erste Bedingung einer erfolgreichen Infektion ist natiirlich die, daB der Ansteckungsstoff iiber­
haupt eine ihm passende Eingangspforte im K6rper findet; manche Bakterien haften nur an gewissen Schleim­
hauten, wie Z. B. die Gonokokken; andere sind bei der Aufnahme in den Magendarmkanal unschadlich, weil 
sie durch den Magensaft get6tet werden (s. 0.). Eine zweite, gleichfalls selbstverstandliche Bedingung fiir die 
Infektion ist die, daB die eindringenden Bakterien sich in infektionstiichtigem Zustande befinden, daB sie also 
Krankheitserreger und selbst virulent sind. Die Virulenz selbst sehr hochgradig pathogener Bakterien kann 
kiinstlich herabgesetzt oder gar aufgehoben werden (s. u.). Auch unter natiirlichen Verhaltnissen ist mit Sicher­
heit ein von sich aus auftretendes Zuriickgehen der Virulenz anzunehmen; namentlich werden die echten Parasiten, 
wenn sie aus dem K6rper nach auBen gelangen, nur eine beschrankte Zeit ihre Infektionstiichtigkeit bewahren 
und unter dem EinfluB fiir sie unpassender Nahrungsverhaltnisse, so des etwaigen Eintrocknens, oder starkerer 
Feuchtigkeit, oder Schwankungen der Temperatur u. dgl., nach und nach in ihrer krankheitserregenden Wirksam­
keit abnehmen. Freilich findet dies bei verschiedenen Arten innerhalb sehr verschiedener Zeitraume statt, und 
besonders die sporenbildenden Formen zeigen eine hochgradige Widerstandskraft. Jedenfalls muB der Grad 
der Virulenz bei der Infektion unter natiirlichen Verhaltnissen in Betracht gezogen werden, und dies erklart 
es zum Teil auch, warum der namliche Infektionsstoff in dem einen FaIle eine heftige, vielleicht t6dliche, in einem 
anderen nur eine unbedeutende, rasch voriibergehende Erkrankung hervorruft. Zu der wirksamen Infektion eines 
K6rpers geh6rt ferner auch meist eine geniigende llIenge des Infektionsstoffes; die Bakterien miissen in 
einer gewissen Anzahl eindringen. Von gewissen Bakterienarten muB man allerdings annehmen, daB unter 
Umstanden schon eine sehr geringe Anzahl einzelner Keime zur Rervorrufung einer wirksamen Infektion geniigt. 

Die Eingangspforten, durch welche ein Infektionsstoff seinen Weg in den K6rper nimmt, sind verschieden, 
je nachdem er durch unmittelbare Beriihrung (mit der Raut oder Schleimhauten) oder aus der Luft, oder mit 
der Nahrung zugefiihrt wird. Von der Haut oder den Schleimhauten aus (bei Verletzung innerer Organe 
auch von diesen aus) entstehen die Wundinfektionskrankheiten, ferner Gonorrh6e, Syphilis u. a. Die 
auBere Raut ist auBerdem eine wichtige Eingangspforte fiir Infektionserreger, welche, zum Teil der Gruppe 
der Protozoen zugeh6rend, durch Stiche von Insekten iibertragen werden (s. weiter unten). Fiir die meisten 
Infektionserreger sind wenigstens kleine, leicht der Beobachtung entgehende Verletzungen der Haut bzw. Schleim­
haut notwendig, urn das Eindringen zu erm6glichen. Manche k6nnen aber auch ohne jede Verletzung durch 
die Poren der Talg- und SchweiBdriisen eindringen, wie dies fiir die Eiterbakterien nachgewiesen ist. Neben 
der Haut kommen vor allem die Augenbindehaut, die Schleimhaute der Mund- und Nasenrachenh6hle und hier 
ganz besonders die Mandeln, sowie ferner die Harnr6hre (Gonokokken) in Betracht. 

Als weitere Haupteingangspforte miissen wir den Atmungsweg nennen. Die Lungen normaler Tiere und 
Menschen werden in der Regel keimfrei gefunden. Es werden mit der Atmungsluft aufgenommene kleine 
Lebewesen zum weitaus gr6Bten Teil durch die vielfach gefaltete und gebuchtete Schleimhaut der obersten 
Abschnitte der Luftwege zuriickgehalten, auch wohl durch die nach oben gerichtete Bewegung des Flimmer­
epithels der Luftwege zum Teil wieder nach auBen befOrdert, "prohibierende" Abwehrmechanismen des K6rpers. 
Es k6nnen aber doch von auBen eingedrungene Krankheitserreger zu den Lungen gelangen, ganz besonders, 
wenn sie an angesaugtenMassen, wieFremdk6rpern, oderauch aspiriertem Schleim oder Nahrungsmitteln haften. 
Dies ist besonders der Fall, wenn es sich um Schwerkranke oder BewuBtlose handelt, bei denen auch die Abwehr­
mechanismen, wie Husten, versagen; daher so haufig die Bronchopneumonien (Schluckpneumonien) bei ihnen, 
die oft die letzte Todesursache darstellen (s. unter Lunge). 

Des weiteren ist der Verdauungskanal eine wichtige Eingangspforte. Mit der N ahrung in den K6rper 
gelangte Infektionserreger finden vielfach schon innerhalb der Mundh6hle eine Eintrittspforte in den Mandeln; 
in ihre Epithelliicken k6nnen sie beim Schlingakt hineingepreBt werden und sich dann durch die Lymphbahnen 
in den Lymphknoten des Halses bis zum Brustfell herab oder mit dem Blutweg weiter ausbreiten. Durch die 
Mandeln scheinen Krankheitserreger einzudringen, welche zu Rheumatismus, Eiterungen, ja auch zu Appendizitis 
Veranlassung geben k6nnen. Kranke Zahne kommen auch als Eingangspforte von Infektionserregern und fUr 
ihre Weiterverbreitung im K6rper in Betracht, spielen aber nicht die Rolie, die ihnen jetzt vielfach in Amerika 
beigelegt wird. Beim Weg durch den Magen wird zwar ein groBer Teil krankheitserregender Bakterienarten 
Yom normalen Magensaft get6tet, andere aber verm6gen dessen Wirkung zu widerstehen. Vollends gehen die 
so widerstandsfahigen Sporen ungeschadigt durch den Magen hindurch, urn im Darm ihre Auskeimung zu bewerk­
stelligen. Aber auch gegen den Magensaft empfindliche kleine Lebewesen (z. B. Choleravibrionen) k6nnen 
ungeschadigt durch den Magen hindurch gelangen, wenn zu einer friihen Zeit der Verdauung noch fast aIle eben 
gebildete Salzsaure von den Nahrstoffen gebunden ist, oder St6rungen der Magenabsonderung bestehen, also 
wenig freie Salzsaure im Magen vorhanden ist. Auch wenn Infektionserreger in den Darm gelangt sind, illt es 
noch von mancherlei Umstanden abhangig, ob sie in die Darmwand eindringen k6nnen. 1m allgemeinen bietet 
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wohl der normale Epithelbelag wie auch die auf ihm liegende Schleimschicht einen gewissen Schutz, indes ist 
dies gegeniiber den verschiedenen Infektionserregern in sehr verschiedenem MaBe der Fall; auch spielen wohl 
andere Punkte, wie der jeweilige Fiillungszustand des Darmrohres, kleine durch Kotstauung hervorgerufene 
Verletzungen der Schleimhaut, KreislaufstOrungen infolge iirtlicher Ursachen (Einklemmungen usw.), oder all­
gemeine Bedingungen (Erkaltungen), eine gewisse, nicht unbedeutende Rolle. Endlich haben wahrscheinlich 
auch die schon im normalen Darm schmarotzenden Saprophyten (Bacterium coli u. a.) einen der Entwicklung 
neu eingedrungener Spaltpilze ungiinstigen EinfluB, indem sie die Eindringlinge iiberwuchern und so zum Ab­
sterben bringen kiinnen, andererseits kiinnen diese selbst unter Umstanden "wild werden" und Krankheiten 
bewirken. 

Was den weiblichen Geschlechtsapparat betrifft, so finden sich in der Scheide stets verschiedene Klein­
lebewesen, welche aber in der Regel hier fiir die Schleimhaut nicht krankheitsetzend sind; doch ist ein Biis­
artigwerden derselben unter besonderen Umstanden und hiermit eine "Autoinfektion" durch sie (z. B. bei Geburten) 
denkbar; in weitaus den meisten Fallen erfolgt aber auch hier die Infektion durch neu von auBen eingedrungene 
Krankheitserreger, gegen welche die weiblichen Geschlechtsorgane ganz besonders im puerperalen Zustand wenig 
widerstandsfiihig sind. 

In der Harnblase kommen Krankheitserreger namentlich dann zur Wirkung, wenn gleichzeitig eine Harn­
stauung oder eine durch Harnsteine u. dgl. bewirkte Verletzung des Epithels der Blasenschleimhaut vorliegt. 

Eine Infektion kann schon zu den friihesten Zeiten des intrauterinen Le bens stattfinden und bereits 
die Keimzelle oder das in Entwicklung begriffene Ei betreffen. Wenigstens ist bei Tieren der Nachweis geliefert, 
daB gewisse Infektionskeime bereits in die Keimzelle oder in das auf der Wanderung yom Eierstock in die Hiihle 
der Gebarmutter begriffene Ei einzudringen vermiigen; man spricht dann von germinativer (oder konzeptioneller) 
Infektion. Auch fUr den Menschen wurde seit langer Zeit an eine Infektion des Eies durch mit .<;Iem Erreger der 
Syphilis oder dem der Tuberkulose behaftete Samenfaden gedacht, ohne daB eine derartige Ubertragung mit 
Sicherheit bewiesen ware. 

Dagegen ist fiir die eben genannten wie fiir eine Anzahl anderer Infektionen eine Ubertragung der Erreger 
von der Mutter her durch die Plazenta (plazentare Infektion) mit Sicherheit erwiesen (Typhus, Erysipel, Pocken, 
Milzbrand, Syphilis u. a.). 

Bei vielen Infektionskrankheiten ist uns die Art der Infektion noch nicht bekannt. Kann man bei einem 
bekannten Erreger, dessen gewiihnliche Eingangspforten man kennt, in einem Einzelfalle die Eingangspforte 
nicht nachweisen, so spricht man von kryptogenetischer Infektion, so z. B. bei Wundinfektionskrankheiten, bei 
denen eine Verletzung nicht nachweisbar ist. 

In den Kiirper gelangt, verbreiten sich die Bakterien in ihm auf dem Wege der BlutgefaBe, Lymph­
gefaBe oder gewisser Gange, wie der Bronchien. Sie kiinnen auch aus dem Kiirper wieder ausgeschieden 
werden mit dem Kot, dem Harn, dem Auswurf usw. 

Man unterscheidet bei den Infektionskrankheiten kontagiiise und nicht kontagiiise. Ais kontagiOs bezeichnet 
man eine Krankheit dann, wenn wahrend derselben die betreffenden Infektionserreger aus dem erkrankten 
Kiirper ausgeschieden werden und so, durch Vermittlung der Luft (Staubchen- und Triipfcheninfektion z. B. 
bei der Tuberkulose) oder durch Nahrungsmittel oder Gegenstande verschiedener Art, ein anderes Lebewesen 
unmittelbar anzustecken vermiigen; hierher gehiiren z. B. die akuten Exantheme, der Typhus, die Pocken und 
vieles andere. Nicht kontagios ist eine Erkrankung, wenn ihre Erreger nicht aus einem kranken Kiirper aus­
geschieden werden, wie es z. B. bei den Parasiten der Malaria der Fall ist. Solche Erkrankungen sind auch unter 
natiirlichen Bedingungen nicht auf unJ.l:littelbarem Wege von einem Lebewesen auf das andere iibertragbar 
(wohl aber kann z. B. die Malaria durch Ubertragung des Blutes Malariakranker auf Gesunde iibertragen werden). 

Je nach der Art der oben naher beschriebenen Bakterienwirkung kann man zwei Hauptformen von 
Infektionskrankheiten unterscheiden, die sich freilich nicht streng voneinander trennen lassen. Bei der 
einen kommt es, nachdem sich die Infektionserreger an einer Stelle des Kiirpers angesiedelt haben, im wesent­
lichen zu einer Intoxikation, d. h. es werden im wesentlichen nicht die Bakterien sclbst im Kiirper ver­
breitet, sondern als wirksam die von ihnen gebildeten Giftstoffe. Es liegen also Toxikamien vor. 
Hierher gehiirt der Tetanus, bei dem sich die Erreger nur an der Infektionsstelle (in spateren Zeiten haufig auch 
da nicht mehr), nicht aber im Blute oder in anderen Organen nachweisen lassen; auch bei der Diphtherie beruhen 
die Allgemeinerscheinungen auf Aufsaugung der Giftstoffe. Einspritzung von letzteren allein kann im Tierversuch 
Lahmungen erzeugen. 

Da, wo Faulniserreger in den Kiirper eindringen (an abgestorbenen Teilen oder an in Eiterung be­
griffenen, wo sie Gangran hervorrufen, so an Dekubitalgeschwiiren, Wunden der Schleimhaute usw.) bewirken 
sie bei der Zersetzung der abgestorbenen EiweiBmassen eine Bildung iibelriechender, zum Teil giftiger Stoffe. 
Diese werden aufgesaugt und rufen heftige Erscheinungen hervor, die man auch als Sapramie oder putride 
Infektion bezeichnet. Auch kiinnen unter Umstanden Intoxikationen zustande kommen, wenn Faulnistoxine 
in groBer Menge aus dem Darm aufgesaugt werden. Es liegt dann eine Autointoxikation (vgl. Kap. VII) 
Yom Darm aus vor. Vielleicht sind manche Falle von Allgemeinerkrankungen bei Magenerweiterung und ein 
Teil der Krampfe bei Kindern so zu erklaren. In manchen Fallen kommt eine Intoxikation mit Ptomainen 
vom Magendarmkanal aus zustande; hierher gehiiren z. B. manche Fleisch- und Wurstvergiftungen, Ver­
giftungen mit Miesmuscheln u. dgl., welche meist unter cholera- oder typhusartigen Erscheinungen und nicht 
selten tiidlich verlaufen. Solche verdorbene Nahrungsmittel sind auch in gekochtem Zustande oft gefahrlich, 
da zahlreiche Alkaloide von zufallig in jene Nahrungsmittel gelangten Bakterien - auf denen eben die Ver­
giftung beruht - hitzebestandig sind. In anderen Fallen kiinnen aber auch die Bakterien selbst weitere pathogene 
Wirkungen entfalten. Eine toxikamische Allgemeinwirkung kommt, wie wir auch an einem Teil der 
genannten Beispiele sehen, auch sonst, nich t n ur d urch die Giftstoffe der verschiedensten Infektions­
erreger selbst, sondern auch durch bei ihrer iirtlichen Einwirkung erzeugte kiirpereigene Zerfalls­
stoffe, wenn diese auch nur in geringerer Menge gebildet werden und ins Blut gelangen, zustande (es kiinnen 
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ahnliche Erscheinungen auch auftreten, wenn auf andere Weise, z. B. bei Verbrennungen oder Rontgenscha­
digungen, Zerfallstoxine ins Blut gelangen, wie iiberhaupt auch sonst bei den sog. Autointoxikationen.) Bei den 
Toxikamien wirken also die Giftstoffe auf den Gesamtkorper ein; wir diirfen uns aber doch nicht vorstellen, 
daB dieser ihnen ohne weiteres preisgegeben ist, ohne daB nicht meist doch ortlich an Stellen der Einwirkung 
der Giftstoffe, soweit der Korper nicht in seinen Kraften ganz brach liegt - areaktiv geworden ist -, entziind­
liche Reaktionen eintraten, vor allem Giftspeicherung und -Verdauung besonders von Zellen des retikulo-endo­
thelialen Stoffwechselapparates. Immerhin treten die zellularen Vorgange hier weniger hervor als bei der zweiten 
gleich zu besprechenden Hauptgruppe, der Verbreitung der Erreger selbst und versagen auch zum Schlusse 
iiberhaupt. 

Diese zweite groBe Gruppe von Fallen ist dadurch gekennzeichnet, daB hier die Infektionserreger selbst 
ins Blut iibergehen. 1m Gegensatz zur Toxikamie spricht man hier von Bakteriiimie, doch sind es insofern 
natiirlich keine Gegensatze als auch die ins Blut iibergetretenen Bakterien wieder durch ihre Gifte wirken. Die 
Erreger konnen sich nun vielfach im Blute wesentlich vermehren (wie beim Milzbrand, der l\lliuseseptikamie 
und insbesonder vielen Kokkeninfektionen), in vielen Fallen gehen die Erreger nur in geringerer Zahl und nur 
schubweise ins Blut iiber, so daB man sie keineswegs stets hier zu finden braucht. 

Findet eine Ansiedelung von zwei oder mehreren Bakterienarten gleichzeitig oder nacheinander 
statt, so spricht man von Mischinfektion. Nicht immer handelt es sich dabei um ein zufalliges Zusammen­
treffen, sondern in manchen Fallen bereitet eine Infektion gleichsam den Boden fiir die Wirkung anderer Erreger 
vor. Bei der Lungentuberkulose beteiligen sich fast stets auch andere Bakterien, insbesondere Eitererreger, 
an der Gewebszerstorung. Infektionen mit Bacterium coli und mit Eitererregern schlieBen sich oft an Allgemein­
infektionen wie an ortliche Entziindungen an und konnen zu metastatischen Eiterungen, pneumonischen Vor­
gangen uSW. fiihren. 

Andererseits konnen sich auch verschiedene Bakterienarten in der Weise gegenseitig beeinflussen, daB sich 
die einen, fUr welche die Lebensbedingungen giinstigere sind, vorwiegend entwickeln oder auch die anderen ganz 
verdrangen (Antagonismus). Hierher gehort die merkwiirdige Tatsache, daB Tiere, welche mit Milzbrand 
infiziert worden sind, durch nachtragliche Infektion mit Streptokokken gerettet werden konnen. Doch wird 
ein solcher Antagonismus auch vorgetauscht, wenn es sich darum handelt, daB eine zweite Infektion Reaktionen 
des Korpers, Fieber u. dgl., hervorruft, welche die Erreger der Hauptkrankheit angreifen bzw. die durch dieselben 
gesetzten Veranderungen giinstig beeinflussen. Hierher gehOrt die Malariabehandlung der Paralyse (Syphilis). 

Bei einer Infektion ist der eine Faktor der Schadiger, das angreifende fremde Lebewesen, 
der andere, welcher erst den Begriff der Krankheit ergibt, wird durch Vorgange im befallenen 
Korper dargestellt. Diese sind einmal die mehr passiven V organge der sog. regressiven Verande­
rungen infolge der Schadigung durch die Erreger, die in einem friiheren Kapitel behandelten 
abgearteten Stoffwechselvorgange der Gewebe; wir haben aber schon dort gesehen, 
daB es sich dabei keineswegs urn rein passive Vorgange handelt. Zu ihnen kommen hier nun aber 
und mit ihnen vielfach untrennbar gemischt hochst aktive Vorgange hinzu, die der Abwehr 
dienen. Der Korper entfaltet also in der Regel - Einschrankungen werden wir spater kennen 
lernen - bei und gegen eine Infektion die ihm moglichen Gegenkrafte, urn den Kampf mit den 
Krankheitserregern, besonders Bazillen aufzunehmen. Diese GegenmaBregeln sind vor allem 
zweierlei Art: einmal Gewebsvorgange yom Geprage der Entziindung, denn das Wesen dieser 
ist ja geradezu Abwehr und zumeist gegen Infektionserreger, und dann Vorgange, die wir unter 
dem Begriff der "Immunitats" -V organge zusammenfassen. Bei beiden handelt es sich urn Begriffe 
und Vorgange, die uns aus friiheren Kapiteln schon bekannt sind: wir brauchen sie hier nicht mehr 
an sich zu besprechen, sondern sie nur von den etwas spezielleren Gesichtspunkten aus zusammen­
zufiigen. Die intermediaren Stoffwechselstoffe der belebten Krankheitserreger einerseits, des 
von ihnen angegriffenen Korpers andererseits treten in Beziehungen und Wechselwirkungen ver­
schiedenster Art. 

Die entziindlichen Vorgange sind im wesentlichen zellularer Art, es kommen aller­
dings auch von den Zellen abgegebene Stoffe mit AuBerzellenwirkung (proteolytische und ahn­
liche Fermente) hinzu; die Immunitatsvorgange sind im ganzen humoraler Art, aber, 
wie dargelegt, mit Abstammung und wohl auch Angriffspunkt von bzw. an Zellen. So mischen 
sich hier zellulare und humorale Vorgange und beide, und auch die entziindlichen und 
die Immunitatsvorgange bzw. Bedingungen iiberhaupt, verlaufen nicht etwa unabhangig neben­
einander, sondern sind innerlich verkettet und voneinander abhangig. 

Besteht z. B. vollige Immunitat, also Unempfanglichkeit fiir Infektionserreger, so treten naturgemaB keine 
entziindlichen Vorgange ein, weil eine "Abwehr" iiberhaupt nicht notig ist, gar keine Infektion zustande kommt. 
Oder aber die entziindlichen Vorgange hangen in ihrer Starke gerade von der jeweiligen Immunitatslage des 
Korpers abo Es ergibt sich hieraus schon, daB es sich um keine sich gleichbleibenden Teilbedingungen handelt, 
sondern um solche, welche groBem Wechsel unterworfen sind, und daB hier Abhangigkeiten und Ver· 
bindungsmoglichkeiten groBten AusmaBes vorliegen. Also sehr verwickelte Lagen, in denen es nicht immer leicht 
oder moglich ist, Gesetzmoglichkeiten festzustellen. Auf jeden Fall sehen wir hier stark ausgepragt, daB aIle 
6rtlichen Reaktionen des Korpers auf Infektionserreger hin beherrscht werden von Be dingungen 
des Gesamtk6rpers, welche auch, klinisch gesprochen, VerIauf und Ausgang der Krankheit bestimmen. 
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Die Entziindung dient, wie RoDle auch an der Hand entzundungsentsprechender Vorgange 
in der aufsteigenden Tierreihe in geistreicher Weise dargelegt hat, der Reinigung der Gewebe. 
Es handelt sich, wie im Kapitel Entzundung ausgefiihrt, dabei aber nicht nur urn die 1nfektions­
erreger selbst, sondern auch urn durch sie bewirkten Zellzerfall und so abgebaute Zellstoffe der 
korpereigenen Gewebe. Die Gewebsreinigung bedeutet eine Art Verdauung, die wir als Teilerschei­
nung der allgemeinen sog. parenteralen Verdauung ansprechen konnen. Es geschieht dies mittels 
Aufnahme, Speicherung, Verarbeitung (und gegebenenfallsWeitertragen) der Stoffe durch 
die Gewebsmassen, wobei schon die Grundfunktion der Aufnahme wesentlich von chemischen und 
physikochemischen (TeilchengroDe kolloider Substanzen) Bedingungen und die ganze Tatigkeit 
von demZustand der Gewebe abhangt. 1st diese Aufnahme und Verarbeitung fremder oder wenig­
stens ortsfremder Stoffe - Phagozytose - auch eine allgemeine Zelleigenschaft, so kommt 
sie doch in hervorragendem MaDe gewissen Zellen zu, und zwar vor aHem solchen, welche beweg­
lich sind oder es wenigstens unter diesen Bedingungen besonders leicht wieder werden. Es sind 
MesenchymzeHen verschiedener Art, und so konnen wir die Gewebsreinigung im wesent­
lichen als eine Arbeitsleistung des Mesenchyms ansprechen. 

Zu den Zellen, welche hier besonders tatig sind, gehoren die bei der Entziindung besprochenen. Es sind 
Leukozyten (als Phagozyten Mikrophagen benannt), welche meist zuerst erscheinen, zwar offenbar durch ihre 
Fermente fiir den Abbau von EiweiBstoffen u. dgl. wichtig sind, auch Bazillen schnell aufnehmen, in deren Auf­
losung und Vernichtung aber nicht den hochsten Grad erreichen. Sie stellen vielleicht die Vorhut dar, denen 
in dieser Hinsicht wirksamere Zellen folgen, und dies sind vor aHem solche des retikulo -endothelialen Stoff­
we c h s e lap par ate s und ihre Abkommlinge, auch Retikulo-Endothelien im weiteren Sinne, wozu, wie besprochen, 
besonders auch Adventitiazellen gehoren, und es kommen auch noch weitere Bindegewebszellen hinzu. Ein­
kernige Zellen, die von den Retikulo-Endothelien abstammen, Histiozyten, zusammen unter Umstiinden mit 
aus dem Blute stammenden Monozyten, auch retikulo-endothelialer Abkunft, und mit aus lymphatischem 
Gewebe oder sonst dem Bindegewebe stammenden Lymphozyten mischen sich zu der sog. "kleinzelligen Infil­
tration", einer ausgesprochen entziindlichen Erscheinung (s. dort). Die letztgenannten Lymphozyten scheinen 
der Aufnahme feinst verteilter Stoffe zu dienen, sie spielen aber eine kleinere Rolle als man friiher annahm, da 
sie vielfach mit den Abkommlingen der Retikulo-Endothelien, den Histiozyten, verwechselt wurden. Endlich 
sei erwahnt, daB sich als Zeichen der Aufnahme und Verarbeitung fremder Stoffe u. dgl. haufig auch vielkernige 
groBe Zellen, Riesenzellen, finden. Sie stammen zumeist von den genannten Mesenchymzellen, besonders 
Retikulumzellen und Endothelien, abo Zum Teil lagern sich solche Zellen um groBere nekrotische Massen, 
Cholesterin- und andere Kristallmassen, oder andere Fremdkorper, die nicht ohne weiteres aufgesaugt und 
entfernt werden konnen, als sog. F rem d k 0 r per r i e sen z e 11 en; sie konnen durch Kernteilung ohne 
Teilung des Zelleibes oder durch Zusammenlagerung mehrerer Zellen entstehen. Vor allem aber bilden sich 
haufig Riesenzellen mit randstandigen Kernen unter der Einwirkung phagozytierter Erreger, so 
besonders Tuberkelbazillen, zumeist aus Retikulumzellen oder Endothelien durch - stets amitotische -
Kernteilungen, wahrend infolge Schadigung der Zelle Teilung der Gesamtzelle ausbleibt. Diese Riesenzellen 
sind auch beweglich und im hochsten Grade phagozytar, sie dienen auch der Aufnahme und dem Kampfe 
gegen Erreger. 

AIle die genannten Zellformen konnen irgend wo i m Bindegewe be auftreten. Besonders ist dies natur­
gemaB in den Organen der Fall, wo die Retikulo-Endothelien im engeren Sinne ihren Hauptsitz 
haben. So sehen wir solche Vorgange in der Milz, wo sowohl die Endothelien wie die Retikulumzellen stark 
beteiligt sind und sich die Gesamtheit der zellularen Vorgange im Sinne der erhohten Aufsaugungsleistungen 
bei Infektionen ganz gewohnlich als Milzschwellung auBert. Dann kommen aIle lymphatischen Organe 
in Betracht, in denen sich Veranderungen der Sinusendothelien und der Retikulumzellen finden, wie auch im 
Zentrum von Follikeln haufig die schon besprochenen sog. Reaktionszentren, und wo im iibrigen unter Ver­
groBerung infolge Zunahme des Lymphozytenbestandes Verwischung des lymphatischen Baues eintritt. Das 
Knochenmark kann erhohte Zellneubildung und Ausschwemmung oder Herabsetzung derselben aufweisen, 
und hiernach kann sich das Blutbild im Sinne der Hypo- oder Hyperleukozytose (und ahnlich der Lymphozytose) 
bei verschiedenen Infektionen andern. In der Le ber beteiligen sich hauptsachlich die Sternzellen, welche ja 
zu den speicherungsfahigsten Zellen des Korpers gehoren; sie werden groB, weisen, wie im Sinne der Aufsaugung 
besonders tatige Zellen iiberhaupt, im Zelleib kleine Hohlraume (sog. Resorptionsvakuolen) auf, losen sich ab 
und werden zu freien einkernigen Histiozyten. 

Die besprochenen Abwehrvorgange der Gewebe und Zellen, welche der Aufnahme, Speicherung und Ver­
dauung und somit der Gewebsreinigung gelten, also entziindliche Reaktionsvorgange sind, so wie sie beschrieben 
wurden, die durchschnittlichen, wenn auch je nach Art, Verbreitung und Sitz der angreifenden Erreger, besonders 
Bakterien, und der Reaktionsfahigkeit mengenmaBig verschieden. Man kann gut mit Dietrich sagen: "die 
Fahigkeit des Korpers zu zellularer Reaktion und Resorption bestimmt in Wechselwirkung mit Art und Virulenz 
der Krankheitskeime den Infektionsverlauf von hemmungsloser Zerst6rung bis zu erfolgreicher Abwehr". Er 
sagt dann auch, daB die resorptive Leistung das Haften der Krankheitserreger bewirke - denn dies Haften ist 
ja Voraussetzung fiir iiberhaupt stattfindende Reaktionen - und daB, wenn das Krafteverhaltnis zwischen 
Erreger und Gewebe so ist, daB erstere nicht ohne wei teres vernichtet werden, der Resorptionsort zum Siedelungsort 
der Erreger und somit zum Sitz der Krankheit wird. DaB solche Krankheitsherde Gefahren in sich schlieBen, 
aber doch, verglichen mit einer hemmungslosen Vermehrung der Angreifer ohne Zellengegenwirkung, wenigstens 
den Versuch zu einer Abwehr darstellen, ist schon unter Entziindung betont. 
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Die besprochenen zeHularen V organge entsprechen nun einem Querschnitt der gewohnlichen 
Immunitatslage des menschlichen Korpers, gerichtet gegen Infektionserreger, welche einmal ein­
greifend genug wirken, urn iiberhaupt Gegenvorgange auszu16sen, andererseits nicht so iiberwal­
tigend, urn solche iiberhaupt unmoglich zu machen. Die Vorgange entsprechen einer mittleren 
Abwehrfahigkeit gegen die Erreger. Wir sprechen von Normergie, bzw. von einer norm­
ergischen Reaktion. Die Fahigkeit zu einer solchen gewebereinigenden Reaktion kann 
nun als Ausdruck der Immunitatslage des Korpers nach oben oder unten ver­
andert sein. 

Die Verringerung, Hypergie oder hypergische Reaktion, kann bis zur Anergie fortschreiten; 
hier ist also keine Reaktion trotz Vermehrung der Keime und trotz des durch sie angerichteten 
Korperschadens moglich. 

Dies kann von vornherein zutreffen und die Folge davon sein, daB die Keime sich so schnell ver­
mehren, sich im Ki:irper verteilen und ihn angreifen, daB der Ki:irper vernichtet wird, ohne daB bzw. 
bevor noch eine i:irtliche Reaktion eintreten kann (z. B. gliicklicherweise sehr seltene FaIle hochgradigster 
Infektion vor allem mit Eitererregern durch kiinstliche Einimpfungen bei Operationen oder Sektionen). Oder 
aber es besteht Anergie auch von vornherein, wenn die dem Ki:irper sonst zur Abwehr dienenden Zellen 
nicht zur Verfiigung stehen; dies ist der Fall, wenn die Leukozyten und die Abkommlinge der Retikulo­
Endothelien fehlen oder nur sehr mangelhaft erscheinen konnen, bei der sog. "Agranulozytose" (s. unter Blut), 
oder bei der, auch besonders im Tierversuch verfolgten, Vergiftung mit Benzol, Thorium X od. dgl., wodurch 
Aplasie der blutbildenden Apparate, vielleicht mit besonderen Angreifen auch an den Retikulo - Endothelien, 
herbeigefiihrt wird. In allen diesen Fallen treten, wenn ortliche akute Entziindungen entstehen, Leukozyten 
usw. nicht auf und so fallt das Gewebe verteidigungslos schwerer Nekrose anheim. In anderen Fallen aber stellt 
sich eine solche Anergie, Wehrlosigkeit durch Mangel an Reaktionsfahigkeit, erst im Laufe einer Infektions­
krankheit und meist erst zum Schlusse ein, als Ausdruck einer Erschopfung zelluIarer Leistungs­
fahigkeit. 

Dnd nun das Dmgekehrte, Hyperergie, hypergische Reaktion, gesteigerte Leistung der 
Gewebsreinigung und somit Abwehr und dieser ZeHentatigkeit ortlich iiber die Grenzen des sonst 
resorptionsfahigen Gewebeshinaus. Solches tritt imLaufe vonlnfektionen, oderim Tierversuch 
kiinstlich bewirkt, vor aHem auf Grund vorangegangener Sensibilisierungen auf. 

So ist schon von der iirtlichen hyperergischen Entziindung, wobei keine der Entziindung sonst fremde, aber 
mengenmaBig gesteigerte und rascher ablaufende Vorgange besonders am Bindegewebe auftreten, im Entziindungs­
kapitel die Rede gewesen. Allgemeine Ernahrungsbedingungen sind nicht nur fiir den Zustand der Wehrfahigkeit 
des Korpers im allgemeinen maBgebend, sondern gerade die fiir die Reaktionsvorgange wichtigsten Zellen reagieren 
auch auf Faktoren des intermediaren Stoffwechsels; sie andern sich gestaltlich, vergroBern sich und gestalten 
ihre Arbeitsleistungen um. "Gereizte" Zellen konnen Stoffe in weit erhohtem MaBe gegeniiber der Ruhelage 
speichern und so auch zur Aufnahme und Verdauung, also Unschadlichmachung von Bakterien u. dgl., ihren 
Stoffwechsel- und Giftstoffen, auchAbbaustoffen geschadigter Gewebe, befahigt werden. Dies zeigt sich besonders 
deutlich bei den hyperergischen Reaktionen. Insbesondere Sieg m und hat verfolgt, wie im Zustande besonderer 
Resorptionsleistung bei ihnen auBer den Retikulo-Endothelien usw. auch aIle mi:iglichen sonstigen Elemente des 
GefaBbindegewebsapparates infolge erhi:ihter Beanspruchung funktionelle Anpassung und Entwicklung in dem 
Sinne zeigen, daB sie jetzt an der Speicherung und Verdauung teilnehmen. Die Funktionssteigerung dieses 
"aktivierten" Mesenchyms bringt er mit Oberflachenvergri:iBerung der Zellen in Zusammenhang. Unter 
ahnlichen Bedingungen der Leistungssteigerung entstehen besonders in der Nahe von kleinen GefaBen aus 
indifferent gebliebenen pluripotenten Keimlagern Neubildungen von Blutzellen vor aHem lymphozytar­
plasmazellulare Umwandlungen, seltener das Bild der sog. "myeloischen Metaplasie". Insbesondere weisen 
bei lange dauernden Infektionen auf Grund zunehmender Sensibilisierung die Endothelien auch weiter Korper­
gebiete Steigerungen der Leistungen auf. Wie Sieg m und genauer verfolgte, nehmen Endothelien in 
solchen resorptiv besonders tatigen GefaBgebieten als "Uferzellen" vielfach Keime aus dem Blute auf und ver­
arbeiten sie (zahlreiche hier auch erscheinende Leukozyten wirken mehr fermentativ proteolytisch als phago­
zytar, zerfallen dabei oft stiirmisch, und ihre Triimmer werden dann auch von den GefaBendothelien phagozytiert); 
dabei kann das Protoplasma solcher verdauenden Endothelien zerfallen, Fibrin ausfallen und so ki:innen kleinste 
Fibrinthromben besonders in den GefaBen von Leber, .Milz, Lymphfollikeln, Knochenmark, Lunge sich bilden; 
allmahlich aber entstehen an Stellen erfolgreicher Keimvernichtung und in enger Beziehung zur Schadigung 
und zum Verlust ortsstandiger Endothelien kleine Endothelwucherungen, "Intimagranulome", welche, 
spater organisiert, beetfOrmige Intimaverdickungen darstellen konnen. Sie sind in GefaBen der Leber, Milz, 
Lungen und besonders auch am Endokard (s. bei Endokarditis) im Tierversuch verfolgt worden und finden 
sich bei chronischen Infektionen des Menschen bei gesteigerter Abwehrlage, d. h. hoher Reaktionsfahigkeit 
(hyperergischer Reaktion), besonders bei der sog. Sepsis lenta (s. u.). Es konnen sich als Folge bzw. Ausheilungs­
zustand an den GefaBen Bilder entwickeln, die der sog. Periarteriitis nodosa (s. unter GefaBen) entsprechen. 

Zu den beschriebenen je nach der Reaktionslage abgestuften Zellenleistungen im Sinne der 
Gewebsreinigung kommen die im Kapitel "Immunitat" genauer geschilderten Leistungen, wenn man 
so will vorzugsweise humoraler Art oder zellular-humoraler hinzu, die Antitoxine, Bakterio­
lysine, allgemein gesagt die Antikorper, soweit sie auch der Abwehr des Gesamtkorpers und somit 
auch ortlich gegen angreifende Krankheitserreger dienen. Wie dort dargelegt, kann so durch eine 
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tiberstandene Erkrankung vollstandige Immunitat erzielt werden, so daB ein Haften und Ver­
mehren der Keime im Korper und somit eine Infektion tiberhaupt verhindert wird. Hier ist nun 
aber von besonderer Wichtigkeit, daB sich im Verlaufe einer Infektionskrankheit selbst 
die Immunitatslage des Korpers vielfach nach einer von beiden Richtungen hin 
andert. Wir bezeichnen dies ja als Allergie. 

Dabei hangt aber die jeweilige Lage des Kiirpers nicht nur von dem Gehalt an Antikiirpern, also von 
spezifischenFaktoren der Immunitat, ab, sondern auch von dem was man als unspezifische Immunitat des Kiirpers 
zusammenfaBt: aIle miiglichen Einflusse, wie Umgebungsbedingungen, Klima, allgemeine Lebensverhaltnisse, 
Ernahrungszustand, andere Erkrankungen, psychisches Verhalten und vieles andere, was die allgemeine Wider­
standsfahigkeit des Kiirpers wenigstens vorubergehend andert, meist beeintrachtigt, bzw. sogar eine "Disposition" 
fur eine Infektionskrankheit oder, wenn eine solche schon besteht, fur weiteres und leichteres Umsichgreifen 
derselben bedingt. Sehen wir ab von diesen Faktoren der unspezifischen Immunitat, die einer GesetzmaBigkeit 
an sich nicht unterworfen sind - und gerade das Ineinander- und Durcheinanderspielen spezifischer und un­
spezifischer Teilbedingungen der Immunitat als Grundlage der Reaktionslage des Kiirpers machen diese einer 
ursachlichen Ergrundung so schwer zuganglich - und betonen den zeitlichen Wechsel der spezifischen Im­
munitatsvorgange im Yerlaufe einer Infektionskrankheit, so kiinnen wir hier immerhin eine sehr haufig wieder­
kommende Folge, welche den ganzen Ablauf einer Erkrankung, wie der Tuberkulose oder Syphilis, zu be­
stimmen pflegt, feststellen. Wir sehen, daB auf den urspri.inglichen normergischen Kiirperzustand zur Zeit der 
Infektion im Verlaufe der Infektionskrankheit eine Allergie folgt, welche sehr haufig eine Heraufsetzung der 
Widerstandsfahigkeit gegen den betreffenden Erreger bedeutet. Sehr oft sehen wir aber auch zunachst einen Zu­
stand, der Anaphylaxie, also erhiihter Empfanglichkeit, auftreten, auf den dann erst eine erhiihte Wider­
standsfahigkeit, sog. relative Immunitat, folgt. Auch diese kann dann oft wiederum durch spezifische oo.er 
unspezifische Beeinflussungen im Sinne auftretender erhiihter Empfanglichkeit durchbrochen werden, im ganzen 
aber herrscht das Bild der relativen Immunitat bei derartigen chronischen Leiden oft lange vor. Zum Schlusse 
aber kann sie, wie bei der Tuberkulose, durch fortschreitendes Erlahmen des Kiirpers durchbrochen werden; 
jetzt kann jede Widerstandsmiiglichkeit verloren gehen und durch schnelle Vermehrung der Keime und Aus­
breitung der krankhaften Vorgange oder auch ohne Gegenleistung der Gewebe infolge von Erschiipfung der 
Leistung - Anergie - der Kiirper der Erkrankung, der er lange erfolgreichen 'Viderstand geleistet, schnell 
zum Opfer fallen. 

Die Infektionskrankheit als solche also ist Ausdruck der Wechselwirkung 
zwischen den Infektionserregern bzw. ihrer Vermehrung im Blute oder in den 
Geweben je nach ihren Lebensbedtirfnissen (vorzugsweise Gewebs- oder Blutschmarotzer), 
einerseits, den zellularen und zellular-humoralen Korperleistungen andererseits. 
Haben wir soeben dargelegt, wie im Laufe einer Infektionskrankheit sich die Reaktionslage des 
Korpers und somit dessen Leistungen andern konnen, wobei mittelbar oder unmittelbar durch 
die Erreger bedingt sich spezifische Immunitatsvorgange (Antistoffe) ausbilden, so ist auch um­
gekehrt die Leistung des Korpers imstande in ihm schmarotzende Krankheitserreger 
umzuwandeln. 

So ist es gelungen, gerade durch Durchgang durch den Kiirper hamolytische in nichthamolytische Kokken 
(s. u.) zu verwandeln, die Merkmale des sog. Streptococcus viridans kunstlich hervorzubringen und gleichzeitig 
die Virulenzverhaltnisse wesentlich zu mildern. So steUt dieser Streptokokkus bei der Sepsis lenta (s. u.) nur 
eine "Standortsvarietat" der Streptokokken dar. die im Kiirper abhangig von einem bestimmten Verhaltnis 
seiner Widerstandskrafte zur Angriffskraft der Streptokokken entsteht. Auch bei verschiedenen anderen Bak­
terien sind vor allem von amerikanischen Forschern selbst virulente und avirulente Formen (sog. S- und 
R-Formen) ineinander umgewandelt worden, besonders bei dem Pneumokokkus. 

So konnen Kennzeichen von Bakterien als In£ektionserreger ebenso yom befal­
lenen menschlichen (tierischen) Korper abhangen wie die Art der Krankheit von 
dem infizierenden Agens. Aus dem ganzen Dargelegten ergibt sich ein ungeheuer wechsel­
valles Gestaltungs bild. 

Man wird verstehen, daB die Grundnote einer Infektionskrankheit durch die ja in ihrem Gesamtverhalten, 
ihren biologischen Eigenschaften, ihrem Angriffs- und Vermehrungsvermiigen, ihren Neigungen fur einzelne 
Gewebe so sehr unterschiedlichen Erreger gegeben ist, daB aber das Krankheitsbild ebenso durch die in einer 
bestimmten Reaktionslage im Kiirper miiglichen Abwehrvorgange beherrscht wird, mit dem wechselnden 
Enderfolg zwischen Heilung und Tod und in unterschiedlichster Krankheitsdauer. So werden wir auch 
leicht verstehen, wie verschieden die einzelnen Infektionskrankheiten unter sich sein mussen, wie unter­
schiedlich aber auch jede von ihnen im Einzelfalle verlaufen kann, wenn hier zuweilen auch gewisse Bahnen 
vorgezeichnet sind. 

Andererseits finden wir doch bei vielen Infektionskrankheiten gemeinsame anatomische Merk­
male, da ja die Gewebsvorgange der Gewebsschadigung und der Reaktionen wenigstens grund­
satzlich in vielen Punk ten die gleichen sind. Wir wollen daher noch rei n m 0 r p hoI 0 g i s c h e i n e 
Reihe von solchen Organveranderungen, ftir die die Erklarung zum Teil oben schon 
gegeben ist, soweit sie bei vielen Infektionskrankheiten auftreten, zusammenstellen. 
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Hierher gehiirt zunachst die Milz, oft der erste Hinweis bei der Leicheniiffnung, daB iiberhaupt eine Infektion 
vorliegt. Fast ausnahmslos handelt es sich urn Mil z s c h w e 11 ung, diese kann kennzeichnend und unterschiedlich 
sein wie bei Typhus oder Sepsis, viillig anders bei Malaria. In anderen Fallen hat die Milzschwellung nichts fUr eine 
bestimmte Infektion Bezeichnendes. Auch mikroskopisch kommen in der Milz bei vielen Infektionskrankheiten 
gemeinsame Ziige vor, so als Zeichen besonderer Leistung die phagozytare Aufnahme geschadigter roter 
Blutkiirperchen, die bei Typhus wohl am starksten, aber keineswegs allein hier vorhanden ist. Auch ver­
mehrte Hamosiderinablagerung in Milz, Leber usw. ist vielen gemeinsam, wahrend andererseits die Ablagerung 
des Malariapigmentes, das ja oft auch schon fUr das bloBe Auge das Bild beherrscht, kennzeichnend fUr diese 
Erkrankung ist. Auch das Knochenmark ist bei einer Reihe Infektionskrankheiten oft in ahnlichem Sinne, 
wenn auch verschieden hochgradig, mitbeteiligt, verfolgt vor allem an den Wirbeln (E. Frankel) und an den 
langen Riihrenknochen, wo Pneumokokken z. B. Blutungen und andere Veranderungen, vor allem hamolytische 
Streptokokken dagegen hau~~g Nekrosen (nicht, wie sonst, Abszesse) bewirken. Am besten bekannt sind die 
Veranderungen bei Typhus. Ahnlich verhalt es sich mit dem Blut, wo auch Hyperleukozytose einerseits, Hypo­
leukozytose andererseits oft Schliisse auf bestimmte Infektionen (letztere besonders bei Typhus) zulassen. 
Wichtig sind auch die im Verlaufe zahlreicher Infektionen auftretenden degenerativen Veranderungen an den 
Arterien (Wiesel), besonders als Grundlage fiir spatere Atherosklerose. Bei sehr vielen Infektionskrankheiten 
ist auch die Haut beteiligt; Exantheme kiinnen, wie bei Scharlach oder Masern, das Bild viillig beherrschen. 
Sie sind fast stets an der Leiche weit schwerer als im Leben zu erkennen. Hautherde treten auch bei Typhus, 
Paratyphus, Fleckfieber, Meningitis usw. auf. Wahrend sie oft allgemein entziindlicher Natur sind und, wenn 
auch bei manchen Infektionen zellular etwas verschieden, nur schwer diagnostische Schliisse zulassen, kiinnen 
sie andererseits, wie vor allem beim Fleckfieber, ganz kennzeichnend gebaut und so auch bei Entnahme vom 
Lebenden diagnostisch von groBer Bedeutung sein. Eine Reihe toxisch gedeuteter Erscheinungen tritt 
bei zahlreichen Infektionskrankheiten gemeinsam auf, so Degenerationen, besonders triibe Schwellung und 
Verfettung, innerer Organe, besonders des Herzmuskels, der Nieren, der Leber. Die Einwirkung der Bakterien­
toxine auf die feinsten Zellbestandteile (Altmannsche Granula) ist auch im Tierversuch in Angriff genommen. 
Sehr vielen Infektionen gemeinsam ist auch Verfettung der Kiirpermuskulatur und ihr scholliger Zerfall, die 
sog. Zenkersche wachsartige Degeneration, besonders in den geraden Bauchmuskeln und dem Zwerchfell. 
Diese sind auch auf Toxinwirkung (zusammen mit mechanischen Bedingungen) zu beziehen. Ebenso die auch 
bei vielen Infektionen (besonders Typhus) auftretenden Zellwucherungen, vor allem der Endothelien in der 
Le ber. Hier kommen auch bei verschiedensten Infektionskrankheiten N ekrosen nicht fortschreitender Art, 
besonders mit zentroaziniisem Typ vor. Zahlreichen Infektionskrankheiten gemeinsam sind auch Blutungen 
verschiedenen Umfanges in Haut, seriise Haute, Muskulatur, innere Organe, ferner Einwirkungen auf Gehirn 
und weiche Hirnhaute. Sehr haufige Komplikationen sind Entziindungen der oberen Atmungsorgane, 
Bronchitis und Bronchopneumonien, doch handelt es sich hier nur zum Teil urn unmittelbare Wirkung der 
spezifischen Infektionserreger, zum groBen Teil urn Mischinfektion mit Eitererregern u. dgl. Sind Infektions­
krankheiten in ein chronisches Stadium getreten, so kann das Bild oft ein ganz anderes als im akuten Stadium 
sein. Vielen ist im spateren Verlauf auch hochgradiges Siechtum mit seinen anatomischen Kennzeichen gemein­
sam. Zu erwahnen ist hier auch die bei vielen Infektionskrankheiten keineswegs seltene - teils durch die infektiiise 
GefaBwand- und gegebenenfalls Blutveranderung, teils durch langes Liegen und Siechen bedingte - Venen­
thrombose mit der Gefahr der Lungenembolie. Bei Infektionskrankheiten scheint auch die Nebennicren­
rinde an Lipoid zu verarmen und so zum tiidlichen Ausgang beitragen zu kiinnen. Vielleicht sind auch Stiirungen 
der inneren Sekretion verschiedener endokriner Driisen wichtiger als bisher bekannt ist. 

Viele der angefUhrten Merkmale sind also zahlreichen Infektionskrankheiten gemeinsam, nur 
nach Grad und Haufigkeit des Auftretens fUr die einzelnen verschieden; ja manche, besonders auch toxisch 
bedingte, Veranderungen kiinnen sich e benso a uch unter nicht infektiiisen toxischen Bedingungen finden, so 
die Degenerationszeichen innerer Organe oder die wachsartige Muskelentartung bei Vergiftungen mit Schlangen­
gift, bei Autointoxikationen, bei Anaphylaxie usw. 

Bei allen Infektionskrankheiten, soweit uns die Erreger bekannt sind, ist die bakteriologische Unter­
suchung des Blutes, des Kotes, des Urins, der Meningen- oder Ventrikelfliissigkeit oder der Organe kulturell, 
in Ausstrichen und in Schnittpraparaten vorzunehmen. Oft dient sie zur Unterstiitzung der anatomischen 
Diagnose, oft - bei wenig kennzeichnendem Leicheniiffnungs- und histologischem Befund - ermiiglicht sie iiber­
haupt erst eine Diagnose. Am schlimmsten sind wir in den Fallen daran, wo ein besonderer anatomischer Bcfund 
nicht vorliegt und der Erreger iiberhaupt nicht bekannt ist, wie bei Scharlach, Masern. Bei Befunden von 
Bakterien in den GefaBen der Organe bei Leicheniiffnungen darf man, wenn Reaktionen fehlen, nie vergessen, 
daB die Vermehrung auch eine nach dem Tode erfolgte sein kann, ferner daB die Bakterien, z. B. Kolibazillen, 
oft erst agonal ins Blut gelangen und sich dann vermehren. Bei aller Wichtigkeit der ursachlichen Seite der 
Infektionskrankheiten ist aber bei ihnen wie bei allen Krankheiten nochmals zu betonen, daB der Erreger 
nur ein Moment ist, der Zustand des Kiirpers ein eben so wichtiges, und daB erst seine Reaktion 
die Krankheit darstellt. 

III. Die einzelnen Infektionskrankheiten. 
Die einzelnen Infektionskrankheiten sind hier nicht nach einem "natiirlichen System" 

geordnet. Zieht man ein solches der Erreger heran, so vernachlassigt man den ebenso wichtigen 
Gesichtspunkt der ganz verschiedenen Reaktion des menschlichen Korpers. Eine Einteilung 
nach Infektion und Intoxikation, oder nach Exotoxinen, die, von den Bakterien gebildet, in Umlauf 
kommen, und Endotoxinen, die erst bei Zerfall der Erreger frei werden, ist auch kaum durch­
zufiihren, da bei derselben Erkrankung meist alles dies, wenn auch mengenmaBig verschieden, 
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zusammenwirkt; eher ist eine Einteilung moglich nach dem Hauptansiedlungs- bzw. Vermehrungs­
ort der Erreger, wie RoBle eine solche in 1. Oberflacheninfektionen, 2. Blut- und Lymphinfektionen, 
3. Gewebsinfektion€n gibt. Dann gehoren zu 1. z. B. Gonorrhoe, Diphtherie, Ruhr, Cholera, Tetanus, 
Gasodem, zu 2. Typhus, Paratyphus, Pest, Milzbrand, zu 3. vor aHem die EpitheleinschluBerkran­
kungen (Chlamydozoeneinschliisse bei Pocken u. dgl.), BlutzeHenschmarotzererkrankungen (wie 
Malaria) usw. Aber auch hier finden wir vielfach Ubergange und Verschiedenheiten im Einzelfall, 
und Infektionsweg und -Art sind uns vielfach nicht hinreichend bekannt, um z. B. zu wissen, ob 
die Verbreitung auf dem Blutweg eine prim are vor der Gewebsansiedlung, oder sekundare nach ihr 
ist. Es kommt hinzu, daB wir bei einigen Krankheiten, wie Scharlach und Masern, den Erreger 
noch nicht sicher kennen. 

Wir wollen zunachst die Tuberkulose und daran anschlieBend die Syphilis, den Rotz, 
die Lepra, die Aktynomykose, die Mycosis fungoides, die Lymphogranulomatose, 
das Rhinosklero m und die Sporotrichose besprechen, also die Erkrankungen, die man als 
spezifische En tziind ungen oder spezifische infektiose Granula tionen zusammen­
zufassen pflegt. Von ihnen war schon in kurzen gemeinsamen Ziigen im AnschluB an das Ent­
ziindungskapitel die Rede. Es handelt sich hier um Erkrankungen, deren spezifische Erreger 
(mit Ausnahme des Lymphogranuloms und der Mycosis fungoides) bekannt sind, und welche also 
Infektionskrankheiten darstellen, auch mit typischen Merkmalen solcher in Verlauf, Immunitats­
umstimmungen uSW.; nur tritt gerade bei den Veranderungen der genannten Erkran­
kungen das streng entziindliche der ortlichen Vorgange unter dem EinfluB der 
Erreger besonders deutlich zutage. So treten bei diesen sog. spezifischeninfektiosen Granu­
lationen die an sich typischen ortlichen Vorgange starker gekennzeichnet hervor 
als bei den meisten anderen Infektionskrankheiten. 

Tuberkulose. 
1. Gestaltungsbild der Tuberkulose im gallzell. 

Der Begriff des "Tuberkels" wurde zuerst um 1800 herum in speziellerem Sinne von Baillie 
und Bayle gepragt, dann aber von Laennec umgedeutet und von Virchow wieder mehr in 
urspriinglichem Sinne verwandt. 

Die alleinige Ursache samtlicher tuberkulOser Erkrankungen ist der Tuberkelbazillus (Koch) 
(Abb.208). 

Er ist ein 3-5 f" langes, schlankes Stabchen mit deutlich abgerundeten Enden, haufig leicht gekrummt; 
manchmal liegen zahlreiche Bazillen zusammen. Eigenbewegung fehIt, Sporenbildung ist nicht nach­
gewiesen. 1m Innern der Stabchen sieht man nach Farbung oft regelmaBig angeordnete, farblose, kleine Lucken, 
die aber keinen Sporen entsprechen. Es wurde nachgewiesen, daB der Tuberkelbazillus auch lange Faden, 
ferner im Auswurf sowohl wie in Kulturen auch ech te Verzweigungen bilden kann, endlich daB auch keulen­
formige Anschwellungen, ahnlich wie beim Aktinomyzes, gelegentlich vorkommen; im kiinstlich infizierten 
Tiere bilden sich manchmal drusenformige Massen. Auch gramfarbbare Granula (Muchsche Granulaform 
des Tuberkelvirus) scheinen eine Erscheinungsform des Tuberkeibazillus darzustellen. Ob es auch eine fiI­
trier bare "ultravisible" Form gibt, worauf Erzeugung von tuberkulosen Veranderungen mit Filtraten 
von Tuberkelbazillenkulturen hinzuweisen scheint, ist noch fraglich. 

Die Tuberkelbazillen sind durch ein eigentiimliches Verhalten gegen Farbstoffe ausgezeichnet. Sie nehmen 
Farbstoffe schwer (am besten bei Erwarmung) auf, halten sie aber dann auch sehr fest, so daB bei An­
wendung stark entfarbender Mittel, vor allem von Sauren, aIle anderen noch vorhandenen Bazillenarten lange 
vor ihnen entfarbt werden. Daher kann man bei rechtzeitiger Unterbrechung der Entfarbung die Tuberkel­
bazillen allein gefarbt erhalten (Saurefestigkeit). 

Die Bazillen selbst sind sehr widerstandsfahig, sie vertragen monatelanges Austrocknen und sehr hohe 
Temperaturen. 1m Wasser ist ein fiinf Minuten langes Aufkochen notwendig, urn sie zu toten; auch durch Faulnis 
wird ihre Virulenz wenig beeintrachtigt. Sie sind fakultativ anaerob, echte Parasiten, aber auch zu ziichten. 

AuBerhalb des Korpers wurde der Tuberkeibazillus bisher nur gefunden in Wohnraumen, Eisenbahnwagen, 
im StraBenstaub, also an SteIlen, wo Tuberkulose ihre Sputen entleeren, in der Luft in Form von Staub oder 
Tropfchen (besonders letzteres in der Nahe von Tuberku16sen). Bei Gesunden, Z. B. bei Krankenwartern, kommt 
der Tuberkelbazillus haufiger in der Mund- und Nasenhohle vor. 

AuBer dem Tuberkelbazillus des Menschen gibt es andere Abarten desselben fUr verschiedene Tierarten, 
wo sie weit verbreitet sind. Am wichtigsten ist der Typus bovinus, der Erreger der so verbreiteten Perlsucht 
der Rinder. Bei Kuhen geht der Bazillus haufig in die Milch uber, auch wenn keine Eutertuberkulose vorhanden 
ist. Hierin besteht seine Hauptgefahr fUr den Menschen. Doch kann auch das Fleisch tuberkuloser Tiere bei 
allgemeiner Miliartuberkulose und ausgebreiteter Organtuberkulose, besonders der innerhalb der Muskeln gelegenen 
Lymphknoten, infektios sein. Der Typus humanus und der Typus bovinus des Tuberkelbazillus scheinen nicht 
artverschieden, sondern hochstens speziesverschieden zu sein. Der Typus bovinus spielt eben insbesondere auch 
fur die Darmtuberkulose des Menschen eine wichtige Rolle, wenn auch fUr den Menschen uberhaupt eine viel 
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geringere als der Typus humanus. Aueh Affen erkranken - besonders in Gefangensehaft - sehr oft an Tuber­
kulose. Zu erwahnen ist weiterhin der Bazillus der Vogeltuberkulose (Hiihnertuberkulosel...weleher besonders 
an den Vogelkorper angepaBt ist, aber aueh bei anderen Tieren krankheitser~~gend wirkt. Ubertragungen auf 
Frosch, Blindsehleiche usw. sprechen dafiir, daB Tuberkelbazillen sieh unter Anderung ihrcr kulturellen Eigen­
schaften auch an Kalt blii ter anpassen konnen: auch bei Fisehen und Schildkroten wurden Tuberkelbazillen 
gefunden. 1m Tierversuch kann man bei verschiedensten Tieren (besonders Meerschweinehen und Kaninehen) 
mit Reinkulturen von Tuberkelbazillen oder mit tuberkelbazillenhaltigem Auswurf bzw. bazillenhaltigen Organteilen 
Tuberkulose erzeugen, was diagnostisch wichtig ist. 

Dem Tuberkelbazillus nahe stehende, saurefeste Bazillen - Pseudotuberkelbazillen - welehe auch tuberkel­
ahnliehe Neubildungen bei manehen Tieren hervorrufen konnen (Pseudotuberkulose), wurden mehrfaeh gefunden 
und kommen in der Milch, der Butter, auf Gras, Mist usw. vor. Hierher gehoren die von Petri, Lubarsch, 
Rabinowitseh u. a. gefundenen Formen. Sie werden von Lehmann als Mycobacterium phlei zusammen­
gefaBt. AIle waehsen im Gegensatz zu den Tuberkelbazillen leieht bei Zimmertemperatur. Auf Meersehweinehen 

Abb.208. Auswurf mit zahlreiehen Tuberkelbazillen 
(mit Karbolfuchsin rot gefarbt). Die sehleimigen 

fadigen Massen grau. 

wirken sie pathogen, indem sie bei intraperitone­
aler Einspritzung (namentlich wenn gleichzeitig 
Butter mit einverleibt wird), Pseudotuberkulose, 

Abb.209. Langhanssehe Riesenzellen mit 
randstandigen Kernen. 

fibrinose und spater fibrose Peritonitis hervorrufen. Die Erscheinungen heilen oft aus, wenn nur geringe 
Mengen der Bakterien gegeben werden. Wegen ihrer Fahigkeit, tuberkuloseahnliehe Vorgange hervorzurufen, 
sind diese Bakterienarten praktiseh wiehtig, ferner besonders, weil sie in Mileh- oder Butterproben die 
Anwesenheit eehter Tuberkelbazillen vortauschen konnen. Es sprieht fiir eehte Tuberkulose, wenn Tiere naeh 
Einverleibung geringer Menge von Bazillen sterben, und sieh riesenzellenhaitige sowie besonders spater verkasende 
Knotchen entwiekeln. Die eehte Tuberkulose entwiekelt sieh langsamer im Tierkorper als die Pseudotuberkulose. 
Aueh durch morphologiseh ganz andere Bakterienarten (Pseudotuberkulosebazillen) kann bei gewissen 
Tieren eine Pseudotuberkulose hervorgerufen werden. 

Dem Tuberkelbazillus stehen aueh noeh einige andere Bazillen nahe vor aHem aueh im Hinbliek darauf, 
daB sie aueh saurefest sind, wenn aueh nieht so stark wie der Tuberkelbazillus. Hierher gehort der bei dem Aus­
satz zu besprechende Leprabazillus und folgender wegen Verweehslungsmogliehkeiten mit Tuberkelbazillen 
(besonders im Urin) wiehtige Bazillus. 

Der Smegmabazillus, ein nieht krankheitserregendes Stabehen, etwas weniger saurefest als der Tuberkel­
bazillus, findet sieh im Smegma an dem Praputium und der Klitoris. Bei Farbung mit Karbolfuehsin, Ent­
farbung und nachfolgender Farbung mit gesattigter alkoholiseher Methylenblaulosung farbt er sieh meist blau, 
wahrend die Tuberkelbazillen bei dieser Behandlung rot bleiben. Aueh mittels Alkalibehandlung (Gasissche 
Methode) ist eine Unterseheidung oft moglieh. Der Smegmabazillus galt einige Zeit als Erreger der Syphilis (Lus t­
garten). 

Kurz erwahnt werden solI hier noeh, daB es Calmette- Guerin gelungen ist, einen Tuberkelbazillen­
stamm yom Typus bovinus auf Galle-Glyzerin-Kartoffeln so zu ziiehten, daB er dureh sehr zahlreiehc Folgen 
hindureh seine Virulenz fast ganz eingebiiBt hat. Er ruft bei Meerschweinehen und anderen Tieren keine fort­
sehreitende Tuberkulose hervor. Trotz dieses Virulenzverlustes solI dieser Calmette-Guerinsehe Bazillus -
gewohnlieh BCG genannt - seine Antigeneigenschaften erhalten haben und so spezifisehe Antikorper erzeugen. 
Hierauf fuBt die Calmettesche Sehutzimpfung noeh tuberkulosefreier Sauglinge, um sie fiir spater zu 
sehiitzen. Die Sehutzwirkung ebenso wie die Mogliehkeit, ob sieh aus den BCG nieht doeh noeh virulente 
Tuberkelbazillen entwiekeln konnten, sind aber noeh stark umstritten. 
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Seit der Entdeckung des Tuberkeibazillus ist derBegriff derTuberkulose ein rein ursach­
licher geworden, d. h. man bezeichnet als tuberkulOs aIle Veranderungen, welche durch 
die Wirkung des genannten Bazillus zustande kommen (daB ahnliche sog. tuberkuloide 
Veranderungen auch sonst sich ausbilden konnen, ist schon S. 142 besprochen). 

Man muB hierbei ein gewisses Gewicht darauf legen, daB die Tuberkelbazillen nicht nur anwesend sind, 
sondern auch das ursachliche Moment der Erkrankung darstellen. Anwesend findet sich der Bazillus namlich 
iifters auch bei Nichttuberkulosen, z. B. in der Mundhohle (s. 0.). In Schnittpraparaten durch das Innere von 
Organen wird Anwesenheit von Bazillen wohl stets mit krankheitserregender Wirkung derselben zusammenfallen. 

Der Tuberkelbazillus (Koch) bewirkt zumeist proliferative Vorgiinge in Gestalt kleiner 
knotchenformiger Herde, der Tuberkel (bzw. seltener diHusen, ahnlich gebauten tuberkulosen 
Gewebes), in anderen Fallen aber mehr allgemeine Entziindung. 

Am typischsten sind die Tuber­
kel; es sind dies - soweit sie uber­
haupt schon fur das Auge erkennbar 
sind - hirsekorn - bis hochstens hanf­
korngroBe Knotchen; man benennt 
sie daher (Hirsekorn = Milium) 
Miliartuberkel. Sie stehen meist 
in groBerer Zahl zusammen, sind 
umschrieben und ragen uber die 
Oberflache, weniger uber die Schnitt­
flache der Organe hervor. Anfangs 
sind sie grau, etwas durchscheinend. 
Dies zusammen mit der Kleinheit 
und Knotchenform kennzeichnet die 
Gebilde schon fUr das blo13e Auge. 
Ganz kleine sind nur mikroskopisch 
wahrzunehmen. 

Mikroskopisch - altere For­
schungen stammen hier vor allem 
von Sch uppel, Langhans und 
insbesondere V. Baumgarten -
bestehen sie der Hauptsache nach 
aus ziemlich groBen, rundlichen oder 
mehr spindeligen, oder auch viel­
eckigen bzw. unregelma13igerenZellen 
mit groBem hellem Kern. Diese 

Abb. 210. Tuberkel der Lunge. 
a Riesenzellen, b Nekrose, c Epitheloidzellen, d Lymphozyten, 

e Wirbelzcllenstellung um die Nekrose. 

entsprechen den groBeren bei der entzundlichen Gewebsneubildung auftretenden Zellformen 
(Makrophagen) besonders von den Retikulo-Endothelien bzw. Histiozyten abzuleiten, sowie 
Fibroblasten, von Bindegewebszellen stammend, und werden, da sie Epithelien sehr gleichen, 
hier Epitheloidzellen (der Name zuerst gebraucht von E. Wagner und Schuppel) benannt. 
:Fast stets enthalten die Tuberkel zwischen den Epitheloidzellen, und aus diesen entstanden, 
weiterhin eine oder mehrere groBe Riesenzellen, d. h. Zellen mit einer groBeren Zahl von Kernen. 
Diese Kerne liegen am Rand der Zelle, welcher haufig unregelmaBig, mit Auslaufern versehen 
ist. Man bezeichnet diese Riesenzellen mit rand- oder wandstandigen Kernen auch nach 
ihrem Hauptbeschreiber als Langhanssche Riesenzellen oder als solche vom tuberkulosen 
Charakter. Sie sind namlich besonders kennzeichnend fUr Tuberkulose, aber nicht spezifisch, denn sie 
kommen auch bei anderen infektiOsen Granulationen (Syphilis, Lepra) und - ebenfalls mit wand­
standigen Kernen - auch unter der Einwirkung von Fremdkorpern vor (s. 0.). AuBen von den 
Epitheloidzellen, denen die Riesenzellen eingestreut sind, also am Rand der Knotchen, finden sich 
zumeist in groBerer oder geringerer Zahl kleinere runde Zellen, Lymphozyten. So gebaute 
Tuberkel, bei denen - wie zumeist - im ganzen die Epitheloidzellen vorherrschen, bezeichnet 
man alsEpitheloidzellentuberkel. Bestehen die Tuberkel zum groBten Teilaus den Lympho­
zyten, so spricht man auch von Lymphoidzellentuberkeln. 

AuBer den Zellen findet sich im Tuberkel, besonders in der Mitte, haufig ein feinesFi brinnetz, 
ferner auch schon in einem fruhen Entwicklungsstadium eine netzformig angeordnete, faserige 
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Zwischensubstanz; sie stellt ein wirkliches Retikulum dar, dessen Fasern zwischen den Zellen 
hinziehen und in dessen Knotenpunkten auch einzelne Zellen vorhanden sind, deren Auslaufer 
in das Retikulum ausstrahlen. Kennzeichnend ist fUr die Tuberkel, daB sie zumeist der BlutgefaBe 
entbehren, weil diese am Ort der Tuberkelbildung fruhzeitig zugrunde gehen und die Zellwuche­
rung selbst keine GefaBe enthalt. Die Tuberkelbazillen finden sich namentlich in und zwischen 
den Epitheloidzellen und ganz vorzugsweise in den Riesenzellen. 

Hiermit haben wir das Erscheinungsbild des gewohnlichen frischen, vollausgebildeten Tuberkels 
kennengelernt. Er besteht also aus Epitheloidzellen und zwischen diesen meist einer oder mehreren 
Riesenzellen sowie Rundzellen an seinem auBeren Rand. Allerdings sind nicht stets alle diese Zellen 
so typisch vertreten. In spateren Zeiten nun tritt im Tuberkel, zunachst in seiner Mitte, sodann 

sich gegen den Rand desselben ausbreitend, 
als sekundare Veranderung eine Koagulations­
nekrose ein, die Verkasung. 

Bei ihr verlieren die samtlichen Zellen allmahlich 
ihre Kerne (s. S. 89); schon bei Einleitung dieses Gewe bs­
absterbens treten feine geronnene Massen auf; die 
nekrotischen Zellen bilden mit ihm zusammen eine 
schollige bis feinkornige, sehr dichte, im ubrigen struk­
turlose Masse. Ganz zu Beginn der Nekrose kommen 
chemotaktisch angelockt polymorphkernig~.Leukozyten 
herbei, welche aber auch bald zerfallen. Alterer Kase 
bildet eine ganz gleichmaBige Masse ohne besonderen 
Bau, hochstens mit einigen liegen gebliebenen Kern­
trummern. Haufig erscheinen unmittelbar um den 
Kase die Zellen ringformig gerichtet und von langlicher 
Gestalt mit ebensolchen Kernen. Der zentrale dem 
Kase zugelegene Teil dieser Zellen ist in die Verkasung 
einbezogen. Man bezeichnet diese Erscheinung als 
(Arnoldsche) Wirbelzellenstellung oder als pali­
sadenformige Stellung der Zellen. Fur das bloBe Auge 
ist der Kase durch seine im Gegensatz zum grauen 
Tuberkel gelbe Farbe und seine geronnenem Fibrin 
gleichende Beschaffenheit gekennzeiehnet. Die Bazillen 
liegen in dem Kase zunaehst meist in groBer Zahl, 
um spater, wenn sie hier keinNahrmaterial mehrfinden, 
gewohnlich abzusterben. Ab b. 211. Tu berkel (der Milz) mit Entwicklung hyalinen 

Bindegewebes auBen um die Nekrose als Zeichen einer 
Heilungsneigung. In der Mitte Kase. AuBen herum 

bindegewebige Kapsel. 
Sind die Tuberkelbazillen sparlich oder 

sterben sie ab, so findet als Zeichen langsameren 
Verlaufs bzw. einer gewissen Heilungsneigung 

in spateren Zeiten am Rande der Knotchen eine fibros-hyaline Umwandlung statt, indem 
von der Umgebung aus schmalere, mehr spindelformige Zellen (Fibroblasten), oft in konzentrischer 
Anordnung, und schlieBlich auch faserige Bindegewebszuge auftreten. 

Dabei erfahren diese sowie aueh das schon im Tuberkel vorhandene, an sich sparliehe, Retikulum meist eine 
hyaline Verdickung, ahnlich wie sie S. 54 fUr das Retikulum der Lymphknoten beschrieben worden ist. Die 
fibros-hyaline Umwandlung pflegt etwa ringformig von auBen nach innen fortzuschreiten. So kann das ganze 
Knotchen im Bindegewebe umgewandelt werden, sog. fibroser Tuberkel; oder wenn schon groBere Teile ver­
kast sind, bildet sieh eine bindegewebig-hyaline Kapsel um diese. 

Die ursprunglieh submiliaren oder miliaren Knotchen werden bei weiterem Wachstum, besonders zu einer 
Zeit, zu der sie schon in der Mitte verkast sind, etwas groBer. 

Haufig flieBen die kleinen Knotchen zu groBeren oder sogar sehr groBen Knoten zusammen, deren Zusammen­
setzung aus kleinen Knotchen sich noeh durch die auBere Begrenzung verrat; man bezeichnet sie als Haufen­
tu berkel, Konglomerattuberkel (in manchen Organen auch weniger gut als Solitartuberkel). In der Um­
gebung groBerer solcher tuberkulOser Herde entsteht sehr haufig ein Kranz von frisehen kleinen Knotchen, 
welehe weiterhin mit dem groBeren Herd verschmelzen konnen. Diese sekundaren Knotchen, die sog. Resorp­
tionstuberkel, kommen dadurch zustande, daB aus dem primaren Herd Bazillen mittels der Lymphe in die Um­
gebung verschleppt werden und daselbst zunachst junge Tuberkel hervorrufen. Derartige Konglomerattuberkel 
kommen in verschiedenen Organen vor: Lunge, Leber, Milz, Nieren, Gehirn uSW. Sie waehsen meist langsam, 
gehoren also den mehr chroniseh verlaufenden Tuberkuloseformen an; sie enthalten daher in der Mitte fast stets 
ausgedehnte verkaste Stellen. 

In anderen Fallen entstehen unter der Einwirkung des Tuberkelbazillus weniger die bisher 
beschriebenen umschriebenen Knotchen, es kommt vielmehr, wenn auch immerhin etwas seltener, 
zur Bildung eines diffusen, meist aber auch von kleinen Knotchen durchsetzten Granulations­
gewebes, so an Schleimhauten, in Lymphknoten usw. Es besteht aus gewohnlichem Granulations-
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gewebe mit oft zahlreichen Riesenzellen und Epitheloidzellen und zeigt spater zumeist eingesprengte 
gelbe, unregelmaBige Kaseherde oder, wenn die Verkasungsvorgange ausbleiben, narbig-binde­
gewebige Umwandlung, haufiger in groBer Ausdehnung. 

Die zweite Hauptwirkungsweise des Tuberkelbazillus besteht darin, daB er statt kenn­
zeichnend gebaute kleine Knotchen oder mehr diffuse Granulationswucherungen zu bewirken, exsu­
dative Entziindungserscheinungen seroser, sero-fibrinoser, gegebenenfalls auch eiteriger 
oder hamorrhagischer Art hervorru£t. Man spricht hier von "tu berkulOser Entzund ung" 
im Gegensatz zur gewohnlichen tuberkulosen Neubildung. Diese exsudative Entzundung 
unterscheidet sich zunachst in nichts von einer gewohnlichen solchen. Es handelt sich hauptsachlich 
um geronnenes Fibrin einerseits, mehr serose und zellige Erscheinungen andererseits. Spater 
entfaltet der Tuberkelbazillus aber auch hier seine kennzeichnende gewebstotende Eigenschaft, 
indem er das Exsudat selbst zur Verkasung bringt, wobei dann auch meist mehr Leukozyten 
als zuvor erscheinen. Solche entzundlichen Veranderungen finden sich besonders bei Tuberkulose 
der Lunge, aber auch der serosen Haute, Meningen, Gelenke usw. Das Hauptbeispiel der "kasigen 
Entzundung" ist eben die kasige Pneumonie. 

Nach dem Gesagten konnen wir die durch den Tuberkelbazillus hervorgerufenen Veranderungen 
einteilen einmal in die tuberkulOse Neubildung, besonders die Tuberkel, sodann die tuber­
kulOse bzw. kasige Entzundung. Doch sei betont, daB die beiden Vorgange besonders im 
Anfangszustand keineswegs scharf zu trennen sind (vgl. unten) und daB sich ganz gewohnlich 
beide Vorgange miteinander vereinigen. Die Unterscheidung ist aber deshalb wichtig, 
weil sich beide Formen prognostisch recht verschieden verhalten (genaueres s. unten). 

Der weitere Verlauf und Ausgang der tuberkul6sen ortlichen Veranderungen 
ist sehr unterschiedlich, abhangig von Menge und Virulenz der Bazillen einerseits, Reaktionsfahig­
keit des Gewebes andererseits, wodurch je nachdem verschiedene Ausdehnung der Vorgange und 
Verkasung oder auch bindegewebige Umwandlung zustande kommen. So konnen kleine kasige Herde, 
wenn die Bazillen absterben, unter Aufsaugeerscheinungen ganz durch Bindegewebe ersetzt 
werden; groBere konnen unter den gleichen Bedingungen unresorbiert liegen bleiben und durch 
eine bindegewebige Kapsel abgekapselt werden. Solcher alter Kase kann verkalken; auch kann 
eshierzu echterVerknocherung kommen. In vollig bindegewebig umgewandelten sowie in voll­
standig verkalkten Gebieten und ebenso in den oben beschriebenen fibrosen Tuberkeln findet man 
oft nach einiger Zeit keine lebensfahigen Tuberkelbazillen mehr und Verimpfung solcher Herde 
auf Versuchstiere erzielt meistens keinen Erfolg. Die ortliche Tuberkulose kann also auf diese 
Weise heilen, und zwar ist das ein sehr haufiges Vorkommnis; man findet Reste ab­
geheilter tuberku16ser Herde namentlich in der Lunge, wo sie sich in Form derber, bindegewebiger 
Schwielen oder eingekapselter KaIkknoten darstellen, sehr haufig als Nebenbefund an Leichen 
solcher Personen, die an anderen Krankheiten gestorben sind. Ebenso findet man nicht selten 
geheilte Tuberkulose in Lymphknoten, Knochen und Gelenken. 1m allgemeinen kann man 
sagen, daB die Heilung der Tuberkulose von sich aus gerade an denjenigen Organen am ehesten 
eintritt, welche am haufigsten von ihr befallen werden. 

Auf der anderen Seite stehen die fortschreitenden Formen mit immer mehr um sich 
greifender und ausgedehnter Verkasung. Hier entfalten die Tuberkelbazillen dauernd und sich 
mehrend ihre vernichtende Wirkung. Die tuberkulosen Vorgange und vor allem die Verkasung 
greifen immer weiter um sich. Es stellt sich gerne eine Erweichung und Verflussigung der 
verkasten Massen ein. Liegen derartige erweichende und zerfallende Kasemassen in der Nahe 
von Hohlorganen oder von Oberflachen, so konnen sie nach denselben zu durchbrechen; es 
entstehen die tuberkulosen Hohlen - Kavernen - der Lunge, die ihren Inhalt in Bronchien 
(oder die Pleurahohle) entleeren, wie die tuberkulosen Geschwiire der Raut und der Schleimhaute; 
sie zeigen anfangs breite, wulstige, spater unregelmaBige, scharfe, oft unterwlihlte Rander und 
lassen an letzteren sowie an ihrem Grund meist schon mit bloBem Auge frische graue oder altere 
verkasende Knotchen erkennen. Fuhren die tuberku16sen Vorgange in dieser Weise zu groBer 
Zerst6rung und allgemeinem Schwinden der Krafte, so spricht man von Phthise. 

Doch kann a uch hier, selbst wenn schon Hohlen ge bildet sind, der V organg noch stillstehen, wenn die Bazillen a b­
sterben oderwenigstens an Virulenz und Vermehrung nachlassen. Dann kommt eine bindegewebige Umwandlung der 
Kavernenwand zumAbschluB, und es entsteht eine glattwandige, scharf umschriebeneHohle. Selbst wennhiernoch 
lebende Tu berkelbazillen vorhanden sind, so sind sie eingeschlossen, so daB gewohnlich keine Infektion der U mge bung 
mehr stattfindet; man kann dann von la ten ter Tuberkulose sprechen. Eine wirkliche Heilung von Hohlenbildungen 
aber ist doch wenigstens auBerst selten. Fast stets schreitet, wenn es so weit gekommen ist, der Vorgang weiter. 
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2. Wirkungsweise des Tuberkeibazillus und Bildungsweise des Tuberkels. 

Uberschauen wir nun kurz den Werdegang der Entstehung der tuberkulOsen Ver­
anderung. 

Del' Tuberkelbazillus iibt eine schadigende Wirkung auf Zellen und Zwischengewebe (auch elastische 
Fasern) aus. Die Zellneubildung - der Tuberkel - wie die tuberkulOse Entziindung sind der Ausdruck der 
Abwehrreaktionen des K6rpers, ganz wie bei der allgemeinen Entziindung auseinandergesetzt. Leukozyten 
tauchen nur ganz voriibergehend auf; sie sind im Kampfe gegen die Tuberkelbazillen mit ihrer Wachsschicht 
unwirksam. Vielmehr sind es hier andere Zellen, welche das Wachs losen konnen und so den Kampf aufnehmen. 
Diese das Bild der tuberkulosen Neubildung beherrschenden epitheloiden Zellen sind einerseits Abk6mmlinge 
vorher sellhafter, jetzt wieder zu Wanderzellen gewordener Zellen, besonders von Retikulumzellen und Endo. 
thelien, also histiozytare Makrophagen, andererseits von echten Bindegewebszellen, also Fibroblasten. Es sind 
demnach Zellen, die wir bei der entziindlichen Granulation schon kennengelernt. In den Lymphknoten stammen 
die Epitheloidzellen Z. B. von den Retikulumzellen ab, in der Leber 
von den zu den besonders phagozytaren Endothelien gehorenden K u p f fer· 
schen Sternzellen; dann kommen vor allem auch adventitielle Zellen in 
Betracht. Dall die Fibroblasten hier trotzdem zunachst und in der Regel 
kein Bindegewebe (Narbengewebe) bilden, ist die Folge der da uernden 
Schadigung durch die 
Bazillen sowie der Gefal3losig. 
keit des neugebildeten Gewebes 
(selbst wieder eine Folge der 
Schadigung). 

Abb. 212. Epitheloidzellen mit 
einem Kern. Derselbe ist durch 
die grolle blasige Sphare an den 
Rand gedriickt. In der Mitte die 

Zentrosomen. 

Abb. 213. MehrkernigeEpitheloid. 
zelle. Die Sphare in der Mitte ist 
sehr groll und blasig. Inihrer Mitte 
die Zentrosomen. Die Kerne am 
Rand; oben einer, unten mehrere, 
durch amitotische Kernteilung 

entstanden. 

Abb. 214. Riesenzelle mit wand· 
standigen Kernen. In der Mitte 
zahlreiche Zentrosomen. Die 
Sphare verschwindet. Am Rande 

die zahlreichen Kerne. 

Eine Folge der fortgesetzt zellschadigenden Einwirkung des Bazillus ist ferner die Bildung del' Lang. 
hansschen Riesenzellen mit den randstandigen Kernen. Die beste Vorstellung der Entstehung diesel' ist 
folgende: Bei der Wucherung der Epitheloidzellen teilen sich deren Kerne; infolge del' Schadigung durch die 
Bazillen abel' kann sich del' Zelleib nicht teilen. Die Kerne teilen sich amitotisch, was wohl auch auf eine Schwa· 
chung del' Zelle hinweist. So entsteht eine Zelle mit zahlreichen Kernen, d. h. eben eine Riesenzelle. Bei del' 
Bildung dieser Riesenzellen aus Epitheloidzellen sind und bleiben die Kerne am Rand gelegen, weil sich in del' 
Mitte del' Zelle die Zentrosomen mit ihrer hier besonders groll und blasig werdenden Sphare befinden. So liegen 
die Kerne nur randstandig, d. h. es kommt del' Langhanssche Typus del' Riesenzellen zustande. Spater kann 
es aber auch zu Nekrose del' Mitte del' Riesenzellen kommen - partielle Zellnekrose - (ahnlich kommt 
auch die Bildung der Wirbelzellen zustande, S. S. 270). Die Mitte del' Riesenzellen farbt sich wie der Kase mit 
sauren Anilinfarben; ferner spricht dafiir, dall es sich um Nekrose handelt, dall, wenn eine solche Zelle Kalk ent· 
halt, diesel' sich nur im Zentrum findet, wie ja abgestorbene Gewebsmassen iiberhaupt eine besondere Anziehungs. 
kraft fiir Kalk besitzen (s. S. 78), des weiteren, dall wie sich im Kase kein tropfiges Fett findet, sondern nur an 
seinem Rande (da ja zur Fettbildung Leben des Gewebes geh6rt, S. S. 63), so auch in del' Mitte del' Riesenzellen 
sich kein Fett nachweisen lallt, oft hingegen am Rand im Bereiche der noch erhaltenen Kerne. Die TuberkeI· 
bazillen liegen zunachst in den Innenteilen der Zelle; wie abel' im Kase so konnen sie sich auch hier infolge 
mangelnder Nahrstoffe nicht dauernd halten. Sie liegen jetzt daher nur noch am Rande del' Zellen zwischen den 
Kernen bzw. an der Grenze diesel' und der Nekrose; allmahlich richten die Bazillen die Kerne auch hier zugrunde. 
So wird die ganze Riesenzelle nekrotisch und zerfallt. Die Epitheloidzellen wie ihre Abkommlinge, die Riesen· 
zellen, sind ihrer Herkunft und Bedeutung entsprechend im hochsten Grad phagozytar im Kampfe gegen die Bazillen 
(in das Innere der Riesenzellen k6nnen auch andere Zellen, so Leukozyten, eingeschlossen gefunden werden). 
Aber wir sehen, dall ebenso wie die Riesenzellen die Bazillen angreifen, sie selbst von ihnen vernichtet werden 
konnen. 

Auller durch Kernteilung ohne folgende Protoplasmateilung konnen Riesenzellen auch durch Verschmel· 
zung mehrerer Zellen zustande kommen, und, wenn ihre weitaus grollte Zahl auch aus Epitheloidzellen so wie 
dargelegt entsteht, so ist Riesenzellbildung doch auch von allen moglichen anderen hier gelegenen Zellen, in sel· 
tenen Fallen selbst von Epithelien, haufiger aber von Endothelien der Gefalle, aus moglich, doch handelt es 
sich hier um das, was Weigert als Pseudoricsenzellen bezeichnete. 
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DaB nun der ganze Tuberkel N ekrose zeigt, d. h. verkast, ist in erster Linie auf die fortgesetzt und jetzt 
besonders schwer schadigende Wirkung der Bazillen, die sich an Ort und Stelle vermehrt haben, 
zu beziehen. Dies wird begiinstigt durch die GefaBlosigkeit des Tuberkels. Der Beginn der Verkasung in 
der Mitte der Tuberkel ist ebenfalls darauf zu beziehen, daB wegen dieser GefaBlosigkeit die Ernahrung der 
Neubildung in ihrer Mitte unter den aHerschlechtesten Bedingungen steht, ferner daB hier die Bazillen besonders 
zahlreich liegen. LaBt die Wirkung der Bazillen nach, so kommt es auf der anderen Seite zu Bindegewebsneubil­
dung, zu Vernarbung. 

Die andauernde Wirkung des Tuberkelbazillus ist nach alledem das einzige fiir Entsteh ung 
und Bau des Tuberkels Kennzeichnende. Hierdurch wird es auch verstandlich, daB tuberkelahnliche 
Bazillen und im Tierversuch auch abgestorbene Tuberkelbazillen, ja oft genug auch sonstige Fremdkorper, Knot­
chen, welche im Anfang den Tuberkeln sehr gleichen, hervorrufen konnen. Hier aber hort die Wirkung dieser 
Einwirkungen spater auf, und so heilt das Knotchen, d. h. es wird regelmaBig bindegewebig ersetzt. Beim Tuberkel 
aber wirken die Tuberkelbazillen, die sich vermehren, weiter ein und fiihren so zur Verkasung. Nur wenn die 
Bazillen in ihrer Wirkung nachlassen oder absterben und die Reaktion also gesiegt hat, kommen auch hier die 
Vorgange durch Bindegewebsneubildung zum Stillstand. DaB auch andere Erreger unter besonderen Umstanden 
"tuberkuloide" Bildungen bewirken, ist schon S. 142 erlautert. 

Bei der zweiten Hauptwirkungsart des Tuberkelbazillus ist auch eine Schadigung der Organe das Ein­
leitende. Hier setzen statt der beschriebenen Neubildungsvorgange die Reaktionen mehr im Sinne einer all­
gemeinen, exsudativen Entziindung ein, die aber auch nach der besonderen Einwirkung der Tuberkel­
bazillen dann in Ver kasung iibergeht. LaBt die Wirkung der Bazillen nach, so kann es auch hier zu Binde­
gewebsbildung kommen. die die Kasemassen umgibt oder streifig durchzieht. Doch ist dies in groBerer Aus­
dehnung hier natiirlich seltener. 

Bisher wurde der Tuberkel in dem Sinne auch entstehungsmaBig geschildert, daB auf die durch den Tuberkel­
bazillus hin gesetzte Schadigung die entziindliche Reaktion vor aHem in Gestalt der Wucherung der sog. Epi­
theloidzellen fast unmittelbar einsetzt, so sich der Tuberkel ausbildet und unter der Dauerwirkung der sich ver­
mehrenden Tuberkelbazillen zentral die Nekrose eintritt. Es gibt nun eine zweite Auffassung des Werdeganges 
des vollendetvorliegendenBildes des Tuberkels, wie sievor allemHuebschmann vertritt. Hier ist das erste 
auch die Gewebsschadigung durch den Tuberkelbazillus, es folgt aber zunachst a11gemein­
en tz iindli che Gegenre akt i on in Ges tal t nicht nur des Auftretens von Leukozyten, sondern hier 
v 0 r all em au c h von Fib r in, und solches findet sich, wie erwahnt, haufig auch in frischen Tuberkeln (be­
sonders in solchen der Leber und der Milz). An die Exsudation schlieBt sich Absterben des Gewebes, 
Koagulationsnekrose, eben die Verkasung, unmittelbar an und jetzt erst setzt hier die 
Reaktion in Gestalt des Auftretens der Epitheloidze11en uSW. ein; so liegen in dem fertig 
gebildeten Tuberkel die verkasten Gebiete naturgemaB auch in der Mitte. Wir sehen, daB bei beiden Ent­
stehungsweisen des Tuberkels sich dasselbe fertige Bild ergibt, nur die Reihenfolge der Vorgange und ihre inneren 
Bedingtheiten etwas verschieden sind. Es scheinen beide Bildungsarten des Tuberkels vorzukommen, welche 
haufiger, ist schwer abzuschatzen. Der Unterschied ist auch nicht so sehr durchgreifend; in beiden Fallen 
primare Gewebsschadigung, dann einsetzende Reaktionen, im ersteren Falle unmittelbar oder fast unmittelbar, 
auf jeden Fall so, daB eine Dazwischenlagerung exsudativer Vorgange nicht erkennbar ist oder bleibt (das Auf­
treten von Leukozyten ist nur voriibergehend), reaktive Zellwucherung (Epitheloidzellen), im zweiten Fall 
deutlichere Exsudatbildung (Fibrin) mit anschlieBender Verkasung, und erst dann reaktive Zellneubildung. 
Diese Entstehungsart des Tuberkels mit der anfanglichen deutlichen Exsudation leitet dann iiber zu der zweiten 
Form, den tuberkulosen Bildungen, bei denen eine Bildung von eigentlichen Knotchen ausbleibt. 

Bei dieser zweiten Hauptwirkungsart der Tuberkelbazillen ist auch eine Schadigung der Gewebe das 
Einleitende. Aber hier tritt keine Reaktion in Gestalt der beschriebenen Neubildungsvorgange ein, vielmehr 
laufen die Reaktionen im Sinne einer allgemeinen exsudativen Entziindung abo die aber - und das ist 
das Kennzeichnende auch hier - auch nach der besonderen Einwirkung der Tuberkelbazillen dann in Ver ka­
sung iibergeht. LaBt die Wirkung der Bazillen nach, so kann es auch hier zu Bindegewebsbildung kommen, die 
die Kasemassen umgibt oder streifig durchzieht. Doch ist dies in groBerer Ausdehnung hier natiirlich seltener. 

Gemeinsam ist also das Primare, die durch die Tuberkelbazillen gesetzte Schadigung. Die 
Antwort wird yom Korper gegeben, seine Reaktion. Auch diese tragt in beiden Formen viele gemeinsame 
Ziige; allgemein entziindliche Erscheinungen, Anlockung von Leukozyten u. dgl. leiten beide ein. Dann aber 
trennen sich die "'ege. Bei dem Tuberkel unmittelbar oder erst nach Exsudation und Verkasung produktive 
Abwehrvorgange, im anderen Fall allgemein-exsudativ-entziindliche. Beide Reaktionsarten sind entziindlicher 
Natur, sie lassen sich von einem gemeinsamen Ausgangspunkt und allerhand Zwischenformen aus gewissermaBen 
nur mehr kiinstlich trennen, verbinden sich auch zu allermeist in verschiedenen Gebieten, vor allem der Lunge. 
Und doch ist die Unterscheidung gut und wesentlich; das anatomische Bild ist verschieden, ebenso der Veriauf 
der Erkrankung und somit auch das klinische Bild und, wie schon erwahnt, die Voraussage. Die Verschiedenheit 
beider Formen bedeutet Unterschiede im Kampfe gegen die Bazillen. Diese liegen in Zahl und damit zusammen­
hangend Virulenz der Bazillen, die wohl groBer sind bei den entziindlich-kasigen Formen als bei den prolifera­
tiven (Tuberkelbildung), und dann ganz besonders in der in letzterem Faile groBeren Wehrfahigkeit des Gewebes 
im Kampfe gegen die Schadlinge (Einzelheiten vgl. unter Lunge). 

3. Bedingungen der tuberkulosen Infektion. Disposition (Anlage). 
Die trbertragbarkeit der Tuberkulose war schon vor Entdeckung des Tuberkelbazillus bekannt (besonders 

Ville min, Klebs) und ist seitdem unbestritten. Gliicklicherweise bleiben, da die Gelegenheit zur Aufnahme 
von Tuberkelbazillen fiir jeden vielfach genug gegeben ist, auch wenn es zur Infektion kommt, im Kampfe der 
Bazillen nnd Korpergewebe doch meist letztere Sieger; es kommt nnr zu den ortlichen und mit Schwielen­
bildungen abheilenden oben besprochenen Lungenherden, nicht zur Phthise, und sicher bleibt auch ein groBer 
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Teil solcher Menschen frei von ihr, die durcJt ihren Beruf u. dgl. ganz besonders der Gelegenheit zur Ansteckung 
ausgesetzt sind, wie Krankenwarter oder Arzte, wahrend umgekehrt z. B. Schleifer oder viele Fabrikarbeiter 
viel ofter befallen werden. Gewisse RegelmaBigkeiten der Beobachtungen lassen erkennen, daB die Gegenwart 
der Erreger einerseits, eines der Infektion zuganglichen Menschen andererseits noch nicht geniigen, damit eine 
dauernde wirksame Ansiedlung der Bazillen im Korper mit allen Folgen zustande kommt, sondern daB 
bestimmte Bedingungen fiir die weitere Vermehrung und Wirksamkeit der Bazillen gegeben sein 
miissen. 

Zu diesen Bedingungen gehOrt zunachst, daB die Tuberkelbazillen in geniigender Zahl und in in­
fektionstiichtigem Zustande in den Korper eindringen und sich wenigstens eine Zeitlang in ihm aufhalten. 
Jede dieser drei Teilbedingungen ist von Wichtigkeit, und jeder derselben stehen von Natur schon gewisse Hemm­
nisse entgegen. Was das Haften des Infektionserregers innerhalb des Korpers betrifft, so stehen dem Korper eine 
Reihe von Schutzvorrichtungen zur Verfiigung. Befinden sich Tuberkelbazillen in der Atmungsluft, so werden 
sie wie andere korperliche Gebilde zum Teil in den Nasenmuscheln mit ihren labyrinthartigen Gangen zuriick­
gehalten, andere bleiben in den oberen Luftwegen stecken, und eine weitere Hilfsbedingung ist die nach aufwarts 
gerichtete Zilienbewegung des Schleimhautepithels in den Atmungswegen, welche ja auch Staubteile wieder 
nach auBen befordert und gewiB auch Bakterien aller Art wieder entfernen kann. 1st so den Bazillen schon iiber­
haupt der Zutritt zur Lunge erschwert, so muB dies urn so mehr ins Gewicht fallen, je geringer ihre Zahl und 
Infektionstiichtigkeit ist. In weitaus den meisten Fallen werden sicher nur hochst geringe Mengen aufgenommen. 
Inhalationsversuche an Tieren, bei welchen Unmassen fein verstaubter Bazillen in engem Raum eingeatmet 
(und verschluckt) werden, entsprechen natiirlich nicht den wirklichen Verhaltnissen; im Gegenteil haben Ver­
suche mit vereinzelt verteilten (und ebenso mit abgeschwachten) Bazillen nachgewiesen, daB die Infektion urn 
so unsicherer eintritt und die Krankheit sich urn so langsamer entwickelt, je geringer Zahl und Virulenz der 
Bazillen waren, wenn auch die Grenze, bei welcher die verdiinnte Erregermenge unwirksam wird, nicht scharf 
bestimmt werden kann. Letzteres ist schon deshalb unmoglich, weil man auch mit der Infektionsfahigkeit rechnen 
muB. Zwar konnen Tuberkelbazillen diese auch in eingetrocknetem Zustande nachgewiesenermaBen 1/2_3/, Jahre 
bewahren, aber sicher bleiben sie dabei nicht unverandert und ungeschwacht. So wird es schon zum Teil erklar­
lich, warum trotz der auBerordentlichen Verbreitung der Tuberkelbazillen doch nur ein Teil der Menschen von 
ihnen infiziert wird. 

Die Erfahrung hat uns aber auch eine Reihe besonderer Verhaltnisse zur Kenntnis gebracht, die naheren 
und weit wichtigeren AufschluB iiber die Bedingungen der tuberkulosen Infektion zu geben imstande und im 
Korper selbst gelegen sind. Es sind namlich die allgemeinen Bedingungen von seiten der Infektionserreger 
wohl fiir aIle Menschen im groBen und ganzen gleich, und auch der Gelegenheit zur Infektion werden von gesunden 
Eltern abstammende Kinder durchschnittlich in dem gleichen MaBe und ebenso ausgesetzt sein wie Kinder, 
welche zwar von tuberkulosen Eltern abstammen aber nicht mit ihren kranken Eltern zusammenleben; auch 
die physiologischen, dem Schutze des Korpers dienenden Einrichtungen haben bei allen Menschen etwa den 
gleichen Bau und doch finden wir die tuberkulOse Erkrankung ganz iiberwiegend bei bestimmten Gruppen an­
gehorigen Menschen. Bei der groBen Mehrzahl der an Tuberkulose Leidenden laBt sich namlich eine erbliche 
Belastung, d. h. Abstammung von tuberkulosen Eltern, nachweisen. Oder man kann erweisen, daB bei ihnen 
im spateren Leben allgemein schwachende oder auch besonders die Lungen schadigende Einfliisse (z. B. Staub­
krankheiten) stattgefunden haben. Solche Bedingungen miissen also in irgendeiner Beziehung zur Erkrankung 
stehen, und zwar in der Weise, daB sie deren Eintreten erleichtern; den durch sie geschaffenen Zustand des 
Korpers, wodurch er fiir die Infektion empfanglicher wird, bezeichnet man als personliche Anlage (indivi­
duelle Disposition). Selbstverstandlich kann auch z. B. ein erblich nicht belasteter kraftiger Mensch der 
Infektion erliegen und wir konnen uns vorstellen, daB reichliche Mengen sehr virulenter Bazillen keiner besonderen 
Anlage des Einzelmenschen zu ihrer Ansiedelung und Wirksamkeit bediirfen, aber bei Ansiedelung nur weniger 
Eazillen - wie es die Regel ist - das Eintreten der Erkrankung und deren weiteres Fortschreiten von dem Vor­
handensein jener besonderen Anlage abhangt. 

Betrachten wir zuerst die er bliche Belastung. ErfahrungsmaBig ist dieselbe seit langem bekannt. Ebenso 
daB sich diese angeborene Anlage haufig im sog. Thorax phthisicus auBert, der in Schmalheit und geringer 
Tiefe, sowie in eingesunkenen Schliisselbeingruben besteht. Er wird zumeist als Teilerscheinung eines allgemeinen 
Status hypoplasticus (im ganzen auch dem sog. Status asthenicus entsprechend) - wobei sich ofters auch 
Kleinheit des Herzens und zentral nach unten hangendes Herz (sog. Tropfenherz) sowie Enge der Aorta 
findet - angesehen, und dieser gilt als Konstitutionsanomalie fiir angeboren und vererblich. Ein derartiger 
Habitus und besondere Brustform wird aber doch sehr haufig vermiBt und jetzt von vielen Seiten auch als 
sekundar, nicht bedingend aufgefaBt. DaB besondere Rippen-Brustoffnungsverhaltnisse nicht ursachlich anzu­
schuldigen sind, wie vor allem Freund-Hart meinten, ist schon S. 233 dargelegt. Wir konnen in den meisten 
Fallen die besondere erbliche Anlage nur erschlieBen, keinen besonderen anatomischen Unter­
grund nachweisen. Nicht der Tuberkelbazillus wird also (in weitaus den meisten Fallen) intrauterin 
iibertragen, sondern die Anlage zur Tuberkulose ist in diesen Fallen angeboren und erblich. 
Dazu kommt bei Kindern phthisischer Eltern die stete Gefahr der zahlreichen Bazillen in der Umgebung (Ex­
position). Die Griinde fiir die besondere Neigung des Lungenobergeschosses zu Phthise sind schon oben 
angefiihrt. 

Erhohte Neigung zur Tuberkulose kann aber auch im spateren Leben erworben werden. Fiihren die 
hier einschlagigen Bedingungen eine Empfanglichkeit fiir Tuberkulose herbei, so handelt es sich also urn eine 
erworbene allgemeine oder ortliche (vor allem der Lunge). Letztere ist am deutlichsten, wenn etwa ein 
Aneurysma einen Bronchus zusammendriickt und nur diese Lunge an Tuberkulose erkrankt, die andere frei 
bleibt. Sehr kennzeichnend in diesem Sinne ist auch das besonders haufige Vorkommen der Erkrankung bei den 
Arbeitern mancher "Staubgewerbe" (Steinmetze, Schleifer, Feilenhauer) einerseits, bei Einwohnern von Gefang­
nissen oder anderen unter schlechten hygienischen Verhaltnissen, bei ungeniigender Nahrung lebenden, oder 
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durch schwere Krankheiten od. dgl. - wie Diabetes. zahlreiche Wochenbette, sexueHe Ausschweifungen, Alko­
holismus, geistige Depression - geschwachten Menschen andererseits. Doch liegen hier die Verh1iJtnisse sehr 
verwickelt. Dies sehen wir gerade bei den durch Staubarten gesetzten alten Veranderungen der Lunge, den sog. 
Koniosen (s. unter Lunge). Wahrend solche, welche z. B. durch Stein- oder MetaHstaub herbeigefiihrt werden 
(s. 0.), die Lunge fUr Phthise besonders disponieren, scheinen andere Staubarten, wie vor aHem sehr viel ein­
geatmeter und in der Lunge abgelagerter Kohlenstaub (Anthrakosis), aber auch Kalkstaub (Chalikosis) bzw. 
die so gesetzte chronische Entziindung die Neigung der Lunge gegen die Tuberkulose sogar herabzusetzen. Es 
ist dies wohl hauptsachlich mit der verschiedenen mechanischen Beschaffenheit der Staubs orten zu erklaren, und 
RossIe miBt in diesem Sinne der Kieselsaure (Porzellanarbeiter) eine besondere die Narbenbildung bei Tuber­
kulose begiinstigende und so die Neigung fiir fortschreitende Phthise herabsetzende Wirkung zu. 1m allgemeinen 
tritt die erbliche Belastung mit zunehmendem Alter aHmahlich zuriick, die erworbene Empfanglichkeit immer 
mehr in den Vordergrund. Noch mehr kommt natiirlich eine solche zur C'.eltung, wenn sich eine erworbene 
zu einer erblichen Belastung hinzugeseHt, wenn Z. B. erblich belastete Menschen einen Beruf ergreifen, der 
erfahrungsgemaB in dieser Hinsicht gefahrbringend ist. 

Mag die Krankheitsneigung nun eine ererbte oder eine erworbene sein, so begiinstigt sie jedenfaHs die In­
fektion urn so mehr, in je hoherem MaBe sie selbst vorhanden ist. Je ausgesprochener die Empfanglich­
keit, urn so geringer braucht die Infektion zu sein, je geringer die Bereitschaft, urn so starker 
und reichlicher miissen die Infektionskeime einwirken, urn eine Phthise entstehen zu lassen. 
Die Tuberkelbazillen sind so verbreitet, daB man wohl annehmen darf, daB jeder Mensch gelegentlich solche in 
sich aufnimmt; bei dem groBeren Teil der Menschen kommt die Phthise nicht zur Entwicklung, weil die Bazillen 
entweder in zu geringer Menge, wohl auch nicht immer in infektionstiichtigem Zustande eingedrungen sind, und 
vor aHem, weil ihre Folgen durch die physiologischen Krafte des gesunden Korpers hintangehalten 
werden (s. 0.). Die Gefahr der Infektionsgelegenheit ist, beim Erwachsenen wenigstens, .,viel 
geringer anzuschlagen, als die Gefahr der Bereitschaft. Und jetzt verstehen wir auch, warum Arzte 
oder Krankenwarter weniger gefahrdet sind als Z. B. Nadelschleifer, Steinmetze oder Gefangene. Der Korper 
besitzt also wesentliche Krafte, gegen die Infektion mit Tuberkelbazillen zu kampfen, und diese 
konnen er hoh t werden, spezifisch (zum Teil geschieht dies, wie oben dargelegt, wahrend der Erkrankung 
selbst) und vor allem unspezifisch durch Starkung der allgemeinen Widerstandsfahigkeit, d. h. Erhohung 
der Korperkrafte allgemein. 

Aus dem Gesagten ergibt sich von selbst, daB fiir die Prophylaxe der Tuberkulose die Bekampfung 
der Krankheitsa nlage, soweit dies moglich ist, mindestens so bedeutungsvoll ist, als die­
auch nur unvollkommen durchfiihrbare - Hintanhaltung der Infektionsmoglichkeit. Es kommt dies 
auf Erhohung der Abwehrkrafte des Korpers hinaus, vor allem auf eine allgemeine gute Lage des 
Gesamtzustandes des Korpers, ein Punkt, der auch in der Behandlung der ausgebrochenen Er­
krankung die Hauptrolle spielt. 

Zum Zustandekommen einer tuberkulosen Erkrankung ist also unter allen Umstanden eine Infektion des 
Korpers mit Tuberkelbazillen notwendig; unter Umstanden - bei Infektion mit reichlichen Mengen vollviru­
lenter Bazillen - geniigt auch diese allein, urn die todliche Erkrankung hervorzurufen; unter den gewohnlichen 
Verhaltnissen aber spielen jene Bedingungen, welche die Infektion erleichtern, indem sie die Widerstande von 
seiten des Korpers herabsetzen, eine wesentlich mitbestimmende Rolle. 

4. Eingangspforten der Tuberkelbazillen und erste Ansiedelung. 
Die Erfahrungstatsache, daB die Tuberkulose mit Vorlie.l?e Kinder tuberkuloser Eltern ergreift, steht auBer 

Frage. Die Annahme einer unmittelbaren erblichen Ubertragung hat aber nicht stichgehalten. Bei 
tuberkulosen Schwangeren dringen zwar Ofters Tuberkelbazillen in die Plazenta ein und setzen hier.~uberkulose 
Veranderungen, aber nur sehr selten gelangen sie durch sie in die Frucht; auch ist andererseits eine Ubertragung 
der Bazillen mit dem Samen auf die Eizelle nicht mit Sicherheit festgestellt. So kann es nicht wundernehmen, 
daB ange borene Tu ber kulose sehr selten ist. Nur wenige Forscher, wie vor allem v. Ba umgarten, betonten 
eine solche im Sinne lange Zeit latent bleibender Tuberkulose als eines von ihnen fiir haufig gehaltenen Ereignisses. 

Sonst wird allgemein angenommen und auch aus der sich erst einige Zeit nach der Geburt mehrenden 
Haufigkeit der Tuberkulosen geschlossen, daB die Tuberkulose zu allermeist erst im postuterinen Leben erworben 
wird; die anscheinende Erblichkeit aber wird erklart durch die Erblichkeit der Anlage, wovon weiter unten 
die Rede sein solI. Bei der Infektion kommen in erster Linie die At m u n g s 0 r g a n e in Betracht; findet man 
doch hier auch bei sonst von Tuberkulose freien Menschen bei weitem am haufigsten tuberkulose Herde. Aller­
dings ist diese Erfahrungstatsache noch kein geschlossener Beweis fiir erste Entstehung der Tuberkulose in 
der Lunge, denn im Tierversuch kann gezeigt werden, daB, wo auch immer die Infektion mit Tuberkelbazillen 
vorgenommen wird, in das Blut oder subkutan, in die Bauchhohle oder sonst, die Lunge einen bevorzugten 
Sitz fUr Ansiedelung und Wirkung der Bazillen darstellt, also besondere Organanlage aufweisen muB. Trotz 
alledem spricht die Haufigkeit alleiniger Lngentuberkulose ebenso wie zahlreiche Versuche fiir die Haufig­
keit der primaren Lungentuberkulose, d. h. fiir die Luft-Infektion. Und auch innerhalb der Lunge selbst 
sehen wir, beim Erwachsenen wenigstens, fast stets die Lungenspitze zuerst ergriffen, ferner auch die hinteren 
Lungengebiete und zuweilen auch die untersten Teile der Unterlappen. Bei dieser besonderen Ortsdisposition 
wirken offenbar eine ganze Reihe von Bedingungen zusammen: die geringeren Atembewegungen und damit die 
mangelhafte Liiftung dieser Lungenteile, d. h. so bewirkte schwere Entfernung eingeatmeter Bazillen, Verlegung 
von Lymphbahnen, veranderte Kreislaufverhaltnisse u. dgl. mehr. Bei Kindern besteht eine derartige Orts­
disposition des Obergeschosses der Lunge nicht (s. u.). Gerade bei Kindern - aber auch sonst - gelangen 
die Tuberkelbazillen von der Lunge aus mit dem Lymphstrom in die bronchialen Lymphknoten, so daB 
diese ganz gewohnlich miterkranken. Von hier aus werden dann haufiger die mediastinalen und andere Lymph­
knotengruppen ergriffen. Der zufiihrende Atmungsweg, Kehlkopf, Luftrohre, die groBen Bronchien, werden zumeist 
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erst sekundar von der Lunge aus durch vorbeigleitende tuberkelbazillenhaltige Kasemassen od. dgl. infiziert 
(primare Tuberkulosen sind hier selten). Fragen wir nun, wie die Luftinfektion zustande kommt, so bildet die 
Hauptquelle fUr die Verbreitung der Bazillen sicherlich der Auswurf von Phthisikern, welcher sie in un­
geheurer Menge an die verschiedensten Orte und Gegenstande iibertragt und, wenn er in trockenem Zustand zu 
Staub zerfallt, Gelegenheit zur Ansteckung Gesunder geben kann. Besonders aber kann unmittelbar durch aus­
gehustete fein verteilte Auswurftropfchen eine solche statthaben, eine Entstehungsweise, die auch durch 
Tierversuche erwiesen ist. 

Eine nicht unwichtige Eingangspforte der Tuberkulose stellen die Schleimhaute des 0 bersten Ab­
schnittes des Atmungs- und Verdauungsweges dar, NachgewiesenermaBen konnen Tuberkelbazillen 
durch die (selbst unverletzte) Mund- und Rachenschleimhaut, wohin sie also zumeist mit der Luft, aber auch 
mit der Nahrung gelangen konnen, aufgesaugt werden; namentlich sind in dieser Beziehung die Mandeln und 
die Follikel des Zungengrundes, sowie die sog. Rachenmandel wichtig; weniger in dem Sinne, daB in ihnen ofters 
primare Herde der Tuberkulose gefunden wiirden, als in der Weise, daB die Bazillen durch die genannten Organe 
hindurchtreten und sich erst in den submaxillaren Hals- und anderen Lymphknotengruppen ansiedeln; hier 
rufen sie dann scheinbar primare tuberku16se Veranderungen hervor, von denen aus sie aber haufig auch eine 
weitere Ausbreitung iiber den Korper erlangen. 

Auch eine Infektion durch den Verdauungsweg ist haufiger. Hier kommen eingeatmete verschluckte 
Bazillen in Betracht und dann mit Nahrungsmitteln aufgenommene. Bei letzteren, die Tuberkelbazillen enthalten 
und so infizieren konnen, ist in erster Linie an die Milch perlsiichtiger Kiihe zu denken, welche nicht nur bei 
Eutertuberkulose, sondern auch bei Tuberkulose innerer Organe Bazillen enthalten kann. Weniger gefahrlich 
ist wohl das Fleisch tuberku16ser Rinder, welches zudem fast nur gekocht genossen wird. Die Tuberk~lose 
tritt allerdings beim Rind in etwas anderer Form als beim Menschen auf, namlich als sog. Perlsucht, deren Uber­
einstimmung mit der menschlichen Tuberkulose schon von Gerlach, Orth, Bollinger usw. angenommen 
wurde. Hier finden sich in yerschiedenen Organen teils groBere, reichlich sich vereinigende, Knoten, die selbst 
mikroskopisch eine gewisse Ahnlichkeit mit Sarkomen aufweisen. Der Erreger der Perlsucht, der Typus bovinus 
des Tuberkelbazillus, stellt aber nur eine Spielart des Tuberkelbazillus dar und ist auch fiir den Menscnen pathogen 
(s. 0.). Auch erleiden die Perlknoten des Rindes Verkasung, Verkalkung usw. wie die tuberku16sen Bildungen 
des Menschen. 

Wahrend bei der durch die Luft vermittelten Lungeninfektion - vom Menschen zum Menschen - die 
Tuberkelbazillen vom Typus humanus fast allein in Betracht kommen, spielen bei der primaren Darminfektion 
neben diesen nach dem Gesagten auch die Bazillen vom Typus bovinus eine groBere Rolle (nach Beitzke je 
etwa 50 %). 

Gelangen diese verschiedenen Tuberkelbazillenarten in die Verdauungswege, so erkrankt der Magen, wenn 
er auch nicht gegen das Durchtreten lebender Bazillen sichert, solange er normal sezerniert, selbst nur auBerst 
selten. 1m Darmkanal kann dann aber die Tuberkulose primar auftreten. Immerhin ist das seltener und 
bei der besprochenen Infektionsart besonders mit bazillenhaltiger Milch bei weitem am haufigsten noch bei 
Kindern. Ungleich iifters entsteht, vor allem beim Erwachsenen, die Darmtuberkulose sekundar durch ver­
schlucktes tuberkuloses Sputum bei tuberku16ser Lungenerkrankung. Vom Darm aus erkranken die Lymph­
knoten. Gegeniiber diesen - den mesenterialen und den retroperitonealen - kann die Darmschleimhaut aber 
auch ein ahnliches Verhalten aufweisen, wie die Schleimhaute der Mundhohle gegeniiber den Lymphknoten des 
Halses, d. h. es ist ein Durchtreten der Bazillen durch den Darm, ohne diesen zu verandern, in diese Lymph­
knoten wohl moglich; dies findet sich bei der primaren wie sekundaren Darmtuberkulose, auch hier besonders 
bei Kindern. Oft sind gerade bei diesen die samtlichen Lymphknoten der Peritonealhohle ergriffen, geschwollen 
und von Kaseherden durchsetzt ("Tabes meseraica"). 

Gegeniiber den erwahnten Infektionsmoglichkeiten auf dem Wege der Atmungs- und gegebenenfalls der 
Verdauungsorgane treten andere Eingangspforten ganz zuriick. So spielt die Inokulationstuberkulose, 
d. h. die tuberku16se Wundinfektion, jedenfalls nur eine untergeordnete Rolle; es kommen gelegentlich zufallige 
Verunreinigungen von Wunden mit tuberkulosem Auswurf oder durch tuberkulose menschliche Leichenteile (bei 
Anatomen, Anatomiedienern) bzw. perlsiichtige Organe (bei Metzgern) vor; auch durch Insektenstiche konnen 
Tuberkelbazillen iibertragen werden, wenigstens sind Tuberkelbazillen in Ausscheidungen von Fliegen und 
Wanzen nachgewiesen worden. 1m allgemeinen kommt solchen tuberku16sen Hautinfektionen wenig Neigung 
zu fortschreitender Ausbreitung zu; doch liegen immerhin auch Beobachtungen schwerer Erkrankungen nach 
tuberkulosen Hauterkrankungen vor. Eine Allgemeininfektion wurde infolge der rituellen Beschneidung fest­
gestellt, bei welcher in niederen jiidischen Volksklassen die Wunde mit dem Munde ausgesaugt wird; hier wurde 
die Infektion jedenfalls durch den bazillenhaltigen Speichel des phthisis chen Beschneiders verursacht. Indes 
handelt es sich in diesen Fallen nicht um Impfung in die Raut, sondern in das viel mehr dazu geneigte Unter­
hautbindegewebe. Die geringe Empfanglichkeit der Haut fiir Tuberkulose zeigt sich auch in der Unfahigkeit 
der Tuberkelbazillen durch die Poren der unverletzten Haut einzudringen, wahrend anderen Bakterienarten 
eine solche Fahigkeit zukommt. 

In manchen Fallen ist endlich auch eine Infektion durch die Geschlechtsorgane angenommen worden; es 
wurden anscheinend primare tuberku16se Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane, besonders der Ei­
leiter, auf eine Infektion mit tuberkelhaltigem Samen zuriickgefiihrt; nun ist zwar sichergestellt, daB bei schwerer 
Tuberkulose, auch ohne daB Hodentuberkulose vorhanden sein miiBte, Tuberkelbazillen in den Samen iibergehen 
konnen, ein Beweis fUr die Entstehung der weiblichen Geschlechtsorgantuberkulose durch Infektion mit bazillen­
haltigem Samen ist aber noch nicht geliefert (II. Teil, Kap. VII). 

Es ergibt sich aus dem Gesagten, daB die Feststellung des Ausgangspunktes der Tuberkulose in einiger­
maBen vorgeschrittenen Fallen sehr groBe Schwierigkeiten bietet und vielfach schon deswegen ganz unmoglich 
ist, weil die samtlichen als Eingangspforte in Betracht kommenden Organe auch auf sekundare Weise, mit dem 
Blut oder der Lymphe, infiziert werden konnen; dazu kommt, daB von einem kleinen, oft verborgen bleibenden 
Herde aus eine ausgedehnte Tuberkulose in anderen Organen zustande kommen und die sekundare Tuberkulose 
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schneller wachsen und dann eine primare Erkrankung vortauschen kann. So kommt es, daB die Frage, in 
welcher Weise in den meisten Fallen die Ansteckung des Menschen mit den Tuberkelbazillen erfolgt, noch 
nicht vollig einheitlich beantwortet wird. Aus allem Bekannten ist aber zu schlieBen, daB die bei weitem haufigste 
Entstehungsart der Tuberkulose eine luftvermittelte primare Lungentuberkulose ist. Seltener gelangen 
die Bazillen mit der Nahrung in die Verdauungswege, diese primar verandernd; hierbei konnen die Bazillen 
durch die Mandeln oder den Darm, ohne diese anzugreifen, durchdringen und in den entsprechenden Lymph­
knoten die ersten Veranderungen setzen. Die dritte Entstehungsart der Tuberkulose, die angeborene, ist als 
sehr selten zu betrachten. Die Inokulationstu ber kulose und die pri mare Tu ber kulose der Geschlech ts­
organe kommen fiir allgemeine Tuberkulose kaum in Betracht. Nach einer weiteren Ansicht finden sich ver­
einzelte Tuberkelbazillen haufig latent in Lymphknoten. Von hier aus konnen die vermehrten Bazillen dann 
den Korper iiberschwemmen, und auch hierbei erweist sich die Lungenspitze als das bevorzugte Organ. Also 
eine Phthisis pulmonum wiirde auch in diesen Fallen erfolgen, in denen keine Ansteckung durch die Luft 
vorzuliegen braucht, sondern sich iiber die erste Eintrittspforte der Bazillen gar nichts aussagen lieBe. Denn 
das eine ist eben vor allem im Tierversuch festgelegt, daB auch bei Verbreitung der Tuberkelbazillen auf dem 
Blutwege von irgendeinem Teile des Korpers aus die Lungen den Vorzugssitz der Erkrankung darstellen. 

5. Ausbreitung der Tuberkulose im Korper und ihr Ablauf im allgemeinen. 
Von einem primaren tuberkulosen Herd her kann eine weitere Verbreitung der Bazillen durch Kon­

taktinfektion oder auf metastatischem Wege mit dem Blut- oder dem Lymphstrom erfolgen. 
Durch Beriihrungsansteckung geschieht die Ausbreitung besonders an Oberflachen oder an Innenflachen 

von Korperhohlen oder Kanalsystemen. So werden Tuberkelbazillen iiber groBere Strecken zerstreut, wenn 
ein zerfallender Herd seinen Inhalt in die Pleurahohle oder in die Bauchhohle entleert; ferner bei Nierentuberkulose, 
indem der bazillenhaltige Harn das Nierenbecken, die Harnleiter und die Blase mit Bazillen iiberschwemmt. Am 
haufigsten findet sich dieser Vorgang in den Atmungsorganen, wo in Bronchien durchbrechende Hohl~p ihren 
Inhalt dem Auswurf beimischen, so daB er die Wand der Bronchien beriihrt und weiter auch in die feinsten Aste der 
Bronchialverzweigungen angesaugt wird. Aber ahnlich breitet sich durchAnhaufung in der Lunge die Tuberkulose 
ii berhaupt vorzugsweise auf dem aerogen-bronchogenen Wege a us (s. u. ). Sekundar erfolgt durch den vorii berstromen­
den tuberkelbazillenhaltigen Auswurf auch die Ansteckung der Kehlkopfschleimhaut und der Darmschleimhaut. 

Auf dem Lymphwege entstehen, vermittelt durch die eigentlichen LymphgefaBe wie durch die Saftspalten 
des Bindegewebes, sog. Respirationstu berkel (s. 0.) in der Umgebung eines ersten Herdes; so breiten sich die 
Knotchen oft in reichlicher Zahl iiber groBe Gebiete eines Organes aus und durchsetzen es mehr oder weniger 
dicht; indem die Wand der LymphgefaBe durch die mit der Lymphe verschleppten Bazillen infiziert wird, kommt 
es nicht selten zur Entstehung zahlreicher rosenkranzformig angeordneter Knotchenreihen, welche als Strange 
im Gewebe den Verlauf der LymphgefaBe darstellen (tuberkulOse Lymphangitis), oft sehr deutlich am Darm. 
Mit dem Lymphstrom gelangen die Bazillen in die zugehorigen Lymphknoten, sammeln sich hier an und werden 
gleichsam abfiltriert; so kommt es auch in diesen besonders haufig zur Entstehung tuberkuloser Herde. 

Werden nur geringe oder maBige Mengen von Tuberkelbazillen oder solche nach und nach zu verschiedenen 
Zeiten auch in groBerer Menge durch den Blutstrom verschleppt, wie dies bei der haufigen Beriihrung tuber­
kuloser Herde mit kleinen BlutgefaBen sehr oft der Fall ist - man findet die Bazillen auch nicht selten im Blute -, 
so kommen bloB da und dort Tuberkel zur Entwicklung, und zwar da, wohin Bazillen gerade eingeschwemmt 
werden. Entsprechend dem langsamen Verlauf des Vorganges konnen die so entstehenden Herde sich weiter aus­
breiten und zu einer ausgedehnten Organtuberkulose fiihren; bei groBer Ausbreitung der Erscheinungen iiber 
viele Organe hin nahern diese sich dem Bilde der akuten allgemeinen Miliartuberkulose (s. u.), zeigen aber durch 
die ungleiche GroBe und Beschaffenheit der einzelnen Herde ihr verschiedenes Alter, d. h. Entstehen zu ver­
schiedenen Zeiten, an. Vereinzelte kleine durch Metastase auf dem Blutwege entstandene tuberkulose Herde 
verschiedener Organe sind bei schwerer Tuberkulose etwas sehr Gewohnliches. Durch Ein bruch tuberkulOser 
Herde in eine Arterienlichtung kann es zur Ausbreitung von Bazillen iiber ein umschriebenes GefaB­
gebiet und Durchsetzung desselben mit sehr zahlreichen tuberkulOsen Herden kommen; unter Umstanden 
kommen auch durch VerschluB von Arterien auf thrombotischem und embolischem Wege Infarkte zustande, in 
deren Bereich sich gleichfalls Tuberkel entwickeln konnen. 

Ein besonderer Fall ist aber gegeben, wenn auf einmal oder wenigstens innerhalb kurzer Zeit eine sehr 
groBe Menge von Tuberkelbazillen in das stromende Blut gelangt, mit diesem eine groBe Zahl von Organen 
iiberschwemmt und iiberall Tuberkel bewirkt. Dann entsteht eine gerade wegen der groBen Zahl der Herde in 
allen moglichen Organen in wenigen Wochen todlich verlaufende Allgemeinerkrankung, die akute allgemeine 
Miliartu ber kulose. Sie stellt ein besonderes Krankheitsbild dar, verschieden von der gewohnlichen Lungen­
tuberkulose mit dem Wechselspiele der Angreifer und der Abwehrkrafte. Sie solI daher unten fiir sich behandelt 
werden, denn hier liegen eben offenbar die Verhaltnisse anders wie sonst bei der Tuberkulose. 

Das ganze Bild der gewohnlichen Tuberkulose hat nach der ersten Ansiedelung der Tuberkelbazillen und 
Entstehung der ersten tuberkulosen Herde, wo dies auch stattfindet, in der Weiterverbreitung gewisse Gesetz­
maBigkeiten. Warum kommt es nicht stets zur Aussaat der Tuberkelbazillen iiber den ganzen Korper, zur 
Bildung schnell verlaufender und bald todlicher Ausbreitung vor allem in den Lungen; wie kommt es zu der 
langsam verlaufenden Phthise des erwachsenen Menschen? Es hat dies zunachst dazu gefiihrt, eine Doppel­
infektion anzunehmen (zuerst v. Behring), deren erste die Immunitatslage des Korpers andert, wahrend erst die 
Reininfektion zu dem Bilde der Ph thise fiihrt. Auch im Tierversuch ist es auf ahnliche Weise gelungen, 
bei Tieren nicht nur allgemeine Miliartuberkulose, wie bei einfacher Einverleibung von Tuberkelbazillen gewohn­
lich, sondern durch Erstinfektion mit weniger virulenten Tuberkelbazillen und dann Infektion mit vollvirulenten 
ein der schleichend verlaufenden Lungenphthise des Menschen mit Kavernen usw. entsprechendes Bild zu erzeugen 
(Romer). Sodann hat man den ganzen Ablauf der menschlichen Tuberkulose, besonders Lungen­
tuberkulose, genau verfolgt und in Stadien eingeteilt. 

18* 
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Bei der Tuberkulose entsteht zunachst als erste Reaktion gegen die Ansiedelung und Einwirkung der Tuberkel­
bazillen der Primarinfekt. Dies ist infolge der sehr groBen Expositionswahrscheinlichkeit zumeist schon im 
friihen Kindesalter der Fall. Er besteht in einer, wohl in den Alveolen beginnenden, exsudativen, dann 
verkasenden Entziindung. Der Primarinfekt (seltener mehrere) sitzt naturgemaB an solchen Stellen, welche 
der AuBenwelt unmittelbar zuganglich sind, bei weitem am haufigsten, aerogen entstanden, in der Lunge, selten 
im Darm, und in der Lunge - da ja beim Kinde eine besondere Disposition der oberen Lungenteile noch nicht 
besteht - irgendwo in der Lunge, und zwar in gut beatmeten Teilen, gerade nicht an der Spitze, vor allem hilus­
nahe; zumeist, wenn auch nicht stets, liegt er subpleural, wahrend die dariiber gelegene Pleura auch ortlich 
mit Verdickung u. dgl. reagiert. Es schlieBen sich sehr schnell, auf dem Lymphweg vermittelt, gleiche Ver­
anderungen eines regionaren, hier also bronchialen, Lymphknotens bzw. eines Teiles eines solchen an, 
und die Herde hier iiberragen meist an Ausdehnung weit die der Lunge. Zusammen spricht man von Primiirkomplex. 

Abb. 215. Primarinfekt der Lunge. In der Mitte Kase (gelb), 
herum bindegewebige Kapsel (rot). 

Nach der Ausbildung dieses konnen nun die 
Folgezustande und somit der weitere Ver­
lauf sehr verschieden sein. 

Die Vorgange konnen schon im Kind­
heits- bzw. Sauglingsalter in der Lunge, 
wo es zu ausgedehnten Verkasungen kommt, 
unaufhaltsam weitergehen, und ebenso 
konnen sie von den Bronchiallymphknoten 
aus, iiber die sich der Krankheitsvorgang 
ganz ausdehnt, dem Lymphstrom folgend iiber 
die anderen Lymphknoten bis zum Venen­
winkel vordringen, auch durch Einbruch in 
Bronchien riickwarts wieder die Lungen er­
greifen; durch Hineingelangen der Bazillen in 
die Blutbahn werden dann auch die anderen 
Organe infiziert. So kommt die generali­
sierte Ph thise zustande. Die meisten hier­
her gehorigen FaIle betreffen also das S aug -
Ii n gsa I t e r, und die FaIle enden aIle bald 
todlich; doch kommt ahnlicher VerIauf, wenn 
auch selten, auch im spateren Alter vor, 
wenn der Korper, geschwacht durch andere 
Erkrankungen, schlechte hygienische Ver­
haltnisse od. dgl., keine Abwehrkrafte auf­
bringen kann. 

In einer zweiten Gruppe schlieBen sich 
an den Primarherd weniger schnell ver­
laufende, aber doch zur Ausbreitung 
tuberkuloser Herde fiihrende Formen 
an; sie stellen Ubergange zu den chronisch ver­
laufendenFallen dar. Sie findensich vorallem 
imReifungsalter. Ein Teil dieser Pu bertats­
phthisen (Aschoff) erklart sich mit einem 
Wiederaufflackern des Primarkomplexes. 

Wahrend der Primarinfekt (bzw. -komplex) eine Zeitlang, auch wenn er in Abheilung begriffen ist, besonders 
wenn andere Krankheiten dazwischen kommen, eine Gefahrenquelle fiir Aussaat der Bazillen darstellt, heilt 
er in den allermeisten Fallen bald abo Das verkaste Gebiet wird durch Bindegewebe abgekapselt, 
wobei man haufig zwei Schichten erkennen kann, eine innere hyaline, die wahrscheinlich von Epitheloidzellen 
aus entsteht, und eine auBere, von Fibroblasten gebildete, dem gewohnlichen Bindegewebe entsprechende. Der 
eingekapselte Kase ver kalkt, und spater ver knochert meist der ganze Herd. So schrumpft er zu einem 
hochstens erbsengroBen Gebilde, das irgendwo unter der Pleura (s. 0.) zu finden ist. Dieselben Veranderungen 
geht der Herd im Lymphknoten ein. Die groBe Bedeutung des Primarkomplexes fiir den Korper liegt 
nun darin, daB er diesen allergisch umstimmt, so daB eine neue Infektion mit Tuberkelbazillen 
unter anderem auch anatomisch nachweisbaren Bedingungen ablauft. Dies zeigt sich, wenn es, 
wie so ganz gewohnlich im spateren Leben, zu einer neuen Infektion mit Tu berkelbazillen kommt. 
Es ist daran zu denken, daB diese aus dem, auch wenn er eingekapselt ist, sehr lange virulente Bazillen 
beherbergenden Primaraffekt stammen konnen. Huebschmann hat gezeigt, daB die Kapsel keinen volligen 
AbschluB bedeutet, sondern noch ein Safteaustausch moglich ist und so Bazillen stets wieder hinaus­
gelangen konnen. Und daB auch von der Lymphknotenkomponente des Primarkomplexes, auch wenn sie 
anatomisch geheilt erscheint, Bazillen frei werden, die Lymphknoten bis zum Venenwinkel neu infizieren 
und so durch Einbruch in das Gebiet der Vena cava superior auch neue Lungeninfektion auf dem Blutwege 
ermoglichen konnen, hat vor allem Ghon bewiesen. Hier handelt es sich also urn endogene Reinfektion 
bzw. Metastase des Primarkomplexes (Beitzke). AuBerordentlich haufig, wenn nicht zumeist, liegt 
aber eine Infektion mit neu eingedrungenen Bazillen v~r, exogene Reinfektion (Orth) bzw., da der 
Primaraffekt meist noch Bazillen enthalt, eigentlich Superinfektion. Offenbar kommen beide Reinfektions­
arten vor, wobei die auch praktisch iiberaus wichtige Frage, welche die haufigere ist, sich noch nicht beant­
worten liiBt. Auch konnte beides zugleich in Betracht kommen, auch Z. B. endogene Reinfektion auf Grund 
exogener Stimulation. 



Ausbreitung der Tuberkulose im Korper und ihr Ablauf im allgemeinen. 277 

Auf Grund der endogenen oder exogenen Reinfektion bilden sich die auch so tiberaus haufigen (nach Aschoff 
in 90% der Leichenoffnungen Erwachsener zu findenden) Reinfekte, oft mehrere. Auch sie stellen exsudative 
Vorgange, an die sich AusbiIdung von Epitheloidzellgewebe anschlieBt, dar, es kommt auch hier zu Verkasung 
und schneller starker Vernarbung, zuweilen auch Verkalkung. Die Reinfekte haben ihren Sitz zuallermeist im 
Spitzenteil der Lunge. Die TuberkelbaziIlen treffen jetzt namlich nicht wie bei der Erstinfektion eine tiberall 
widerstandslose Lunge, sondern infolge der Umstimmung durch die Bazillen konnen sie nur noch an be­
sonders empfanglichen Stellen haften und angreifen, und dies sind die bei der Atmung am schlechtesten 
gestellten SpitzenteiIe. Sie werden am unge­
ntigendsten mit Luft versorgt und hier machen 
sich Storungen des Lymphabflussesund vorallem 
durch Verodung von GefaBen anamische Zu­
stande geltend (vgl. oben), wodurch sich die 
Herabsetzung der Abwehrkrafte und die ortliche 
Empfindlichkeit der Lungenspitzen ftir das 
Haften der Tuberkelbazillen erklart. Gerade die 
Zeit der Umformung des Brustkorbes (Losch cke 
denkt besonders an Auswirkung des Dehnungs­
zuges des Zwerchfelles auf die Lungenspitzen 
vor allem beim schmalen langen Brustkorb des 
sog. Habitus phthisicus, s. S. 233) in und nach der 
Reifungszeit bildet diese Disposition der Lungen­
spitzen aus, und in dieser Zeit treten die Re­
infekte zumeist auf. Konnen die Abwehrkrafte 
bzw. Reaktionsvorgange des Korpers den Kampf 
auch mit dieser Infektion siegreich bestehen, so 
kommt es zur Abheilung der sich bildenden 
tuberkulOsen Herde, d. h. zu den so haufigen 
Narben an der Lungenspitze (s. u.). Aber auch ,,­
wenn dies nicht moglich ist und die Tuberkel­
bazillen ihr zerstorendes Werk fortsetzen, kommt 
es nicht (wie bei der schnell verlaufenden Tuber­
kulose, s. 0.) zu schnellstertodlicher Ausbreitung, 
sondern infolge der nun bestehenden relativen 
Immunitat zu einer viel chronischer ver­
laufenden, mit vielfachen Narbenbildungen u. 
dgl. einhergehenden (eine gewisse Neigung zur 
Heilung zeigenden) Ausbreitung der Lungentuber­
kulose, eben der Phthise des Erwachsenen, 
die sich in der Lunge nur allmahlich be­
sonders auf bronchiogenem Wege aus­
breitet. Und zwar geschieht dies allmahlich 
von 0 ben nach unten (kranial-kaudal) in 
"etagen weisem" (N i col) Fortschreiten. 
Jedes erkrankte Gebiet setzt in der nachsten 
"Etage" die in besonderer Behinderung der 
AtmungsgroBe und des Lymphstromabflusses 
gelegene Empfanglichkeit zur Weitererkrankung. 
Jeder neue Herd ist eine Quelle weiterer An­
stecku~g und Ausbreitung auf dem gleichen 
Wege. Uber alle FormeneinteiIungen undEinzel­
vorgange der tuberkulosen Veranderungen der 
Lungen vergleiche im tibrigen unten. Inmanchen 
Fallen schlieBt sich an in der Reifungszeit auf­
tretende Reinfektion unmittelbareine vorwiegend 

Abb. 216. Lunge mit tuberkulosem Primarkomplex. a Primar­
infekt in der Lunge; b entsprechende Veranderungen 

benachbarter Lymphknoten; Ieicht ausgeheilt, verkalkt. 
mit exsudativen Vorgangen verlaufende schwere 
Pubertatsphthise an iufolge der durch die erwahnte Umformung des Brustkorbes wie die sttirmisch 
einsetzende korperliche und seelische Entwicklung der Reifungszeit bedingten besonderen Anfalligkeit dieses 
Alters (Beitzke). 

Wir sehen also aus dem Gesagten schon, wie fUr den Werdegang der Tuberkulose und deren 
einzelne Formen nicht nur der Tuberkelbazillus, sondern ebenso die durch ihn bewirkten 
Umstimmungen i m Korper maBgebend sind. Die AuBerungen der Tuberkulose in dem einzelnen 
Organ, auch in der Lunge, konnen nur im Rahmen dieser Betrachtung der Gesamtreaktionslage 
des Korpers richtiges Verstandnis finden und so ist Ganzheitsbeziehung gerade bei der Tuberkulose 
ein sich aufzwingender Gesichtspunkt. Auch die ortlichen Veranderungen in den Rahmen 
organismischer Auf£assung, in das Wechselgetriebe zwischen Bazillus und Abwehr­
lage des Korpers einzustellen, ist notwendig. Derjenige, welcher in bahnbrechender Weise 
hier zuerst den Weg wies, war Ranke. 
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Auch er hat natiirlich Vorlaufer. Hierher gehort schon der sog. Kochsche Grundversuch: ein mit Tuberkel­
bazillen vorbehandeltes Meerschweinchen zeig~ bei einer zweiten Impfung mit Tuberkelbazillen eine weit heftigere, 
aber schneller verlaufende Reaktion; diese Uberempfindlichkeit besteht auch gegeniiber Bazillen und Bazillen­
ausziigen, und hierauf beruhen die in genialer Weise von Koch eingeleiteten spezifischen Tu berkulinpro ben. 
Vorlaufer Rankes ist auch die Erforschung des Primaraffektes, wie er oben geschildert wurde, durch den Elsasser 
Kuess, durch Parrot, Ghon sowie H. Albrecht. Ferner die Zweiteilung der Phthiseentstehung durch v. Beh­
ring, die schon erwahnt wurde. Ranke aber erst entwarf ein groBziigiges Bild des Gesamtablaufes der Tuber­
kulose, abhiingig von den imKorper vor sich gehenden allergischen Umstellungen und kam so zu einer bestimmten, 
nur etwas zu schematischen Stadieneinteilung. 

Ranke ging aus von der merkwiirdigen Tatsache, daB unter bestimmten Bedingungen Lungentuberkulosen 
ohne weitere durch Verbreitung mit dem Blutstrom vor sich gehende tuberkulOse Veranderungen anderer Organe 
verlaufen, obwohl reichlich Gelegenheit dazu ware, in anderen Fallen dagegen Verbreitung auf dem Blut- und 
Lymphwege im Korper das Bild beherrscht. Den Grund fiir den verschiedenen Ablauf sieht er bei gleichbleibend 
infektionstiichtigem Erreger im befallenen Korper. Besonders die Art der Mitbeteiligung der Lymphknoten 
ward Ranke unterscheidendes Merkmal, und so gelangt er zu einer Dreiteilung, die er als Stadien auffaBt: 
l. Das Primarstadium, d. h. der besprochenePrimarkomplex. Auf Grund einer ersten Allergie heilt derselbe 
abo Diese bedeutet also Empfindlichkeitsabnahme. Dann kommt es aber zu Verbreitung der Infektion 
durch Kontakt und besonders auf dem Lymphwege. AuBer der Einwirkung der Tuberkelbazillen als Fremdkorper 
mit Gifteigenschaften sollen toxische Fernwirkungen in die Umgebung wirken und bier perifokale Entziindung 
in Gestalt von Schwellung, entziindlichen Wucherungen, Abkapselungen usw., bei den Lymphknoten Adenitis 
und Periadenitis bewirken. Hier bei diesen perifokalen Entziindungen solI es sich nunmehr urn den Ausdruck 
einer allmahlich entstehenden Allergie handeln, die hier aber erhoh~ Giftempfindlichkeit des Korpers bedeutet. 
Diese erreicht ihren Hohepunkt nach Art einer Anaphylaxie (Uberempfindlichkeit) im nachsten Stadium. 
2. Das Sekundarstadium, das der generalisierten Tuberkulose. Die Verkasungen von Lungen wie 
Lymphknoten, andererseits auch die toxischen Entziindungen nehmen zu. Die Tuberkulose breitet sich auf 
jede mogliche Weise, vor allem auch auf dem Blutwege metastatisch, in andere Organe aus. Allmahlich tritt die 
Wirkung des giftigen Anteiles zuriick und so entsteht 3. das Tertiarstadium, die Periode relativer Gift­
festigkeit; dagegen steht jetzt die Fremdkorperwirkung des Bazillus im Vordergrund. So kommt es zur iso­
lierten Organphthise. Die "perifokale Entziindung" hort auf, die Ausbreitung auf Blut- und Lymphwege tritt 
infolge humoraler Immunitat zuriick, die Organherde, besonders in der Lunge, breiten sich auBer durch Kontakt 
fast nur noch in Kaniilen, wie den Bronchien in der Lunge und mit dem Auswurf in Kehlkopf, Darm usw., aus. 
Dies letzte Stadium derPhthise ist also hier Ausdruck einer erworbenen relativen Immunitat gegen die 
Tuberkelbazillen. 

Es zeigt sich nun, wie auch Ranke schon bekannt war, daB keineswegs jede Tuberkulose aIle drei Stadien 
durchlauft, vor allem zwischen dem zweiten und dritten Stadium keine sichere Grenze zu ziehen ist und der 
Phasenwechsel iiberhaupt zu mannigfaltig und zeitlich uneinheitlich ist, urn eine feste Stadien­
einteilung zuzulassen. Dazu ist auch die Verschiedenheit der Konstitution, die in vielem grundlegend ist, 
zu groB und sind ebenfalls die unspezifischen Dispositionsmomente, wie Umweltsfaktoren, schlechte korperliche 
Lebensbedingungen, psychische Beeinflussungen, physiologische Zustande wie Pubertat, Schwangerschaft, 
Senium, andere Erkrankungen wie Keuchhusten, Masern, Influenza oder Stoffwechselkrankheiten wie Diabetes 
u. dgl. zu maBgebend, lauter Faktoren, welche selbst eine relative Immunitat gegen Tuberkulose wieder zu durch­
brechen vermogen. 

Am besten teilt man zeitlich daher nur in zwei groBe Gruppen ein: Die Erstinfektions­
und die Reinfektionsperiode. Hier bietet sich guter anatomischer Dntergrund. Der Primar­
komplex ist der sicherste Angelpunkt unseres heutigen Wissens vom Ausgangspunkt und Werde­
gang der Tuberkulose, anatomisch einwandfrei verfolgt, klinisch mit Hilfe der Rontgenuntersuchung 
feststellbar. Die groBe Bedeutung des Primarkomplexes ist, daB er den bisher gegeniiber 
Tuberkelbazillen jungfraulichen Korper gegen die Wirkung dieser umstimmt (vgl. 0.). Das 
Einleitende der Reinfektionsperiode sind die geschilderten exogen oder endogen entstehenden Re­
infekte. Was nun weiter geschieht, hangt von Menge und Virulenz der Bazillen sowie von der 
Konstitution und der Allergielage des Organismus und seiner Gewebe, wie auch von Teilbedingungen 
unspezifischer Art abo 1st die Widerstandsfahigkeit bzw. der erworbene Durchseuchungswiderstand 
gut, so heilen die tuberkulOsen Veranderungen narbig aus, und dies ist gliicklicherweise zu 
allermeist der Fall. So kommen die Spitzennarben zustande, die wir, im Alter zunehmend, 
bei Leichenoffnungen so ganz gewohnlich finden. In anderen Fallen aber schreitet die jetzt 
zur, klinische Zeichen bietenden, Krankheit werdende Tuberkulose fort. Wir konnen hier 
in ausgepragten Fallen zwei gegensatzliche Moglichkeiten unterscheiden: Einmal die, wie 
eingangs nach Ranke erwahnt, vollige Durchbrechung immunisatorischen Schutzes, 
ja Uberempfindlichkeit, schwerste exsudativ-kasige Veranderungen, besonders auch peri­
fokaler Art, starkes Befallensein der Lymphknoten, Ausbreitung mit dem Blutstrom, die zu V er­
breitungsformen im ganzen Korperfiihrt. Dnd auf der anderen Seite relative I mmunitat, 
so daB sich langsamer oder schneller - meist ersteres - weiter entwickelnde Organ- bzw. Organ­
systemphthisen ergeben, so vor allem in den Lungen, aber auch in anderen Organen, wohin die 
Bazillen auf dem Blutwege gelangt sind, so in Knochen, Nieren, Nebennieren usw., wobei offenbar 
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6rtliche dispositionelle Punkte auch zeitlicher Natur witwirken (Knochenerkrankung besonders zur 
Zeit des Wachstums, Erkrankung der Geschlechtsorgane besonders im Reifungsalter u. dgl. mehr); 
in solchen Fallen sind die Lungen oft auffallend verschont und es ist daran zu denken, ob die schweren 
Phthisen anderer Organe vielleicht immunisatorisch den iibrigen K6rper und so die Lungen gerade 
schiitzen. In den bei weitem meisten Fallen von Organphthise aber beherrscht eben die Lungen­
phthise ganz das Bild. Auf diese Weise k6nnen wir die beiden auBersten Erscheinungen, Genera­
lisations£ormen einerseits, isolierte Organphthisen andererseits, zwar besser nicht 
mit Ranke als Stadien, wohl aber mit Huebschmann als Hauptformen unterscheiden. 
Dazwischen aber gibt es alle m6glichen Zwischenstufen und Verbindungen, abhangig von dem wie 
dargelegt unendlich mannigfaltigen Phasenwechsel. So kann auch die relative Immunitat immer 
wieder durch Zeiten sogar erh6hter Empfanglichkeit mit ihren Folgen durchbrochen werden, 
herbeigefiihrt durch spezifische oder die genannten unspezifischen Beeinflussungen. Dnd von 
allem sehen wir, daB auch bei der isolierten Lungenphthise zum Schlusse jeder Durchseuchungs­
widerstand infolge der Aufzehrung der K6rperkrafte erliegen kann; wir finden so auf Grund der 
Aussaat auf dem Blutwege kurz vor dem Tode entstandene Tuberkel besonders in Milz und Leber 
sehr haufig. 

Mit einigen Worten sei hier noch eine klinisch vielfach in den Vordergrund getretene Form einer tuber­
kulosen Veranderung der Lunge besprochen. Wahrend, wie geschildert, die Lungenphthise in der Reinfektions­
periode nach anatomischen Befunden zu allermeist im Spitzenteil beginnt, werden im Rontgenbild vielfach an­
scheinend Erstveranderungen weiter abwarts in der Lunge festgestelIt, welche als sog. "Friihinfiltrat", als 
Ausgangspunkt erst sich anschlieBender weiterer Veranderungen, gedeutet werden. Es scheint sich hier urn Ver­
anderungenzu handeln, die mehrallgemeinentziindlicher Natur sind und unter die sog. perifokalen (s. oben Ranke) 
gehoren. Zum groBen Teil wenigstens scheinen zur ErkIarung dieser Herde die Untersuchungen Loeschckes heran­
ziehbar. Hiernach handelt es sich urn in der Reinfektionsperiode im AnschluB an Spitzennarben weiter abwarts 
durch Aspiration verbreitete Streuungstuberkulose, die, wenn sie durch groBere Bronchialaste verbreitet wird 
(Streuungstuberkulose groben Korns), plotzlich einsetzende und daher oft bosartiger verlaufende kasig-pneumo­
nische Herde herbeifiihrt. Es liegt dann Yom anatomischen Gesichtspunkt aus keine neuerkannte Form tuber­
kuloser Veranderungen vor. Doch erscheinen die "Friihinfiltrate" ihrem Wesen und ihrer Entstehung nach kaum 
eine Einheit darzustellen. Aus dieser DarstelIung ergibt sich, daB dic dem sog. "Friihinfiltrat" zugrunde liegenden 
Veranderungen auch in der Reinfektionsperiode meist nicht das erste darstellen, sondern sich zumeist erst an 
narbige und ahnliche Veranderungen in der Spitze anschlieBen. Die groBe Bedeutung des Spitzenteiles der 
Lunge fiir die Lungenphthise braucht also keineswegs aufgegeben oder auch nur eingeschrankt zu werden. 
Aber die Narben an der Spitze brauchen auf dem Rontgenbilde nicht hervorzutreten, so daB das "Friihinfiltrat" 
allein zu beste~~n scheint, und vor allem das Auftreten der ihm zugrunde liegenden Veranderungen, nach 
Loschcke der Ubergang der Spitzennarben in eine grobkornige Streuungsform, kann ein "kritisches Moment" 
darstellcn, das erste Zeichen einer als Krankheit in die Erscheinung tretenden Lungenveranderung bedeuten 
und so praktisch fiir die Friiherkennung der Lungentuberkulose groBte Bedeutung besitzen 

6. Haufigkeit der Tuberkulose. 
Die Tuberkulose ist eine der haufigsten Erkrankungen, und man kann sagen, daB .. etwa 1/4 aller Men~!lhen 

einer tuberkulosen Phthise erliegt. Noch viel hoher stellt sich die Krankheitsziffer. Ubereinstimmende Uber­
sichten haben ergeben, daB - mit AusschluB des Sauglingsalters - in groBen Stadten bei mindestens 45-50% 
alIer Leichen entweder die Tuberkulose Todesursache ist, oder Spuren geheilter bzw. latenter 
Tuberkulose schon mit bloBem Auge nachweisblu sind. Auch im Kindesalter ist die Erkrankung sehr haufig. 
In Kinderspitalern groJ3er Stadte bildet sie etwa 30% der Todesfalle und findet sich bei 18,8% der Leichen als 
Nebenbefund. Am seltensten tritt sie im 1. Lebensalter, dann in sehr hohen Hundertsatzen im 2.-6. Jahre auf, 
urn yom 7. Jahre bis zur Reifungszeit etwas abzunehmen. Von den spateren Lebensjahren £allt der groBte Hundert­
satz von todlichen Erkrankungen in das Alter von 15-30 Jahren. 

Nimmt man auch die mikroskopische Untersuchung besonders der Lungen und Lymphknoten zu Hilfe, so 
wird der Hundertsatz der Tuberkulosen noch viel hoher; statistische ZusammenstelIungen ergaben in 80%, 
andere sogar in 97% alIer Leichen Erwachsener, besonders alterer, Anzeichen oder Reste tuberkuloser 
Veranderungen. Doch handelte es sich hier urn Krankenhausmaterial. Die Zahl der Personen mit tuberkulosen 
Lungenherden im allgemeinen kann man mit Orth oder Lubarsch auf gegen 70% schatzen. Eine Aufnahme 
von Tuberkelbazillen findet also auf jeden Fall bei den meisten aller Menschen im Laufe eines langeren Lebens 
statt und ruft ortliche Reaktion hervor, daran schlieJ3t sich aber meist keine fortschreitende tu berkulose 
Erkrankung an, also keine Phthise. Die weitgehende Durchseuchung steht wohl zu den groBen Zahlen 
relativer Immunitat in unmittelbaren Beziehungen und daher braucht die groBe errechnete Haufigkeit nicht 
besonders zu schrecken. Die alten Reste unbedeutender tuberku16ser Herde nehmen mit fortschreitendem Alter 
an Zahl zu, was auf die haufigere Infektionsgelegenheit zu beziehen ist. 1m Jugendalter sind sie seltener, dagegen 
ist hier umgekehrt die Anlage zu schwerer und todlicher Erkrankung groBer und nimmt spater abo Auch bei 
Rassen, die in ihrem Heimatland (z. B. Mrika) selten der tuberkulOsen Infektion ausgesetzt sind und somit keine 
Primaraffekte mit relativer Immunitatserwerbung durchgemacht haben, zeigte sich, daB sie bei uns dann meist 
der sonst fiir Kinder bezeichnenden, schneller fortschreitenden Lungentuberkulose zum Opfer fallen, ohne daB 
es zu der langsam verlaufenden Phthise kommt. 
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Was die einzelnen Organe betrifft, so laBt sich etwa folgende Raufigkeitsreihenfolge aufstellen: Lunge, 
Lymphknoten, Darmschleimhaut, Kehlkopf, Niere, Leber, Nebenniere, Knochen, auBere Raut, Zentralnerven­
system. Viel seltener erkranken tuberkuIos z. B. Muskeln oder Schilddriise, Epithelkiirperchen, Bauchspeichel­
driise usw., ebenso die Brustdriise. 

7. Tuberkulose Veranderungen der Lunge. 

a) Allgemeines. 
Die Lungentuberkulose bietet ein iiberaus wechselndes und verwickeItes Bild. Akute Formen 

sind durch Zwischenformen mit chronischen verbunden. Form und Ausdehnung der Vorgange 
konnen sehr verschieden sein; dazu aIle Moglichkeiten der Verbindung verschiedenster Formen 
und Folgezustande. Es ist daher nur moglich, Grundformen herauszuschalen. Man kann einmal 
in akute ("floride, galoppierende Phthise") und chronische Lungentuberkulose einteilen. Die akute 
Miliartuberkulose der Lunge als Teilerscheinung einer akuten allgemeinen Miliartuberkulose ist 
eine ausgesprochen akute Erkrankung, so gut wie stets zum Tode fiihrend. Auch kasige Pneumo­
nien mit Zerfall und Kavernenbildung ohne namhaft indurierende Vorgange als Zeichen einer 
gewissen Abwehr- und Ausheilungsrichtung, konnen so schnell einen groBen Teil der Lunge zer­
stOren, daB die Krankheit in akuter und subakuter Weise - wenn auch nicht so schnell wie die 
akute Miliartuberkulose - zum Tode fiihrt. In anderen Fallen sind dieselben Vorgange weniger 
ausgedehnt, oder es beherrschen zwar kasige Pneumonie und Zerfallserscheinungen auch das Bild, 
geringe fibrose verhartende Vorgange u. dgl. halten aber den Verlauf der Krankheit auf. Anderer­
seits kann sich einer chronischen alteren Lungenphthise eine kasige Pneumonie, die dann in kurzer 
Zeit zum Tode fiihrt, erst anschlieBen. Dann ist also gewissermaBen nur der SchluB akut. So 
leiten derartige und andere Zwischenstufen von der akuten Lungentuberkulose zur chronischen 
iiber und machen eine scharfe Grenze unmoglich. Die Vorgange der chronischen Lungentuber­
kulose sind aber, besonders in ihren verschiedenen Verbindungen, noch weit verwickelter. 

Eine weitere Einteilung ware moglich nach der Ausdehnung der die Lungen durchsetzenden 
tuberkulOsen Herde. Hiernach hat man (Nicol bzw. Aschoff) in miliare, knotige oder herdfOrmige 
und in zusammenflieBende oder diffuse Formen eingeteilt. Die Ausdehnung der Vorgange stellt 
naturgemaB fiir die Schwere der Erkrankung einen wesentlichen aber keineswegs den einzigen Ge­
sichtspunkt dar. 

Des weiteren ist der Sitz wichtig; man kann zwei Hauptformen unterscheiden: einmal tuber­
kulOse Veranderungen, die interstitiell sitzen (Typus: akute miliare Tuberkelaussaat) und 
sodann diejenigen, welche sich im Innern der Lungenhohlraume, d. h. der Alveolen und des 
Bronchialbaumes, also, mit anderen Organen (bei denen wir ja eine ahnliche Einteilung vornehmen) 
verglichen, gewissermaBen im Parenchym entwickeln (Typus: kasige Pneumonie). 

Am wichtigsten ist aber fiir das Verstandnis der wechselvollen anatomischen Verande­
rungen die Erinnerung, daB der Tuberkelbazillus gerade in der Lunge umschriebene oder 
diffuse Zellwucherungen (Tuberkel) einerseits, exsudative, dann auch verkasende 
Entziind ungsvorgange andererseits hervorruft. 

Zumeist werden beide Lungen ergriffen, wenn auch in sehr verschiedener Hochgradigkeit; 
doch kann auch eine Lunge ganz iiberwiegend oder allein ergriffen sem. Bei der typischen 
Lungenphthise der Erwachsenen sind die Lungespitzen bzw. Oberlappen (anscheinend 
haufiger rechts als links) fast stets zuerst bzw. spater am hochgradigsten erkrankt; die Griinde 
sind schon besprochen. 

Die ersten Anflinge der Lungentuberkulose werden beim Menschen nur selten angetroffen. 
Wir schlieBen yom Tierversuch oder von Stellen, wo die Veranderung von alteren Herden aus 
in frischem Fortschreiten begriffen ist. Bei der gewohnlichen - aerogenen - Infektion liegt 
der erste Angriffspunkt entweder - worauf auch Tierversuche hinweisen - erst in den Alveolen, 
um von hier aus das System bis in die Bronchioli respiratorii bzw. den Bronchiolus terminalis zu 
erreichen, oder schon am Ubergang der Bronchioli respiratorii in die Alveolargange, 
der nach Nicol einen "Stapelplatz" darstellt, da das abwehrende Flimmerepithel hier aufhort 
und die Ausbuchtungen mit ihren Stauungsmoglichkeiten hier beginnen. Zuerst angegriffen wird 
das Epithel und zur Desquamation gebracht, dann entfaltet der Bazillus subepithelial seine 
(exsudative oder proliferative) Wirkung. Die Richtung dieser Vorgange findet - dem geringeren 
Widerstand folgend - in die Hohlraume statt, also von den Bronchioli respiratorii bis in die 
Alveolen hinein, und so entspricht, wie man sich auch zur Frage des allerersten Angriffspunktes 
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stellt, auf jeden Fall das erste Ausdehnungsgebiet einem Lungenazinus (s. auch unter Lunge, 
d. h. einem Gebiet yom Bronchiolus respiratorius Ibis zu den Endalveolen) und die Zugrunde­
legung dieses als kleinster Lungeneinheit (Rindfleisch) hat sich gerade fur die Lungentuberkulose 
als sehr fruchtbringend erwiesen (Nicol-Aschoff, denen 
wir in unserer Einteilung folgen wollen). In einigen Fallen 
scheinen sich die ersten tuberkulOsen Veranderungen auch 
in den kleinen (besonders um Bronchien und GefaBen 
gelegenen) Lymphfollikeln, welche ja uberhaupt zu tuber­
kulosen Veranderungen neigen, entfalten zu konnen. 

Bei der fiir die gewohnliche Lungenphthise ja weniger 
in Betracht kommenden ha matogenen Infektion konnen 
sich die Tuberkel im Interstitium entwickeln, doch konnen 
die Bazillen auch in die Hohlraume von Alveolen 
"ausgeschieden" werden und dann auch hier, also intra­
alveolar, ihre Wirkung entfalten. 

Betrachten wir nunmehr die einzelnen Formen, so 
wollen wir zunachst zwei Grundformen zeichnen, und 
zwar nach der verschiedenen Wirkung des Tuberkelbazillus: 

1. Wucherungsvorgange, 
II. Exsudationsvorgange. 

Abb.217. AzinoseTuberkulose mit Kollaps­
induration des zwischen den Knotchen 

gelegenen Lungengewebes. 
Das letztere dunkel, eingesunken, links zwei (normale) 

Bronchialquerschnitte. (Natiirliche GroBe.) 

Verwischen und verbinden sich die Bilder auch meist, so mussen wir doch die einzelnen Formen 
getrennt besprechen, da sie nicht stets aIle und nicht zur gleichen Zeit auftreten und es vor aHem 
wichtig ist, die einzelnen Bilder unterscheiden zu konnen, welche das so sehr verwickelte Bild 
der Lungentuberkulose zusammen­
setzen. Auch haben die bei· 
den unterschiedenen Grundformen 
unterschiedliche Bedeutung 
fur die Voraussage der Er­
krankung. 

b)AnatomischeGrundformen. 

a) Wucherungsvorgange. 

Azinose Form der Lungen­
tuberkulose (s. 0.). Die haufigste 
tuberkulOse Infektion der Lunge 
kommt aerogen zustande. Hier 
handelt es sich um proliferativ­
tuberkulOse Bildungen, die sich 
an ein bestimmtes System an­
schlieBen bzw. sich in dessen Hohl­
raumen entwickeln, und das ist 
eben der schon erwahnte Lungen -
azinus. Ihmentspricht der tuber­
kulOseHerd an Ausdehnung. Zwar 
gleichen die einzelnen Knotchen 
miliaren Tuberkeln, aber indem 
der V organg eine Reihe benach­
barter Azini ergreift, stehen sie 
zum groBen Teil in Gruppen zu­

Abb.218. Azinose (miliare) kasige Pneumonie. 
In der Mitte mit kasigem Exsudat erfiillter Bronchiolus respiratorius, in desscn 
Umgebung namentlich links unten, mit ebensolchem Exsudat erfiillte Alveolen. 

In den iibrigcn Alveolen geringe Mengen geronnener seroser lIfassen. 

sammen. Andere derartige Gebilde sind langlich und verzweigt und enden in Knotchen ; sie entstehen 
als kleeblattartig bezeichnete oder einer Traube mit Stielen und Beeren verglichene Bildungen 
(s. u.). An sich bestehen die Herde aus echtem tuberkulosem Granulationsgewebe mit Epitheloid­
zellen, Riesenzellen usw., das aber in der Mitte meist ausgedehnt verkast ist. J eder einzelne Herd 
entspricht an Ausdehnung einem Lungenazinus; der Bronchiolus respiratorius sowie die 
Alveolargange sind in die tuberkulOse bzw. kasige Veranderung einbezogen - azinose Form. 
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Zu dem eigentliehen Wueherungsvorgang tuberkulosen Gewebes im Gebiete des Azinus kommen aber nun 
noch weitere Vorgange hinzu. Es gehen einmal exsudative Erscheinungen in dem Bronchiolus respiratorius und 
dem Alveolargange vor sich, welehe sich den Zellneubildungsvorgangen, die diese fiillen, zugesellen. Aber aueh 
naeh auBen, iiber den eigentlichen Azinus hinaus, wirken die Tuberkelbazillen, und es kommt so in der Nachbar-

Abb. 219. Lunge mit apiko-kaudal vorschreitenden azinos-knotigen 
und azinosen Herden. 

Nahe der Spitze 2 frische Kavernen, in deren Nachbarschaft sich anf anderen 
Schnittflachen frische lobullir·kasige Herd finden. Ihnen entsprechend eine frische 

kasige Lymphknotentuberkulose am Lungenhilus. (t nat. GroBe). 
(Nach Huebschmann, Tuberkulose.) 

sehaft zu typiseh tuberkulosem oder all­
gemein entziindliehem Granulationsge­
webe oderauehexsudativer Entziindung. 
So werden die Grenzen des Azinus spater 
leicht verwischt. 

Haben wir die einzelnen tu­
berkulosen Bildungen als azinose 
For m bezeichnet, so benennen wir 
die zumeist gruppenformig stehen­
den, benachbarte Azini in groBerer 
Zahl befallenden derartigen Herde 
azinos-nodose Form. Entweder sind 
die einzelnen Azini entsprechenden 
Einzelherde noch scharf abgesetzt 
zu trennen, oder es kommt, wenn 
das dazwischen liegende Gewebe 
miterkrankt ist (s. 0.), zu groBeren 
V ereinigungsherden. Werden meh­
rere solcher Herde durch Z usammen­
flieBen zu einem groBeren ver­
schmolzen, so kann man auch von 
einer konfluierenden azinos-nodosen 
Form sprechen. Der Azinus bleibt 
der Einteilungsgrundsatz. 

Diese Formen neigen nun zu 
sekundaren, verhartenden Vor­
gangen. 

Zunachst finden sich inmitten der 
Knotchen, d. h. der tuberku16s ver­
anderten Gebiete, nicht ergriffen stehen­
gebliebene Lungenteile, und diese schei­
nen vor aHem peripheren Teilen der 
Alveolargange und den Alveolarsacken 
(s. 0.) mit ihrenAlveolen zu entsprechen, 
in deren zufiihrenden Bronchioli respi­
ratorii sich das tuberku16se Gewebe ent­
wickelt hat. Durch die so bewirkte 
Verstopfung verfallen dann die erst­
genanntenLungenteile, welche also selbst 
frei von tuberkulosen Vorgangen sind, 
dem Kollaps (Atelektase vgl. unter 
"Lunge") und daran anschlieBend der 
Kolla psind ura tion. Sodann sind 
zwischen den von den tuberku16sen 
Veranderungen ereilten Azini andere 
ganze Azini nicht ergriffen stehen ge­
blieben, und in ihnen entwickeln sich 
nun allgemein-entziindliche ZelI­
wucherungen mit Ausgang in Narben­
gewebe, welche wohl von veranderten 
GefaBen ausgehen (Nicol) und meist 

durch Kohle bzw. RuB dunkel gefarbt werden, sog. schiefrige Verhiirtung (Induration). Auch solche Gebiete 
finden sich oft kranzartig von tuberku16sen Herden umgeben; durch die geschilderten Vorgange erklart sieh 
die "kleeblattartige" Form der Herde. Auch in den proliferativ-tuberkulosen Herden selbst oder um sie entwickelt 
sich weiterhin Bindegcwebe. 

AIle diese zu Bindegewebsentwicklung fiihrenden Vorgange gehen langsam vor sieh, und es 
entstehen daher so mehr chronische Formen mit ausgedehnten Schwielenbildungen, die man 
als zirrhotische Phthise (A s c h 0 f f) bezeichnen kann. Andererseits kommt es infolge von Verkasung 
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der tuberkulOs-proliferativen Herde und Erweichung und Zerfall der Kasemassen auch zu Hohlen 
b il dun g, a ber e benfalls erst in langsamem Verla uf. 

-ober die auch zu den tuberkulOsen Neubildungsvorgangen gehorenden Lungentuberkel bei 
der akuten allgemeinen Miliartuberkulose vgl. erst unten. 

(3) Exsudationsvorgange. 

I. Kasige Bl'onchopneumonie. 

Es handelt sich hiel' um eine ausgesprochene Infektion mit der Luft. Wir sehen in der 
Regel kleine, rundliche , aber auch kleeblattformige Herde in die Lunge eingelagert, welche etwas 
tiber das Lungengewebe hervorragen und zunachst eine graue, bald aber eine gel be Far be auf­
weisen; sie erreichen gewohnlich etwa Stecknadelkopf- bis Hanfkorngro/3e (Abb. 220a und b). Bei 

a b 

Abb.220. Ausgedehntere lobulare kasige Bronchopneumonie mit teilweisem Zusammenflieilen der 
urspriinglich kleinen knotigen Herde (zusammen mit kasiger Bronchitis). Nat. Groile. 

Bei a erkennt man in der Mitte mehrere quergetroffene, je cinen Ring biJdende, verkaste Bronchiolen (kasille Bronchitis). 
Am oberen Rande, etwas links von der Mittc, ein langs getroffener, verzweigter, verkaster Bronchiolus mit zackigem, durch Ein­
schmelzuug der Wand erweitertem Hohlraum. Beib an mehreren Stellen beginnende KavernenbUdung, an anderen langs getroifene graBere 
Bronchien, an deren Innenwand kleine weiBliche Flecke zu finden sind, welche tuberku16sen H erden der Schleimhaut entsprechen. 

der mikroskopischen Untersuchung erweisen sie sich als kleine Entztindungsherde, welche auch 
hier das Gebiet eines Bronchiolus respiratorius mit seinen Verzweigungen, d. h. seinem zugehorigen 
Alveolargangsystem, also einen Azinus, einnehmen. 

Es handelt sich vorgangsmailig urn Ausgiisse des Hohlraumes mit Exsudat nach Art einer katarrhalischen 
Bronchopneumonie (s. unter "Lunge"). In den Alveolen finden sich Leukozyten, Lymphozyten, rote Blut­
korperchen sowie Fibrin, femer abgestoilene, gewucherte und zum groilen Teil verfettete Alveolarepithelien, 
sog. "Desquamativpneumonie" . Die Alveolarwande sind oft zellig durchsetzt und verdickt. Diese Ent­
ziindung hat also zunachst nichts Kennzeichnendes. 

Aber das Besondere liegt darin, da/3 nach einiger Zeit unter der Einwirkung del' fortgesetzten 
Schadigung durch die Tuberkelbazillen, die sich inzwischen im Gewebe vermehrt haben, eine 
Verkasung des Exsudates eintritt. Wir bezeichnen dementsprechend diese Pneumonie als kasige 
Pneumonie bzw. Bronchopneumonie. 

Die Exsudatmassen nehmen nun, zuerst in der Mitte der Herde, einen gelben Ton und geronnene 
Beschaffenheit an. Da bei der kasigen Nekrose auch die Wande der Alveolen und Bronchiolen absterben und 
unkenntlich werden, so wandeln sich die Herde allmahlich in Zerfallsmassen ohne Gewebsbau um, in denen 
nur noch die Anordnung der e lastischen Fasern, welche der Nekrose lange Widerstand leisten, den 
urspriinglichen Bau des Lungengewebes erkennen lailt. 

Da die kleinen Herde einer solchen kasigen Pneumonie je einem Lungenazinus entsprechen, 
spricht man am besten von azinoser kasiger Pneumonie (weniger gut von miliarer kasiger Pneumonie). 

Der Rand dieser Herde ist oft durch Reste eingeatmeten Kohlenstaubes gefarbt. Haufig kommt es in der 
Umgebung solcher Exsudatherde auch zu typischen tuberku16sen Wucherungen, ausgehend yom Bindegewebe 
um die Gefaile oder von den Alveolarscheidewanden, welche die anliegenden Alveolen ergreifen, wodurch die 
kleinen Herde zackige Form erhalten und mit AusJaufern in die Umgebung ausstrahlen konnen. Fiir das bloile 
Auge erhalten die Herde durch die zellig-fibrose Umwandlung ihrer Randgebiete eine scharfere Abgrenzung, 
sie ragen deutlicher iiber die Umgebung hervor und weisen, am Rande wenigstens, eine mehr graue, derbe, oft 
schwielige Beschaffenheit auf; kurz sie erscheinen als umschriebene Knotchen. Auch diese Bildungen 
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proliferativ-tuberkuloser Natur konnen dann wieder besonders in ihren inneren Abschnitten verkasen. In der 
Umgebung der bronchopneumonisch-kasigen Herde kann aber auch eine allgemeine (nicht spezifisch-tuberkulose) 
Entziindung in Gestalt eines fibrinosen Exsudates in die Alveolen stattfinden und infolge der Dauer der Vor­
gange kann dann das Exsudat durch Bindegewebe ersetzt werden. Durch diese verschiedenen Vorgange haben 
wir auBen urn den kasig-bronchopneumonischen Herd eine Art Abkapselung. 

Die beschriebenen Herde der azinosen kasigen Pneumonie sind nun fast immer in Gru ppen angeordnet, 
und zwar in der Art, daB sie das Ausstrahlungsge biet eine.~ feinen Bronchialastes einnehmen und den 
letzteren umgeben, wie die Krone eines Baumes seine groBeren Aste. Oft stehen sie auch derart im Umkreis urn 
einen kleinen, mit bloBem Auge eben noch erkennbaren Bronchus, daB, wenn man sich ihn in seine letzten Ver­
astelungen aufge16st denkt, die einzelnen Herde in die Verlangerungen seiner feinsten Zweige fallen. 

Zwischen den einzelnen azinosen kasig-pneumonischen Herden liegendes, zunachst erhaltenes Lungen­
gewebe erleidet haufig auch hier durch die den Vorgang begleitende Verlegung kleiner Bronchiolen oder durch 
Bronchiolitis, eine Kollapsatelektase. Dann liegen die kleinen Kaseherde in einem weichen, blauroten, luft­
leeren, etwas eingesunkenen Gewebe. Auch hier schlieBt sich oft spater an die Kollapsatelektase eine binde­
gewebige Umwandlung, eine Kollapsinduration, an. 

Wenn Gruppen der einzelnen, einem Azinus entsprechenden, kasigen Herde so dicht neben­
einander und in so groBer Anzahl auftreten, daB sie von Anfang an oder spater miteinander ver­
schmelzen, so entstehen groBere kasig-pneumonische Herde (Abb. 219 und 220); diese sind also 
dadurch ausgezeichnet, daB sie in mehr flachenhafter Ausbreitung auftreten und weniger die 
Endbronchien als das eigentliche Lungengewebe selbst ergreifen; es kommt dann zu einer 
Entziindung, welche sich iiber das Gebiet einzelner oder zahlreicher Lobuli ausbreitet, aber wieder 
das Besondere hat, daB das Exsudat verkast; man spricht dann von lobuHirer kasiger Pneumonie 
(oder kasiger Bronchopneumonie); doch brauchen sich diese groBeren Herde keineswegs scharf 
an einzelne Lobuli zu halten. Werden durch ZusammenflieBen der Herde sogar ganze Lungen­
lappen - lobi - ergriffen, so bezeichnet man dies als lobare kasige Pneumonie. 

Auch hier zeigen in den ersten Stadien der Vorgange die ergriffenen Lungengebiete eine graurote Farbung, 
welche mit zunehmender Verkasung allmahlich in einen gelben Ton iibergeht; die Schnittflache weist eine leicht 
kornige Beschaffenheit auf, welche aber nicht sehr ausgesprochen erscheint. Allmahlich wird das Gewebe 
trockener und fester, es fallt der Verkasung zum Opfer. An der UngleichmaBigkeit, mit welcher diese vor sich 
geht, kann man in den meisten Fallen die Zusammensetzung der Veranderung aus urspriinglich zahlreicheren, 
verschmelzenden, kleineren Herden erkennen. 

Schon fruh finden sich im verkasten Gewebe da und dort kleine erweichte, halb oder 
ganz fliissige Stellen. Spater erweichen die kasig-exsudativen Massen - besonders 
in der Mitte - auf groBere Strecken, und so kommt es zu Zerfall und zunachst ganz unregel­
maBiger Hohlenbildung (s. u.). Anderersei.ts setzen aber auch hier bindegewebig-schwielige 
Umwandlungen ein, welche, ganz entsprechend dem oben fiir die Herde von azinoser 
Ausdehnung beschriebenen, auch groBere Herde bindegewebig umwandeln oder wenigstens 
abkapseln. 

Erwahnt werden solI noch eine besondere Form der Exsudation, die sog. gallertige oder glatte Hepatisation, 
eine eigentiimliche, weiche, graue Veranderung des Lungengewebes. Hier handelt es sich urn eine starke gallertig­
serose, zellige Durchtrankung des Gewebes und seiner Hohlraume in diffuser Ausdehnung, besonders der Unter­
lappen: sie kann sich wieder losen oder in eine kasige Pneumonie iibergehen. Wahrscheinlich sind nicht die 
Tuberkelbazillen selbst, sondern deren Toxine anzuschuldigen. 

II. Kasige und fibrose Bronchitis und Peribronchitis. 

Von den kleinen kasig-pneumonischen Herden aus schreitet der Vorgang im weiteren Verlauf 
auf die Wande der eigentlichen Bronchiolen selbst fort; es kann aber auch im AnschluB an pro­
liferativ-azinos-nodose Formen zu Infektion der Bronchien kommen. Andererseits ist naturlich 
gerade die kasige Bronchitis geeignet, durch Ansaugung von infektiosen Massen in zahlreiche Aste 
fUr Weiterverbreitung der Phthise zu sorgen. Die Veranderung beginnt auch in den Bronchiolen 
mit Exsudation in die Lichtung und zelliger Durchsetzung der Bronchialwand, woran sich eine 
Verkasung des Exsudates und dann auch ein kasiges Absterben der Bronchialwand anschlieBt; 
schlieBlich wird die letztere in Lagen abgehoben und dem Kase beigemischt. W 0 an Durchschnitten 
die ergriffenen Bronchiolen der Lange nach getroffen sind, erscheinen sie dann fur das bloBe Auge 
als kasige Strange, welche sich gegenseitig nahern und sich zum Teil vereinigen; wo sie auf dem 
Querschnitt getroffen sind, bilden sie Gruppen kasiger Ringe, die einen von kasigen Massen 
verstopften Hohlraum umschlieBen; der letztere entspricht dem Bronchialhohlraum, der Ring 
selbst der verkasten Bronchialwand. Der ganze Vorgang wird als kiisige Bronchitis bzw. Bron­
chiolitis bezeichnet. 
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Aber die exsudativ-kasigen Vorgange greifen auch auf das peribronchiale Bindegewebe und 
das benachbarte Lungengewebe iiber - kiisige Peribronchitis und peribronchiale kiisige Pneu­
monie. Durch Verbindung bronchopneumonischer und bronchitischer Vorgange kommt es zu 
groBeren Herden ohne scharfe Abgrenzung der urspriinglich getrennten Herde. Statt der Knotchen­
gruppen entstehen so groBere Flecke, von den Bronchiolen aus breitere kasige Streifen und HOfe 
und im ganzen dadurch blattformige breitgestielte Figuren. Durch Erweichung und Ein­
schmelzung der Kaseherde kommt es dann auch hier zu Geschwiirs- und Hohlen-Bildungen. 
Solche Veranderungen stellen rascher fortschreitende, bosartigere Formen dar. 

Andererseits kommen aber in der Bronchialwand und in dem peribronchialen Bindegewebe 
haufig zellig-fibrose Wucherungen zustande. So kann die Wand des Bronchus selbst bindegewebig 
umgewandelt werden, unter Umstanden mit VerschluB seiner Lichtung - fibrose Bronchitis -, 
oder die Umgebung wird bindegewebig verwandelt und 
scheidet so auch den Bronchus ein - fibrose Peribronchitis. 

DaB tuberkulOse Vorgange in den Bronchien durch 
Ansaugung (Aspiration) leicht wiederum zu ihrer weiteren 
Verbreitung im Lungengewebe selbst Veranlassung geben, 
liegt in der Natur der Sache. 

Wie schon erwahnt, kann im Gegensatz zu dem beschrie­
benen - haufigeren - Weg, daB die Veranderung der Bronchien 
sich erst an die kasig-pneumonischen Lungenherde durch Aspi­
ration von Bazillen in die Bronchialaste anschlieBt, auch der 
ganze tuberkuli:ise Vorgang in der Wand von Bronchialasten 
seinen Anfang nehmen, urn dann, entgegengesetzt der 
gewiihnlichen Ausbreitungsweise, distalwarts auf das Lungen­
gewebe uberzugreifen. In den groBen Bronchialasten tritt 
die Tuberkulose in Form geschwuriger Schleimhauttuberkulose 
auf (s. u.). , 

Wir haben jetzt unter fJ) die Formen besprochen, 
bei denen die allgemein-exsudativ-entziindliche 
Wirkung der Tuberkelbazillen das Bild beherrscht, 
und kennzeichnenderweise das Exsudat spater ver­
kast, also die azinose und 10 bulare bzw. 10 bare 
kasige Pneumonie und die kasige Bronchitis 
bzw. Peri bronchitis. Daneben haben wir auch hier 

/ 

L 

I 

Abb.221. Kasige Bronchopneumonie. Elasti­
sches Fasergerust verhaltnismaBig gut erhalten. 

Keine Kerne mehr farbbar. 

Wucherungsvorgange besonders am Rand jener Herde auftreten sehen, doch treten diese hier 
mehr zuruck. Das gemeinsame Schicksal dieser Formen ist die Verkasung. Die Kaseherde 
konnen zwar am Rande abgekapselt werden, in der Hauptsache aber neigen sie zum Zerfall, so 
daB es zu geschwurigen Vorgangen und Hohlenbildungen (s. auch unten) kommt, d. h. zu der ulzeros­
kavernosen Form der Phthise. 

Diese hat gewiihnlich griiBere Ausdehnung und verlauft zumeist schneller als die unter a) geschilderten sehr 
chronischen, aus Wucherungsvorgangen hervorgehenden zirrhotischen Phthiseformen. Aber auch diese be­
sprochenen exsudativen Formen der kasigen Bronchopneumonien und kasigen Bronchitis mit ihren Zerfalls­
erscheinungen einerseits, aber doch auch verhartenden und die Kaseherde bzw. Kavernen abkapselnden Vor­
gangen andererseits, gehiiren im allgemeinen zu den nicht allzu schnell verlaufenden Phthisen. 

Es gibt aber auch Formen, welche jeden Versuch einer Abkapselung von Kasemassen u. dgl., 
d. h. also aIle Bindegewebsentwicklung, vermissen lassen, so daB durch ZusammenflieBen sich immer 
mehr ausdehnende, mehr diffuse kasige Bronchopneumonien lobularen oder gar lobaren Geprages schnell in 
Erweichung, wobei Kokken meist mitwirken (Mischinfektion), und Hiihlenbildung ubergehen. Solche in kurzer 
Zeit tiidlich verlaufende Falle entsprechen der "nOrideD, galoppierenden Phthise". Hier finden sich nicht die 
mehr oder weniger gereinigten Hiihlen der chronischen Lungenphthise, denn es tritt eben weit fruher der Tod 
ein. Daher zeigen die Hiihlen zerfetzte, von Kasemassen gebildete Rander. Die GefaBe sind hier daher oft noch 
nicht verschlossen (s. u.), deshalb kiinnen sie durch die geschwurigen Vorgange angenagt werden, besonders 
wenn sie kleine Aneurysmen besaBen, und oft tiidliche Blutungen, Hamoptoen, sind gerade in diesen sehr 
schnell verlaufenden Fallen verhaltnismaBig haufig und fruh. Die Hiihlen sitzen auch in diesen Fallen besonders 
an der Spitze, wahrend sich weiter nach abwarts dann meist noch ausgedehnte kasige Herde finden. 

Nochmals sei betont, daB sich die jetzt geschilderten Grundformen in der mannigfal­
tigsten Weise verbinden und mischen konnen, daB sich Neubildungs- und Exsudations­
vorgange ja, wie geschildert, vielfach vermengen, daB sich in verschiedenen Lungengebieten ver­
schiedenartige Formen finden und ineinander ubergehen konnen. Auch die sekundaren Verande­
rungen der bindegewebigen Verhartung einerseits, Erweichung und Hohlenbildung andererseits, 
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finden sich nebeneinander. So kommen die buntesten Bilder zustande. Die Unterscheidung der 
einzelnen Form und des Sitzes ist auch bei mikroskopischer Untersuchung oft sehr schwierig. Hier 
leistet die Farbung auf elastische Fasern unschatzbare Dienste. Sie gehen bei den Zellwucherungs­
vorgangen schnell zugrunde, halten sich dagegen in den exsudativ-kasigen Herden verhaltnismaBig 
gut. Auch der Sitz im Bronchiolus respiratorius usw. wird durch Darstellung der elastischen Fasern 
deutlich hervorgehoben. 

c) Verbreitung in der Lunge. 

Betrachten wir nun noch zusammenhangend die Wege, auf welchen die Vorgange sich auBerst 
schnell fiber die ganze Lunge verbreiten konnen. Zum groBen Teil haben wir sie schon kennen 

Abb.222. Lymphangitis peribronchialis tuberculosa. 

gelernt. AuBer der Beriihrungs­
ansteckung, d. h. der Ausbreitung 
per continuitatem, stehen den Ba­
zillen hier drei Wege zur Verfiigung, 
die fUr ihre und somit der Tuberku­
lose noch schnellere Verbreitung 
sorgen, namlich 1. der Bronchialweg, 
2. der Lymphweg, 3. der Blutweg. 

a) Auf dem Bronchialweg. 
Wir haben schon gesehen, wie 

sich einmal die kasige Pneumonie, 
ferner aber auch die azinos-proli­
ferativen Vorgange, an die Bron· 
chioli respiratorii anschlieBen, sich 
in ihrem 1nneren entwickelnd. Von 
den ergriffenen Bronchiolen werden 
Bazillen oder bazillenhaltiges ka­
siges Exsudat wieder in andere 
Bronchien und Bronchiolen an­
gesaugt und rufen hier wieder 
neue tuberkulOse Wucherungsvor­
gange oder kasig-exsudative Vor­
gange hervor. 1m groBen und 
ganzen halten sich die neu ent­
standenen Bildungen wiederum an 
den Bronchialbaum und geben 
somit auch dem Durchschnitt eine 
gruppenformige Anordnung. Reihen von Knotchen, welche, dem Verlaufe von Bronchien folgend, im interstitiellen 

Bindegewebe hinziehen. (Farbung auf elastische Fasern.) Ein feines Loch in der Mitte kann 
auf dem Durchschnitt noch die Bron­

wenn sie erhalten ist, andeuten. Von der Bronchitis und Peribronchitis caseosa und 
oben schon die Rede. Auch die benachbarten Lungengebiete werden wieder durch Aspiration 

chiallichtung, 
fibrosa war 
mitergriffen. 

Der Bronchialweg 
groBte Rolle. 

spielt auf jeden Fall fUr die Verbreitung der Phthise in der Lunge die 

(3) Aut dem Lymphweg. 

Schon von vornherein konnen Tuberkelbazillen von den Alveolen aus nach AbstoBung der 
Alveolarepithelien in die in den Alveolarwanden beginnenden Lymphbahnen gelangen, oder sie 
werden von kleinen tuberkulosen Herden oder pneumonischen Stellen aus in diese aufgesaugt 
und geben zur Bildung von Resorptionstuberkeln (S. 268) Veranlassung. 

Haufiger finden sich solche Resorptionstuberkel in gr613erer Zahl, oft in Gruppen, urn einen alteren Herd 
herum angeordnet oder zwischen bronchopneumonische Herde eingestreut, denen sie fiir das blo13e Auge oft 
vollkommen gleichen. Auch k6nnen die Bazillen von den Bronchiolen aus in das peribronchiale Gewebe gelangen. 
Dann ist das die Bronchien umgebende sog. peribronchiale Bindegewebe hauptsachlich Sitz der Erkrankung. 
Auch das perivaskulare und interlobulare Bindegewebe spielt hier eine gro13e Rolle. In den genannten Binde­
gewebsziigen verlaufen namlich die Lymphgcfa13e der Lunge gegen die Bronchialknoten zu, urn sich schlie13lich in 



Tuberkulose der Lunge. 287 

ihnen zu sammeln; in den Wanden dieser Lymphbahnen und deren nachster Umgebung bilden sich durch 
die mit der Lymphe verschleppten Tuberkelbazillen dann Reihen kasiger Knotchen, welche oft durch binde­
gewebige Strange miteinander verbunden werden und dem Verlaufe der Bronchien bzw. der LymphgefaBe folgen; 
von dem peribronchialen Bindegewebe kann die Veranderung auch auf die Bronchialwand sekundar ubergreifen 
und in die Lichtung der Bronchien einbrechen, wodurch es wieder zu weiterer Ausbreitung auf dem Bronchialwege 
kommt (s.o.). Die Verbreitung auf dem Bronchien- und Lymphwege ist, da beide Kanalsysteme zusammen 
verlaufen, oft schwer zu unterscheiden. Wenn der Vorgang der Ver­
breitung sich wesentlich an die Lymphbahnen des interlobularen 
Bindegewebes halt, so erscheinen kasig-bindegewebige Strange in 
vorwiegend netzartiger Anordnung. Folgt er dabei besonders den 
Lymphbahnen urn Bronchien odeI' GefaBe, so spricht man von 
Lymphangitis tubereulosa peribronchialis bzw. perivascularis. Auf 
diese Weise sehen wir eine Verbreitung der Phthisen auf dem 
Lymphwege, doch beherrscht sie nur selten das Feld. Zumeist ist 
dieser Verbreitungsweg nul' an diesel' oder j ener Stelle a usge­
pragt und tritt fur den Gesam tvorgang gegen u ber der Ver­
teilung del' Bazillen auf dem Bronchialweg stark zuruck. 

y) Aut dem Blutu:eg. 
Er wird, wenngleich noch seltener, im Verlauf del' 

chronischen Lungentuberkulose eingeschlagen, indem ge­
legentlich del' Kaseherd in ein BlutgefaB durchbricht; 
handelt es sich urn eine Arterie, so kann hierdurch deren 
ganzes Verzweigungsgebiet infiziert und innerhalb 
desselben ein EmporschieBen zerstreuter Herde hervor­
gerufen werden, ~Iiliartuberkulose der Lunge. War das 
angefressene GefaB eine groBere Vene, so kann akute 
allgemeine Miliartuberkulose (s. u.) die Folge sein. Selten 
tritt dies auch nach Durchbruch in eine Arterie ein. 1m 
allgemeinen abel' sind diese Vorgange verhaltnismaBig 
selten, weil Arterien sowohl wie Venen innerhalb 
tuberkuloser Herde in del' Regel friihzeitig ver­
schlossen werden. Wir sehen namlich bei allen tuberku­
lOsen Vorgangen in del' Lunge, daB die GefaBe sehr bald 
(abersekundar) in Mitleidenschaft gezogen werden, indem 
sich von ihrer Wand aus teils echte tuberkulOs-proliferative, 
teils - zumeist - einfach entziindliche V organge ent­
wickeln, die zu ihrem VerschluB fiihren. 

Wie schon erwahnt, kann sekundar von den bron­
chialen Lymphknoten odeI' gegebenenfalls metastatisch 
von anderen Organen bei Tuberkulose diesel' del' Blut­
stro m die allerersten Tu bel' kel bazillen denLungen 
zuftihren, die dann bier haften bleiben und die kenn­
zeichnenden Veranderungen erzeugen (hamatogener 
Infektionsweg). Die Vorgange greifen dann spateI' in 
derselben Weise urn sich, wie bei del' - gewohnlichen -
primaren durch die Luft vermittelten Infektion. 

Die bisher aufgezahlten Vorgange und Verbreitungs­
arten del' Tuberkulose in del' Lunge kann man als Grund­
formen bezeichnen; ihre Verbindungen zeigen die groBte 
Mannigfaltigkeit. 

Abb. 223. Tuberkulose der Lunge. Das 
Spitzengebiet zeigt Narbengewebe und 
schiefrige Verhartung (zirrhotische Form del' 
Lungenphthise). Darunter (bei a) finden 
sich in kohlenreichem Grunde frische azinos-

nodose Herde. 

Es schlieBen sich nun bei dem chronischen Verlauf der Erkrankung verschiedene andere 
Erscheinungen an, welche man teils als eigentliche Folgezustande, teils als Verwicklungen durch 
andere Erscheinungen auffassen muB. 

d) Folgezustande. 

Zu den Folgezustanden, die zumeist oben bei den einzelnen Formen schon mitbesprochen 
werden muBten, gehoren: 

" 
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1. Der Kollaps (Atelektase) und die Kollapsinduration. 
2. Bindegewebige Umwandlung, schieferige Verhartung. 
3. Verkalkung und Verknocherung. 
4. Einschmelzung der Kasemassen, Bildung der Hohlen. 

1.-3. kann man als Verhartungsvorgange zusammenfassen. 

a) Kollaps und Kollapsinduration 
sind schon besprochen. 

(J) Bindegeu·ebige Umwandlung; schie/erige Verhiirtung. 
Einzelne Tuberkel und tuberku1i:ise Herde konnen ebenso wie exsudativ-kasige Herde eine 

bindegewebige Umwandlung oder auch Einkapselung erfahren. 

Abb. 224. Aus einem Strang mit endarteriitisch 
verschlossenen Ge£ii13en, welcher dureh eine Hiihle einer 

tuberkuliisen Lunge zieht. 
a v51Iig verschlossene Arterien; b eine groBe, griiBtenteils 

verschlossene Arterie. 

Das neugebildete Bindegewebe hat oft hyaline 
Beschaffenheit. Tuberkuliises Gewebe wird iifters auch 
von den Septen oder vom peribronehialen Gewebe 
aus naeh Art einer Karnifikation (s. unter Lunge) 
organisiert (Ceelen). Dureh aIle solehe Bindegewebs­
wucherungen entstehen die in tuberkuliisen Lungen, 
ganz besonders an den Spitzen, haufigen derben, 
sehwieligen Narbengebiete, in die sich oft reiehlieh 
Kohlenstaub einlagert, die sog. schieferigen Ver­
hiirtungen. In ihnen bestehen oft noeh kleinere oder 
grii13ere Kaseherde oder es haben sieh aueh wieder 
frisehe Tuberkel gebildet. Dureh aIle solehe binde­
gewebige Veranderungen geht natiirlieh Lungengewebe 
verloren, da sie aber besonders statthaben, wenn die 
Tuberkelbazillen weniger virulent sind oder sich 
nicht mehr vermehren, und da sie andererseits die 
weitere Ausbreitung der tuberkuliisen Vorgange 
erschweren, kann man bei ihnen von einem ver­
haltnis ma13ig giinstigen Vorgang sprechen. 
Selbst ausgedehnte phthisisehe Veranderungen kiinnen 
so abheilen, zuweilen mit starker Einziehung des 
Brustkorbes. 

Wenn in verharteten Gebieten noch ein­
zelne Alveolen erhalten sind, so konnen die 
Alveolarepithelien groBku bisch bis 
z y lin d r i s c h werden und so den Hohl­

raum umgeben, wodurch ganz 
wucherungen. 

d r use n art i g e B i 1 de r entstehen - atypische Epithel-

y) Verkalkung und Verknocherung. 

Kleinere Kaseherde erleiden haufig eine vollige Verkalkung, wodurch sie zuerst zu kreidigen, 
dann zu steinharten Massen werden, in denen die Bazillen zugrunde gehen, aber auch lange latent 
am Leben bleiben konnen. GroBere Kaseherde verkalken vor aHem in der Mitte. Bis linsengroBe 
und groBere, in schwieliges Gewebe eingeschlossene Kalkherde bilden neben den eben erwahnten 
Veranderungen einen der haufigsten Befunde an der Lungenspitze. Statt Ablagerung von Kalk 
kann sich auch echter Knochen bilden. Kalk und erst recht Knochen sprechen stets fUr alte 
Vorgange. 

(5) Einschmelzung der Kasemassen. Bildung von Hohlen. 

Den zur Heilung neigenden oder doch langsamer um sich greifenden Formen steht als aus­
gesprochen bOsartiger Vorgang die Einschmelzung der Kiisemassen gegeniiber, welche schon an 
ganz kleinen Herden zustande kommen kann, regelmaBig aber eintritt, wenn die Verkasung, einerlei 
ob aus Tuberkeln oder pneumonischen Herden hervorgegangen, eine groBere Ausdehnung erreicht 
hat. Die vorher feste, trockene Masse wird durch Wasseraufnahme fliissig und bildet dann eine 
eiterahnliche, gelbe, schmierige oder auch diinnfliissige Masse, welche noch reichlich kleine Kase­
teilchen enthalt; so bildet sich im Gewebe eine IIohle, eine Kaverne. 1hr haufigster Sitz ist die 
Lungenspitze. 
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In der in Erweichung begriffenen Wand solcher Hohlen liegen in der Regel zahllose Tuberkelbazillen. Von 
der Hohlenwand aus schreitet die tuberku16se Veranderung und die Verkasung unmittelbar auf das umliegende 
Gewebe fort, und damit halt auch die fortdauernde Einschmelzung Schritt, so daB schlieBlich sehr groBe, ja 
selbst einen ganzen Lungenlappen einnehmende Hohlen sich bilden konnen. Bei dem Fortschreiten der Ein­
schmelzung leisten die einzelnen Gewebsteile ungleichen Widerstand; am langsten widerstehen die bindegewebig 
entarteten Bronchien und GefaBe, welche oft als leistenartige 
Vorspriinge an der Wand der Hohle bestehen bleiben oder sogar 
als derbe Strange durch die Hohle hindurchziehen. Die GefaBe 
zeigen sich hierbei meistens durch Wucherung ihrer Intima 
friihzeitig verschlossen (s. 0.). Wird ein GefaB vorher angenagt, 
so entstehen Blutungen in die Hohle, und wenn letztere mit 
einem Bronchus (s. u.) in Verbindung steht, tritt Blutung durcb 
den l\lund nach auBen, sog. Hiimoptoe, ein. Solche B1utungen 
entstehen auch nicht selten von kleinen Aneurysmen aus, welche 
sich an den aus der Hohlenwand herausragenden GefaBstiimpfen 
bilden. Auch zu Beginn der Tuberkulose kann sog. "initiale 
Hamoptoe", oft das erste Zeichen jener, eintreten, wenn ein 
kleines Ge£aB, welches noch offen ist, einer frischen tuberku16sen 
Veranderung zum Opfer £alIt. Die Wand der Hohle findet man 
in frischen Fallen innen immer mit kasigen Massen bedeckt, ofters 
hangenan ihr noch ganze Stiickchen abgestorbenenLungengewebes. 
Friiher oder spater erreicht eine sich vergroBernde Hohle einen 
mittleren oder groBeren Bronchialast, durch welchen sie ihren 
Inhalt dem Auswurf beimischt, in dem dann reichliche 
Bazillen erscheinen. 1st auf diese Weise eine Verbindung mit 
der AuBenwelt hergestellt, so ist damit auch Gelegenheit zu ver­
schiedenartiger anderweitiger Infektion der Hohle gegeben. 
In ihrer Wand steIIt sich dann meist durch Einwirkung von 
Bakterien, besonders Kokken, eine heftige e i t e rig e En t z ii n dun g 
ein; sehr haufig siedeln sich auch Faulniserreger in der Hohle 
an und erzeugen eiterig-jauchige und gangranose Vorgange, 
die auch auf das Gewebe der Umgebung iibergehen und Lungen­
brand hervorrufen konnen. Auch Schimmelpilze, wie der 
Aspergillus, konnen jetzt angreifen, indem sie sich hier entwickeln 
(Pneumonomycosis aspergillina s. Abb.198, S.253). 

Auf die beschriebene Art der bindegewebigen Ver­
hartung einerseits, der Hohlenbildung andererseits geht 
ein groBerer Teil des Lungengewebes verloren: Phthisis 
pulmonum (doch sei hier bemerkt, daB der Name Phthise 
sich urspriinglich nicht auf den Gewebsschwund der Lunge, 
sondern mehr allgemein auf den Korperschwund bezog). 

Abb. 225. Lungenphthise. GroBe Rohle 
im Oberlappen, in der ein GefaB (ver­
schlossen) stehen geblieben ist. 1m Unter­
lappen zahlreiche Herde kasiger Pneumonie. 

Der Vorgang der Erweichung und zunehmenden Hohlenbildung 
ist es, welcher am raschesten zu einer Zerstorung des Lungengewebes 
fiihrt. In weniger ungiinstigen Fallen setzen die oben erwahnten 
Vorgange der bindegewebigen und schwieligen Neubildung dem 
Fortschreiten der Erweichung wenigstens gewisse Hemmnisse ent­
gegen. Schon das durch Kollapsverhartung schwielig umgewandelte 
Lungengewebe und ahnliche Bindegewebswucherungen sind dem 
Umsichgreifen der Hohlen hinderlich, und wo eine Hohlenbildung 
auf solches Gewebe trifft, wird sie wenigstens aufgehalten. Doch 
stellen sich auch in der Umgebung von Hohlen selbst nicht selten 
verhartende Vorgange ein; es bilden sich urn frisch zerfallende 
Herde herum frische Granulationen, welche bei langsamem Fort­
schreiten des Zerfalls in der Mitte herum eine bindegewebige Kapsel 
bilden konnen; ja auch die Innenwand alterer Hohlen zeigt sich 
nicht selten, wenigstens zum Teil, von Zerfallsmassen gereinigt 
und an solchen Stellen von frischen roten Granulationen bedeckt, 
in manchen Fallen sogar glatt und nur von einem derben, 
meist schiefrig gefarbten Narbengewebe (s. 0.) gebildet. Auf diese 
Weise werden Rohlen a b g e k a p s e It, wo bei sie noch kasige oder 
kalkige Massen enthalten konnen; ja sie konnen sogar, wenn entleert, vollkommen ausheilen, doch ist dies 
offenbar sehr selten der Fall. 

Ein sehr haufiges Bild der Lungenphthise ist das, daB sich groBe Hohlen in der Gegend der 
Lungenspitze finden, ferner auch noch im Oberlappen oder in den oberen Teilen des Unterlappens 
bzw. im MitteHappen HohlenbiJdungen, meist kleinere und weniger abgekapselte, oder auch aus­
gedehnte Kaseherde. Dazwischen und vor aHem weiter nach unten zu finden sich dann frischere 

Herxheimer , GrundriB. 20. Aufl. 19 



290 Achtes Kap.: Infektionserreger, Infektionen, Infektionskrankheiten. 

Herde, vor aHem kasig-pneumonische und kasige Bronchitis, aber auch, meist in Gruppen stehende, 
proliferativ-azinose Herde, dazwischen auch miliare Tuberkel. Dazwischen konnen narbig-zir­
rhotische, oft schiefrig verhartete Gebiete bestehen. 

e) Verwicklungen durch andere Erscheinungen. 

a) Chronisch katarrhalische Bronchitis und katarrhalische Pneumonie. 
Unter d~n zahlrei?hen aIlgemeil}-entziindlich~~ Vorgangen, we}che die Lungentuberkulose begleiten, findet 

man namenthch chroDIsch-katarrhahsche BronchItIs nnd katarrhahsche Pneumonien, welch letztere neben den 
tuberkuli:isen Herden mehr oder minder 
ausgebreitete Infiltrationen des Lungen­
gewebes hervorrufen und ihrerseits wieder 
eine Reihe von Folgezustanden, namentlich 
auch Atelektase und KoIlapsinduration, 
nach sich ziehen konnen. Eine der gefahr­
lichsten Begleiterscheinungen der Lungen­
phthise ist die eiterige Bronchitis, welche, 
von kleinen Bronchien aus beginnend, sich 
iiber groBe Strecken hin ausbreiten, sich 
auch auf das Lungengewebe ausdehnen und 
hier eiterige Entziindungen hervorrufen 
kann. AIle diese begleitendenEntziindungs­
vorgange konnen wohl zum Teil anf die 
Wirkung der Tuberkelbazillen bezogen 
werden, da ja den letzteren auch die Fahig­
keit zukommt, exsudative, ja selbst eiterige 
Entziindungen hervorzurufen; zum groBen 
Teil aber handelt es sich bei diesen Zu­
standen urn Mischinfektionen mit an­
deren Bakterien, denen die tuberkulose 
Erkran.kung der Lunge den Boden geebnet 
hat. CUber diese Veranderungen selbst s. im 
Kapitel "Lunge".) 

(3) Bronchienerweiterungen. 
Ein nicht unwesentlicher Anteil an der 

Schrumpfung des Lungengewebes kommt 
Abb. 226. Tuberkulose der Pleura. den sich haufig in groBer Ausdehnung ent-

Die Pleura parietalis ist iibersat mit miliaren Tuberkeln. wickelnden Erweiterungen der Bronchien, 
Bronchiektasien, zu, fiir deren Entstehung 
die Bedingungen im VerIauf der Lungen­

tuberkulose meist reichlich gegeben sind. Sie bilden sich (vgl. unter Lunge) als ausgleichende Erweiterungen 
nach VerIust anderer Gebiete, ferner - und dann in mehr umschriebener Form - infolge von Zug, den ein 
schrumpfendes Narbengewebe und vor aHem Pleuraverwachsungen (s. u.) auf die Wand von Bronchien ausiiben. 

y) Lungenblahung, Emphysem. 
Die von der Tuberkulose verschonten Lungenabschnitte zeigen sehr haufig eine mehr oder minder hoch­

gradige ausgleichende Lungenblahung (Emphysem) (vgl. unter Lunge). Diese Lungenblahung sowie die Ver­
odung der GefaBe und Druck auf diese bewirken Hypertrophie und Erweiterung der rechten Herz­
kammer, oft die letzte Todesursache. 

(J) Pleuritiden. 
Sehr wichtige Begleiterscheinungen der chronischen Lungentuberkulose sind die fast regelmaJ3ig sich ein­

steIlenden Erkrankungen der Pleura. Tuberkulose tritt hier auf in Gestalt von Tu berkeln der Pleura oder als 
Pleuritis tuberculosa, bei der also neben den Tuberkeln Entziindungen fibrinoser oder produktiver Art 
bestehen. 

Auch ist bei Tuberkulose ganz gewohnlich die Pleura in Gestalt nicht kennzeichnend-tuberkuli:iser, sondern 
seros -fi brinoser oder hamorr hagische r En tz iind ung (ohne Tuberkelbazillen im Exsudat) beteiligt. 
In der verschiedensten Weise und sehr mannigfaltig sind so die Veranderungen der Pleura, welche Lungen­
tuberkulose begleiten. Bei alten Phthisikern bestehen ganz aIlgemein Ve r wac h sun g end e r L u n gem i t 
der Rippenpleura als Ausgang solcher Pleuritiden. Doch finden sich auch sonst, besonders bei alten Leuten 
und oft ausgehend von abgeheilten Spitzentuberkulosen, iiberaus haufig Verwachsungen der Pleura­
blatter, sei es im ganzen, sei es mehr strangformig. 

Von der Pleura diaphragmatica aus gelangen Tuberkelbazillen nicht selten in und durch die Lymphbahnen 
des Zwerchfelles, und es finden sich dann zahlreiche Tuberkel auch auf dessen unterer Ober£lache, sodann auf 
der Ober£lache von Leber, Milz usw. und auf dem Peritoneum. 
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B) Tuberkulose und Verkdsung de1' bronchialen Lymphknoten. 
Besonders auf dem Lymphwege gelangen Tuberkelbazillen von der Lunge aus zu den bronchialen Lymph­

knoten und bewirken auch hier Tuberkulose, die oft ausgedehnt verkast und dann verkalkt. Auch die 
axillaren Lymphknoten werden, vor aHem wenn die Pleura costalis (meist verwachsen) tuberkulOs erkrankt ist, 
mitergriffen. Von den bronchialen Lymphknoten aus verbreitet sich die Tuberkulose auch auf dem Lymph­
weg weiter, besonders nach den unteren Halslymphknoten zu. Lymphknoten an der UmschlagssteHe des Peri­
kards stellen auch, wenn sie tuberkulos und vor aHem kasig verandert sind, 6fters die Vermittlung fiir eine 
tuberkulose Perikarditis dar. 

ti'berblickt man das Bild einer an chronischer Phthise von oben bis fast ganz unten ergriffenen Lunge, so 
sind die zum "Schwinden" des Organs fiihrenden Vorgange oft so ausgedehnt, daB man sich nicht wundert, 
daB der Tod eingetreten ist, sondern daB das geringe MaB noch zur Atmung zur Verfiigung stehenden Lungen­
gewebes das Leben solange zu fristen gestattet hatte. Es ist in der Regel nicht der Verlust an Lungengewebe, 
der unmittelbar zum Tode fiihrt, sondern die Infektion wie die Begleiterscheinungen bewirken ihn; der Tod des 
Phthisikers ist zuletzt fast stets ein Herztod. 

Abb.227. Tuberkulose einer kindlichen Lunge. 
Grolle Kaseknoten in der Hi:ihe des Hilus. Durchsetzung der Lunge und Pleura mit miliaren TulJerkeln. 

Unter bestimmten Bedingungen weicht Sitz und Ausdehnung der Lungenphthise von der gezeichneten 
typischen For m abo Solche atypische Lungenpht.hisen finden sich Z. B. bei Dia betikern. 

Von dem typischen Werdegang der Phthise Erwachsener weicht besonders auch ab 

£) Die Lungenphthise der Sauglinge. 
Wenn bei Kindern Tuberkelbazillen in die Lunge gelangen, sei es auf dem Luftwege, sei es auf dem Blut­

wege (hier verhaltnismaBig oft, da ja bei Sauglingen primare Darmtuberkulose haufiger ist, s. S. 274), so ent­
stehen zwar ganz die gleichen, oben geschilderten Neubildungs- und Exsudationsvorgange, aber der Sitz und 
Verlauf ist ein anderer wie bei Erwachsenen. Aus schon auseinandergesetzten Griinden namlich besteht beim 
Kinde keine gro Bere N eigung der Lungenspitze als der Gesamtlunge zur Tu berkulose. Der Primar­
infekt, welcher ja zumeist schon im Kleinkindesalter entsteht, wie besprochen, sitzt gerade deswegen irgendwo 
in der Lunge. Meist heilt er und der Primarkomplex, der durch Beteiligung der Hiluslymphknoten entsteht, 
bald aus (vgl. oben). In anderen Fallen aber schlieBt sich eine schnell sich ausbreitende, besonders kasig­
exsudative Veranderungen umfassende Tuberkulose an. Diese kann yom Primarinfekt unmittelbar ausgehen; 
oft aber bleibt dieser Lungenherd klein, dagegen kommt es im anderen Teil des Primarkomplexes, den 
regionaren, d. h. bronchialen, Lymphknoten, da das Lymphknotengewebe ja gerade bei Kindern groBe Neigung 
zu tuberkulosen Veranderungen aufweist, zu ausgedehnter Tuberkulose, Verkasung usw. Die Lymphknoten­
erkrankung beherrscht zunachst hier vollig das Bild. Aber dann gelangen zumeist die Tuberkelbazillen von hier aus 
wiederum in die Lunge. Dies geschieht riickwarts, auf dem Lymphwege; auch konnen verkaste erweichte Lymph­
knoten in ein LungengefaB einbrechen und so Bazillen auf dem Blutwege in die Lunge gelangen. Haufig brechen sie 
auch in groBere benachbarte und verwachsene Bronchien durch und die Bazillen gelangen auf diesem Wege in die 
Lunge; oder auch der Lymphknoten infiziert die Lunge unmittelbar per continuitatem. J etzt kommt es -sei es Yom 
Primarinfekt aus, sei es mehr mittelbar iiber den Weg der Lymphknoten - in der Lunge zu ausgedehnten 
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tuberkulos-proliferativen und vor allem exsudativ-verkasenden Herden, die eben auch keinen besonderen Sitz in 
der Lungenspitze aufweisen, sondern regellos in der Lunge, oft aber auch vorzugsweise in der Hilusgegend, sitzen. 
Am meisten finden sich ausgedehnte Verkasungen neben frischeren Herden; es kommt gewohnlich nicht zu 
eigentlichen Hohlenbildungen. Die Lungenphthise endet hier, wie schon oben fur die Sauglinge hervorgehoben, 
meist schneller tOdlich. Von den Bronchiallymphknoten aus oder primar yom Munde aus (Mandeln) erkranken 
haufiger auch die Halslymphknoten an Tuberkulose. 

8. TuberkulOse Veranderungen der anderen Organe. 

Fast in allen Organen konnen sich tuberkulOse Veranderungen entwickeln. Hier sollen die 
Hauptformen zusammengestellt werden. 

AuBerordentlich haufig ergriffen werden die Lymphknoten, deren Veranderungen ja schon 
im AnschluB an den ersten tuberkulosen Herd zum Primarkomplex (s. 0.) gehoren. Auch sonst 

Abb. 228. Zahlreiche Tuberkel mit Riesenzellen und aus­
gedehnter Verkasung (gelb), sowie Bindegewebsentwicklung 

(rot) in einem Lymphknoten. 

erkranken die Lymphknoten ganz gewohn­
lich nach Zuleitung auf dem Lymph­
wege von allen tuberkulOs veranderten 
Organen aus. 

Die Ausbreitung von dem haufigsten Primar­
infekt der Lunge auf die bronchialen Lymph­
knoten, ebenso das Mitergriffenwerden dieser in 
allen spateren Stadien der Lungentuberkulose, 
aber auch die Verbreitung der tuberkulosen Ver­
anderung von den bronchialen Lymphknoten auf 
die sich anschlieBenden bis zum Venenwinkel sind 
schon besprochen. Ebenso daB bei primarer Darm­
tuberkulose die mesenterialen (dann retroperi­
tonealen) Lymphknoten schnell erkranken, ohne 
daB hier zumeist im Darm der Primarinfekt auf­
zufinden ware, und daB dies bei den Kindern, bei 
denen ja die primare Darmtuberkulose noch bei 
weitem am haufigsten vorkommt, zu dem Bilde 
der sog. Tabes meseraica fiihrt, welches auch ent­
stehen kann, indem diese Lymphknoten von den 
Lymphknoten des Lungenhilus aus auf dem Lymph­
wege ergriffen werden. Ebenso konnen von 
Schleimhauten, z. B. der Mundhohle, aus hier 
eingedrungene Tuberkelbazillen, ohne immer am 
Eingangsorte Veranderungen auffinden zu lassen, 
zu den nachsten Lymphknoten gelangen und hier 
solche hervoITufen. 

Auch auf dem Blutwege konnen Tu­
berkelbazillen Lymphknoten erreichen und 
hier tuberkulose Herde setzen, am deut­
lichsten bei der akuten allgemeinen Miliar­
tuberkulose (s. u.). 

Bei der Lymphknotentuberkulose finden sich einzelne Tuberkel, die dann vielfach miteinander zusammen­
flieBen, oder von vornherein mehr diffuses tuberkulOses Granulationsgewebe. Es kommt dann zu oft 
sehr ausgedehnter Verkasung, ferner zu hyalin-fibrosen Vorgangen. Durch Sekundarinfektion konnen Eite­
rungen hinzukommen, oder die kasigen Massen erweichen und brechen durch. 1m Kase lagert sich haufig Kalk 
ab; auch kommen echte Verknocherungen vor. TuberkulOse bzw. verkaste Lymphknoten sind vergroBert, oft 
zu groBeren Driisenmassen verwachsen. In seltenen Fallen ist ein groBer Teil der Lymphknoten des Korpers, 
ohne daB die Lungen oder sonstigen Organe starke Veranderungen ?ieigten, tuberkulos verandert. So konnen 
Formen entstehen, die zunachst ganz an Lymphogranulom erinnern. Uber dies und das auch haufige Zusammen­
treffen von Tuberkulose und Lymphogranulom S. S. 142. 

Uber die Skrofulose vgl. unten S.308. 

In der Umgebung tuberkuloser Herde und auf dem Wege der Vermittlung zu den Lymph­
knoten erkranken auch die LymphgefaBe sehr haufig mit. Bei der Lymphangitis tuberculosa ist 
die Wand der LymphgefaBe verdickt, mit kleinen Tuberkeln besetzt, zum Teil sind auch die Lymph­
stamme infolge des stellenweise eintretenden Verschlusses ihrer Lichtung an anderen Stellen 
erweitert. Das Entstehen der Knotchen entlang den LymphgefaBen ist besonders deutlich im Darm 
(s. u.). Die Tuberkulose des Ductus thoracicus wird bei der akuten Miliartuberkulose unter 9. 
Besprechung finden. 
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Die Mandeln konnen als Eingangspforte in Betracht kommen, erkranken dabei aber selten selbst· meist 
schreitet die Erkrankung nur bis zu den oberen Halslymphknoten vor (vgl. oben), sekundar bei Lunge~tuber­
kulose sind die Mandeln 6fters ergriffen, haufig bei der akuten allgemeinen Miliartuberkulose. 

Von der besonders bei Kindern durch Infektion mit der Milch tuberku16ser Kiihe vorkommen­
den primaren Darmtuberkulose war schon die Rede. Sie unterscheidet sich anatomisch nicht von 

der so iiberaus viel haufigeren sekundaren Form. 
Diese kommt durch verschluckten tuberkelba­

Abb.229. TuberkuloseDarmgeschwiire. 
Quer (ringfOrmig) gestellte Geschwiire mit 
tuberkuliisem wallartigem Rand und Tuberkeln 

im Grund der Geschwiire. 

zillenhaltigen Auswurf bei Lungenphthise 
zustande, und zwar, wie oben dargelegt, vor allem 
in spaten Stadien (in Rankes Tertiarstadium). 

Abb. 230. Tuberkulose Darmgeschwiire von der 
Serosaseite aus gesehen. 

Reihenf6rmig gestellte Tuberkel (in den Lymphgefal3en 
entwickelt) bei x. 

Fast bei allen, insbesondere mit grol3eren Hohlenbildungen einhergehenden, 
Lungentuberkulosen find en sich tuberkulOse Darmveranderungen. Diese zeigen die 
Merkmale der Schleimhauttuberkulose, im Vordergrund stehen daher Geschwursbildungen. 

Die ersten Veranderungen spielen sich meist an den Lymphfollikeln abo Es entstehen Tuberkel, die 
von l1usgedehnteren allgemein entziindlichen Vorgangen umgeben zu werden pflegen, sie verkasen, zerfallen 
und brechen nach der Innenoberflache durch. So entstehen die oft auJ3erst zahlreichen Geschwiire. Ihr Haupt­
sitz ist in der Ileozokalgegend; sie finden sich aber auch im ganzen unteren Diinndarm und Wurmfortsatz 
(auch, wenn auch selten, hier allein), sowie auch im Dickdarm weiter abwarts. 

Die tuberkulosen Geschwiire vergroJ3ern sich, indem Tuberkelbildung und entziindliche Durchsetzung 
flachenhaft um sich greifen und die so ergriffenen Gebiete weiterhin kasigem Zerfall anheimfallen. Das frische 
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tuberkulose Geschwiir zeigt meistens derbe, geschwollene Rander, teils mit noch frischeren umschriebenen 
Tuberkeln, teils mit schon mehr gleichmaBiger Verkasung. Ein besonderes Merkmal der tuberkulosen Geschwiire 
ist ihre Neigung, sich in der Querrichtung des Darmes zu entfalten, was darauf beruht, daB die Tuberkulose 
den HauptlymphgefaBen folgt; dadurch werden sie vielfach zu giirtelformig den Darm umfassenden Ring­
geschwiiren. Oft flieBen mehrere Geschwiire zu groBen Gewebsverlusten zusammen, innerhalb denen einzelne 
geschwollene Schleimhautinseln sich noch langere Zeit erhalten konnen. So weisen altere Geschwiire meistens 
sehr unregelmaBige zackige Form auf, bedingt durch unregelmaBiges Fortschreiten nach den Seiten sowie 
ZusammenflieBen kleinerer. Die Rander sind oft untergraben, mehr oder weniger iiberhangend, "sinuos". Sowohl 
an den Randern wie an dem mit Kasemassen belegten Geschwiirsgrund erkennt man zumeist mehr oder 
minder zahlreiche, teils frische, grauweiBe, teils gelbliche, d. h. schon in Verkasung begriffene, Tuberkel. 
1st ein tuberkuliises Geschwiir einigermaBen in die Tiefe der Darmwand vorgedrungen, so findet man auch die 
Serosa von Gruppen kleinerer Tuberkel besetzt. Sie folgen oft perlsclmurartig aneinander gereiht oder 
als kasige Streifen dem Verlauf der LymphgefaBe - Lymphangitis tuberculosa -, und so ist dies fiir die 
Diagnose tuberkulOser Darmgeschwiire sehr kennzeiclmend, und man kann so von auBen meist schon ihren Sitz 
erkennen. An der Serosa entwickelt sich um die Tuberkel haufig eine bindegewebige Verdickung, unter welcher 
vielfach die Tuberkel verborgen sind. Eine solche umschriebene Peritonitis fiihrt haufiger zu Verwachsungen 
zwischen einzelnen Darmschlingen oder solchen und anderen Baucheingeweiden oder der Bauchwand. Brechen 
tuberkulOse Geschwiire innerhalb solcher Verwachsungsgebiete durch, so kann es zu Verbindung zwischen zwei 
Darmschlingen kommen, der sog. Fistula bimucosa. VerhaltnismaBig selten kommt es zu Durchbruch 
der Darmwand in die freie BauchhOhle mit allgemeiner Durchbruchsperitonitis (s. unter Darm). Dies 
wird gewolmlich durch Bildung neuer Tuberkel und Zellwucherungen, welche die Darmwand verdicken und 
nicht in gleicher Sclmelligkeit einschmelzen, verhindert. Zumeist haben sich durch Verwachsungen schon ab­
gesackte Hohlen in der Bauchhohle gebildet, und, kommt es dann doch zu Durchbruch eines Geschwiires durch die 
Darmwand, so erfolgt er in diese abgesackten Hohlen und fiihrt so nur zu umschriebener Peritonitis, wahrend all­
gemeine hintangehalten wird. Von einer Darmtuberkulose aus kann sich auch olme Durchbruch eine aus­
gedehntere tuberkulose Peritonitis entwickeln (s. dariiber im speziellen Teil unter Peritoneum). 

Die tuberkuliisen Geschwiire kommen selten zur Reinigung oder gar Vernarbung, sehr selten mit 
Bildung von Verengerungen. Meist zeigen auch altere Geschwiire immer neue, teils frische, teils verkaste Tuberkel­
bildung. Ansatze zur Regeneration sind aber haufiger wahrzunehmen; sie konnen von Resten in die Tiefe ge­
wucherter Driisen ausgehen. 

An tuberkulose Darmgeschwiire mit Vernarbungsvorgangen kann sich Krebs anschlieBen (sehr selten). 
Auch mehr diffuse tuberkulose Neubildungen, welche ganz den Eindruck von Geschwiilsten 

machen, kommen, besonders in der Ileozokalgegend, vor. 
1m Gegensatz zum Darm tritt an der Magenschleimhaut Tuberkulose sehr selten auf, zum Teil wohl infolge 

der Saizsaure, welche die Bazillen schwer einwirken laBt; ist sie vorhanden, so bilden sich ahnlic]1e Geschwiire wie 
im Darm. Sehr selten sind mehr geschwulstartige Formen. Die Magenwand kann auch durch Ubergreifen tuber­
kuloser Vorgange von der Serosa her erkranken (auch selten). Bei allgemeiner Miliartuberkulose kommen im 
Magen zerstreute miliare Knotchen vor. 

Die Speiseriihre erkrankt ebenfalls nur sehr selten. Tuberkel und tuberkulose Geschwiire konnen vom 
Inneren her oder von der Umgebung oder metastatisch sich ausbilden. 

Fur die Bauchfelltuberkulose gilt das gleiche wie fUr die Tuberkulose der Pleura (s. 0.). Es 
sind auch hier einfache Tu berkulose und tu berkulose Entzundung auseinander zu halten. 

Beide konnen mehr einen umschriebenen Teil des Bauchfells einnehmen, oder iiber das ganze Bauchfell 
verbreitet sein. Die Tuberkel sieht man haufig am zahlreichsten am tiefsten und ruhigsten Punkte, d. h. dem 
kleinen Becken, besonders dem Douglasschen Raum. Es wirkt diese Stelle wie ein "Schlammfang" (Weigert). 
Die Tuberkulose entwickelt sich selten primar, meist im AnschluB an Tuberkulose des Darmes, der Lymph­
knoten oder anderer Baucheingeweide, ferner bei allgemeiner Miliartuberkulose, oder im Verlauf von Lungen­
tuberkulose. Es kommt Entstehung per continuitatem, der Blutweg wie der Lymphweg in Betracht; in der 
Bauchhohle selbst schlieBt sich dann oft Ausbreitung auf dem Wege der Aussaat an. Findet man keinen Erst­
herd, so ist bei der Frau noch an einen Eintritt der Bazillen durch die Eileiter zu denken. Die tuber­
kulose Entziindung'ist eine eiterig-fibrinose, haufig auch hamorrhagische. Wie bei der tuberkulosen Pleuritis 
finden sich bei ihr Tuberkel neben der Exsudation. 

Chronische tuberkulOse Entzundungen kommen in diffuser Ausdehnung oder umschrieben 
vor und bewirken haufig mannigfache Verwachsungen der Baucheingeweide, welche aIle 
Darme und anderen Organe fest miteinander verloten konnen. In die bindegewebigen Strange 
findet man oft Tuberkel oder auch groBere kasige Massen eingeschlossen. Umschriebene chronisch­
tuberkulose Entzundungen entstehen am haufigsten im AnschluB an tuberkulose Darm­
geschwure und rufen teils Verdickungen der Serosa, teils Verwachsungen des Darmes mit seiner 
Umgebung hervor. DaB sich die Peritonealtuberkel oberhalb von tuberkulOsen Darmgeschwiiren 
meist innerhalb von Lymphbahnen entwickeln, ist schon geschildert (s. auch Abb. 230). 

Oft ist (besonders auf dem Wege der Aussaat, "Dissemination", entstanden) das ganze Peritoneum iibersat mit 
kleineren oder groBeren grauen oder gelben (verkasten) Knoten. Bei Krebs des Magens uSW. kommt eine Aus­
saat kleiner Krebsknoten vor (s. u.), welche fiir das bloBe Auge den Tuberkeln sehr gleichen konnen. Bilden 
sich groBere gestielte am Bauchfell hangende Knoten, so almelt die Bauchfelltuberkulose der beim Rinde gewolm­
lichen Form der Perlsucht. Die Bauchfelltuberkulose neigt sehr zur Heilung (Operation: einfache Eroffnung 
der Bauchhohle) und es bilden sich dann zahlreiche Darmverwachsungen. Oft besteht bei ihr Aszites. 
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AuBerordentlich haufig und ganz unter den gleichen Bedingungen wie die sekundar-tuberkulosen 
Veranderungen des Darmes kommen auch sekundar bei Lungenphthise in spaten Stadien durch 
Beriihrung mit tuberkelbazillcnhaltigem Auswurf tuberkulOse Veranderungen, und zwar zumeist 
auch Geschwiire, in Kehlkopf, Luftrohre und auch groJlen Bronchien zustande. Bis zu 30 % der 
Lungenphthisiker weisen Kehlkopftuberkulose auf. 

Die Tuberkulose entspricht der anderer Schleimhaute. Lieblingssitz ist die zwischen beiden Stimmbandern 
gelegene Regio interarytaenoidea. Hier entstehen oft spitze Vorragungen, die zerfallen, wodurch zackige, un­
regelmaLlige, kraterartige, grau aussehende Gesch wure entstehen. Bei geschwurigem Zerfall der Stimmbander, 
nachdem erst Riitung und Schwellung aufgetreten, kommt 
es oft zu einer kennzeichnenden fiirmlichen Langsspaltung 
derselben. Die Taschenbander, aryepiglottischen Falten, 
Epiglottis werden oft ausgedehnt geseh wurig verandert. 
Daneben sieht man meist zahlreiche Tuberkel, aHgemeinen 
Katarrh, Glottisiidem, Perichondritis; oft kommt es dabei 
zu N ekrose der Knorpel, besonders der Aryknorpel. 
Seltener ist im Kehlkopf eine ganz diffuse tuberkuliise 
Granulationswucherung ohne Gesehwurbildung, so daB 
ganz gesch wulstartige Bilder mit starker Stenose ent­
stehen. In der Luftriihre treten meist £lache, linsenfiirmige 
Gesch wure und durch Zusammen£lieBen solcher aus­
gedehntere Geschwursbildungen auf, ahnlich in den groBen 
Bronchien. 

Lupus (s. u. unter Haut) verhalt sich hier wie im 
Rachen. Er soil auch primar im Kehlkopf vorkommen. 

Die Mund- und RachenhOhle zeigt auch dureh In­
fektion mit tuberkuliisem Auswurf hie und da Gesch wure, 
Schleimhauttuberkulose, manchmal auch Konglo­
meratknoten, namentlich an der Zunge. 

Der Knochen gehort zu den von der Tuberkulose 
hau£ig und schwer heimgesuchten Organen. Zu­
meist geschieht dies auf dem Blutwege. Nachst­
dem kommt Fortleitung von tuberkulos er­
krankten Nachbarge bieten, wie von der 
Pleura auf die Rippen, oder von Gelenken nach 
Zerstorung des Gelenkknorpels auf die knochernen 
Gelenkenden, in Betracht. 1m letzten Fall wird 
bei Uberleitung von der N ach barschaft das Periost 
zuerst ergriffen - tuberkulOse, dann kasige 
Periostitis, welche Karies des darunterliegcnden 
Knochens (s. im speziellen Teil unter Knochen) 
bewirkt, die nicht selten auch bis zum Mark vor­
dringt - oder bei Ubergreifen vom Gelenk aus 
zuerst die Spongiosa oder auch die dem Gelenke 
zunachst liegenden Periostteile. Die haufigste Form, 

Abb. 231. Tuberkuliises Geschwur und tuberkuliise 
Wucherungen im Kehlkopf und im Anfang der 

Luftriihre. 

die auf dem Blutwege zustande kommende Tuberkulose der Knochen, hat ihren Sitz meist in 
der Spongiosa der groBen Rohrenknochen, seltener in der Diaphyse und Markhi)hle. Die Knochen­
tuberkulose gehort dann gerade zu den nach einem Erstinfektionsherd in der Lunge, und meist 
bei nur sehr geringen Veranderungen der Lunge selbst, auftretenden Organphthisen (s. oben). 
Sie breitet sich auch ihrerseits verhaltnismaBig wenig im iibrigen Korper aus; doch sind besonders 
die Gelenke oft mitbefallen. 

Bei der tu berkuliisen Osteo myeli tis bildet sich ein graurotes, schwammiges Gran ula tionsgewe be, 
in dem schon mit bloBem Auge hellere umschrie bene Kniitchen zu erkennen sind; es durchsetzt Knochen­
mark und Markraume der Spongiosa und dringt in die Haversschen Kanale vor. Durch "lakunare Resorp­
tion" (s. unter Knochen) wird Knochengewebe eingeschmolzen; auch durch Umwachsung von Knochen­
balkchen durch Granulationsgewebe werden Knochenteilchen zum Absterben gebracht. Diese tuberkulose 
Karies (N ekrose) ist die haufigste Form der Knochenkaries uberhaupt. Die sich so bildenden freien, 
a bgestor benen Knochenstucke, die Seq uestcr, sind aber meist klein, abgerundet, stark kariiis an­
gefressen. GriiBere Knochennekrosen kommen vor aHem in Form keilfiirmiger Stucke vor, wenn GefaBe 
durch den tuber kuliisen Vorgang verschlossen werden und so Infar kte die Folge sind. Entwickeln 
sich sehr reichliche schwammige Granulationen, welche eine viillige Aufsaugung des von ihnen durchsetzten 
Knochenteils zur Folge haben, so spricht man von der fungiisen Form der Knochentuberkulose (vgl. auch 
"Gelenke"). 
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Spater fallt das tuberkulose Granulationsgewebe der Verkasung anheim; oft gesellt sich eiterige Ein­
schmelzung hinzu. So entstehen im Knocheninnern Hohlen, Kavernen, in deren kasig-eiterigem Inhalte kleine 
Sequester zu finden sind. Durch abgrenzende Eiterung konnen spater ganze solche Gebiete von den umliegenden 
Knochenteilen losgeliist werden und wie groBe Sequester in die Eiterhohle zu liegen kommen. 

Der tuberkulos-kasige Vorgang verbreitet sich von der Spongiosa her innerhalb des Knochens bis zum 
Periost, und so entsteht auch kasige Periostitis. Hohlen durchbrechen auch das Periost, und es bilden sich 
periostale Abszesse und granulierende Fistelgange nach auBen (ahnlich wie bei der eiterigen Osteomyelitis, 
s. unter Knochen). Wo Muskeln und Faszien der Umgebung einen giinstigen Boden abgeben, entwickeln sich 
sog. Kongestionsa bszesse. Dabei senken sich Eiter und Kase gerne auf der Oberflache eines Muskels nach 
unten und erscheinen an einer entfernten Stelle weiter abwarts unter der Haut - SenkungsabszeB - (vgl. 
S.134). Von einer tuberkulosen Karies des unteren Teiles der Wirbelsaule ausgehende kasige Abszesse senken 
sich so auf dem M. psoas und erscheinen als sog. Psoasa bszesse in der Leistengegend; von einer Karies der 
Halswirbelsaule ausgehende senken sich langs der Riickenmuskeln. 

Andererseits kann das tuberkuliiRe Granulationsgewebe, statt der Verkasung anheimzufallen, auch eine, 
wenigstens teilweise, Umwandlung in fibroses Gewebe eingehen. Hat der tuberkuliise Herd selbst Neigung 
zur bindegewebigen Umbildung seines Granulationsgewebes und so eine gewisse Heilungsrichtung, so kann dies 
unter Neubildung von Knochengewebe zustande kommen, besonders wenn der Herd selbst moglichst vollstandig 
entfernt wurde. Auch in der Umgebung gehen knochenbildende Vorgange vor sich. So kann eine Verhartung, 
Sklerose, der Spongiosa und Markhohle ("Enostose") sich ausbilden. Auch eine ossifizierende Periostitis 
gesellt sich haufig zur tuberkuliisen Osteomyelitis hinzu, so daB iiber dem Herd oder in dessen Umgebung oft 
reichliche Knochenneu bild ungen, Hyperostosen und Osteophyten (s. im Kapitel "Geschwulste") ent­
stehen. Es kommen Selbstheilungen vor. In anderen Fallen fehlen die reaktiven Knochenwucherungen der Spongiosa 
und des Periosts, oder auch der neugebildete Knochen kann wieder fortschreitender Karies zum Opfer fallen. 

So erinnert der langsame, zwischen Knochenanbau und -zerst6rung schwankende Verlauf 
der Knochentuberkulose an manches bei der Lungenphthise. Die Knochenzerstorung einerseits, 
Heilungsvorgange andererseits bewirken haufig erhebliche Gestaltsanderungen in Gestalt von 
Defektbildungen, Auftreibungen, Knickungen, Lageveranderungen und vor allem 
Osteophytenaufla,gerungen auf die Oberflache der Knochen. 

Von einzelnen Skeletteilen sind die Epiphysen der langen Rohrenknochen, die Hand- und FuB­
wurzelknochen, die Wirbelsaule, die Rippen und die kurzen Rohrenknochen der Finger und Zehen 
bevorzugt. Von Schadelknochen ist am haufigsten das Schlafenbein Sitz tuberkuloser Karies, wo sie im 
AnschluB an Tuberkulose der Paukenhohle auftritt. An der Wirbelsaule entsteht durch die tuberkulose kasige 
Veranderung besonders der unteren Brust- und oberen Lendenwirbelgegend der sog. Pottsche Buckel (Gibbus), 
welcher durch eine winkelige Abknickung der Wirbelsaule mit nach vorne offenem Winkel aus­
gezeichnet ist (s. auch unten). Eine mit starker Knochenbildung einhergehende Form ist die sog. Spina ventosa, 
eine Tuberkulose der Finger- und Zehenphalangen; dabei legt das Periost, 'vahrend von innen her durch 
tuberkulose Osteomyelitis der Knochen zerstort wird, auBen immer wieder neue Knochenschichten an, 
und so entsteht eine kennzeichnende Auftreibung der Phalangen. Die Erkrankung kaun ohne Aufbruch und 
Nekrose ausheilen. 

Von groBter Wichtigkeit ist auch die tuberkuli:ise Entziindung der Gelenke (sog. Gelenk­
fungus), welche einer der haufigsten Gelenkerkrankungen darstellt und besonders das Hiift­
und Kniegelenk, ferner die Hand- und FuBgelenke ergreift. Die Gelenktuberkulose kann 
als primare Synovitis tuberculosa am Gelenk selbst beginnen, oder vom knochernen 
Gelenkende aus auf das Gelenk iibergreifen und sekundar die Synovialis infizieren. In 
beiden Fallen entwickeln sich in der Synovialis zunachst graurote, schwammige Massen, d. h. 
tuberkuli:ises Granulationsgewebe, in welchem sich, oft schon fUr das bloBe Auge wahrnehmbar, 
umschriebene, zuerst grau durchscheinende, spater zum Teil verkasende Knotchen oder auch 
groBere, mehr diffuse kasige Einsprengungen finden. Auch hier zeigt das tuberkuli:ise Granu­
lationsgewebe in manchen Fallen Neigung zu rascher, ausgebreiteter Verkasung, in anderen 
aber zu bindegewebiger Umwandlung, an welcher auch die in die Masse eingelagerten Knotchen 
mehr oder weniger teilnehmen. Soweit der Knorpel nicht schon vom Knochen her infiziert und 
tuberkulos erkrankt ist, greift von der Synovialis her die Wucherung der schwammigen Massen 
auf ihn iiber, ebenso wie schlieBlich auch bei primarer Synovialtuberkulose die Gelenkenden mit 
ihren Bandern von jenen Massen durchsetzt und zerst6rt werden. 

Das Knorpelgewebe erleidet dabei teils eine Auffaserung und Erweichung, teils wird es durch die ein­
dringenden Granulationsmassen formlich durchliichert und zerstiirt; so kommt es zu Karies des Knorpels. 
Endlich konnen auch einzelne, von tuberkulosen Granulationen umwachsene Stiicke desselben losgetrennt und 
als nekrotische Teile a bgestoBen werden. Namentlich in Fallen, in denen die Tuberkulose von den knochernen 
Gelenkenden her auf den Knorpel iibergreift, kann der ganze Knorpeliiberzug des Gelenkes im ganzen oder in 
einzelnen Stiicken abgehoben werden. In anderen Fallen - bei der primaren Tuberkulose der Synovialis -
kann die Knorpelveranderung auch dadurch eingeleitet werden, daB die wuchernde Synovialis zunachst iiber 
die Knorpeloberflache hinwachst (Synovitis pannosa), und dann die Granulationen in den Knorpel 
eindringen. Der Knochen kann, soweit er nicht selbst tuberkulos zerstort ist, mit Sklerose und ossifi­
zierender Periostitis (Osteophytenbildung) reagieren, andererseits auch entziindliche Osteoporose auf­
weisen (vgl. im speziellen Teil unter Knochen). 
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Je nach dem Verhalten der Wucherungs- und Exsudationserscheinungen unterscheidet man verschiedene 
Formen der Gelenktuberkulose, welche naturgemaB nicht scharf voneinander trennbar sind. Bilden sich von 
der Synovialis her sehr reichliche schwammige Massen mit geringer Neigung zu Verkasung und Zerfall, so bezeichnet 
man die Erkrankung als eine fungose Form. Namentlich hier kommen ofters auch freie Gelenkkorper (Cor­
pora oryzoidea) zur Ausbildung, welche teils auf Umwandlung ausgeschiedenen Fibrins beruhen, teils ab­
gestoBene Teile der gewucherten Synovialis darstellen. Beherrschen in letzterer kleine, graue Knotchen in groBerer 
Menge das Bild, wahrend Verdickung und Wucherung der Synovia mehr zurucktreten, so spricht 
man von Synovitis granulosa. Als geschwurige Formen faBt man jene zusammen, bei welchen eine groBere 
Neigung zu diffuser Verkasung und rascher Einschmelzung der schwammigen Massen besteht. Sie fiihren 
oft in kurzer Zeit zu ausgedehnten Zer-
storungen an der Synovialis, dem Knorpel 
und den knochernen Gelenkenden und in 
der Folge zu starken Verunstaltungen des 
Gelenkes ("Arthrocace"). Die Gelenk­
hohle findet man, soweit sie nicht von 
schwammigen Granulationen durchsetzt 
wird, bei der tuberkulosen Arthritis in der 
Regel von einer flussigen Masse erfiillt, 
deren Ansammlung teils auf einer Er­
weichung und Einschmelzung der Granu­
lationen, teils auf Exsudationserscheinungen 
beruht. Namentlich bei der geschwurigen 
Form der tuberkulOsen Gelenkentzundung 
entsteht nicht selten eine hochgradige 
eiterige Exsudation in die GelenkhOhle. 
In dem Eiter schwimmen nekrotische 
Knochen- und Knorpelteile. In anderen 
Fallen sind die tuberkulosen Wucherungen 
der Synovialis nur von einer serosen oder 
serofi brinosen Exsudation in die Gelenk­
hohle begleitet. Formen, welche (besonders 
am Schultergelenk) bei starken Zerstorungs­
erscheinungen ohne erhebliche Exsudat­
bildung im Gelenke ablaufen, bezeichnet 
man als Caries sic ca. 

In der Umgebung tuberkulos erkrankter 
Gelenke entwickelt sich stets eine starke 
Schwellung und Derbheit der Raut 
und der umgebenden Weichteile mit eigen­
tumlich glatter und glanzender, speckiger 
Beschaffenheit der Raut, Erscheinungen, 
welche man als Tumor albus zusammen­
faBt. Er beruht teils auf entzundlichem 
Odem, teils auf entzundlichen Wuche­
rungen in den umgebenden Teilen, zum 
Teil auch auf einem unmittelbaren 
Rerauswachsen tuberkulOser Granu-
lationen aus dem Gelenk in die Weich­
teile, so daB sie schlieBlich auch die Raut 
durchbrechen und an der Oberflache er­
scheinenkonnen. So entstehen auch Fis tel­
gange, aus denen sich ein kasig-eiteriger 
Inhalt entleert; nicht selten kommt es auch 
zu Senkungsabszessen (s. 0.). 

Abb.232. Tuberkulose Meningitis. Die einzelnen Tuberkel stehen 
am dichtesten beiderseits in der Gegend der Fossa Sylvii (links im 
Bilde in situ gelassen, rechts die Arterie freigelegt). Unterhalb 
des Chiasma findet sich das bei tuberkulOser Meningitis meist 

vorhandene sulzige Odem. 

Der Verlauf der Gelenktuberkulose ist im allgemeinen ein chronischer und wechselt oft 
zwischen Stillstand der Erkrankung und wiederholten Riickfallen. Auch eine vollige Ausheilung 
der Vorgange kann nach Entleerung des kasigen oder eiterigen Inhaltes und Entfernung der er­
krankten Teile unter narbiger Umwandlung der Granulationsmassen stattfinden; doch bleiben fast 
immer schwere Leistungshemmungen des Gelenkes zuriick, welche auf die Zerstorungen der 
Gelenkenden, Schrumpfungen der Gelenkkapsel und ihrer Bander, die Bildung von Verwachsungen 
zwischen den Gelenkflachen mit folgender Verodung des Gelenks, zum Teil auch auf Atrophien 
und Verkiirzungen der Muskeln der betreffenden GliedmaBen zuriickzufiihren sind. Aile diese Erschei­
nungenfiihren zu einer mehroder mindervollkommenen Feststellung des Gelenkes. Auch spon­
tane Luxationen und Subluxationen kommen infolge der Zerstorung der Gelenkteile vor. 
Uberdies bleiben vielfach kasige Herde mit noch lebenden Tuberkelbazillen zuriick und konnen 
friiher oder spater einen neuen Ausbruch der Erkrankung und neue Gefahren veranlassen. 
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An den Sehnenscheiden tritt Tuberkulose meistens von Knochen- oder Gelenkveranderungen 
fortgeleitet, hier und da primar auf, d. h. im AnschluB an eine Eingangspforte der Tuberkelbazillen 
durch die Haut (s. 0.). Die Tuberkulose kann sich den Sehnen entlang ausbreiten; sie findet sich 
sowohl in Form miliarer Knotchen wie auch mehr diffuser verkasender Granulationen. 
Bei der tuberkulOsen Erkrankung ist die Bildung von Oryzoid-Korperchen (s. im speziellen Teil) 
eine besonders reichliche und haufige. 

Von kariosen Knochen oder Gelenken kann Tuberkulose auch auf das intermuskulare 
Gewebe iibergreifen und daselbst kasige, teilweise auch dann schwielig-verhartende Vorgange 
hervorrufen, wobei das Muskelgewebe mehr oder weniger zerstort wird. 

Auch nicht selten und auch oft von schweren Folgen begleitet ist die Tuberkulose des Zentral­
nervensystems, die auch zu den auf dem Blutwege entstehenden Organtuberkulosen gehort, die oft 
neben geringer Lungenphthise entstehen. Dnter den tuberkulosen Erkrankungen des Zentralnerven· 

Abb.233. GroBer Haufentuberkel (Konglomerattuberkel) des Gehirns 
unter der Pia. 

systems steh t die tuber kulOse 
Meningitis an Haufigkeit 
und Wichtigkeit im Vor­
dergrund. Siefolgtzumeist 
den GefaBen der Basis -
Basilarmeningitis -, beson­
ders von der Gegend des 
Chiasmas aus den Ge­
faBen der Sylvischen 
G rub e n in die Ins e 1 -
gegend, in Gestalt feiner 
Tuberkel. Daneben besteht 
fast stets Exsudat, sowohl 
mit den Tuberkeln zu· 
sammen wie auch allein, in 
Gestalt eines meist triiben, 
teigigen, sulzigen, ge· 
gebenenfalls auch eite­
rigen Odems der Pia, 
besonders iiber dem Chias-
rna bis hina b zur Briicke. 

Die tuberkulose Meningitis schlieBt sich an andere Tuberkulosen an; selten geht sie von einem Konglomerat­
tuberkel des Gehirns (s. u.) aus - mit dem zusammen sie sich ofters findet -, meist kommt sie auf dem Blut­
wege zustande, als Teilerscheinung akuter allgemeiner Miliartuberkulose (s. u.), oder im AnschluB an 
Tuberkulose der Lungen, Lymphknoten, Knochen, des Mittelohrs u. dgl., besonders auch bei jiingeren Leuten. 
Hie und da ist aber die Eingangspforte in Gestalt tuberkuloser Veranderungen anderer Organe, insbesondere 
der Lunge, nicht nachzuweisen. 

Mikroskopisch besteht das Exsudat aus seroser Fliissigkeit, Fibrin und mehr oder weniger zahlreichen 
Leukozyten. 1m Bereich der tuberku16sen Veranderung finden sich auch fast regelmaBig zahlreiche Plasma­
zellen und ausgedehnter, nicht nur an die Tuberkel selbst gebundener, ZeIlzerfaIl und Nekrose. Die GefaBe 
der Pia zeigen zellige Infiltrationen der Adventitia, Nekrosen der Media und Intimawucherung. Kleine GefaBe 
zeigen oft hyaline Quellung ihrer ganzen Wand mit starker Einengung der Lichtung. 

Von den Meningen greift der Vorgang auch auf das Gehirn mehr oder weniger tief iiber. Auch 
hier den GefaBen folgende umschriebene Tuberkel, vor allem aber in den Randgebieten des Nervengewebes Quel­
lungs- und Zellherde sowie kleine Blutungen oder Erweichungsherde. 

Fibrose Umwandlung der Tuberkel und des Exsudats kommt vor, doch muB dahingestellt bleiben, wieweit 
es sich hier um Heilungsvorgange handelt, da der Ausgang so gut wie stets ein todlicher ist. Allerdings gibt es 
FaIle, in welchen neben den Tuberkeln die Exsudation keine Rolle spielt und sich mehr produktiv-fibrose Vor­
gange in der Umgebung der Tuberkel bilden, so daB der VerIauf von vornherein ein mehr subakuter oder chro­
nischer ist. 

Die Pia mater spinalis beteiligt sich auch ofters an den Vorgangen und zeigt dann ganz ahnliche Ver­
anderungen wie die weichen Haute des Gehirns; auch kann der Vorgang ahnlich wie am Gehirn auf das Riicken­
mark iibergreifen. Viel seltener kommt eine tuberku16se spinale Meningitis von einer tuberkulosen Wirbelkaries 
und Tuberkulose der Dura mater her zustande (s. weiter unten). 

Was das Zentralnervensystem selbst betrifft, so treten zuweilen im Innern des Hirn­
und Riickenmarkgewebes zahlreichere tuberkulOse Herde auf, so daB ein groBerer oder kleinerer 
Bezirk von ihnen vollkommen besetzt wird: disseminierte (zerstreute) Tuberkulose. Haufiger 
sind, namentlich im Gehirn, groBere kasige Knoten, sog. Haufentuberkel, Konglomerattuberkel 
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(auch Solitartuberkel genannt), welche bis HiihnereigroBe erreichen konnen und manchmal auch 
eine zentrale Erweichung der verkasten Gebiete erkennen lassen. Urn diese findet man fast stets 
einen mehr oder weniger deutlichen Kranz von sekundaren Knotchen, sog. Resorptions­
tuberkeln. 

Das umgebende Gewebe ist teils odematos gequollen, teils von einem Granulationsgewebe durchsetzt, 
welches manchmal Neigung zu fibroser Umwandlung und Einkapselung der Knoten aufweist. Zufolge ihres 
groBen Umfanges treten die Haufentuberkel vielfach unter dem klinischen Bild von Hirngeschwiilsten 
auf und rufen Hirndruck, Stauungspapille und andere Allgemeinerscheinungen hervor. Ein Lieb­
lingssitz der Tuberkel im Gehirn ist das Kleinhirn. 1m Riickenmark veranlassen groBere Knoten die Erschei­
nungen der Querschnitterkrankung, d. h. eine mehr oder minder vollkommene Unterbrechung der Leitung, oft mit 
ausgesprochen sekundaren Degenerationen. 

Auch am Ependym der Gehirnventrikel konnen sich zahlreiche kleine Tuberkel entwickeln - ofters 
mit massenhaften Tuberkelbazillen -, fUr das bloBe Auge Knotchen darstellend, die ganz denen der sog. Epen­
dymitis granularis (s. im speziellen Teil unter Nervensystem) gleichen. 

Peri ph ere N erven zeigen tuberkulose Veranderungen nur insofern, als aus den 
Zentralorganen austretende ~ervenwurzeln an ihrer Durchtrittsstelle durch tuberkulos 
erkrankte Meningen durch Ubergreifen von Granulationsgewebe und Zerstorung von 
Nervenfasern in Mitleidenschaft gezogen werden konnen. 

Zu besprechen ist hier noch eine besondere Form von tuberkulOser Er­
krankungder harten Hirnbaut auBen und zwar im Wirbelkanal im Zusammenhang 
mit dem schon unter Knochen obenerwahnten Pottscben Buckel. Bei ihm 
werden die karios zerstorten Wirbel nach hinten geschoben und verengen so 
den Wirbelkanal. Unter Einwirkung einer geringen Verletzung bzw. einer 
unvorsichtigen Bewegung kann plOtzlicher Zusammenbruch der mor­
schen Wirbel mit Quetschung des Riickenmarks erfolgen, besonders 
bei Karies der beiden obersten Halswirbel, wobei die beiden Wirbel sich 
gegeneinander verschieben und der Zahn des Epistropheus sich in das 
verlangerte Mark einbohren kann, was sofortigen plotzlichen Tod 
herbeifiihrt. Bei allmahlicher Ausbildung des Gibbus dagegen fehlen die Er­
scheinungen der Gewebszertriimmerung am Riickenmark, dafiir hat der lang­
same Druck eine Abplattung oder spindelformige Verdiinnung des Riicken­
marks an der Stelle des Druckes zur Folge. 

Abb. 234. Schema 
der Riickenmarks­

quetschung bei 
Wirbelkaries. 

Der zusammengesun­
kene Wirbel I list 
von den Wirbeln I 
und III nach hinten 
gedrangt und verengt 

den Wirbelkanal. 
(Nach Striimpell, 
Lehrbuch der speziellen 
Pathologie u.Therapie.) 

Indessen erfolgt die Zusammenpressung des Riickenmarks doch nur in selteneren Fallen unmittelbar durch 
die kariosen Wirbel; es ist das auch leicht erklarlich, wenn man die anatomischen Verhaltnisse in Betracht zieht, 
aus denen hervorgeht, daB das Riickenmark innerhalb des Wirbelkanals so viel Spielraum hat, daB eine Ver­
engerung des Kanals schon sehr bedeutend sein muB, urn das Riickenmark einem starkeren Druck auszusetzen. 
Ebenfalls selten ist es, daB ein von Wirbeln ausgehender su bperiostaler A bszeB das Ligamentum longitudinale 
(das innere Periost der Wirbelsaule) vorwolbt und so einen Druck auf den Duralsack ausiibt. Dagegen 
kommen die Druckerscheinungen am Riickenmark meistens durch tuberkuliise Wucherungen zustande, welche 
sich an der AuBenflache der Dura mater entwickeln und von den kariosen Wirbeln aus auf das der Dura 
aufliegende lockere, von Fett durchsetzte Bindegewebe, das sog. epidurale Zellgewebe iibergreifen, wo 
sie oft rasch eine ausgedehnte Ausbreitung gewinnen; es entstehen dabei im Innern des Wirbelkanals 
massige, schwammige, graurote, zum Teil verkasende, zum Teil auch vereiternde oder vielfach bindegewebig 
umgewandelte Granulationen, welche den Duralsack dicht umhiillen und einen Druck auf ihn ausiiben 
konnen - tuberkuliise Pachymeningitis externa. Wenn es durch die aufgelagerten Massen zu einem Druck auf 
den Duralsack kommt, so wird in erster Linie wohl ein VerschluB der das Riickenmark umgebenden groBen 
Lymphraume, des Su bduralraumes und Subarachnoidealraumes und Druck auf die in den weichen 
Hauten verlaufenden Vencn die Folge sein; soweit der Druck aUQh auf das Riickenmarkgewebe selbst 
einwirkt, werden zunachst die in dieser enthaItenen, mit Fliissigkeit gefiillten und entl.~erbaren SpaItraume, 
also die Lymphraume und BlutgefaBe, zusammengepreBt, und ihr Inhalt in die feinsten Aste des Lymphbahn­
systems und BlutgefaBsystems zuriickgestaut; so kommt es zu Stauung und starker odematoser Durch­
trankung im Nervengewebe, welches hierdurch anschwellen und durch starkere Ausfiillung des Dural­
sackes den Druck noch steigern muB. Die Anschwellung des Riickenmarks an der Stelle der pachymeningitischen 
Auflagerungen tritt in vielen Fallen deutlich hervor. Doch scheinen auch toxische Stoffe von den tuber­
l~.ulosen Massen her und vielleicht auch vasomotorische Einfliisse an dem Entstehen des Odems beteiligt. Das 
Odem, welches sich in dieser Weise im Riickenmark entwickelt, hat Veranderungen der Nervenbestandteile und 
der Glia zur Folge, in erster Linie Quellungs-, dann aber auch Degenerations- und Zerfallserschei­
nungen. 

Nur in selteneren Fallen greift der tuberkulose Vorgang auf die weichen Haute oder auf das 
Riicken mar ksgewe be selbst ii ber. In der Regel sind die gesamten Veranderungen der letzteren nur durch 
das Odem veranlaBt, welches weniger zu echter Entziindung als zur Degeneration der nervosen Bestandteile fiihrt, 
woran sich dann wieder ein sklerotischer Vorgang in Form vo~. Wucherung der Glia anschlieBen kann; 
in manchen Fallen endlich kann wohl ein besonders hochgradiges Odem zur Erweichung des Gewebes 
fiihren, seltener entstehen Erweichungen durch Thrombose oder Embolie von Riickenmarksarterien, wozu durch 
die Verkasungs- und Zerfallsvorgange an der Dura Gelegenheit gegeben ist. Die Vorgange konnen auch trotz 
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groBer Ausdehnung noch ausheilen. Die (abgestorbenen) Kase- und Eitermassen konnen aufgesaugt werden, 
Bindegewe be und neugebildetes Knochengewebe sich entwickeln, Osteophyten und Knochen­
spangen auftreten und die Wirbelsaule durch fibroses Narbengewebe und Ankylose fest werden. In den 
hochgradigsten Fallen kommt es so zu einer festen, einheitlichen Knochenmasse, in welcher einzelne 
Wirbel nicht mehr unterscheidbar sind. Auch im Riickenmark konnen dann Reparations-, in beschranktem 
MaJ3e vielleicht auch Regenerationsvorgange einsetzen. Die Krankheitszeichen gehen zuriick mit Ausgang 
in Besserung oder gar Reilung. 

Haufig und praktisch wichtig ist weiterhin die Tuberkulose der Harn-Geschlechtsorgane; oft 
sind mehrere Organe dieses Gesamtsystems gleichzeitig und zum Teil abhangig voneinander ergriffen. 

Haufig befallen ist die Niere. Dies kann in zweifacher Weise eintreten. Der eine Weg ist der 

Abb. 235. Kavernose kasige Nierentuberkulose (Phthisis renum 
tuberculosa) mit Infektion von Nierenbecken und Ureter. 

Blutweg. Es konnen kleine 
Tu ber kel in der Niere entstehen 
oder gro13ere Haufentuberkel, 
besonders in der Rinde. Verlegt 
Tuberkulose einen gro13eren Ar­
terienast, so kann auch ein primar 
oder sekundar tuberkulos infi­
zierter I nf a r kt zustande kommen. 

Ebenso wie Kokken (s. im spe­
ziellen Teil unter Niere) konnen Tu­
berkelbazillen a us Ka pillaren besonders 
der Glomeruli auch in Rarnkanalchen 
ausgeschieden werden und sich erst 
in deren Lichtung vermehren und tu­
berkulose Veranderungen bewirken­
Ausscheidungstuberkulose. Es 
treten dann besonders im Mark der 
Verla ufsrichtung der Sammelrohren 
entsprechende Streifen auf. Spater 
ver kast das so entstandene tuber­
kulose Gewebe; dasMark, besonders an 
den Papillen wird oft hochgradig zer­
stiirt: Kasige N ephri tis pa pillaris. 
Auch die Schleimhaute des Nieren­
beckens und von Nierenkelchen er­
kranken oft in Gestalt tuberkuloser 
Vorgange mit - Pyelonephritis 
tuberculosa. Das Nierenbecken wird 
in eine unregelmaJ3ige, buchtige Rohle 
verwandelt, welche mit durch Ver­
kasung und Erweichung entstandenen 
Rohlen der Niere zu groBen Rohlen 
zusammenflieBt. Andererseits riickt 
die Veranderung auch nach oben in 
die Rinde vor. Sie nimmt in der 
besprochenen Weise einen sehr chro­
nischen Verla ufo (Au. Burkhardt und Polano, Die Untersuchungsmethoden der Erkrankungen der 

mannlichen und weiblichen Harnorgane.) Der zweite Weg ist der a u£ -
steigende von der Harnblase 

aus, wenn diese zuvor tuberkulOs erkrankt ist, doch hat dies nur statt, wenn ein Hindernis 
Stauung des mit Tuberkelbazillen von der Hamblase aus infizierten Hames bewirkt. 

Dies kann Z. B. hei Tuherkulose der Prostata, wenn das Organ dadurch vergroBert ist, der Fall sein, oder eine 
absteigende Tuberkulose (s. u.) (besonders nach Ausscheidungstuberkulose) kann Rarnleiter und Rarnblase 
ergreifen, so hier ein Hindernis setzen und nun wiederum zu aufsteigender Tuberkulose fiihren. 

In anderen Fallen folgt die Tuberkulose von der Blase her den die Rarnleiter begleitenden LymphgefaJ3en 
zur Niere. 

1st das Nierenbecken infiziert, so greifen die Vorgange auch auf die Papillen fiber und, 
besonders vom Winkel der Kelche und Markkegel aus, auch auf die fibrige Niere, und so entstehen 
auch gro13e Hohlen, die bis zur Kapsel reichen konnen. 

Auf beide beschriebene Arten, aufsteigend wie auf dem Blutwege, wobei das letztere das 
weit haufigere ist, kommt es zu ausgedehnten miteinander zusammenflie13ender Hohlen, welche 
die Nieren in gro13er Ausdehnung durchsetzen und mit dem ebenfalls in eine kasige Hohle ver­
wandelten Nierenbecken zusammenhangen. Diese Hohlen pflegen gro13e Mengen Tuberkelbazillen 
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zu enthalten. Unaufhaltsam kann sich die Veranderung ausbreiten und wegen der Vergleichs­
punkte der Lunge spricht man daher von Phthisis renum tuberculosa. Dabei kann die Niere auBer­
ordentlich groB erscheinen; die Hohlenbildungen wolben sich schon auf der Oberflache vor. Auf 
der Schnittflache tritt sofort die ganze Zerstorung zutage. Die kasigen Massen konnen sich ein­
dicken und verkalken. Besonders durch VerschluB des Harnleiters kann Pyonephrose dazu kommen, 
und so die ganze Niere in einen kasig-eiterigen Sack verwandelt werden. Die Umgebung der Niere 
kann para- und perinephritische Veranderungen eingehen, und sich so eine machtig dicke KapseI 
um die Niere bilden. Doch ist auch bindegewebige Heilungsneigung der Tuberkulose in der Niere 
nicht selten, und es kommen ganz fibrose Schrumpfungen im AnschluB an Tuberkulose vor. Dann 
entsteht auch hier eine Schrumpfniere, die sog. tuberkulose Schrumpfniere (Nephrocirrhosis tuber­
culosa). Die schwere Nierentuberkulose gehort auch zu den Organphthisen, welche haufig auf 
dem Blutwege, ohne daB die Lunge besonders stark phthisisch verandert ware, entstehen. Oft 
ist zunachst nur eine Niere befallen. Hierauf beruhen die Heilungswahrscheinlichkeiten bei Heraus­
nahme einer tuberkulOsen Niere. In spateren Stadien allerdings sind meist beide Nieren erkrankt. 

Von der Niere werden haufig a bsteigend Harnleiter und Harnblase ergriffen; auch ist Nieren­
tuberkulose oft mit Geschlechtsorgantuberkulose (s. u.) verbunden. 

Erwalmt sei noch, daB bei Tuberkulose der Lungen usw. die Nieren haufig Herde mit Atrophie der Harn­
kanalchen und Bindegewebswucherung ohne eigentlich tuberkulose Veranderungen aufweisen. 

Die Tuberkulose der Harnblase kommt, wie schon erwahnt, meist von der Niere her mit 
bazillenhaltigem Urin zustande; oder sie erfolgt von den Geschlechtsorganen, namentlich Prostata 
oder Samenblasen, aus. Es bilden sich in der Harnblase miliare Knotchen, die verkasen, zusammen­
flieBen und durch Zerfall zu kleinen, linsenformigen, dann auch oft sehr ausgedehnten, zackigen 
Geschwiiren fiihren, deren Grund mit kasigen Massen belegt ist oder auch kleine Knotchen 
zeigt. Die Blasentuberkulose ist beim Manne weit haufiger als bei der Frau. In der Harnrohre 
ist tuberkulOse Veranderung selten. 

Bei der Tuberkulose der mannIichen Geschlechtsorgane stehen die Veranderungen der Prostata 
und des Nebenhoden-Hodens im Vordergrund, auch die Samenblaschen sind haufig befallen. 
Nach Si m monds sind bei der Tuberkulose der mannlichen Geschlechtsorgane die Prostata in 
76%, die Samenblaschen in 62%, in 54% Nebenhoden ergriffen. 

Oft sind diese Organe sowie .<.las verbindende Vas deferens gleichzeitig befallen. Uber den Zusammen­
hang herrscht noch nicht vollige Ubereinstimmung. Wahrscheinlich kommt eine Verbreitung der Tuberkulose 
gegen den Sekretstrom - aufsteigende Tuberkulose - nur ausnahmsweise vor, wenn ein Sekrethindernis 
besteht. Das gewolmliche ist die a bsteigende Tu berkulose, bei der also der N e benhoden (nebst Hoden) 
zuerst ergriffen wird, und die Veranderung sich durch das Vas deferens auf die Prostata fortpflanzt. 
Andererseits findet sich Tuberkulose der Prostata besonders haufig auf dem Blutwege entstanden. So 
konnen auch Hoden und Prostata gleichzeitig metastatisch erkranken. Bei der haufigen untereinander 
verbundenen Harngeschlechtsorgantuberkulose sind in der Regel mehrere auf dem Blutwege ent­
standene selbstandige Herde anzunehmen, z. B. in Niere und Nebenhoden. 

Nebenhoden-Hoden-Tuberkulose entsteht also in der Regel auf dem Blutwege. Dabei kann 
eine vorangegangene Erkrankung der Organe bzw. eine Verletzung der Tuberkulose den Boden 
bereiten, besonders wenn sich bei Tuberkulose anderer Organe hier schon Tuberkelbazillen befinden, 
ohne zunachst Veranderungen zu bewirken. Primare Nebenhoden-Hoden-Tuberkulose ist auch 
auf dem Wege der Harnrohre als Eingangspforte moglich. 

Zuerst und hauptsachlich ist der Nebenhoden ergriffen, von ihm aus spater der 
Hoden (besonders das Corpus Highmori), vor aHem bei der langs der Samenwege fortgeleiteten 
Tuberkulose. Hoden und Nebenhoden sind stark verdickt. Die Nebenhoden-Hodentuberkulose 
kann in jedem Lebensalter auftreten, ist oft einseitig, kann aber (vor allem spater) doppelseitig sein. 

Zunachst entstehen zumeist die Tuberkel in der Wand der Kanalchen; sie verkasen, die Zerfallsmassen 
verstopfen die Hohlraume. Auch das Zwischengewebe wird ergriffen, und es bilden sich groBe Kaseknoten, 
welche von der Umgebung aus oft abgekapselt werden. Doch entstehen auch frische Resorptionstuberkel, die 
dann wieder verkasen usw. AuBer durch die Kanalchen verbreiten sich die Vorgange durch die LymphgefaBe 
und wohl auch GefaBe. lndem teils kleinere Knoten, teils ausgedelmte erweichende Kaseherde, teils binde­
gewebige Umwandlungen sich ausbilden, gewinnt der ganze Vorgang mancherlei Vergleichspunkte mit der 
Verbreitung in den Lungen. 

Die hamatogen entstandenen Formen dagegen nehmen ihren Ausgangsort im Zwischengewebe, wo 
Tuberkel entstehen, die sich dann ausbreiten und zu groBeren Kaseherden fUhren. 

Die Tunica vaginalis beteiligt sich durch zerstreute Knotchen oder groBere Herde, ferner 
durch Entstehung eines serosen Ergusses, Hydrozele, oder durch tuberkulOse Neubildungsvorgange, 
die zu VerschluB des Kavum fiihren konnen. Kasige Herde konnen nach auBen durchbrechen und 
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so Hodenfisteln entstehen; tuberkulose Granulationsmassen, die durch die Skrotalhaut durch­
wachsen, bilden an der Oberflache den sog. Fungus testis. 

Auch in der Prostata kommen haufig miliare oder groBere kasige Herde zustande. Die 
tuberkulosen Veranderungen gehen auch hier von den Drusen der Prostata aus, sei es, daB die 
Tuberkulose aus Harn- und Geschlechtswegen hierher fortgeleitet ist, sei es, daB die Bazillen, 
wie zumeist, auf dem Blutwege die Prostata erreichen und dann (ahnlich wie in der Niere, S. 0.) 
in die Drusengange "ausgeschieden" werden. Besonders bei der allgemeinen Miliartuberkulose 
liegen die Tuberkel auch im Zwischengewebe. Es kann Durch bruch der kasig-tuberku16sen 
Herde in die Blase, die Harnrohre und in den Mastdarm 
erfolgen. Ofters besteht subepitheliale Tuberkulose der 
Harnrohre. 

Die Tuberkulose der SamenbHischen besteht zumeist 
neben solcher der Prostata, des Nebenhodens usw. Findet 

Abb. 236. Tuberkulose des Hodens. 
Farbung auf clastische Fasern (nach Weigert). 1m tuberkuliisen Gebiete (a) 
Samenkanalchen zum Teil noch an der Form erkennbar. 1hre Elastika, welche 
an den normalen Samenkanalchen (b) deutlich sichtbar ist, ist hier zum groBen 

Teil zerstort. 

Abb. 237. Tuberkulose des Neben­
hodens. 1m Hoden (oben) ein groBer 

tuberkulos-kasiger Herd. 

sich nur tuberku16se Veranderung der Samenblaschen allein, so ist sie durch Aufnahme yom Hoden 
ausgeschiedener Bazillen entstanden zu denken. Es finden sich typische Tuberkel mit Verkasung, 
Geschwursbildungen usw. oder auch daraus entwickelte bindegewebig-schwielige Verdickungen. 
Ob zu allererst bei noch unveranderter Wand tuberkelbazillenhaltiger Eiter in den Hohlraumen 
der Samenblaschen - Spermatocystitis tuberculosa purulenta nach Simmonds - die 
Regelist,istfraglich. AuchdieDuctus ejaculatorii sind oft mitergriffen, durch ihren VerschluB 
bilden sich aus den Samenblaschen Stauungszysten. Der Peritonealuberzug zeigt auch haufig 
Tuberkel. 

Die Tuberkulose des Samenstranges ist meist yom Nebenhoden, oder auch den Samen­
blaschen, Ductus ejaculatorii, oder der Prostata (Sekretumkehrung bei Bestehen eines 
Hindernisses) fortgeleitet. Die Wand des stark verdickten und aufgetriebenen Vas deferens 
zeigt dann Tuberkel und Verkasung, der Kase verstopft seine Lichtung. Auch im umliegenden 
Bindegewebe entwickeln sich Tuberkel. 

Bei der Tuberkulose der weiblichen Geschlechtsorgane stehen die Eileiter im Vordergrund. 
Sie sind haufig allein, fast immer am starksten ergriffen. EntstehungsmaBig kommt 
vielleicht selten - nicht sicher bewiesen - bazillenhaltiger Samen in Betracht, weit haufiger 
auf jeden Fall Fortleitung yom Peritoneum her sowie besonders Entstehung auf dem Blut­
wege. Hamatogene Ausscheidungstuberkulose ist der haufigste Weg, und in erster Linie 
erkranken da die Eileiter, von diesen aus Gebarmutter und Scheide, oder die beiden letztgenannten 
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unmittelbar auf dem Blutwege. Eileitertuberkulose fiihrt auch ihrerseits zur Infektion des Peri­
toneu ms. Unterentwicklung der Geschlechtsorgane, vielleicht auch chronisch entziindliche Vor­
gange, scheinen die Entstehung der Tuberkulose zu begiinstigen. 

Die Tuberkulose der Gebarmutter nimmt zu allermeist ihren Ausgang von den Eileitern 
her und tritt meist auch in der Gegend der Tubenmiindungen zuerst auf. Gewohnlich betrifft die Tuber­
kulose den Korper der Gebarmutter, sehr selten die Zervixschleimhaut. Es gibt aber auch 
Falle, in welchen die Ge barm utter allein ohne Befallensein der Eilei ter tuberku16s er­
krankt. Hier kommt der Blutweg unmittelbar in Betracht, wohl selten nur aufsteigende 
Infektion durch die Scheide. 

Die Gebarmuttertuberkulose ist durch Einlagerung (manchmal erst mikroskopisch nachweisba~er) Kn.otchen 
in die verdickte Schleimhaut gekennzeichnet; im weiteren Verlauf entwickelt sich das gewohnhche Blld der 

Schleimhauttuberkulose mit zahlreichen, zum Teil 

Abb.238. Tuberkulose des Vas deferens. 

Riesenzellhaltige Knotchen in der Wand des Vas deferens 
mit VcrschluO seiuer Lichtung. 

zusammenflieBenden, verkasenden Herden 
und, zuweilen bis in die Muskulatur reichenden, 

Abb. 239. Tuberkulose und adenomatose Wucherung 
des Eileiters. 

Tuterkel mit Riesenzellen bei a, bei b Driisenwucherungen. 

Gesch wiiren. Man kann dann eine mit Kase und Eiter gefiillte Hohle finden, die von gelber verkaster und zer­
fetzter Schleimhaut umgeben ist. Oder die Schleimhaut ist allein, aber ganz flachig fast in der ganzen Gebarmutter 
ergriffen, vor allem hochgradigst verkast; dann finden sich ofters riesige Massen von Tuberkelbazillen hier. 

Die Tuberkulose kann bis in die Scheide hinabreichen. 

In den Eierstocken ist Tuberkulose seltener als in den anderen Organen der weiblichen 
Geschlechtsorgane, am seltensten sind allein die Eierstocke auf dem Blutwege befallen. Man 
findet in ilmen miliare oder groBere verkasende Herde; hie und da sieht man erst mikroskopisch 
kleinste Tuberkel. Haufiger als Tuberkulose des eigentlichen Eierstockgewebes ist tu ber kulose 
Perioophoritis, von einer Tuberkulose der Tuben, des Peritoneums odervon tuberku16s erkrankten 
Darmschlingen her fortgeleitet, oder auf dem Blutweg entstanden. Vom Bauchfell aus konnen 
sich im Exsudat enthaltene Bazillen in dem Douglasschen Raum ansammeln und so das Becken­
bauchfell infizieren. Die Eierstocke konnen dann auch sekundar ergriffen werden. 

Am Para- und Perimetrium kann sich Tuberkulose von den Eileitern her oder als Teilerscheinung all­
gemeiner Tuberkulose entwickeln. 

In der Brustdriise sind tuberku16se Veranderungen verhaltnismaBig selten. Sie konnen -
seltener - auf dem Blutwege entstehen oder sie sind ofters von tuberku16sen Vorgangen der Nach­
barschaft (kariose Rippen, Lymphknoten usw.) aus fortgeleitet. Es finden sich mehr oder weniger 
ausgedehnte Granulationsmassen, welche umschriebene Knotchen enthalten und teils verkasen 
und vereitern, teils bindegewebige Umwandlung eingehen. 

Zu denjenigen Organen, welche auf dem Blutwege auBerordentlich haufig ergriffen werden, 
gehort die MHz. Einerseits sieht man kleine Knotchen, welche zunachst kleiner als Follikel sind, iiber 
die Oberflache hervorragen und sich leicht ausheben lassen. Solche kleine Knotchen, welche zumeist 
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in den Follikeln beginnen, finden sich besonders zahlreich bei akuter allgemeiner Miliartuberkulose 
(s. u.), aber auch sonst bei Organ- besonders Lungenphthise, zumeist erst gegen SchluB des Lebens 
entstanden (vgl. oben). Weiterhin finden sich durch ZusammenflieBen entstandene erbsengroBe 
und groBere Haufentuberkel, besonders groBe am haufigsten bei Kindem; sie verkasen und 
konnen erweichen und so Hohlen bilden. 

Ganz unter den gleichen Bedingungen und etwa ebenso haufig wie in der Milz entstehen Tuberkel 
in der Leber auf dem Blutwege. Sehr haufig kommen sie hier auch nach Darmtuberkulose -
bei der sie sich so gut wie stets finden - durch Vermittlung des Pfortaderweges zustande. TeiIs 
handelt es sich um einzelne kleine Tu-
berkel, teils - in der Leber seltener -
um groBere Herde (Haufentuberkel). 

Erstere sind gewohnlich gerade in der 
Leber sehr klein, mit bloBem Auge nicht 

-{ , 

Abb. 240. Tuberkuloser Eileiter (etwa '/4 
der natiirlichen GroBe). 

Der Eileiter ist stark geschlangelt, der Serosalibcrzug 
gerotet und mit zahlreichen Tuberkeln (sT) bedeckt. 
Die Fimbrien, geschwollen und stark gerotet, schlagen 
sich zum Teil liber den Tubenrand zurlick (F). 
J isthmisches Tubenende. (Nach Veit, Handbuch 

der Gynakologie.) 

Abb. 241. GroBknotige Milztuberkulose. 

oder kaum erkennbar. Etwas groBere sind meist schon aus 
mehreren kleinsten Tuberkeln zusammengesetzt. Sie gehen 
zumeist vom periportalen Bindegewebe aus. 

Auch die Haufentuberkel gehen gewohnlich vom peri­
portalen Bindegewebe aus und entstehen ebenso. Sie sind 

meist etwa erbsengroB. Da sie in der Nahe der ja auch im periportalen Bindegewebe gelegenen groBeren 
Gallengange sitzen, brechen sie bei ihrem Wachstum oft in solche ein, so daB besonders die kasigen Massen dann 
gallig gefarbt werden und man Knoten mit einem, dem Gallengang zugehorigen, mit gallig gefarbten Kasemassen 
angefiiIltem Hohlraum findet - sog. Gallengangstuberkel. 

Sehr selten sind groBe geschwulstartige Haufentuberkel sowie zum Teil sehr umfangreiche tuberkulose 
Abszesse. 

In der Gallen blase ist Tuberkulose selten; es kommen aber auch groBere Verkasungen vor. 
In der Bauchspeicheldriise ist Tuberkulose selten. 
In Schilddriise, Epithelkorperchen, Thymus , Hypophyse (Miliartuberkel und groBere Haufen­

tuberkel) sind tuberkulose Veranderungen auch im ganzen selten; sie finden sich als Tuberkel am haufigsten 
bei allgemeiner akuter Miliartuberkulose. 

Haufiger und wichtig ist dagegen die Tuberkulose der Nebennieren; ist sie doch, wie wir 
spater sehen werden, die haufigste Grundlage fiir die Addisonsche Krankheit. Sie tritt hier ent­
weder in Form zunachst umschriebener, dann zusammenflieBender Knoten oder von vorneherein 
in Form einer diffusen, dann kasigen oder kasig-bindegewebigen Entziindung auf, welche zu erheb­
licher VergroBerung des Organes und einerseits Erweichung und Einschmelzung der ver­
kasten Massen, andererseits teilweiser bindegewebiger Entartung des Gewebes fiihren 
kann. Die Tuberkulose der Nebenniere entsteht auch auf dem Blutwege. Meist ist sie doppelseitig. 

Bei Tuberkulose besonders der Lungen finden sich auch in den Nebennieren haufig Degenerationen der 
Rindenepithelien mit Vermehrung der Gitterfasern, besonders der Zona fasciculata, und andererseits auch Hyper­
trophie wohlerhaltener Epithelzellgebiete. 
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Am Herzen ist Tuberkulose nicht allzuhaufig. Im bzw. unter dem Endokard entwickeln 
sich bei der akuten allgemeinen Miliartuberkulose haufig miliare Tuberkel, besonders in der rechten 
Kammer. Sehr selten dagegen sonstige tuberkulose Endokarditis, die an den Klappen 
kleinere oder groBere, etwa gar polypenformige, verkasende Massen, in denen sich Tuberkelbazillen 
finden, bildet. Im Myokard kommen einzelne Tuberkel, auch besonders bei allgemeiner 
Miliartuberkulose, vor, ferner seltener (besonders bei Kindern) groBere Hau£entuberkel, end­
lich tuberkulose Myokarditis mit tuberkulOsem Granulationsgewebe und Neigung zu binde­
gewebiger Umwandlung. Auch sollen unkennzeichnende Entzundungsvorgange zuweilen tuber­
kulosen Ursprungs sein. 

Tuberkulose findet sich am Perikard sowohl als einfache Miliartuberkulose (Teilerschei­
nung allgemeiner Tuberkulose) mit Bildung meist submiliarer bis hochstens hirsekorngroBer, 
verkasender Knotchen, als auch in Form der tuberkulosen Perikarditis, wobei neben den 
Tuberkeln Entzundungserscheinungen auftreten. Letztere konnen wieder exsudative sein und 
in Abscheidung eines serofibrinosen, eiterigen oder hamorrhagischen Exsudats bestehen, oder 
prod ukti ve, wobei die Knotchen von Granulationsgewebe oder alterem, fibrosem Gewebe umgeben, 
zum Teil auch von solchem verdeckt werden. In solchen Fallen treten manchmal auch ausgedehnte 
Verkasungen in den Granulationsmassen 
auf. Die Tuberkulose des Perikards kann 
hamatogen entstehen, ist aber meist von 
der Umgebung, besonders der tuberku­
losen Pleura (besonders links) oder von 
verkasten Lymphknoten des Medi­
astinums (haufig am oberen Umschlag­
blatte des Perikards gelegen) her fort-
geleitet. Abb. 242. GefaBtuberkel der Pia (frisches Zupfpraparat). 

An den Blutgefa6en tritt Tuberkulose (Aus Aschoff-Gaylord, Kursus der pathologischen Anatomic.) 

besonders in der Intima in Gestalt miliarer 
Tuberkel auf. Von groBen verkasenden Herden der Venen besonders der Lungen (und des Ductus 
thoracicus) wird noch bei Besprechung der akuten allgemeinen Miliartuberkulose die Rede sein. 
DaB die meisten GefaBen in tuberkulOsen Gebieten verschlossen werden, ist schon bei Besprechung 
der Lungentuberkulose geschildert. 

Auch von auBen werden BlutgefaBe von tuberkuliisen Veranderungen ergriffen. Sind kleinere GefaBe ganz 
mit Reihen miliarer Tuberkel besetzt, wobei oft spindelige Auftreibungen zustande kommen, so spricht man 
auch von Periangitis tuberculosa (vor aHem Piaarterien). 1m Gebiet tuberkuliiser Herde erkranken kleine 
GefaBe auch oft, ohne eigentliche Tuberkel aufzuweisen, aHgemein entziindlich oder hyalin-degenerativ bzw. 
werden nekrotisch, z. B. bei Meningitis tuberculosa, wie schon dort erwahnt. 

Endlich sollen die verschiedenen Tuberkuloseformen der Haut hier Besprechung finden. 
Tuberkelbazillen gelangen in die Haut durch unmittelbare Einimpfung oder yom um­
liegenden Gewebe, z. B. den Knochen, aus, oder auf dem Blutwege. Man kann bei der Haut­
tuberkulose je nach der Verbreitung in der Haut in fortschreitenden Einzelherden 
od er auf dem Blutwege eine Einteilung vornehmen. 

Zu ersteren Formen gehiirt vor allem der Lupus = Tuberculosis cutis luposa, ferner die Tubercu­
losis verrucosa, die colliq uati va und ulcerosa, zu letzteren die Tuberculosis cutis miliaris, als Teil­
erscheinung akuter allgemeiner Miliartuberkulose, die Tuberculosis lichenoides (sog. Lichen scrophulo­
sorum), die Tuberculosis papulo-necrotica, die Tuberculosis luposa miliaris disseminata und 
indurativa mit 5 Unterformen (Einteilung von Jadassohn-Lewandowsky). Wir kiinnen hier nur einige 
wichtige Hauptformen herausnehmen. 

Die wichtigste Form der Hauttuberkulose ist der Lupus = Tuberculosis cutis luposa, der 
gewohnlich mit der Bildung fl a c h er, spa t er et was u b er di e H aut hervorragender Knotchen 
oder richtiger Flecke beginnt, die bis ErbsengroBe erreichen konnen. Diese yom Kutisgewebe 
oder Unterhautbindegewebe ausgehenden Knotchen bestehen aus einem zelligen Granulations­
gewebe (Lymphozyten, Mastzellen und vor allem auch oft urn die GefaBe Plasmazellen), in 
welches umschriebene epitheloidzellen- und riesenzellenhaltige Tuberkel eingelagert 
sind. Tuberkeibazillen sind meist nur auBerst sparlich vorhanden. Die Knotchen konnen 
sich zuruckbilden - Verkasung tritt meistens nicht ein -, indem sie zunachst kleiner werden 
und schlieBlich durch Aufsaugung ganz verschwinden; es bleiben dann narbige Einziehungen 
an ihrer Stelle zuruck. 

Herxheimer, Grundril.l. 20. Auf!. 20 
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In manchen Fallen entstehen durch Vereinigung von Knotchen ausgedehntere Durchsetzungen der 
Raut von scheibenformiger, rundlicher oder unregelmaBiger Gestalt. Kommt es zu einer starken Wucherung 
des die Knotchen und Infiltrate umgebenden kutanen und subkutanen Gewebes sowie auch des daruber gelegenen 
Epithels mit Wucherung der Papillen und der interpapillaren Zapfen und starker diffuser Ver­
dickung der Raut, so entsteht der Lupus hypertrophicus. Durch starke Abschuppung der ge­
wucherten Epidermis entsteht der Lupus exfoliativus. In vielen Fallen erweichen die Knotchen und 
Infiltrate und brechen nach der Oberflache zu auf, wodurch unregelmaBige, mit scharfen Randern ver­
sehene, im Grunde mit eingetrocknetem Sekret bedeckte Gesch wure zustande kommen, welche sehr wenig 
Neigung zur Reilung zeigen; vielmehr haben sie groBe Neigung, sich nach den Seiten und der Tiefe zu zu ver­
groBern und das darunterliegende Rautgewebe, das subkutane Gewebe und selbst knorpelige oder knocherne 
Unterlagen zu zerstoren: Lupus exulcerans. Reilen die Geschwure schlieBlich ab, so entstehen ausgedehnte, 
zu starker Verunstaltung fuhrende N ar ben. 

Ein groBerer Teil der Lupusfalle wird anscheinend durch Tuberkelbazillen vom Typus bovinus hervor­
gerufen, besonders bei alteren Kindern und vor allem in den Fallen, in denen der ubrige Korper nichts von Tuber­
kulose aufweist. 

Mit Vorliebe befallt der Lupus die Raut des Gesichts, und zwar besonders an der Nase oder den Wangen; 
oft wird der vordere Teil der Nase durch GeschwUrsbildung vollkommen zerstort. Seltener tritt der Lupus an 
anderen Rautstellen auf, dagegen greift er von der Raut des Gesichts manchmal auf die Schleimhaut der 
Nase und der Lippen, von da auf den Gaumen, den Racheneingang, selbst auf den Kehlkopf, von den Augen­
lidern auf die Bindehaut usw. uber. An Schleimhauten fuhrt der Lupus nicht zur Bildung von Knotchen, sondern 
von vornherein zu diffusen Zelleinlagerungen und Geschwuren, schlieBlich vielfach zur Entstehung aus­
gedehnter, mit starker Verunstaltung der ergriffenen Teile einhergehender N ar ben. 

Nicht selten geht von der Epidermis der Umgebung des Lupus eine atypische Wucherung aus. Diese 
kann in einen Plattenepithelkrebs (Kankroid) ubergehen. 

Formen, welche sich durch "Neigung zur Bildung von Verrukositaten" auszeichnen, werden als Tuber­
culosis cutis verrucosa bezeichnet. Rier tritt starke Ryperkeratose (starke Rornbildung) hinzu. Diese 
Formen neigen zu Verbreitung auf dem Lymphwege, heilen aber leicht abo Dies trifft auch fur die sog. Leichen­
tuberkel zu. Sie sitzen vor allem am Randrucken oder an der RuckenseitE;. der Finger und entstehen 
durch Einimpfung von Tuberkelbazillen bei der Sektion Tuberkuloser. (AuBerlich ahnliche Bildungen 
konnen auch durch andere Mikroorganismen [Eitererreger] entstehen.) In ahnlicher Weise konnen sich tuber­
kulose Erkrankungen an den Randen von Fleischern, Tierarzten usw. infolge Beruhrung mit tuber­
kulosen Tieren oder dem Fleisch von solchen bilden. Diese Einimpfungstuberkulosen mit Perl­
suchtbazillen breiten sich auch meist nicht weiter aus (s. 0.). 

Bei der Tuberculosis cutis colliquativa, dem sog. Skrophuloderma, bilden sich - meist infolge Ubergreifens 
tuberkuloser Lymphknoten besonders bei skrofulosen Kindern (vgl. unten) - in der Raut oder zuerst 
im Unterhautbindegewebe, besonders am Rals, den Vorderarmen und Unterschenkeln, umschriebene 
Knoten, welche bald zu groBeren, weichen, vorragenden Massen aus tuberkulosem Granulations­
gewebe heranwachsen. Sodann entstehen Geschwure oder Fistelgange und durch fortschreitenden Zerfall 
groBe Gesch wure mit unterhohlten Randern, welche meist sehr lange bestehen bleiben, doch konnen sie 
schlieBlich unter starker Narbenbildung heilen. 

Der Lichen scrophulosorum, besser Tuberculosis cutis lichenoides, bildet £lache, an der Spitze mit kleinen 
Schuppen bedeckte Knotchen, welche je einer Follikularmundu.:t:g entsprechen. Die Erkrankung tritt besonders 
bei skrofulosen jungen Leuten auf; histologisch finden sich alle Ubergange von einfachem in nichts kennzeichnen­
dem Granulationsgewebe bis zu - nur sehr kleinen - Tuberkeln. In einzelnen Fallen sind Tuberkelbazillen 
nachgewiesen worden. 

Eine Reihe von Hautveranderungen ist dadurch gekennzeichnet, daB sich oft nur ein fur 
Tuberkulose nicht kennzeichnendes Granulationsgewebe oder dgl. findet, oder auch 
Nekrose, in anderen Fallen aber Ubergange zu typisch tuberkulOs gebauten Ver­
anderungen. Man hat sie gerne als Tuberkulide (zum Teil auch als "Sarkoide") bezeichnet. 

Rierher gehort die Tuberculosis cutis papulo-necrotica, bei der wohl GefaBveranderungen mit mehr 
oder weniger vollstandigem VerschluB fur die Nekrose grundlegend sind, die Tuberculosis cutis luposa 
miliaris disseminata, das Erythema induratum (Bazin) = Tuberculosis indurativa, das Miliar­
Lupoid (Boeck), der Lupus pernio usw. 

In allen diesen Fallen scheinen auf dem Blutwege die Raut erreichende Tuberkelbazillen grund­
legend zu sein. Von Menge und Virulenz dieser einerseits, der Immunitatslage des Korpers und der 
Raut andererseits hangt es ab, ob typische Tuberkel oder nur allgemeine entzundliche Veranderungen in die 
Erscheinung treten. 

9. Die akute allgemeine Miliartuberkulose. 
Sie weicht durch ihre akute Erscheinungsart und ihre Verbreitungsart im Karper auch klinisch 

von der gewahnlichen Phthise stark ab und nahert sich mehr akuten Infektionskrankheiten, 
steIlt gewissermaBen eine Bakteriamie mit Tuberkelbazillen dar. 

Es handelt sich hier um den Typus hochgradigster Verbreitung uber den ganzen 
Korper, schon im AnschluB an den Primarherd oder spater nach Reinfektion, und zwar, wie 
oben schon gesagt, um eine allgemeine, ziemlich plOtzliche Uberschwemmung des 
Korpers mit Tuberkelbazillen, die, im Blute in groBen Massen vorhanden, uberallhin gelangen. 
Wie kommt dies zustande 1 
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Wir finden im Ductus thoracicus (bzw. einen seiner groBen Aste) oder in Venen, be son­
ders den Lungenvenen, von deren Wandung ausgehend einen groBen, dann verkasenden 
Herd, der teilweise erweicht und so in die Lichtung des GefaBes einbricht. So werden die gerade 
zuerst im Kase massenhaft gelegenen Bazillen von dem vorbeieilenden Blut- oder Lymphstrom 
mitgerissen und gelangen, wenn von den Lungenvenen ausgehend unmittelbar, wenn von anderen 
Venen oder dem Ductus thoracicus (der 
ja auch in eine Vene mundet) ausgehend 
mittelbar, in den linken Varhof, sodann 
in die linke Herzkammer und in die 
Aorta, um so in aIle Organe ausgestreut 
zu werden. Vielleicht bewirken auch 
mehrere solche kleinere tuberkulos­
verkaste Herde im Ductus thoracicus 
oder in den Venen das gleiche, und es 
kommen auch haufig FaIle mit mehreren 
graBen Herden vor; die Regel aber 
bildet eine einmalige plotzliche 
Uberschwemmung des Gesamt­
korpers mit Bazillen (Weigert). 

Dementsprechend finden sich die nun 
auftretenden Tuberkel fast in allen Organen 
des Korpers, auch da wo tuberkulose Ver­
anderungen sonst selten sind, so am Endokard 
des Herzens (besonders der rechten Herz­
kammer) und in der Schilddruse. Besonders 
haufig, vor allem bei Kindem bzw. Jugend­
lichen. sind auch die Meningen beteiligt. Die 
Tuberkcl der verschiedenen Organe mussen 
sich, da fast zur gleichen Zeit entstanden, 
zur Zeit des Todes etwa auf der gleichen 
Entwicklungsstufe befinden. Unterschiede in 
der Entwicklung, GroBe usw. der Tuberkel, 
die hier trotzdem bestehen, sind darauf zu 
beziehen, daB die Bazillen in einem Organ 
gunstigcre W achstums bedingungen finden 
(s. spatcr) als in anderen. Hierauf beruht es, 
daB die Tuberkel in der Leber meist besonders 
klein bleiben und an den Lungenspitzen 
schneller wachsen als in den unteren Lungen­
teilen (s. auch u.). 

Der Herd wird haufiger in einer 
Lungenvene (besonders bei Kindern) 
gefunden, im Ductus thoracicus an­
scheinend ofters mit steigendem Alter 
und vor allem wenn Verwachsung der 
Pleurablatter besteht. Der GefaBherd 
kommt entweder durch Einbruch 
eines kleinen tuber kulosen Ge­
bietes in der Lunge durch die GefaB­
(Venen -) Wand hindurch , zustande 

Abb.243. Akute allgemeine Miliartuberkulose. Miliartuberkulose 
der Lunge. Die ganze Lunge ist durchsetzt von Miliartuberkeln; 
bei a findet sich in einer Lungenvene der verkaste Ausgangsherd. 

(vielleicht zuweilen von den kleinen den GefaBen anliegenden Follikeln, den sog. Arnoldschen 
Drusen, ausgehend), weit haufiger aber liegt kein Einbruch vor, sondern einzelne im Blute 
kreisende Tuberkelbazillen (s. 0.) bleiben an der Innenhaut der genannten GefaBe 
(Venen, Ductus thoracicus) haft en und bewirken hier zunachst kleinere GefaBtuberkel, 
dann die groBen Herde. 

Auf jeden Fall sind diese GefaBherde nicht die allererste tuberkulase Erscheinung im Karper, ein Primar­
affekt zum mindesten, von dem die Bazillen ausgehen, muB schon zuvor entstanden sein. Diese GefaBherde 
erreichen ansehnliche GroBe, weil sie ja eine groBe Ausdehnung besitzen mussen, bevor es zu Verkasung, Er­
weichung und Ausstreuung einer groBen Zahl von Bazillen kommt. So ist denn zu allermeist in einer 
Vene, besonders Lungenvene, oder dem Ductus thoracicus ein groiler verkaster Herd 
n a c h wei s bar. Er wird in 80-98 % dcr FaIle gefunden; da er zwar bei weitem am haufigsten in den 

20* 
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Lungenvenen sitzt, aber auch in allen iibrigen Venen des Korpers seinen Sitz haben kann, ist es zu verstehen, 
daB dieser Ausgangsherd bei der Leichenoffnung zuweilen nicht gefunden wird. Der GefiiBherd ist meist 
1-2 cm lang, in der I,angsrichtung des GefaBes gestellt, nimmt nur einen Teil der Wandung des GefaBes ein 
und ist gelb, weich (verkast). Zuweilen bilden sich mehrere solcher Herde in den Lungen. 

In sehr seltenen Fallen konnen auch groBe Tuberkel an den Herzklappen und dem Endokard des Herzens 
oder der Intima der Aorta oder sonstiger Arterien in der gleichen Weise zu akuter allgemeiner Miliaduberkulose 
fiihren. 

1m allgemeinen ist das Auftreten einer akuten allgemeinen Miliartuberkulose, da hier eine 
Reihe Voraussetzungen zusammentreffen mussen, im Vergleich zu der groBen Zahl chronisch­
phthisischer Formen ein seltener Befund. DaB nicht durch GefaBe hindurch viel haufiger, 
als es tatsachlich geschieht, ein Einbruch von Bazillen in die Blutbahn stattfindet, ist darauf 
zuruckzufuhren, daB in den meisten Fallen von drohendem Durchbruch an Arterien sowie an 
Venen eine fortschreitende Verdickung der Intima, eine sog. Endarteriitis resp. Endophlebitis 
obliterans (II. Tell, Kapitel II), vorher noch einen VerschluB der GefaBlichtung herbeifiihrt. Und 
vor allem ist bemerkenswert, daB wir die akute allgemeine Miliartuberkulose bzw. den diese ver­
anlassenden groBen GefaBherd fast ausschlieBlich nur finden, wenn einerseits Tuberkulose im 
Korper schon in Gestalt eines Primarherdes besteht, also ein schon durch eine Erstinfek­
tion umgestimmter Korper vorliegt, andererseits kein fortschreitender tuberkulOser Pro­
zeB sonstwo im Korper in Entwicklung ist, d. h. keine ausgedehnten phthisis chen Vor­
gange (besonders in der Lunge) sich finden. Dies sog. AusschlieBungsverhaltnis zwischen 
allgemeiner Miliartuberkulose und alterer Organtuberkulose weist auf Abhangigkeits­
verhaltnisse ersterer von der Reaktionslage des Gesamtkorpers hin, d. h. zeigt, daB die 
allgemeine Miliartuberkulose sich nur einstellt (bzw. der Venenherd zustande 
kommt), wenn noch kein durch ausgebreitete tuberkulOse Veranderung erworbener hoher 
Durchseuchungswiderstand (relative Immunitat), sondern sogar ein "Oberempfindlich­
keitszustand besteht. Es ist also beim Zustandekommen der akuten allgemeinen Miliartuber­
kulose ein solcher Zustand "spezifischer Disposition" vorauszusetzen, wozu noch Bedingungen 
der sog. "unspezifischen Disposition" (Huebsch mann) in Gestalt aller moglichen zum Tell oben 
genannten schwachenden Momente hinzutreten mogen. 

Die Tuberkel in den einzelnen Organen stellen zum groBen Teil typische tuberkulose 
N eu bild ungen dar - und gerade diese Miliartuberkel der akuten allgemeinen Miliartuberkulose 
bieten sehr haufig das Bild der typischsten Tuberkel - zum Tell beginnen sie auch mit ex­
sudativen dann verkasenden Vorgangen, an die sich dann erst proliferative 
Vorgange (am Rand) anschlieBen. 

Letztere Formen sind vor allem fUr die stiirmisch, bald tt'idlich verlaufenden FaIle der Miliartuberkulose 
kennzeichnend (nach Huebschmann), wahrend die nicht so stiirmisch verlaufenden Formen mehr von vome­
herein im Vordergrund stehende produktive Tuberkelbildungen aufweisen. Diese Reaktionsunterschiede 
hangen von Menge und Virulenz der Tuberkelbazillen einerseits, der Reaktionslage des Korpers 
andererseits ab; je nachdem fallen auf die gewebsschadigende Wirkung des Tuberkelbazillus hin 
die anatomisch in die Erscheinung tretenden Gewebsreaktionen etwas verschieden aus. 

Die Tuberkel finden sich in allen Organen, besonders auch in den Lungen. Letztere sind mit grauweiBen 
oder miliaren Knotchen iibersat. Sind sie etwas alter, so erscheinen sie in der Mitte gelb (verkiist) mit grauen 
Randteilen. Die Knotchen pflegen im Oberlappen etwas groBer zu sein als im Unterlappen (vgl. oben). Zwar 
sind die Bazillen in aIle Lungenteile zur selben Zeit gekommen, aber die Bazillen entfalten im Oberlappen infolge 
dessen besonderer Bereitschaft ihre Wirkung friiher, die Tuberkel wachsen aus demselben Grunde hier schneller, 
und femer bilden sich um diese schon groBeren Knotchen hier haufig scharfer umschriebene hyperamische Hofe und 
es treten um die Proliferationstuberkel in den unmittelbar anliegenden Alveolen Exsudationserscheinungen auf, 
wodurch diese Knotchen noch etwas groBer und oft auch nicht ganz so scharf abgesetzt wie die iibrigen Tuberkel 
erscheinen. Das zwischen den Tuberkeln liegende Lungengewebe ist im iibrigen wenig verandert, nur hyperamisch 
und t'idematt'is. Da die Bazillen bei der Miliartuberkulose auf dem Blutwege in die Lungen gelangen und in diesen 
verteilt werden, sitzen die Tuberkel im allgemeinen interstitiell. Tuberkelbazillen Mnnen aber auch in die Alveolar­
lichtungen ausgeschieden werden (s. 0.), und auch hier Neubildungsvorgange in Gestalt von Miliartuberkeln 
erzeugen. 

Wegen der sehr groBen Zahl der in allen Organen aufsprossenden Tuberkel bei der akuten allgemeinen Miliar­
tuberkulose tritt der Tod schon nach geraumer Zeit ein; diese Form der Tuberkulose ist daher eine ausgesprochen 
akute, ihre Dauer betragt meist 2-8 Wochen. 

10. Die Skrofulose. 
Die sog. Skrofulose tritt vorwiegend im Alter von 2-13 Jahren auf; sie ist eine dem kindlichen Alter 

eigentiimliche Erkrankung, welche namentlich durch Veranderungen der Lymphknoten, besonders der Gruppen 
am Hals (daher der Name Skrofulose wegen des "Schweine"halses), ausgezeichnet ist. Die Skrofulose stellt eine 
Abart der Tuberkulose dar, unterscheidet sich aber von dieser vielleicht durch eine geringere Virulenz der Bazillen. 
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DaB vorwiegend Kinder skrofulos werden, hangt mit der ofters betonten besonderen Veranlagung der Kinder 
fUr tuberkulose Lymphknotenerkrankungen zusammen. Die Lymphknoten zeigen sich dabei, zu Paketen 
geschwollen, im Zustand starker Hyperplasie; ihren Fortgang nehmen die Lymphknotenveranderungen teils 
in Riickgang der Schwellung mit bindegewebiger Verhartung der ergriffenen Lymphknoten, teils in Verkasung, 
Vereiterung und Erweichung derselben mit Durchbruch und Hinterlassung oft hartnackiger Fistelgange. In 
manchen Fallen geht der Vorgang durch Ausbreitung iiber fast das ganze lymphatische System in ein der Pseudo­
leukamic (s. u.) ahnliches Bild iiber. Neben den Lymphknotenveranderungen finden sich bei der Skrofulose 
haufig mannigfache Veranderungen der auBcren Haut, in Form von sog. skrofulosen Ekzemen oder in Form 
der als Skrophuloderma (s. 0.) bekannten Hauterkrankung, der Schleimhaute in Form chronischer 
Katarrhe, der sog. skrofulosen Lippe, phly ktanuloser Konj unkti vi tis und Keratitis, N asen-, 
Mittelohr- und Rachenkatarrhe, adenoider Wucherungen und Schwellung der Mandeln. Die 
genannten Erkrankungen entsprechen zum Teil den Ausgangspunkten der Lymphknotenerkrankungen, indem 
an jenen Stellen die Eingangspforte fUr die Infektionserreger zu suchen ist. Zum Teil sind sie deren Folgen. Sie 
sind keineswegs samtlich tuberkulosen Ursprungs, und vielfach zeigen sich weder anatomisch noch ursachlich 
(kein Befund von Bazillen im Sekret) Anzeichen tuberkuloser Natur; wohl aber konnen haufig andere Bakterien, 
namentlich Eitererreger an den ergriffenen Stellen nachgewiesen werden. Oft schlieBen sich tuberku16se 
Erkrankungen anderer Organe - besonders der Lungen und Knochen - an die Skrofulose an; zuweilen auch 
eine akute allgemeine Miliartuberkulose. 

Unter Skrofulose werden vielfach iiberhaupt stark geschwollene Lymphknoten von Kindem, gegebenenfalls 
unter gleichzeitigem Auftreten von Ekzemen usw., wenn sie auch nicht tuberkuloser Natur sind, verstanden. 
Dann beruhen sie auf einer Konstitutionsanomalie mit erhohter Neigung zu verschiedenartigen Infektionen, 
besonders allerdings auch dann zur Tuberkulose (man spricht auch klinisch von exsudativer Diathese). 
Die besonders groBe Angriffsfahigkeit, welche dem skrofu16sen Korper zukommt, ist neben anderen Eigen­
tiimlichkeiten vielleicht in einem besonderen anatomischen Bau der meist betroffenen Teile (besonderer Locker­
heit des submukosen Gewebes), in Lymphstauungen, groBerer Aufnahmefahigkcit fiir verschiedene bakterielle 
Gifte USW. zu suchen. 

Syphilis. 
Erreger der Syphilis ist die von Schaudinn und Hoffmann gefundene Spirochaete pal­

lida (Treponema pallidum) (Abb. 244). 
Dic Spirochaete pallida (wie iiberhaupt die Spirochaten) wird von Schaudinn zu den Protozoen, von 

anderen aber zu pflanzlichen Lebewesen (Bakterien bzw. Spirillen) gerechnet. Sie stellt eine Spirale von etwa 
4--14 Windungen dar, besitzt eine Lange von etwa 4--14 {A, ist auBerst schmal (hochstens 1/4 ,U) und tragt 
an jedem Ende eine GeiBel. Die Spirale ist vorgebildet - bleibt also auch im Stillstehen erhalten -, die Win­
dungen sind steil, eng, tief, regelmaBig korkzieherartig gewunden. Sehr kennzeichnend ist die auBerordentliche 
Zartheit und schwere Farbbarkeit der Spirochaete pallida, welche ihren Namen bedingt. Am besten ist die 
frische Untersuchung bei Dunkelfeldbeleuchtung - typische Art der Vorwartsbewegung -, das Burrische 
Tuscheverfahren sowie verschiedene Versilberungsmethoden und die Darstellung mit der Giemsaschen Farb­
losung, wobei die Spirochaete pallida im Gegensatz zu den blau gefarbten, ahnlichen Gebilden einen kennzeich­
nenden, rotlich-violetten Farbton annimmt, aber auch sehr lichtbrechend und verhaltnismaBig schwer zu erkennen 
bleibt. Die Spirochaete pallida hat wahrscheinlich eine undulierende MEmbran und vermehrt sich wohl 
durch Querteilung. Sie wird mit Vorliebe an rote Blutkorperchen angelagert gefunden; manchmal ist sie in 
groBen Mengen, meist aber nur sehr sparlich, vorhanden; ihre Verteilung ist sehr ungleichmaBig. In Schnitt­
praparaten kann die Spirochaete pallida mittels Silberimpragnation nachgewiesen werden. Sie zeigt Beziehungen 
zu den GefaBen, zu Epithelien und zum Bindegewebe. Am leichtesten ist sie bei angeborener Syphilis, und 
zwar in oft erstaunlichen Massen, zu finden, in Bildungen tertiarer Syphilis sehr selten. 

Sehr ahnliche Spirochaten sind als nicht pathogene Schmarotzer weit verbreitct, aber schon nach den Angaben 
Scha udinns von der echten Spirochaete pallid a stets zu trennen; so vor allem die oft mit ihr zusammen vorkom­
mende, aber ganz harmlose, weit dickere und leichter farbbare Spirochaete refringens. Zahlreiche andere Spiro­
chaten, die vor aHem in der Mundhohle vorkommen, haben eigene Namen erhalten. Sie haben wenig Bedeutung 
fiir Krankheiten sonst, wohl aber Beziehungen zu Zahnveranderungen. Eine starke Beweiskraft zugunsten der 
Bedeutung der Spirochaete pallida als Entstehungsursache der Syphilis, deren einwandfreier Beweis eine Zeitlang 
schwer 7.U fiihren war, hatte die Tatsache, daB sie bei Affen, die mit Syphilis yom Menschen (s. u.) besonders an 
den Augenbrauen, infiziert wurden und bei Weiterinfektion von Affe auf Affe ebenfalls in den syphilitischen 
Erzeugnissen gefunden wurde. Ebenso bei Impfung von anderen Tieren, Kaninchen uSW., besonders am Hoden. 
Spater ist Sch weschewsky, Miihlens und besonders Noguchi sowie anderen auch die Reinziichtung gelungen. 
Noguchi beniitzt einen fliissigen Nahrboden (Aszitesfliissigkeit), dem ein Stiick steriles Gewebe zugefiigt ist, 
und ziichtet anaerob. So gelang ihm auch die Ziichtung verschiedener anderer Arten kleinster Lebewesen. 

Die Infektion bei der Syphilis ist zunachst ortlicher Natur, doch tritt bald eine Allgemein­
infektion des Korpers ein. Die zugrunde liegende Ansteckung erfolgt fast stets durch den geschlecht­
lichen Verkehr, seltener durch den Mund, durch Wundinfektion, durch verunreinigte Instrumente, 
durch EBgerate, durch die Brustdriisenwarze (beim Saugen syphilitischer Kinder an einer gesunden 
Amme), bei der Impfung u. dgl. mehr. 

An der Eingangspforte des Syphiliserregers entwickelt sich nach meist 3-4wochentlicher 
Inkubationszeit der Primaraffekt. Dieser - es ist fast immer nur einer vorhanden - sitzt der 
Infektionsart entsprechend meist an den Geschlechtsorganen, hie und da an den Lippen oder 
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Fingern, in der Mundhohle oder Nase, oder an der Brustwarze usw. An der Haut des Penis, der 
Vorhaut, dem Sulcus coronarius, dem Frenulum resp. den Schamlippen oder der Vulva, also den 
Hauptsitzen an den Geschlechtsorganen (wahrend ein Primaraffekt nur selten in der Scheide oder 
an der Portio der Gebarmutter sitzt) entsteht er in Form einer flachen Papel, welche bald in ober­
fIachliche, wenig nassende Geschwursbildung ubergeht. An Schleimhauten entsteht der Primar­

affekt meist zuerst als kleines, herpesahnliches Blaschen, das bald aufbricht 
und so auch ein zunachst kleines Geschwiir darsteIIt. Da das Knotchen bzw. 
die Umgebung der Geschwursstelle hart wird, spricht man von InitiaIsklerose; 
da die Geschwursbildung bald zunimmt und so ein mit derben, eigentumlich 
speckigen Randern versehenes Geschwur entsteht, von Ulcus durum oder 
hartem oder Hunterschem Schanker. 

Mikroskopisch handelt es sich um eine feste Zelleinlagerung ins Gewebe, 
die Gewebsspalten sind von Granulationszellen, zahlreichen Plasmazellen, 
sowie sparlichen spindeligen gewucherten Bindegewebszellen erfullt; die 

Abb.244. gewucherten Zellen liegen besonders um Lymphkapillaren und kleine Venen, 
Spirochaete pallida. spater auch kleine Arterien; die GefaBe zeigen oft Wucherung ihrer Innen-

haut. Die von Bindegewebszellen stammenden Zellen bilden neues faseriges 
Bindegewebe, eine Verdickung feinster retikularer Fasern mit Umwandlung in leimgebendes 
Bindegewebe kommt hinzu, worauf zusammen die Harte des Schankers beruht. Der geschwurige 
Zerfall unterscheidet sich nicht von anderen Geschwursbildungen. Spater tritt Verheilung 
durch Narbenbildung ein, welche dem bloBen Auge mehr oder weniger kenntlich bleibt 
und mikroskopisch noch lange Rundzellenhaufen, besonders um GefaBe, aufweist. 

Abb.245. GroBe Massen der Spirochaete pallida (aus 
der Leber eines angeboren-syphilitischen Kindes). 

(Silberimpragnation nach LevaditL) 

Bald nach Auftreten des Primaraffekts treten 
Zeichen ein, daB die Erkrankung sich zunachst 
per continuitatem weiter ausbreitet. Dieselben 
Zellwucherungen wie in der Initialsklerose treten 
auch in der Wand der von ihr abfUhrenden Lymph­
gefaBe sowie in deren Umgebung auf; so ent­
steht schon fUr das bloBe Auge verfolgbar der 
sog. Lymphstrang, welcher vom Primaraffekt zu 
den nachsten, gewohnlich also den Inguinal­
lymphknoten fUhrt. Diese sind vergroBert, derb, 
auf dem Durchschnitt graurot. Es handelt sich 
um Hyperplasie der follikularen Apparate und 
Sinuskatarrh, dann Vermehrung des trabekularen 
Gewebes und hyaline Veranderung desselben. Man 
spricht von hart en oder indolenten, schmerzlosen 
Bubonen. Von den nachstgelegenen Lymphknoten 
greift die Veranderung auf andere Lymphknoten­
gruppen uber und ruft hier - meist etwa 6-7 
W ochen nach Entstehung des Primaraffekts -
mannigfache Veranderungen an Organen, beson­
ders aber an der Haut und an Schleimhauten, 
hervor. Es handelt sich jetzt um eine allgemeine 
Syphilis; wir bezeichnen diese Periode als Sekun­
darstadium. Die Veranderungen an Haut und 

Schleimhauten sind die sog. Syphilide. Sie stellen Entzundungen dar, welche sich in der Regel 
auf die obere Parenchymschicht beschranken und ohne Narbenbildung abheilen. 
Unter den Entziindungszellen fallen besonders zahlreiche Plasmazellen auf. Man unterscheidet 
ein erythematoses (die sog. Roseola syphilitica), papuloses, squamoses, pustulOses 
Syphilid, zu welch letzterem Acne syphilitica, Pemphigus syphiliticus, Ekthyma 
und Rupia syphilitica gehoren. GefaBveranderungen stehen mit im Vordergrund. Ergreift 
das syphilitische Zellinfiltrat besonders die Haarfollikel an ihrem unteren Teil, so daB es zu 
Haarausfall kommt, so entsteht die syphilitische Alopezie. Pigmentverschiebungen der Haut 
treten haufig dabei ein; so entstehen helle, pigmentfreie Flecke, das Leucoderma syphiliticum. 
Einer ortlichen Steigerung der entzundlichen V organge entsprechen die breiten Kondylome der 
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Haut, welche an Schleimhauten in der sehr ahnlichen Form der sog. "Plaques muqueuses", Schleim­
hautpapeln auftreten. Die breiten Kondylome der auBeren Haut finden sich hauptsachlich an 
gewissen SteIlen, namentlich da, wo zwei Hautflachen sich beriihren, und kommen wahrscheinlich 
unter dem EinfluB starker Gewebsreizung (durch Feuchtigkeit, SchweiB, Warme, Hautbakterien) 
zustande. Ihre Lieblingsorte sind die Geschlechtsorgane, und zwar besonders die Schamlippen 
und die entsprechenden Flachen der Oberschenkel, die Analfurche, der Hodensack und die Hinter­
flache des Penis, ferner die Achselhohle, die Mundwinkel, die Zehenfalten. 1m wesentlichen stellen 
sie Papeln mit starker Schwellung der Papillen dar. Da die Schwellung der Papillen gruppenweise 
stattfindet und sie dabei sehr an GroBe zunehmen, so bilden sich breite Erhabenheiten, iiber denen 
das Epithel erweicht, zerfallt und schlieBlich abgestoBen wird; dadurch erhalten die Kondylome 
eine nassende, eine diinnfliissige oder eiterige Fliissigkeit absondernde Oberflache; oft auch erleiden 
sie einen geschwiirigen Zerfall. Die ihrem .~au nach ebenso zusammengesetzten Plaques muqueses 
oder Schleimhautpapeln finden sich an Ubergangsstellen der auBeren Haut zu Schleimhauten, 
am inneren Blatt der Vorhaut, den inneren Teilen cler Vulva, ferner an der Portio vaginalis uteri, 
an den Schleimhauten der Mundhohle (besonders Zunge, Lippen, Wangenschleimhaut; an der Zunge 
entstehen am Geschwiirsgrunde groI3e Einrisse, die diesem ein zerkliiftetes Aussehen verleihen) oder 
der Nase oder des Kehlkopfes. In letzterem haben sie dieselben Vorzugssitze wie die tuberkulOsen 
Veranderungen (Stimmbander, regio interarytaenoidea, aryepiglottische Falten, Epiglottis). 

Auch kommen einfache Katarrhe des Kehlkopfes oder der Nase (ofters mit Ozaena, 
Stinknase [so im speziellen Teil]) und in der MundrachenhOhle die sog. Angina syphilitic a im 
zweiten Stadium vor. In den Gelenken treten ofter serose und serofibrinose Entziindungen 
auf. Den als rheumatisch bezeichneten heftigen Knochenschmerzen entspre"Jhen meist nur leichte ex­
sudative Veranderungen am Peri os t ohne kennzeichnende Veranderungen. Sie heilen durch einfache 
Resorption oder unter Hyperostosenbildung der Umgebung - Tophi syphilitici - abo Diese 
Vorgange finden sich vor allem an den langen Rohrenknochen (Tibia, Vorderarmknochen), aber 
auch nicht selten an Knochen des Schadels. Auch in der L e b er gehen offenbar ofters schon Ver­
anderungen vor sich, worauf der sog. Icterus syphilitic us praecox sowie Funktionsstorungen 
hinweisen, doch ist hier anatomischer Untergrund kaum bekannt. Auch schwerer Ikterus, anato­
misch mit den Veranderungen der "akuten gelben Leberatrophie" (vgl. im speziellen Teil 
unter Leber), findet sich, wenn auch selten, gerade im Stadium des Auftretens der Hautexantheme. 
Wieweit hierbei Salvarsan mitwirkt, ist umstritten. Diese FaIle nehmen meist subakuten Verlauf. 
In selteneren Fallen weisen auch die inneren Organe Entziindungen, Katarrhe u. dgl. auf. AIle 
diese Entziindungen sind verhaltnismaBig gutartig und heilen in der Regel ohne tiefer greifende 
Organzerstorungen. 

An das sekundare Stadium kann sich nun nach verschieden langer Zeit das sog. terti are 
Stadium anschlieBen. Man spricht besser von einer Spatperiode bzw. Spatformen der Syphilis, 
denn die jetzt auftretenden gummosen Vorgange sind nicht in allem von den Vorgangen der sekun­
daren Periode anatomisch scharf zu trennen, und vor allem ist das Auftreten der gummosen Vor­
gange nicht an eine bestimmte Zeit gebunden; so konnen sich Z. B. gummose Vorgange schon 
wenige Monate, ja selbst schon wenige Wochen nach der Infektion einstellen. Die Gummi­
knoten oder Syphilome (s. Abb. 246 und 248) stellen die fiir den Syphiliserreger typische Neu­
bildung dar; sie sind somit dem Tuberkel zu vergleichen und entstehen wie dieser der Haupt­
sache nach weniger durch Exsudation, als durch Entziindung mit Zellneubildung. Sie treten in 
Form von rundlichen oder unregelmaBigen, oft gelappten Knoten oder von flachenhaften, haufig 
verwaschen begrenzten Einlagerungen in die Gewebe auf, konnen jede GroBe von submiliarer 
bis FaustgroBe - besonders in Gehirn und Leber - erreichen und kommen oft zahlreich in einem 
Organ oder zugleich in vielen Organen vor. Sie bestehen im frischen Zustande aus einem grauroten, 
weichen Gewebe. Dies ist aus meist kleinen, spindeligen Zellen und dichten Rundzellenanhaufungen, 
welche im Beginn in engen Beziehungen zu GefaBen stehen, zusammengesetzt und pflegt selbst 
viele feine GefaBe zu enthalten. Die spindeligen Zellen sind junge Bindegewebszellen und bilden 
auch meist sehr bald ein mehr oder weniger reichliches bindegewe biges Zwischengewe be. 
Auch Riesenzellen mit randstandigen Kernen, welche sich von den in Tuberkeln gefundenen 
hochstens durch nicht ganz so kennzeichnendes Verhalten unterscheiden, konnen im Gummi -
wenn auch seltener und meist sparlicher - vorhanden sein. Sehr bald treten regressive Ver­
anderungen ein. Sie au Bern sich zumeist in hochgradiger Verfettung der Zellen, was den 
Gebilden schon fiir das Auge eine ausgesprochen gelbe Farbe verleihen kann. Diese ist oft sehr 
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bezeichnend. In anderen Fallen, insbesondere bei Gummiknoten innerer Organe, del' Leber, des 
Gehirns und seiner Haute, des Hodens usw. kommt es, ahnlich wie im Tuberkel und wohl auch als 
Folge del' chronischen Einwirkung del' Erreger, zu einer in del' Mitte beginnenden kasigen Um­
wandlung, wodurch dann in dem grauroten Gewebe zah-derbe, gelbe, haufig unregelmaBig 
zackige, oft zu landkartenartigen Figuren zusammenflieBende Einlagerungen yom Aussehen ge­
ronnenen Fibrins zustande kommen. Manche Gummiknoten, insbesondere die periostalen, wie auch 
jene des Hautbindegewebes, des Unterhautgewebes und mancher Schleimhaute, bilden sich bald in 
eine gallertige, schleimartige Masse urn, welche nach volliger Erweichung und Verfliissigung nach 
del' Oberflache zu durchbricht und Geschwiire mit speckigen Randern und oft weiter­
kriechender Art entstehen laBt. 

Del' soweit auf del' Hohe seiner Ausbildung und mit seinen regressivenMetamorphosen geschilderte 
Gummiknoten gleicht in vielen Hinsichten sehr einem Tuberkel auch in seinem mikroskopischen 

Verhalten. Meist sind abel' 
immerhin Unterschiede 
vorhanden: Das Gummi 
enthalt GefaBe, die Granu­
lationszellen sind meist 
kleiner als die Epitheloid­
zellen des Tuberkels, die 
Riesenzellen sind gewohn­
lich sparlicher und weniger 
gut ausgebildet; die Fibro­
blasten und somit neu­
gebildetes faseriges Binde­
gewebetretenmehr hervor; 
infolgedessen entwickelt 
sich hier die Nekrose lang­
sameI' als im Tuberkel, und 
del' Kase ist im Gummi­
knoten fester; mikrosko-

Abb.246. Multiple Gummata der Leber. pisch kann man daher 
selbst an vollig verkasten 

Partien meist noch die faserige Grundart des Gewebes erkennen, so daB die Gewebsumrisse 
oft "wie durch einen Schleier gesehen" erhalten bleiben. 

Urn die kasigen Massen des Gummiknotens findet man lange Zeit hindurch eine breite Zone 
von frischerem Granulationsgewebe. Durch dessen Eindringen in die abgestorbenen Massen und 
Aufsaugen diesel' sowie Umwandlung del' Granulationen in Bindegewebe kann es schlieI3lich zur 
Bildung stark schrumpfender Narben kommen, welche sehr tiefe Einziehungen an del' 
Oberflache del' Organe bewirken und mit radiaren Ziigen in die Umgebung ausstrahlen. 
Uberhaupt ist die Neigung zu bindegewebiger Umwandlung und zur Bildung eines 
derben, stark schrumpfenden Narbengewebes fiir die syphilitische Neubildung 
kennzeichnend und kommt kaum bei anderen Veranderungen in ahnlichem Grade VOl'. In vielen 
Fallen kommt es auch gar nicht zur Erweichung odeI' kasigen Nekrose, sondern die ganze neu­
gebildete Masse wandelt sich unmittelbar in ein derbes, schwieliges Gewebe urn. Es tritt eine solche 
vollige bindegewebige Umwandlung besonders in Fallen auf, in denen die gummose Wucherung 
keine umschriebene Einlagerung in das Gewebe, also keine eigentlichen geschwulstartigen Gummi­
knoten bildet, sondern diffuse, breitere und schmalere, dem Zwischengewebe del' Organe (z. B. 
del' Leber) oft in groBer Ausdehnung folgende Ziige und Flecke darstellt. Eine solche diffuse 
gummose Durchsetzung kann, besonders wenn sie schon im Zustand del' Bindegewebsbildung 
ist, den nicht spezifischen Entziindungen sehr gleichen. Aus umschriebenen Gummata wie diffusen 
gummosen Vorgangen entstehen also spateI' strahlige Narben, welche recht kennzeichnend sein 
konnen. Man findet sie z. B. vielfach an del' Leber, doch kommen sie so ziemlich in allen 
Organen des Korpers VOl'. Nur bei den meist umschriebenen Gummiknoten im Gewebe des 
Zentralnervensystems vermiBt man die narbenbildenden Vorgange, wahrend die diffusen 
gummosen Neubildungen del' Meningen die schwielige Umwandlung meist in sehr deutlicher 
Weise erkennen lassen. 
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Raben schon die diffusen gummosen Vorgange weniger Kennzeichnendes an sich als die eigent­
lichen geschwulstartigen Gummata, so leiten sie uber zu der anderen Erscheinungsform spat­
syphilitischer Bildungen, der einfach produktiven diffusen Entzundung: diese, der i.ifters auch 
exsudative Erscheinungen beigemengt sind, hat nichts fUr Syphilis Bezeichnendes an sich, kommt 
aber bei ihr in allen moglichen Organen besonders haufig vor. Solche syphilitische Granulationen 
und als ihr Endergebnis auch hier wieder N ar b en konnen daher oft sehr schwer als syphilitisch 
zu erkennen sein. Die Anordnung der Zellen um Venen und die Veranderung dieser selbst im 
Sinne der Endophlebitis (am besten bei Farbung auf elastische Fasern zu erkennen) spricht 
sehr fur Syphilis, ist aber auch nicht fur sie allein bezeichnend. Am sichersten sind die produktiven 
Entzundungen als syphilitisch 
zu erkennen, wenn daneben 
Gummata bestehen. Es geht 
schon aus dem Gesagten her­
vor, daB gerade im Spat­
stadium der Syphilis auBer 
Gummata bzw. als Ergebnis 
solcher Veranderungen auf­
treten, die keinen fur Syphilis 
besonders kennzeichnenden 
Bau haben, sondern ein mehr 
allgemein produktiv -entzund­
liches Geprage zeigen. In 
giinstigen Fallen moglicher 
Nachweis von Spirochaten 
und die allgemeine Erfahrung 
weisen bei bestimmtem Sitz 
auf Syphilis als Entstehungs. 
ursache. 

Wir wollen nun diese 
gummosen und weniger kenn­
zeichnenden Veranderungen 
hier noch fUr einige Organe 
kurz zusammenstellen. 

Besonders wichtig ist hier 
die Leber. Sie ist im Spat­
stadium der Syphilis ver­
haltnismaBig haufig ergriffen. 

Abb.247. Erworbene Lebersyphilis. "Lappenleber". 
(Hcrxhei mer, Handbnch der Hant- nnd Geschlcchtskrankhciten. Bd. 16/2.) 

Hier kommt einmal eine He pat i tis in Betracht, welche zu derber Bindegewe bsentwicklung, zu N arb e n fiihrt. 
Sie ist ungleichmiiBig in der Leber verteilt. Durch Narbenschrumpfung kommt es zu Verunstaltungen der Leber, 
der sog. Lappenleber = Hepar lobatum, indem groBere und kleine unregelmaBige Lappen abgesclmiirt werden. 
Es verdickt sich auch die Kapsel und verwachst auch mit der Umgebung - Perihepatitis fibrosa. So sieht 
man gerade an der Leberoberflache recht kennzeichnende strahlige N ar ben. Mit Sicherheit auf syphilitische 
Genese zu beziehen sind diese, wenn sich daneben noch Reste von Gummata finden. Denn nicht nur durch die 
an sich unspezifische mehr diffuse Entziindung, sondern gerade auch durch sekundare Vernarbung von Gummen 
(vgl. 0 ben) kommen jene tiefen Einziehungen und N arben zustande. Diese Gummata befallen gerade die Leber mit am 
haufigsten, doch sei betont, daB man sie heute weit seltener als friiher'findet (s. u.). Die Gummen haben sehr 
verschiedene GroBe bis zu FaustgroBe, in der Umgebung groBer treten zuweilen kleine, selbst untermiliare, auf; 
sie sitzen mit Vorliebe an der vorderen Leberflache, besonders in der Gegend des Aufhangebandes. Einmal gehen 
sie in der Mitte beginnend bald N ekrose ein, andererseits neigen sie sehr, besonders auBen und auch in die Um­
gebung ausstrahlend, zu bindegewebiger Umwandlung mit starker Narbenzusammenziehung (s. 0.). 
Oft finden sich mehrere Gummata in derselben Leber. Die Leber ist bei diesen syphilitischen Veranderungen 
meist stark ver kleinert, doch kommen von erhaltenen Lebergewebsgebieten ausgehend auch hyperplastische 
Knoten als ausgleichende Wucherungserscheinung vor (s. im speziellen Teil unter Leber). Die Unterscheidung 
zwischen Gummata und Tuberkeln kann zuweilen Schwierigkeiten bereiten; doch sind erstere meist groBer. 
Eine sichere Entscheidung ist gegeben, wenn sich Tuberkelbazillen finden; die Suche nach der Spirochaeta 
pallida ist, wie bei den Gummata iiberhaupt, fast stets aussichtslos. Farbung auf elastische Fasern kann durch 
Hinweis auf GefaBveranderungen fiir die Diagnose auf Syphilis maBgebend sein. Insbesondere die Venen sind 
hier oft beteiligt. Auch die Entziindung der Pfortaderwandung - Pylephlebitis - und ebenso die Sklerose 
der Lebervenen - Phlebitis hepatica obliterans -, die oft zu thrombotischem VerschluB mit allen Folgen 
fiihren, sind zumeist auf Syphilis zu beziehen. Beides kann sich auch zusammenfinden. Von manchen Seiten 
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werden auch echte - also im Gegensatz zu der oben beschriebenen syphilitischen Hepatitis iiber die ganze Leber 
diffus verbreitete - Leberzirrhosen zum Teil auf Syphilis bezogen. Gleichzeitig mit den syphilitischen Verande­
rungen der Leber besteht oft Milzschwellung, ofters auch - aber keineswegs regelmaBig - Aszites sowie 
Ikterus. 

An der Haut kommen bei der Spatsyphilis Gummata und gummose Entziindungen 
vor, welche im Gegensatz zu den Bildungen der sekundaren Periode tiefgreifende Zerstorungen 
des Gewebes und starke Narhenbildung zur Folge haben. 

Die gummosen Herde bilden flache oder rundliche, bis faustgroBe, derbe Knoten, welehe vom Haut- oder 
Unterhaut-Bindegewebe ihren Ausgang nehmen. Erst spater wird der Papillarkorper in Mitleidenschaft gezogen; 
die Veranderung der Epidermis kann sich auf eine leichte Abschuppung beschranken. Die Knoten konnen unter 
Bildung nar biger Einzieh ungen abheilen. Doeh kann auch Geseh wiirs bild ung eintreten, oder sich 

Abb.248. Erworbene Syphilis der Leber. 
Kleines Gummi (in der Nahe von groJ.)cm) mit Nekrose in der Mitte, Riesenzellen 

am Rande (bei a). (van Gieson-Farbung.) 
(Rerxhei mer, Randbuch dcr Rant- nnd Geschlechtskrankheiten. Bd. 16/2.) 

in der Mitte Erweiehung (mit Bildung 
einer fadenziehenden, sehleimartigcn Masse) 
mit Durehbruch naeh auBen ausbilden, so 
daB auch hier Gesehwiire, oft fortschreiten­
der Art, entstehen. Auch dann kann Narben­
bildung das Endergebnis sein. 

In der Nase finden sich ebenfalls 
Gumm at a sowie en tziindliche 
D ur chs et z ung en; letztere fiihren zu 
Zerfall der Schleimhaut sowie 
N ekrose (Karies) des knorpeligen 
und knochernen N asengeriistes; 
durch Einfallen der Nase kommt so 
die kennzeichnende "Sattelnase" 
zustande. 

In der Mund- und Rachenhohle 
entstehen in der Spatzeit der Syphilis 
aus gummosen Einlagerungen tiefere 
Geschwiire, welche sich rasch aus­
breiten, in die Tiefe dringen und nicht 
nur Schleimhaut und Submukosa, 
sondern auch das unterliegende Ge­
we be und auch hier sogar Knochenteile 
zerstoren konnen. Auf diese Weise 
entstehen Zerstorungen an Gaumen­
segel und Zapfchen, auch mit Durch­
briichen dieser Teile, oder der Mandeln 
und andere Verunstaltungen der 

Rachenhohle, an denen besonders auch die bei der Heilung sich bildenden, derben und dann 
stark schrumpfenden N ar ben starken Anteil nehmen. Besonders bezeichnend fUr die syphi­
litische Spatzeit, wenn auch nicht nur bei Syphilis vorkommend, sind Narben am Zungengrund, 
bzw. eine Entziindung dieses, so zwar, daB unter Verschwinden der Balgdriisen der Zungen­
grund glatt wird (Atrophia laevis radicis linguae). 

1m Kehlkopf treten teils mehr diffuse, dichte entzundliche Einlagerungen, teils umschriebene, 
knotige, oft multiple, Wucherungen (sog. nodulOses Syphilid) auf. 

Es sehlieBen sich Geschwiire mit gewulstetem, wallartigem Rand, speekigem Grund und scharfer Begren­
zung an, welche, rasch in die Tiefe greifend (Perichondritis, Knorpclnekrose), ausgedehnte Zerstorungen herbei­
fiihren. Dazwischen stehen bleibende Sehleimhautgebiete erfahren oft Wueherungen. An Stelle der Gcsehwiire 
treten spater sehnig-glanzende, stark schru m pfende N ar ben, die durch starke Zusammenziehung oft hoch­
gradige Enge des Kehlkopfes bewirken. So entstehen die mannigfachsten Formveranderungcn und 
Verunstaltungen. Eine narbige Vorwartsbiegung der Epiglottis ist ofters auf Syphilis zu beziehen. 

An der Luftriihre finden sich, wenn aueh seltener, und meist neben syphilitiscben Veranderungen des Kehl­
kopfs, syphilitische mehr diffuse Infiltrationen oder Gummata, dann einerseits Geschwiirsbildung, andererseits 
Narben von ofters "strickleiterformigem" Aussehen, besonders im unteren Drittel der Luftrohre mit Verenge­
rung en als Folgen. Die Erkrankung kann auch auf die Nachbarschaft iibergreifen und so bei geschwiirigen 
Vorgangen Verbindung mit der Speiserohre oder Anatzung groBer GefiiBe bewirken. 

In der Lunge finden sich bindegewebige Schwielen (indurative Lungensyphilis, Orth) 
oder Narben, zum Teil mit eigenartiger Lappenbildung. Doch gehen uber die Haufigkeit der 
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Lungensyphilis, welche vor aHem nach v. Hansemann sowie RossIe nicht so selten sein soll, 
die Meinungen weit auseinander. 

Die Bindegewebsbildung in der Lunge geht besonders vom interlobularen und urn die Bronchien sowie unter 
der Pleura gelegenen Bindegewebe und den Septen aus und ist (im Gegensatz zur tuberkulosen) durch Mangel 
an Kohlenstaub gekennzeichnet (RossIe). In den Schwielen konnen auch miliare Gummata oder aus solchen 
entstandene nekrotische Herde gelegen sein. Nur dann ist Syphilis sicher zu erkennen. In den Schwielen kommen 
auch glatte Muskelfasern (zumeist von kleinen Bronchien ausgehend) vor (RossIe). Andere Lungenverande­
rungen, wie Kollapsinduration, eiterige Bronchialkatarrhe u. dgl. konnen sich anschlieBen. Selten sind in der 
Lunge Gummata oder die sog. kavernos-syphilitische Lungenphthise. 

1m l\lagen kommen nur in au Berst seltenen Fallen gu m m 0 se Neubildungen 
vor, welche von der Submukosa ihren Ausgang nehmen. 

1m Darm sind syphilitische Veranderungen - unter Umstanden 
narbige nicht kennzeichnende Verengerungen - selten. An und um 
den Mastdar m treten Entziindungen syphilitischer Natur etwas 
haufiger auf; es handelt sich um die Proctitis und Periproctitis 
syphilitica, bei der ofters endophlebitische Veranderungen (Farbung 
auf elastische Fasern) nachweisbar sind. 

Am Peritoneum kommen gummose Veranderungen sehr selten und fast 
nur von Organen der Bauchhohle fortgeleitet vor. 

In der Milz finden sich Gummata auch nur sehr selten, dagegen besteht 
Mufiger eine chronisch-verMrtende Schwellung, die syphilitische Spleno­
megalie. 

Auch in den Lymphknoten sind Gummata selten. 
Ebenso in der Niere. Auf diese Weise konnen auch hier Narben entstehen· 

Auch kommt manchmal eine wahrscheinlich von syphilitischer GefaBveranderung 
ausgehende Granularatrophie der Niere zustande, N e p h roc i r rho sis 
s yphili tica. 

An den mannlichen Geschlechtsorganen befaHt die Syphilis 
der Spatperiode meist - im Gegensatz zur Tuberkulose - zuerst 
und vorzugsweise den Hoden, dann erst den Nebenhoden. 
Zumeist ist der Hoden in Form der nichtkennzeichnenden ver­
hartenden bindegewebigen Entartung (s. im spezieHen Teil 
unter Hoden) ergriffen, die vor aHem am Corpus Highmori beginnt. 
Doch kommen auch diffuse verkasende gu mmose Durchsetzungen 
oder umschriebene groBere (bis walnuBgroBe) Gummiknoten vor. 
Durch schwielige Umwandlung dieser und ihrer Umgebung 
entstehen strahlig in den Hoden eingesetzte N arb en. Abb. 249. Syphilitische Ge­

schwtire und N arben mit BloB­
legung der Knorpel. 

Die Tunica vaginalis und albuginea konnen verdickt oder gummos 
ergriffen sein. Oft besteht auch chronische Periorchitis. Die Massen konnen 
auch durchbrechen und fungose Granulationen bilden. Der Sa menstrang (Nach Turck, Atlas zur Klinik der 
verodet bindegewebig, oder er bzw. die Nebenhoden weisen, aber selten, Kehlkopfkrankheiten.) 
Gummata auf. 

Von den weiblichen Geschlechtsorganen kommen in der Gebiirmutter Gummata oder Geschwurs­
bildungen, aber selten, vor, auch in der Scheide sind Gummata oder Narben selten. 

In der Brustdriise sind Gu m miknoten und namentlich von solchen hergeleitete nar bige Einlagerungen 
beschrieben worden. 

In den Nebennieren sind fibros indurierende Entzundungen haufiger wohl auf Syphilis zurtick­
zuftihren, allerdings ofters auf angeborene. Auch Gummata kommen hier vor. 

In der Hypophyse finden sich ebenfalls Gummata, auch miliare, auch kommt hier diffuse syphilitische 
N ar ben bild ung vor. 

Von groBerer Bedeutung sind die Veranderungen der Kllochell in der Spatzeit der Syphilis. 
Die hier in Betracht kommenden Veranderungen des Periostes und des Knochengewebes selbst 
beginnen in den Knochen oder sind von den Geweben der Umgebung wie Haut oder Schleimhauten 
(so der Nase s. 0.) her fortgeleitet. Am wichtigsten ist die Periostitis syphilitica, die vor 
aHem am Schadel, ferner am knochernen Geriist der Nase, an der Tibia, dem Schliissel­
bein usw. auftritt. 

Hierbei entsteht ein syphilitisch-gummoses Granulationsgewebe, welches umschriebene Knoten 
oder mehr diffuse flache Verdickungen von weicher, zuweilen fast schleimiger, oft auch elastischer, gummiartiger 
bis derber Art bildet. Dies Granulationsgewebe geht sodann die gewohnlichen Umwandlungen syphilitischer 
Granulationen ein: Verfettung und Nekrose, gegebenenfalls mit Aufsaugung der Zerfallsmassen, andererseits 
bindegewebige Umwandlung in derbes schwieliges Narbengewebe; auch Vereiterung kommt vor. 
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So kommt es am Knochen zu oberflachlicher Karies und zu Usuren. Dringt die syphilitische Wuche­
rung mit den GefaBen zerstiirend in die Knochenrinde vor, so wird ein eigenttimlich siebartiges, wie wurm­
stichig durchliichertes Aussehen dieser herbeigefUhrt und sodann werden griiBere Ge web s ver I us t e gesetzt. Dringt 
die Wucherungnoch weiter in die Tiefe des Knochengewe bes, so kommt es zu ausgedehnten Ernahrungs­
stiirungen des Knochens und zur Losliisung griiBerer Seq uester. Dies kommt namentlich am Schadeldach vor, 
und hier kann sich syphilitische Pa c hy - und Leptomeningi tis anschlieBen. Kommt es unter Entfernung der 
Granulationsmasse andererseits zu einer derben Narbenbildung, so verwachst das Periost fest mit der schad­
haften Stelle des Knochens und auch die hier eingesunkene Haut ist fest mit der Narbe verwachsen. 

In der Umgebung der syphilitischen Wucherung gesellt sich ossifizierende Periostitis hinzu, so daB 
sich stets starke Osteophytenbildung oder diffuse Periostosen ausbilden, wodurch die eingesunkenen 

Gebiete von einem dicken Knochenwall umgeben werden; aber auch die angrenzende 
Spongiosa (besonders die Diploe der platten Schadelknochen) geht haufig reaktive 
Ver hartung ein. So kann eine Heilung kariiis zerstiirter Ge biete eintreten. 

Abb.250. Syphiliti­
sche Hyperostose an 

der Tibia. 
(Nach v. Hansemann, 

Artikei "Osteom" in 
Euienburgs Realen­
zykiopadie. Berlin-Wien: 
Urban& Schwarzenberg" 

4. Aufl.) 

Die syphilitische Osteomyelitis, auch der Spatzeit der Syphilis 
zugehorig, ist seltener. 

Sie tritt ebenfalls in Form umschriebener Knoten oder (in der Spongiosa) mehr 
diffuser Einlagerungen auf. Auch hier kommt es zu Sequesterbildung und in der Um­
gebung zu knochenbildender Entztindung des Periosts sowie Knochenverhartung. 

Bei der syphilitischen Periostitis wie Osteomyelitis kiinnen die gummiisen Vorgange 
durch die Haut durchbrechen und so syphilitische Geschwtire bewirken. 

Auch in den Gelenken finden sich als Spatformen der Syphilis zuweilen gummiise 
Bildungen. So entstandene Usuren werden durch Bindegewebe ausgefUllt, welches 
sich durch den Knorpel hindurch bis in den Knochen erstreckt und die unregelmaBig 
zackige Gestalt syphilitischer Narben tiberhaupt zeigt. 

In sehr seltenen Fallen finden sich auch in den Muskeln gummiise, nekrotische oder 
schwielige V organge. 

Alle bisher beschriebenen Veranderungen der Spatsyphilis, welche vor 
allem dem Kreise der gummosen Veranderungen und aus ihnen hervor­
gegangenen Narben, Gewebszerstorungen und Verunstaltungen zugehoren, 
sind nun in den letzten Jahrzehnten auBerordentlich viel seltener als fruher 
geworden. Dagegen sind die Veranderungen des Zentralnervengewebes, vor 
allem die Ta bes und die Paralyse, und dann diejenigen des GefaBsystems, 
und hier ganz vorzugsweise der Aorta, an Zahl und Bedeutung ganz in den 
Vordergrund getreten. Man kann sagen, daB sich das Bild der Syphilis voll­
standig gewandelt hat. Dabei treten die Aortenveranderungen und die Tabes 
bzw. Paralyse auch auBerordentlich haufig zusa m men auf, wobei auffallender­
weise, wenn die GefaBveranderung stark ausgesprochen ist, die des Nerven­
systems milder aufzutreten pflegt und umgekehrt. 

Von den in der Spatzeit der Syphilis jetzt bei weitem am 
haufigsten und wichtigsten Veranderungen des GefiiBsystems und 
dann des Zentralnervensystems solI nunmehr die Rede sein. 

Die spatsyphilitischen Veranderungen des Herzens allerdings sind ver­
haltnismaBig selten. 

Es finden sich hier einmal Gummata. Sie sitzen im Herzmuskel, wahrend Endokard und Perikard nur 
sekundar mitergriffen zu werden pflegen, und zwar mit Vorliebe in der linken Herzkammer und dann vor allem 
auch in der Kammerscheidewand, und dieser Sitz bringt es mit sich, daB Herzgummata oder ihre narbigen Folgen 
verhaltnismaBig haufig durch Unterbrechung des Atrioventrikularbtindels zu Herzblock (Adams-Stokes­
schem Symptomenkomplex) (s. im letzten Kapitel des Allgemeinen Teils) fUhren. Die zweite Hauptform der 
Herzmuskelsyphilis ist die mehr diffuse bindegewebige Myokarditis, bzw. deren Endergebnis, Narben. 
Mit Sicherheit als syphilitisch sind diese in der Regel nur anzusprechen, wenn daneben noch gummiise Ver­
anderungen bestehen. Ofters kiinnen Veranderungen der kleinen GefaBe kennzeichnend sein. Mikroskopisch 
bieten die Gummata und die allgemein entztindlichen Veranderungen keine Besonderheiten dar, nur sei erwahnt, 
daB sich hier auBer Riesenzellen yom sog. Langhansschem Typus ganz besonders haufig zahlreiche solche von 
zugrunde gehenden Herzmuskelfasern abstammend finden. 

Von der griiBten Bedeutung ftir das Herz (vor allem auch klinisch und auch fUr pl6tzliche Todesfalle unter 
Zeichen des Herztodes) sind teils mehr chronisch bindegewebig-schwielige, teils akut nekrotische 
Veranderungen des Herzmuskels auf Grund von Veranderungen der KranzgefaBe. Doch handelt 
es sich nicht urn syphilitische solche dieser selbst, sondern fast stets urn Verschltisse oder Verengerungen der 
KranzgefaBe, besonders wichtig der linken absteigenden, an ihrer Abgangsstelle von der Aorta infolge 
von Veranderungen dieser, von denen sofort die Rede sein soll. Und ebenso sind eigentlich syphilitische 
Klappenendokarditiden zum mindesten tiberaus selten, die so haufigen alleinigen Veranderungen der 
Aortenkla ppen hangen auch von Veranderung der Aorta abo 
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Von ganz einschneidender Bedeutung sind eben die syphilitischen Veranderungen der Aorta. 
Es handelt sich hier um eine Erkrankung, welche nach Sitz im GefaB und in dessen Wandung 
sowie nach dem Erscheinungsbild von den gewohnlichen atherosklerotischen Veranderungen wesent­
lich abweicht. Kennzeichnend ist der Sitz im Anfangsteil der Aorta, zunachst dicht ober­
halb der Klappen beginnend (was im Hinblick auf die Beteiligung der Klappen und der Kranz­
gefal3e [so u.] von Wichtigkeit ist). Auch daB die Veranderungen mit Vorliebe an den Ab­
gangsstellen der a bgehenden Aste besonders ausgepragt sind, ist bemerkenswert. Schreitet 
die syphilitische Veranderung in der Aorta 
weiter vor, so schlieBt sie doch zumeist 
mit dem Zwerchfell, oft ganz scharf, ab, 
hie und da ist der obere Teil der Bauch­
aorta noch mitergriffen. Die Veranderungen 
bestehen von der Innenseite des GefaBes 
gesehen in mehr weiBgrauen, schmutzigen, 
porzellanartigen zum Teil mehr glatten, zum 
Teil reich gerunzelten Verdickungen, so daB 
der Vergleich mit Chagrinleder sehr gut ist, 
andererseits aber auch in verdiinnten wie 
"ausgepunzten" Vertiefungen (Griibchen) 
und Einziehungen. Das Bild weicht also 
recht sehr von dem der Atherosklerose ab, 
doch verbinden sich die syphilitischen Ver­
anderungen mit atherosklerotischen auch in 
denselben Gebieten auBerordentlich haufig. 

Mikroskopisch sieht man, daB die Haupt­
veranderungen in der Media bzw. Adventitiasitzen, 
und zwar handelt es sich hier einerseits urn 
Nekrosen mit Verlust der Muskulatur und 
der elastischen Faserlagen in der Media und 
Ersatz durch Narbengewebe, und anderer­
seits urn Granulationsherde, welche sich zum 
groBen Teil urn kleine GefaBe finden. Die Herde 
liegen hier urn die kleinen GefaBe schon in der 
Adventitia und ziehen mit ihnen von hier aus in 
die Media, die viel starker wie gewohnlich von 
kleinen GefaBen durchsetzt ist. Die kleinen Vasa 
nutritiainderAdventitia wie Intima zeigen 
dabei haufig kennzeichnende verschlieBende 
Endovaskulitis. Auf die beschriebene Weise 
kann die Adventitia stark verdickt werden 
und vor allem die Media unter Verlust ihres 
Baues auf weite Streck en rein narbig er­
setzt werden, und so kommen durch Narben· 
einziehung jene Griibchen, von innen sehen, 

Abb.251. Schwielige (luische) Mesaortitis der Aorta 
thoracica. Auch die Aortenklappen sind ergriffen, verdickt, 

verkiirzt: Aorteninsuffizienz. 

zustande. Die Intima erkrankt nur sekundar und im Gegensatz zur Atherosklerose mit nur geringen 
regressiven Metamorphosen (Verfettung, Verkalkung). In den erwahnten kleinen Granulationsherden konnen 
sich auch Riesenzellen finden und haufig, wie bei syphilitischen Veranderungen iiberhaupt, Plasmazellen in 
groBer Zahl; echte miliare Gummata mit Nekrose in der Mitte finden sich hier auch, aber wesentlich seltener. 

Als Ausgangspunkt der ganzen Vorgange sind zum Teil die syphilitischen Veranderungen der Vasa nutritia 
mit Verengerung bzw. VerschluB und davon abhangigem Zugrundegehen von Muskulatur und Elastika anzu­
sprechen, teilweise ist die Nekrose aber offenbar auch unmittelbare Folge der Syphiliserreger. 

Es handelt sich hier also, im Gegensatz zur Atherosklerose, um eigentlich entziindliche Vor­
gange, und ebenfalls im Gegensatz zur Atherosklerose (s. dort) haben diese ihren Hauptsitz nicht 
in der Intima, sondern in der Adventitia und besonders Media. Dementsprechend bezeichnet man 
die Erkrankung als Aortitis oder Mesaortitis syphilitica. Daneben aber gibt es eine weit seltenere 
zweite Form mit echten, oft schon dem bloB en Auge kenntlichen Gummibildungen in der Aorten­
wand und im iibrigen den gleichen geschilderten Veranderungen. Hier kann man von Mesaortitis 
gummosa sprechen. 

Wie geschildert sind die V organge als solche in den meisten Fallen, ohne fiir Syphilis sehr kennzeichnend zu 
sein, allgemein entziindlicher Art. Da die Aortensyphilis heute das Bild der Spatsyphilis ganz beherrscht, findet 
sie sich auch in der iibergroBen Zahl der FaIle bei der Leichenoffnung allein ohne Gummata oder sonstwie auf 
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Syphilis zu beziehende Veranderungen anderer Organe. DaB aber die beschriebene Veranderung fast stets auf 
Syphilis zuruckzufuhren ist, fur die wir sie heute als typisch ansprechen mussen,. h~t, nachdem vor aHem die 
Kieler Schule (Heller-Dohle) dies schon lange behauptet hatte, der fast stets posItIve Ausfall der Wasser­
manns chen Reaktion bewiesen. Es gibt allerdings auch durch Kokken usw. bedingte ahnliche Aortitiden, 
die sich aber doch unterscheiden lassen. So treten bei Rheumatismus auch Aschoffsche Knotchen auf. 

Von ganz besonderer Tragweite wird nun die Mesaortitis syphilitic a durch ihre Folgen. 
Solche treten hauptsachlich in drei Richtungen auf: 1. die begleitenden Veranderungen der 

Abb. 252. Aortitis syphilitica. 
Die Media ist ganz in Bindegewebe umgewandelt, welches besonders nm vermehrte und zum 
Teil endarteriitisch veranderte GefaBe sowie urn cinen N ervcn (a) Infiltrate aufweist. 

(van Gieson-Farbung.) 
(Rerxheimer, Randbuch der Raut· und Geschlechtskrankheiten. Bd. 16/2.) 

Aortenklappen; 2. die Ver­
anderungen an den A b­
gangsstellen der Seiten­
aste, insbesondere Kranz­
gefaBe, 3. die Aneurysmen. 

1. Durch Ubergreifen der 
Veranderungen von der Aorten­
intima auf die Aortenklappen 
werden diese auBerordentlich 
haufig mitergriffen, indem sie 
verdickt und dann stark ver­
ktirzt werden. Die Verande­
rungen entsprechen ganz denen 
der Intima. Auf die beschrie­
bene Weise kommt es zuAorten­
insuffizienz. Diese alleinige 
Aorteninsuffizienz (ohne solche 
anderer Klappen, nur ganz 
selten werden von den Aorten­
klappen aus die Mitralklappen 
mitbeteiligt) ist gerade wegen 
dieser Entstehungsart fast stets 
syphilitisch. Sie findet sich in 
30-40 % der syphilitischen 
Aortitiden als Begleiterschei­
nung, was schon auf ihre 
Haufigkeit und Bedeutung hin­
weist. 

2. Mit den Klappenver­
anderungen oft zusammen und 
etwa in der gleichen Haufig­
keit auftretend und mindestens 

ebenso wichtig sind die Veranderungen der KranzgefiiBe. Aus dem Sitz der Veranderungen 
dicht oberhalb der Aortenklappen erklart sich eben die Tatsache, daB gerade die KranzgefaBe, 
und vor allem die wichtigste linke Kranzarterie, so haufig durch Intimaverdickungen an 
ihrem Abgang von der Aorta eingeengt oder gar teils unmittelbar, teils auf dem Wege tiber 
hinzutretende kleine Thromben verschlossen werden. Ein groBer Teil der stenokardi­
schen Anfalle ist so zu erklaren und ebenso zu allermeist die plotzlichen Todesfalle. 

Hierzu kann es auch ohne daB die linke Kranzarterie ganz verschlossen ware, vor aHem wenn der Herz­
muskel zuvor schon gelitten hatte (Schwielen), kommen, wobei auch reflektorisch einsetzende Zusammenziehungen 
die anatomische Verengerung noch ubersteigern mogen, andererseits kann aber auch Verengerung bzw. sogar 
VerschluB der KranzgefaBe auch erst zu Infarktoildung im Herzmuskel (oft mit Durchbruch) fiihren oder gar 
langer vertragen werden. 

Auch andere Abgangsstellen von der Aorta, so die der groBen HalsgefaBe oder der Zwischen­
rippengefaBe konnen, wenn auch seltener, wie die KranzgefaBe verschlossen werden. 

3. Aneurysmen. Wahrend andere Aneurysmenformen im speziellen Teil unter "BlutgefaBe" zu er­
ortern sind, muB das Aneurysma verum hier besprochen werden, da es wenigstens in der Brust­
aorta fast stets Folge der besprochenen syphilitischen Aortenveranderung ist, und 
zwar Folge der narbigen Endstadien dieser, also Spatfolge. Unter Aneurysma bzw. wahrem 
Aneurysma versteht man eine Erweiterung des mit veranderter Wand versehenen Arterienrohres 
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in einem mehr oder weniger umschriebenen Gebiet. Eine (im Sinne der Mesaortitis syphilitica) 
veranderte Stelle der Wand, welche so an Widerstandskraft eingebuBt hat, wird durch den 
Blutdruck seitlich vorgebaucht - umschriebenes, meist sackformiges Aneurysma -, oder 
in einem solchen Gebiet das GefaBrohr mehr im ganzen erweitert - diffuses Aneurysma 
von verschiedener Gestalt. Es 
ist der Ersatz der Muskularis 
und Elastika der Media durch 
dehnbareres aber weniger ela­
stisches, d. h. schweres in seine 
Ruhelage zuruckgehendes, 
Bindegewebe bei der Mes­
aortitis luica, welches unter 
der Wirkung des Blutdruckes 
und vor allem von Blutdruck­
schwankungen die Grundlage 
fur die Aneurysmen bietet. 
Entsprechend der syphiliti­
schen Grunderkrankung und 
dem in jugendlicherem Alter, 
besonders beikriiftiger Arbeit, 
starkerem Blutdruck finden 
sich die Aneurysmen gerade 
auch bei jugendlicheren Leu­
ten, mehr bei Mannern (s. u.) 
und vor aHem im Anfangs­
teil der Aorta. 

In der Lichtung der An­
eurysmen lagern sich infolge von 
Wirbelbildungen und so bedingter 
Stromverlangsamung oft reich­
liche Massen von thrombotischen 
Niederschlagen ("Aneurysmen­
fi brin") abo Sie konnen gewaltig 
sein und so den Sack zum groBen 
Teil wieder verengern und ein 
etwa normales Strombett wieder 
herstellen. Dies ist erst recht der 
Fall, wenn die Massen organisiert 
werden. 

Andererseits tragen frischere 
thrombotische Massen die Gefahr 
der Em bolie in sich. 

Infolge der Veranderung der 
GefiiBwand kann es auch zu einer 
teilweisen EinreiBung der Wan­
dung kommen (Rupturan­
eurysma, wahrend man die ein­
fache Erweiterung als Dilata­
tionsaneurysma bezeichnet). 
Es kann dann natiirlich leichter 
zum Gesamtdurchbruch kommen 
(s. u.). 

.=._-_ .. __ .. __ .. __ ._---- (' 

Abb. 253. Aortitis syphilitica, besonders dicht oberhalb der Aortenklappen 
giirtelformig (a). 

Die Aortenkiappen selbst sind verdiekt und verkiirzt (Aortenklappeninsuffizienz) und dureh 
zWischengelagerte sehwielige Masseu der Aortenwand auseinandergewiehen (besonders deut­
lieh bei b). Die sehwieligen Massen oberhalb der Klappen verlagern den Eingang zu der 

linken absteigenden Kranzarterie (e). 
(H e r x h e i mer, Handbueh der Haut- und Gesehleehtskrankheiten. Bd. 16/2.) 

Denn die Aneurysmen haben naturgemaB groBe Gefahren. Diese bestehen einmal in solchen fiir ihre 
Umgebung. 

Sie verwachsen mit benachbarten Weichteilen oder Organen, so der Luftrohre, den Bronchien, 
der Lunge, dem Rerzbeutel, der Speiserohre, mit Nerven usw. sowie auch mit der knochernen Riille der Brust­
hohle, besonders mit Wirbeln und gegebenenfalls Rippen sowie Brustbein. Infolge des durch den Aneurysmasack 
ausgeiibten Druckes tritt Atrophie der Gewebe ein. Besonders am Knochen, der ja standigem Druck am wenigsten 
standhalten kann, treten Druckusuren auf, die sich immer mehr und mehr vertiefen. Das Brustbein kann 
nach vorne verbogen und zu einer so diinnen Platte werden, daB man das pulsierende Aneurysma durchfiihlt, 
sieht und hort. Besonders an der Wirbelsaule treten tiefe Aushohlungen ein, und zwar der Rippen, wahrend 
die Zwischenwirbelscheiben bestehen bleiben konnen, da sie infolge ihrer bindegewebigen Natur weniger leiden 
(s. Abb. 183, S.217). Durch Vordringen bis zur Dura des Riickenmarkes, Verwachsungen und Druck kann selbst 
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das Rtickenmark in Mitleidenschaft gezogen werden. Unter dem unmittelbaren Druck und Zug konnen auch 
andere Weichteile angegriffen werden, so der Nervus recurrens, was sich durch Stimmbandlahmung auBert. 

b 

Abb. 254. Beginnende Aortitis syphilitica nur dicht 
oberhalb der Aortenklappen. 

Verlegung der linkeu absteigendeu Krauzarterie (bei a). Infolge­
desseu Erweichuug des Herzmuskels mit Durchbruch iu den 
Herzbeutel (Glasstab bei b). Dem erweichteu erweiterteu Gilbiet 

lageru iunen thrombotische Massen auf. 
(Herxh eimer, Handbuch der Haut- und Geschlechts­

krankheiteu. Ed. 16/2.) 

Druck auf den Hauptbronchus (besonders links) kann 
Bronchitis bewirken oder eine besondere Empfiinglichkeit 
zur Ausbildung einseitiger atypischer Lungentuberkulose. 

Die gr6Bte Gefahr des Aneurysma besteht 
aber in seinem Durchbruch, wenn die veranderte 
iiberdehnte Wand dem Blutdruck nicht mehr 
widerstehen kann. 

Bei Sitz dicht oberhalb der Aortenklappen erfolgt 
der Durchbruch haufig in den Her z be ute 1, ja selbst in 
das Herz (z. B. einen Vorhof), was sofortigen Tod zur 
Folge hat, oder er kann durch das verdtinnte Brust· 
bein nach auBen oder unmittelbar in die freie Brusthohle 
erfolgen. Oder aber die Blutung ergieBt sich in ein 
Organ, mit dem das Aneurysma vorher ver­
wachsen war, so vor allem in die Luftrohre oder die 
Bronchien oder in die Speiserohre (Bluterbrechen 
oder Blutaspiration mtiBten die sofortige Folge sein) 
oder auch in die Lunge, oder in die Arteria pul­
monalis, eine Vene od. dgl. mehr. In den meisten 
Fallen tritt sehr schnell Verblutungstod ein. In sehr 
seltenen Fallen kann das Aneurysma auch in zwei Organe 
zur gleichen Zeit durchbrechen. Auch konnen sich 
mehrere Aneurysmen finden. 

Aneurysmen in der Bauchaorta und in den meisten 
anderen GefaBen pflegennicht auf Mesaortitis zu beziehen 
zu sein, sondern auf gewohnliche Atherosklerose u. dgl.; 
sie sind also nicht syphilitisch. 

Es soIl noch erwahnt werden, daB die Aortensyphilis 
mit allen ihren Folgen (so auch das Aneurysma) weit 
haufiger beim mannlichen als beim weiblichen Ge­
schlechte auf tritt, und daB die mittleren Le bensj ahre 
star k ti berwiegen (vgl. oben). Die Zeit zwischen Infek­
tion und Ausbildung der syphilitischen Aortitis, richtiger 
Auftreten der ersten Krankheitszeichen dieser, ist selten 
kurz, betragt im Durchschnitt etwa 20 Jahre; sind aber 

Krankheitszeichen bemerkbar, dann tritt in F/2-2 Jahre meist schon der Tod ein. Die Wichtigkeit der 
Aortensyphilis mit ihren Folgen ergibt sich einma! aus der nochmaligen Betonung der Tatsache, daB ihr 

Abb. 255. Mesaortitis. Umschriebenes Aneurysma der Aorta descendens mit thrombotischen Massen gefiillt. 
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Hundertsatz unter der Spatsyphilis uberhaupt und vor allem der zum Tode fuhrenden Eingeweide­
lues ein ganz u berwiegend groBer ist, und dann, daB berechnet wurde, daB sie sich wenigstens in den GroB­
stadten in einem durchschnittlichen Hundertsatz von 6-7 aller Leichenoffnungen findet. 

AuBerordentlich viel seltener als die Aorta erkrankt die Arteria pulmonalis bei der Spatsyphilis, und 
zwar konnen wir auch, ganz wie bei der Aorta, eine syphilitische produktiv vernarbende Arteriitis 
und eine hier etwas haufigere gummose Form unterscheiden. Ais Folgezustande kommen Aneurysmen, 
hier aber auch Verengerungen, wenn auch sehr selten, vor. 

Von den groBeren GefaBen des Kor­
pers erkranken syphilitisch verhaltnismaBig 
haufiger nur noch die Gehirnarterien. Es 
sind dies vor aHem die Arterien der Gehirn­
basis, wohl am haufigsten die Arteria basi­
laris und das Ende der Karotis, was mit 
mechanischen Bedingungen erklart wird. 

Die syphili tische N a tur der Veranderung dieser 
GefaBe wurde vor allem von Heu bner erwiesen. 
Da er die Erkrankung mit einer Veranderung der 
Intima beginnen lieB, ist meist von einer "End­
arteriitis im Heubnerschen Sinne" die Rede, 
jedoch ist auch hier wie bei der Aorta die Media 
bzw. hier vor allem die Adventitia zuerst ver­
andert, und zwar auch hier durch Angreifen an 
den Vasa vasoru m. Jedoch folgt die In ti ma­
veninderung hier sehr bald nach, und zwar 
fiihrt die Wucherung der Intima, wobei zumeistder 
Rest der GefaBlichtung noch durch Thromben ver­
stopft wird, die dann durch Organisation binde­
gewebig umgewandelt werden, zum GefaBver­
schluB. Die Folgen sind naturgemaB schwerster 
Art, Ernahrungsstorungen und Erweich­
ungen im Gehirn. Neben der beschriebenen 
Form gibt es auch hier bei den Gehirnarterien 
eine ech te gum mose. Die Gehirnarteriensyphilis 
tritt haufig weit friiher nach der Infektion als die 
Aortenlues auf. Sie kann zwar zu Aneurysmen 
fiihren, dies ist jedoch, wie sich aus dem ana to­
mischen Bilde leicht erklaren laBt, selten. Sie ist 
zumeist mit syphilitischen Veranderungen der 
weichen Gehirnhaute vergesellschaftet, wobei ge­
wohnlich nicht zu entscheiden ist, ob die GefaBe 
oder die Gehirnhaute zuerst erkrankten. 

Nur in Einzelfallen kommt an den GefaBen 
der GliedmaBen eine auf Syphilis beruhende, 
zum VerschluB der GefaBe fUhrende syphilitische 
Arteriitis vor, mit Gangran u. dgl. als Folgen. 

Auch an den Venen kommen nicht selten 
syphilitische Veranderungen vor. Ankleinen Venen 
entwickelt sich haufig eine die Lichtung ver-

Abb. 256. GroBes Aneurysma des Arcus aortae 
(unaufgeschnitten). 

schlieBende Endophlebitis, welche bei Entzimdungen auch sonst auf tritt, aber das Augenmerk auf 
syphilitische Entstehungsursache lenken kann. 

Allgemein sei betont, daB die syphilitischen Entzundungen - von manchen Seiten wird dies auch 
fiir die Gummata angenommen - sich mit Vorliebe an kleine GefaBe anschlieBen. 

Nachst der GefaBsyphilis ist, wie oben dargelegt, jetzt am haufigsten und wichtigsten diejenige 
des Zentralnervensystems, und zwar sind hier zu entscheiden: 1. die Tabes dorsalis, 2. die 
progressive Paralyse, 3. die Zerebrospinalsyphilis. 

1. Tabes dorsalis. Sie ist eine Erkrankung des Riickenmarkes, welche in erster Linie 
durch Veranderungen sensibler Bahnen des Riickenmarkes und zwar jener Teile gekenn­
zeichnet ist, welche aus den hinteren Wurzeln in das Riickenmark iibertreten. Auch die 
klinischen Erscheinungen sind unmittelbar oder mittelbar auf die Erkrankung dieser Gebiete 
zuriickzufiihren. 

Die Hinterstrange bestehen groBtenteils aus Fasern, welche aus den hinteren Wurzeln in sie ubergetreten 
sind und teils wieder in die graue Substanz abgegeben werden, teils innerhalb der Hinterstrange bis zum ver­
langerten Mark hinaufsteigen. In jedem Teilabschnitt (Segment) des Ruckenmarks liegen die Fasern, welche 
aus den hinteren Wurzeln in den Hinterstrang eingetreten sind, in den seitlichen Teilen des letzteren, neben dem 

Herxhcimer, Grundril.l. 20. Aufl. 21 
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Rande des Hinterhorns und riicken im nachst hoheren Teilabschnitt mehr nach der Mitte zu, indem sie durch die 
hier neu eingetretenen Fasern gleichsam hierher verschoben werden. Indem sich diese Verschiebung der Hinter­
strangfasern bei jedem Teilabschnitt des Riickenmarks wiederholt, riicken die langen Hinterstrangfasern bei 
ihrem Aufsteigen im Riickenmark immer mehr medialwarts, daher finden wir jene Fasern, welche aus den Wurzel­
paaren des Sakralmarks, Lendenmarks und unteren Brustmarks stammen, im Halsmark innerhalb der 
medialen Gebiete des Hinterstranges zu beiden Seiten des Septum posterius und durch eine weitere Scheide, 
das Septum paramedianum, yom iibrigen Hinterstrang abgegrenzt; sie werden hier als Gollsche Strange bezeichnet; 
der laterale Teil des Hinterstranges, welcher seine Fasern aus den Wurzeln des oberen Brustmarks und des Hals-

marks bezieht, heiJ3t hier Burdach­

Abb. 257. Aortitis syphilitica zusammen mit Aterosklerose (die gelben Platten). 
Aneurysma der Aorta ascendens, in den Rerzbcutcl durchgebrochen (bei a). 
(R e r x h e i mer, Randbuch der Raut- und Geschlechtskrankheiten . Ed. 16/2.) 

scher Strang. Diese Trennung in 
Gollsche und Bur d a c h sche 
Strange gibt es so naturgema/3 nur 
im Halsmark und oberen Brust­
mark. 

Die Ursache der Tabes ist 
eine syphilitische Infek­
tionimSpatstadium. Spiro­
chaten wurden nachgewiesen. 
Vornehmlich ist eine toxische 
Wirkung anzunehmen. Ais 
AuslOsungsursache sind viel­
leicht Uberanstrengungen u. 
dgl. anzunehmen (Edingers 
A ufbra uch theorie). 

Es handelt sich um eine 
Entartung der nervosen 
Bestandteile mit Ersatz­
wucherung durch Glia 
(iiber diese allgemeinen Vor­
gange vgl. im Speziellen Teil) 
im Gebiete der Hinter­
strange, der Hinterhorner 
u n d h in t ere n W u r z e I n, 
d. h. also letzterer selbst 
und ihrer Einstrahlungen 
in das Riickenmark. Es 
liegt also eine graue Degene­
ration bzw. Sklerose (vgl. im 
Speziellen Teil) , besonders der 
Hinterstrange vor. In hoch­
gradigen Fallen ist die Verande­
rung im Riickenmark schon mit 

bloB em Auge wahrzunehmen. Durch die Atrophie und Sklerose (Abb. 259) seiner dorsalen Teile 
wird das Riickenmark in dorso-ventraler Richtung verkiirzt, abgeplattet. Die Hinterstrange 
und Hinterhorner erscheinen derb, trocken, grau verfarbt, die hinteren Wurzeln 
grau, atrophisch und verdiinnt. Fast immer sind auch die weichen Haute des Riickenmarks 
mehr oder weniger getriibt und verdickt (chronische Meningitis). 

Es sei bemerkt, daJ3 die Achsenzy linder meist nich t so zahlreich zugrunde gehen wie die Mar k­
scheiden. So finden sich im verharteten Gebiet meist etwa doppelt so viel Achsenzylinder als Markscheiden 
erhalten; die Halfte jener also ist mar kscheidenfrei erhalten geblieben. Anatomisch wie klinisch ist der 
Verlauf ein iiberaus schleichender. Immer mehr Fasern verfallen, immer mehr breitet sich die Sklerose aus, 
und zunehmend treten die Folgeerscheinungen des Ausfalls hervor. In frischeren Gebieten finden sich zahlreiche 
"Kornchenzellen" mit Fett aus den zerfallenen Markscheiden beladen, in alten Herden die gewucherte Glia. 

Die Tabes beginnt in der Regel in den Wurzelgebieten (nach Spielmeyer da, wo die Wurzel zentrale 
Beschaffenheit annimmt) des untersten Brustmarks und obersten Lendenmarks bzw. verursacht 
Degeneration der von diesen Wurzelpaaren ins Riickenmark einstrahlenden Fasern; daher finden wir bei 
beginnender Tabes auf Schnitten durch die Riickenmarkssegmente jederseits im Hinterstrang ein seitlich 
ge legenes Degenerationsgebiet neben dem Hinterhorn (Abb. 259 Aa). Da die hier eintretenden Fasern 
nach ihrem Aufsteigen ins Halsmark im Gebiet der Gollschen Strange liegen, so zeigen in solchen Fallen Schnitte 
durch das Halsmark eine Degeneration dieser. Ergreift die Tabes auch die Wurzelgebiete des unteren 
Teiles des Riickenmarks, das ist des iibrigen Lendenmarks und des Sakralmarks, so zeigt sich im Bereich dieser 
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Gebiete allmahlich der ganze Querschnitt des Hinterstranges erkrankt, wei! auch die mehr in der Mitte 
gelegenen, aus tieferen Ebenen stammenden Fasern ergriffen sind (Abb. 259 Ba). Steigt spater die Tabes nach 
oben auf, d. h. ergreift sie auch Wurzelgebiete des Brustmarks, so treten auch in diesen Hohen neben der 
Degeneration der Gollschen Strange. seitliche Degenerationsfelder auf (A?b.259 Bb). Da ferner .auch 
die Hinterhorner Fasern aus den hinteren Wurzeln erhalten, so werden auch sle faserarmer. Unter Jenen 
Fasern, welche aus den Hinterstrangen in die Hinterhorner iibertreten, finden sich auch die Reflexfasern, 
welche weiterhin zu den Vorderhornern ziehen; die Reflexbahn fiir den Kniereflex findet sich in der Hohe des 
ersten bis zweiten Lendennerven; 
da nun in dieser Hohe die Ta­
bes friihzeitig einsetzt, so erklart 
sich hierdurch das friihzeitige 
Schwinden des Kniescheiben­
sehnenreflexes beiihr. Vorallem 
sind auch die in das Gebiet der 
hinteren Wurzelngehorigen Spinal-
g a n g lie n verandert. Man hat 
auch hierin den Ausgangspunkt der 
ganzen V organge gesehen. Eine 
andere neuere Auffassung geht aber 
auch dahin, daB es sich bei der 
Tabes um die Entwicklung eines 
syphilitiscben Granulationsgewebes 
in den trichterformigen Auslaufern 
des Subarachnoidealraumes, die den 
Hauptsubarachnoidealraum gegen 
die Spinalganglien absperren, han­
delt, daB der eigentliche grund- (. 
legende Vorgang also auBerhalb des 
Riickenmarks sitzt und von hier aus 
die Wurzeln der Nerven ergreift -
wobei die Fliissigkeit des Subarach­
noidealraumes durch Spirocbaten­
ausbreitung den Ubergang von 
einer Nervenwurzel auf die andere 
vermitteln soll -, woran sich erst 
sekundar die aufsteigenden Ent­
artungen der Hinterhorner und 
-strange anschlieBen. Doch ist dies 
noch nicht erwiesen. 

Auch das ii brige N ervensystem 
zeigt bei der Tabes vielfach Ver­
anderungen. Die wichtigsten der­
selben sind: Degenerationen an den 
Kernen und Fasern der Hirnnerven, 
motorischer wie sensibler; besonders 
wichtig sind die haufige Atrophie 
der Sehnerven, Entartungen 
in verschiedenen peripheren 
s pinalen N erven, zum Teil mit 
Lahmung und Muskelatrophie, Er­
krankungendes Sym pathikus mit 
Erscheinungen von seiten der Ein­
geweide, endlich Veranderungen im 
Gehirn. Nicht selten schlieBt sich 

Abb. 258. Arteria fossae Sylvii. Arteriitis syphilitica. GefaBlichtung vollig 
verschlossen. 

Grenze der alten Intima an der (hellen) Elastica interna (a) kenntlich. Media zum 
grollten Teil zugrunde gegangen; von Zellmassen durchsetzt. Adventitia verdickt, mit 
Rundzellherden, auch um die Endllrteriitis obliterans aufweisenden Vasa vasorum (b) . 

an die Tabes eine progressive Paralyse (s. u.), noch haufiger umgekehrt an diese letztere eine tabische 
Erkrankung an. Auch im Kleinhirn finden sich meist Nervenentartungen mit Gliawucherung, was manche 
klinische Erscheinung erklaren mag. 

2. Von besonderer Wichtigkeit ist weiterhin eine den Spatformen der Syphilis zugehorige 
Veranderung des Gehirns, die progressive Paralyse = Dementia paralytica der Syphilitiker. Es 
handelt sich hier urn sehr chronisch verlaufende Vorgange, einmal exsudativ-entzundliche 
mit entsprechenden Abbauvorgangen im Nervengewebe, daneben aber auch mehr selbstandige 
degenerativer Art. Sie sind im allgemeinen diffus, daneben kommen auch herdformige 
(auch Entmarkungsherde) vor. Die diffuse Veranderung befallt das ganze Zentralnervensystem. 
Vornehmlich befallen ist aber das Grol3hirn, und zwar dessen Rinde, und da wieder am starksten 
das Stirnhirn, der Schlafenlappen und das Ammonshorn. Ebenso schwer befallen wird 
aber meist nach neueren Untersuchungen (Spatz) das Striatum. Nur in atypischen Fallen 
sind andere Gebiete mehr ergriffen. Fur das blol3e Auge erscheinen die erkrankten Gebiete zunachst 

21* 
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unregelmiWig fleckig verfarbt, hyperamisch gesprenkelt. Spater, wenn es zur Atrophie beson­
ders der Rinde gekommen ist, herrscht helle, graugelbe Farbe, verwaschene Zeichnung und derbe 

a 
A 

Abb. 259. Tabes dorsalis. 

b 

" B 

A. frischer Fall. 1m Lendenmark a je ein Degenerationsfeld im Hinterstrang, im 
Halsmark b Degeneration der G ollschen Strange. 

R alterer Fall. 1m Lendenmark a fast der ganze Hinterstrang degeneriert; im 
HaJsmark b neben der Degeneration der Gollschen Strange je ein seitliches 

DegenerationRfeld im Burdachschen Strang. 

Abb. 260. Schnitt aus dem degenerierten Hinter-
strang bei Tabes dorsalis. 

a Liicken durch Atrophie und Schwund von N ervenfasern 
entstanden, zum Teil Kiirnchenzellen (b) enthaltend; c quer­
getroffene, d langsgetroffene Gliafasern, e Spinnenzellen, 

t einzeln erhaltene N ervenfasern. 

Atrophie der Gebiete vor, also 
namentlich der Rinde des Stirn­
lappens. des Schlafenlappens 
und oberhalb der Inselgegend, 
wahrend die Hinterhauptlappen 
mehr verschont bleiben. Die atro­
phischen Windungen sind kamm­
artig verschmalert, spitz, die Fur­
chen erweitert. Auch die Ventrikel 
werden weit - Hydrocephalus 
e vacuo -mitEpendymwuche­
rung en und auch dieweichenHirn­
haute zeigen Oedem e vacuo, 
auch werden sie bindegewebig 
verdickt und gehen Verwachs­
ungen mit der Hirnoberflache ein, 
von vorne nach hinten an Starke 
abnehmend. 
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Die Veranderungen der Hinterstrange sind denen der Paralyse sehr ahnlich. 
3. Die Erscheinungen der zerebrospinalen Syphilis, welche besonders von den Hirnhauten 

ausgeht, gehoren an sich auch der Spatzeit der Syphilis zu, doch konnen sie auch schon friihzeitig 
nach der Infektion, ja selbst schon wenige Monate nach ihr auftreten. Nach ihrem anatomischen 
Verhalten gehoren sie teils diffusen syphilitischen Entzundungsvorgangen, teils den 
umschriebenen Syphilomen, d. h. Gummiknoten, teils endlich einfach degenerativen Vor­
gang en zu; eine wichtige Rolle spielen dabei die schon besprochenen syphilitischen Veranderungen 
der BlutgefaBe, sowie gewisse sekundare Erscheinungen. Am haufigsten ergreift die Ver­
anderung die weichen Haute des Gehirns - seltener jene des Ruckenmarks, - und zwar meistens 
in Form einer syphilitischen oft diffusen Meningitis. 

Durch Wucherung eines zellreichen und gefaBreichen Granulationsgewebes bilden sich innerhalb der 
Hirnhaute £lache, anfangs graurote und weiche, gallertige Verdickungen, welche nekrotische Einsprengungen 
aufweisen konnen, im iibrigen aber zu einer bindegewebigen Umwandlung in ein sehr derbes, schwieliges Narben­
gewebe neigen, das im weiteren Verlauf eine starke Schrumpfung erleidet. So bleiben, wahrend kleinere Herde 
auch vollkommen aufgesaugt werden konnen, von groBeren dicke schwartige Auflagerungen an den Hirnhauten 
zuriick. Jedoch kann dies auch zuriicktreten und sich Zelleinlagerungen, besonders aus Rundzellen bestehend, 
sehr lange halten. Dann kann fiir das bloBe Auge eine solche syphilitische Meningitis einem einfachen PiaOdem 
(s. im Speziellen Teil) sehr ahnlich sehen, wahrend das Mikroskop die schweren Veranderungen aufdeckt. In 
anderen Fallen treten verkaste Gebiete am starksten hervor. Bei manchen syphilitischen Leptomeninxformen 
finden sich auch - meist neben anderen syphilitischen Veranderungen, vor allem kleiner GehirngefaBe - kleine 
tuberkelahnliche Knotchen, wenn auch meist von unregelmaBigerer GroBe und ungleichmaBigerer Verteilung 
als Tuberkel. 

Zumeist ergreifen die Vorgange von den Hauten her, oft den GefaBen folgend, auch das N er v en­
gewe be selbst - Meningoencephalitis bzw. -myelitis syphilitica. Auch in ihm kommt es zu 
zelligen Einlagerungen, die spater Nekrose aufweisen oder bindegewebig-narbig verandert werden. 

Die syphilitische Meningitis hat auch mittelbare Wirkungen, die auch klinisch von Wichtigkeit sind, 
gerade weil sie durch antisyphilitische Behandlung, im Gegensatz zu Veranderungen anderer Entstehungsursache, 
wieder zum Riickgang gebracht werden konnen. Durch Druck und Narbenschrumpfung kommt es zu Sto­
rungen der Blut- und Lymphstromung der benachbarten Gebiete mit Stauungs- und Quellungserscheinungen 
des Zentralnervengewebes. 

Gummata in Gehirn oder Ruckenmark kommen vor, aber immerhin seltener. Sie konnen 
Haufentuberkeln sehr gleichen (die GefaBe, hier verandert aber vorhanden, dort im Tuberkel 
fehlend, sind oft ein gutes Unterscheidungsmerkmal). Gummiknoten der Meningen sind selten. 

Die Syphilis kann auch andere, rein degenerative, Veranderungen am Nervenparenchym 
hervorrufen. 

Zum Teil stehen solche zweifellos mit den Veranderungen der zufiihrenden BlutgefaBe in Zusammenhang 
und sind der Hauptsache nach auf eine durch die Hera bsetzung der Blutzufuhr veranlaBte Ernahrungs­
storung zu beziehen; solche Veranderungen treten meist in herdweisen, unregelmaBigen Entartungen und 
Verhartungen auf; andererseits muB man auch der Syphilis die Fahigkeit zuerkennen, in un mittel barer Weise 
Entartungsvorgange an den Ganglienzellen und Nervenfasern hervorzubringen; hierdurch entstehen 
strangformige Entartungen und Sklerosen, manchmal auch systematische Erkrankungen einzelner Nervengebiete. 
Zu letzteren gehoren wahrscheinlich ein Teil der FaIle von sog. syphilitischer Lateralsklerose, einer Er­
krankung der Pyramidenbahnen, sowie des weiteren gewisse Formen von Hinterstrangerkrankung 
(abgesehen von Tabes). 

Der ganze, etwas schematische Ablauf der Syphilis, den Ricord schon in ein primares, sekun­
dares und tertiares Stadium einteilte, und bei dem wir auch wenigstens eine Fruhperiode mit 
Primaraffekt, dann als Ausdruck der Generalisation Syphilide uSW., und eine Spatperiode unter­
scheiden, weist auf GesetzmaBigkeiten hin, die im Verhalten der Erreger einerseits, 
den immunbiologischen Umstimmungen des Gesamtkorpers und seiner Teile anderer­
seits, bzw. im gegenseitigen Verhaltnis beider, begrundet sein mussen. 

Der Primaraffekt setzt auch hier zunachst einen fiir den Syphiliserreger zuvor jungfraulichen Boden 
voraus. Die den Primaraffekt darstellenden entziindlichen Vorgange bewirken eine Umstimmung derart, 
daB eine zunachst ortliche sog. "Schankerimmunitat" eintritt, die sich dann iiber die Haut verbreitet und 
welche sich darin zeigt, daB, wenn mehrere Schanker auftreten, in der Regel nur einer zur vollen Entwicklung 
kommt und vor allem Neuimpfungen nach Auftreten der Initialsklerose nicht oder nur unbedeutende neue Schanker 
sich entwickeln lassen. In seltensten Fallen werden durch den Primaraffekt die Spirochaten vernichtet; es kommt 
"Selbstheilung" zustande. Fast stets gelangen die Spirochaten von den Lymphbahnen aus, und zwar, wie 
angenommen wird, plotzlich und in solcher Menge ins Blut, daB man von einer Art Superinfektion 
des Korpers mit seinen eigenen Spirochaten (Bergel) gesprochen hat. So kommt die Generalisation 
zustande und nach einiger Zeit treten die Syphilide besonders der Raut auf. Es besteht jetzt eine U msti m mung 
des Korpers im Sinne einer l.Jberempfindlichkeit, welche im Einzelfall mehr oder weniger stark aus­
gesprochen sein kann; dem entsprechen die Verschiedenheiten der Syphilide an Ausbreitung und Form. Fiir 
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diese Unterschiedlichkeiten sind auch verschiedene Empfanglichkeit der Einzelperson - wobei Buschke 
das vegetative Nervensystem und das endokrine System maBgebend heranzieht - und der einzelnen Gebiete 
der Raut, vieHeicht zum Teil in Abhangigkeit von der Blutverteilung (Almkvist), sowie Unterschiede der Spiro­
chatenzahl anzunehmen. 

Es ist wahrscheinlich, daB im Generalisationsstadium auBer Raut und Schleimhauten auch die inneren 
Organe bzw. das Nervensystem voriibergehend ahnliche Veranderungen eingehen. 

Es folgt eine Zeit der Latenz von meist ziemlich langer Dauer, wahrscheinlich verursacht durch relative 
Rautimmunitat. Doch wird diese Zeit, vor aHem zunachst, durch mehr oder weniger zahlreiche Riickfalle 
der Syphilide unterbrochen. Diese wen;len mit einzelnen in der Raut erhaltengebliebenen Spirochaten oder 
auch mit einzelnen neuen Schiiben von Dbertreten ins Blut und so Ansiedlung in Rautgebieten erklart. 1m 
ganzen ist auf jeden Fall die Raut als Immunisationsorgan, welche immer mehr die inneren Organe 
schiitzt, zu betonen. DaB Antikorperbildung iiberhaupt im VerIaufe der Syphilisinfektion statthat, ist vielfach 
nachgewiesen. 

Die Spatsyphilis (tertiares Stadium) laBt nun voraussetzen, daB die Spirochaten weit sparlicher 
und wohl auch in ihrer Wirkung a bgeschwacht sind. Ob jetzt auch noch unbekannte, in ihrer Erschei­
nungsform andere Dauerformen des Syphiliserregers wirksam sind, ist angenommen worden, aber unbewiesen. Vor 
allem ist aber der Korper jetzt in einer 1m m unlage, die wir im allgemeinen als gesteigerte Abwehrfahigkeit, 
relative Immunitat (vor allem wohl Giftfestigkeit) bezeichnen konnen. So entsprechen die jetzt auftretenden 
Gummata wohl dem von J adassohn-Lewandowsky aufgestellten Grundsatze, daB sich langsame Ver­
nichtung sparIicher Erreger im Auftreten von Granulationsgewebe auBert. Es liegen hier also die Erscheinungen 
der Rypergie vor. Aber es treten doch auch im Spatstadium noch mancherIei Schwankungen auf, von den 
Spirochaten und den von ihnen bewirkten Antikorpern abhangig. So beziehen Kroo-Jancso auf zeitweise 
Abschwachung bzw. Verlust der Spirochaten, als Antigen zur Bildung von Abwehrkorpern zu fiihren, den chroni­
schen VerIauf der Syphilis. "Durch Zerfall von Spirochaten mit verschiedener Antigenwertigkeit werden also 
wechselnde Immunitatsphasen im Organismus eintreten, die ihrerseits die Entstehung von Spirochatenrassen 
mit entsprechend verschiedener Virulenz bedingen" schreiben Buschke- Joseph. 

Besonders wichtig ist auch, daB die im VerIauf der syphilitischen Infektion erworbene erhohte Wider­
standsfahigkeit im Korper nicht gleichmaBig verteilt zu sein scheint. Dies ist zur Erklarung fiir die 
besonders das Nervensystem betreffenden schweren und eingreifenden Veranderungen der Spatsyphilis in dem 
Sinne herangezogen worden, daB bei der Immunitatserwerbung das Zentralnervensystem ausgeschlossen bleibe 
und sich die Spirochaten hierhin jetzt gewissermaBen zuriickzogen (Gennerich). Auch hat man die jetzige 
Vermehrung von Paralyse und Tabes gerade mit - bei der gegenwartigen - Behandlung (Salvarsan) durch zu 
rasche Beseitigung der Rautveranderungen gestorte Ausbildung der Abwehrfahigkeit des Korpers zu erklaren 
versucht. Auch hat man eigene neurotrope Erregerstamme (und Umwandlung der Spirochatenstamme in solche) 
zur Erklarung herangezogen. 

Angeborene (kongenitale) Syphilis. 

Zwar erscheint es bewiesen, daB der Samen im Hinblick auf Syphilis infektios sein kann, etwa 
infizierte Eier werden aber kaum entwicklungsfahig sein, auf jeden Fall ist die sog. "germina­
tive" Ubertragung beim Menschen unbewiesen - hat auch sonst keinen Vergleichsfall 
in der Pathologie des Menschen - und die erfahrungsgemaB angeborene Syphilis kommt durch 
plazentare Ubertragung zustande. Diese tritt fruhestens etwa um die Mitte des 4. Monats 
ein, denn syphilitische Veranderungen finden sich etwa vom 5. Schwangerschaftsmonat ab. 
Wenn Mutter, welche ein syphilitisches Kind zur Welt bringen, selbst keine Zeichen von Syphilis 
bieten, so haben sie doch fast stets positive Wassermann-Reaktion, sind also latent syphilitisch 
(nach dem £ruher von Colles angegebenen Gesetz sog. Colles-Mutter). 

Auf die groBe Bedeutung der angeborenen Syphilis weist ihre Raufigkeit hin; sollen doch unter 
den Sauglingen 2-4 % syphilitisch sein. Immerhin scheint die Zahl der angeborenen Syphilisfiille in den letzten 
Jahren gesunken zu sein. Die Mehrzahl aIler FaIle von Abort, Friihgeburt oder Geburt totfauler 
Friichte ist auf Syphilis zuriickzufiihren, ferner eine groBe Zahl von MiBbildungen. Auch von den 
weniger hochgradig syphilitisch infizierten und zunachst am Leben bleibenden Kindern ster ben die meisten 
schon im erst en Jahre, besonders in den ersten vier Monaten; etwas altere Sauglinge sterben zumeist nicht 
an der Syphilis selbst, dagegen an Sekundarinfektionen, besonders der Atmungs- und Verdauungsorgane, denen 
gegeniiber syphilitische Kinder besonders hinfallig sind. 

Die Uberleitung zu den angeborenen syphilitischen Erkrankungen der Frucht bilden diejenigen 
der Plazenta und der Nabelschnur. 

In ersterer findet sich vor aHem Zottenhyperplasie, beruhend auf Odem und Vermehrung und Ver­
groBerung der BindegewebszeHen und Kapillarendothelien. Diese Veranderungen kommen zwar nicht nur bei 
Syphilis, aber doch vornehmlich bei ihr vor - wahrend auch nicht seltene AbszeBbildungen ganz unkennzeichnend 
sind - und zwar vor aHem in groBerer Ausdehnung und zusammen mit obliterierender Endarteriitis bei abgestor­
benen Friichten (K. Ka uf mann). In der N a belschn ur finden sich auch wenig kennzeichnende Leukozyten­
ansammlungen, auch Nekrose von Muskelgebieten der GefaBe, aber diese werden durch die oft sehr groBe 
Zahl der Spirochaten gerade auch in den GefaBwanden der Nabelschnur als syphilitisch angezeigt (so kann 
es hier auch einige Wochen nach der Geburt noch zu Auftreten von N a belgesch wiiren kommen). 
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Gelangen nun Spirochaten in die Frucht, so stehen zunachst im fotalen Korper Ab­
wehrkrafte nicht zur Verfiigung und dieser bietet somit einen geradezu idealen 
Nahrboden fiir Vermehrung und Ausbreitung der Spiro chat en. Sie liegen in der Lich­
tung der GefaBe in kleineren Zahlen, dagegen in sehr groBen in der Gewebswandung und im benach­
barten Bindegewebe, dann auch in allen moglichen Geweben. Die Spirochaten stellen somit 
ausgesprochene Gewebsschmarotzer dar. Sie werden in vielen Organen in groBer Zahl 
gefunden, in besonderen Riesenmassen vor allem in Leber und Nebenniere, aber auch in Milz, 
Lunge usw. Diese Riesenmassen von Spirocharen finden sich vor allem bei Friih- und 
Totgeburten, besonders in totfaulen Friichten. Finden wir auch noch groBere Mengen 
in zahlreichen Organen bei nach einigen Tagen sterbenden Kindern, so sind sie bei 
solchen, die noch Wochen oder Monate leben, fast stets viel sparlicher. Die Hoch­
gradigkeit der Infektion hangt offenbar in erster Linie von dem Zeitpunkt der plazen­
taren Ubertragung abo Je friihzeitiger die Frucht infiziert wird, desto besser ist 
der Nahrboden; die fotalen Gewebe haben 
keinerlei Abwehrfahigkeit, sie befinden sich im 
Zustand volliger Anergie. Hier werden daher 
auch aIle geweblichen Reaktionen, d. h. 
Gewebsveranderungen, vermiBt. Dies 
andert sich gegen Ende der Schwanger­
schaft; jetzt besteht Moglichkeit der Ab­
wehrreaktion des kindlichen Korpers in 
Gestalt von Entziind ungsvorgangen und auch 
hum 0 r a len A b we h rl e is tun g e n (Immun­
korpem) aber sie geniigen meist doch nicht, 
das Leben zu erhalten, es kommt noch zu Friih­
und Totge burt en. Am starksten ist die geweb-
liche Reaktion bei Lebendgeborenen und solchen Abb. 261. Feuersteinleber mit Gummata (bei a). 
Kindem, die erst einige Zeit spater sterben, d. h. 
solchen, welche wohl zumeist erst spater im fotalen Leben und somit weniger erfolgreich infiziert 
worden sind. Hier finden sich aber, wie gesagt, Spirochaten nicht mehr oder nur noch sparlicher, 
und wir diirfen annehmen, daB es besonders die gewebliche Reaktion ist, auf Grund deren 
die Spirochaten vernichtet wurden. 

Alles dies stellt natiirlich nur eine Art Schema dar. Es kommen individuelle Unterschiede der Reaktions­
fahigkeit oder Hinfalligkeit den Erregern gegeniiber sowie noch undurchsichtige Gesichtspunkte, unter denen 
wohl auch endogene Reinfektionen eine wichtige Rolle spielen, hinzu, urn Zahl und Verhalten der Spirochaten 
einerseits, Befund der anatomischen Veranderungen andererseits, und die gegenseitigen Abhangigkeitsverhaltnisse 
sehr verwickelt und im Einzelfalle unterschiedlich zu gestalten. 

Die Veranderungen tragen zwar, wie bei der Syphilis iiberhaupt, zumeist kein ana­
tomisch streng spezifisches Geprage; wir konnen sie hier bei der angeborenen Syphilis 
aber doch leichter als bei der erworbenen als syphilitisch erkennen, einmal im Hin­
blick auf das sehr seltene Vorkommen anderer Infektionen im Leben der Frucht und sodann weil 
hier sich auBerordentlich haufig Spirochaten gut nachweisen lassen. Gewisse Veranderungen und 
vor allem Verbindungen solcher in verschiedenen Organen sind daher so gut wie kennzeichnend fiir 
angeborene Syphilis. Die Veranderungen betreffen vor aHem die Eingeweide und die Knochen, 
wahrend Erscheinungen von seiten der Haut und Schleimhaute sich mehr erst bei den am Leben 
bleibenden Kindem weiter zu entwickeln pflegen. Die Veranderungen selbst sind entziindliche 
Abwehrreaktionen. Ais besonders kennzeichnend ist dabei zu betonen, daB sie zumeist in deutlichem 
AnschluB an die kleinen GefaBe, besonders die Arteriolen und prakapillaren Venen, entstehen. 

Es gibt mehr akute Reaktionen, Leukozytenansammlungen, oft schon mit Rundzellen bzw. griiJ3eren 
Zellen, die yom aktivierten Mesenchym abzuleiten sind, durchsetzt, ferner unmittelbar gesetzte Nekrosen, 
zum Teil mit Fibrinausscheidung und Leukozytenanlockung. Solche Veranderungen, die in den Nebennieren, 
der Leber, der Hypophyse uSW. vorkommen, sind, soweit sie hierher gehiiren, doch immerhin selten. 

Ganz im Vordergrund stehen chronische Entziind ungsvorgange, zunachst in Gestalt 
von Zellansammlungen, unter denen oft Piasmazellen stark hervortreten, dann von Bindegewebs­
vermehrung, wobei aber eben der Ausgangspunkt von den kleineren GefaBen und dann 
die diffuse Art dieser Wucherungen kennzeichnend ist; vielfach kommen so ganze Organe 
(Leber, S. u.) durchsetzende Sklerosen zustande. 
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Besonders wichtig zur Erkennung angeborener Syphilis, oft auch in Fallen, in denen ander­
weitige syphilitische Veranderungen vermiBt werden, sind die an den Verknocherungsgrenzen der 
Epiphysen der Rohrenknochen und Rippen einsetzenden Vorgange, welche die Osteochondritis 
syphilitica darstellen. Die Femurenden, wo die Erkrankung am regelmaBigsten nachweisbar ist, 

Abb. 262. Angeborene Lebersyphilis. 
Intraazinose Bindegewebswnchernng. Submiliarer "Nekroseherd" 

= Miliarsyphilom (a). (van Gieson-Farbung.) 
(He rxhei mer, Handbuch der Haut- und Geschlechtskrankheiten. Bd.16/2.) 

mtissen daher bei Verdacht auf angeborene 
Syphilis stets untersuchtwerden, besonders 
bei Neugeborenen; haben die Kinder schon 
einige Zeit gelebt, so findet sich die 
Knochenveranderung weniger. 

Bei der syphilitischen Osteochondritis kon­
nen wir verschiedene Grade unterscheiden. Bei 
den geringsten Graden istdie Verkalkungs­
zone des Knorpels unregelmaBig ver­
breitert, indem sie einerseits in Form von 
zackigen V ors priingen in die Knorpelwuche­
rungszone hineinragt, andererseits auch nicht 
selten durch unverkalkte Stellen unterbrochen 
ist; auch dieMarkraum bild ung schlieBt nicht, 
wie sonst, mit gerader, scharfer Linie gegen die 
Verkalkungszone ab, sondern dringt unregel­
maBig in letztere hinein; dabei ist die Ein­
lagerung von Kalksalzen in den Knorpel 
verzogert. Die Verkalkungszone des Knorpels 
hat eine weiBliche bis weiBrotliche Farbe und 
eigentiimlich miirbe, sprode Beschaffenheit. Die 
Knochenbalkchen der anstoBenden Diaphyse 
sind schmal und gering entwickelt. In hoheren 
Graden, dem sag. zweiten Stadium, ist die 
Schicht der Kalkeinlagerung b i s z u 
mehreren Millimetern verbreitert und 
noch unregelmaBiger. Durch Querbalkenver­
bindung zwischen den in die Knorpelwucherungs­
zone vorspringenden Zacken werden Teile der 
Knorpelzone inselformig eingeschlossen, wahrend 
andererseits auch Inseln verkalkten Knorpels 
in dessen Wucherungszone eingestreut sind. 

Letztere ist - ahnlich wie bei Rachitis - gleichfalls verbreitert, weich, zuweilen gar gallertig vorquellend. 
Bei den hochsten Graden, dem sog. dritten Stadium, entwickelt sich in den der Diaphyse nachst­
liegenden Schich ten eine unregelmaBige und verwaschen begrenzte rotliche bis graugelbe Zone, aus einem 
gefaBreichen Gran ulationsgewe be bestehend, welches (von manchen Seiten als spezifisch gummos aufgefaBt 

Abb.263. 
Osteochondritis 

syphilitica. 

und von den meisten Forschern yom Mark der Diaphyse hergeleitet) sich wahrscheinlich 
(M. B. Schmidt) in Kanalchen, die yom Perichondrium ausgehen, entwickelt. Es kaIh'1 
sagar eiterig erweichen. 

Die Folge der beschriebenen Vorgange an der Epiphysengrenze, mit 
welchen eine Verdickung des Periosts und i:ifter auch Osteophyten­
bildung einhergeht, ist eine Lockerung in der Verbindung der 
Epiphyse und der Diaphyse, welche beide in hoheren Graden der 
Erkrankung nur noch durch das verdickte Periost zusammengehalten werden. 
Es kann selbst zu einer von selbst eintretenden Losung der Epiphyse 
kommen, und jedenfalls ist die letztere leichter als normal von der Diaphyse 
loszubrechen; dabei zeigt die Bruchflache der Diaphyse nicht, wie unter 
gewohnlichen Verhaltnissen, eine gleichmaBige, himbeerfarbene, feinwarzige 
Beschaffenheit, sondern ist unregelmaBig und noch mit verschieden 
gefarbten, ihr anhaftenden Teilen der Verkalkungszone und Wucherungszone 

des Knorpels belegt. Nach Untersuchungen E. Frankels geht die Epiphysenli:isung bald mehr 
quer, bald mehr schrag, aber nicht an der Grenze, sondern noch in der eigentlichen Diaphyse, vor sich. 
Der Vorgang greift oft auch auf die den Gelenken benachbarten Muskeln tiber (sog. Pseudoparalyse). 

Die Osteochondritis syphilitic a kann unter Auftreten periostitischer Vorgange abheilen. 
Bei angeborener Syphilis kommen weiterhin syphilitische Periostitis (z. B. am Schadeldach), sowie 

ossifizicrende Periostitis, auch mit Ausbildung groBerer Osteophyten, vor. 
Bei der Friihsyphilis der Sauglinge findet sich ferner an den Diaphysen der graBen Rohrenknochen rare­

fizierende fibrose Osteomyelitis, wie neuerdings L. Pick betont. 1m Gebiet dieser konnen sich auch 
miliare Gummata finden. Es konnen Defekte, besonders an der Innenseite der Diaphyse (vor allem am proxi­
malen Ende), Infraktionen oder Briiche auftreten, sich ossifizierende Periostitis hinzugesellen. 
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Bei den angeboren-syphilitischen Knochenerkrankungen findet sich die Spirochaete palIida in groBen 
Massen, mit dem Blut in den Knochen gelangt und hier in allen gefaBhaltigen Teilen, werm auch ungleichmaBig, 
verbreitet. Ihre Ausbreitung ist dabei typisch und systematisch. Die Vermehrung der Spirochate ist an den 
Stellen lebhaftester Wachstumszonen und Stoffwechselvorgange am starksten. Daher sind die am schnellsten 
und ehesten wachsenden Knochen am starksten beteiligt. Besondere Beziehungen der Spirochaten zu den Knochen­
bildungszellen (und Knochenkorperchen) hindern die osteoblastische Tatigkeit nach Schneider). Nach ihm sind 
die angeboren-syphilitischen Formen der Osteochondritis, Osteomyelitis und Periostitis als ortlich-entziindliche 
Reaktionen auf die Spirochatose zu verstehen. Er unterscheidet frische, riickgangige (Schwund und Zerfall der 
Spirochaten, haufig noch Erhaltung in den Knochenkorperchen) und fortschreitende Infektionen. Die oben 
angefiihrten verschiedenen Grade der Osteochondritis stellen verschiedene Reaktionstypen gegeniiber den Spiro­
chaten dar. 

Ganz besonders kennzeichnend fUr angeborene Syphilis ist weiterhin die Le ber, in der gerade 
eine diffuse intraazinose Hepatitis, zunachst in Gestalt von Zellansammlungen dann vor allem 
Bin de g ewe b s w u c her u n g , ganz besonders und in vielen Fallen von ange borener Syphilis hervortritt. 

Die Leber zeigt keine Azinuszeichnung, das Gewebe ist wie durchscheinend, die Farbe auf der Ober- und 
Schnittflache eigentiimlich braunlichgelb oder braunrot, mit ungleichmaBig verteilten kleinen, unscharfen, helleren 
Fleckchen. Es handelt sich urn das Bild der sog. "Feuersteinleber". An der Bindegewebswucherung 
nehmen das periostale Bindegewe be, vor allem von den Wandungen der Pfortaderaste und Gallengange aus, 
insbesondere aber die Gitterfasern teil. Die schwersten Veranderungen finden sich bei unausgetragen zur 
Welt gekommenen oder neugeboren gestorbenen syphilitischen Kindern. Die Le berzellen inmitten der diffusen 
intraazinosen Bindegewebsvermehrung sind ganz atrophisch, oft sehr sparIich, andererseits finden sich auch 
regeneratorische Bestrebungen und so sind offenbar auch die haufigen aus Leberzellen gebildeten unregelmaBigen 
Riesenzellen zu deuten. Entsprechend dem Ausgangspunkt der Wucherung yom periportalen Bindegewebe 
sind die Pfortaderaste in Gestalt der sog. Peripylephlebitis syphiIitica oft beteiligt, besonders von der 
Hilusgegend aus in die Leber in Gestalt von Strangen hineinziehend; dabei kann die Lichtung der Pfortader­
verzweigungen stark verengt sein. Auch die Le bervenen konnen Entziindungszeichen darbieten, wie dies bei 
angeborener Syphilis vor allem Beitzke fand. Urn die Gallengange kommt die Pericholangitis syphilitica 
zustande. Bleibt das Leben erhalten, so konnen sich Le berzirr hosen, besonders die glatte Form der sog. hyper­
trophischen Leberzirrhose, entwickeln (Marchand). 

Auch im Pankreas sind diffuse Bindegewebsvermehrungen sehr haufig. 
In der Lunge findet sich eine so gut wie kennzeichnende Veranderung, die sog. weiBe Pneu­

monie, welche fast stets zum schnellen Tod des Kindes fiihrt. 
Hier verbinden sich katarrhalisch-exsudative Vorgange in die Bronchiallichtungen und Alveolen (die Zell­

massen zerfallen hochgradig fettig) hinein mit zelliger Durchsetzung und Verdickung der Alveolar- und inter­
lobularen Septen (die GefaBe zeigen hier oft Intimaverdickung). So entstehen fiir das bloBe Auge lobulare oder 
gar lobare, vollig luftleere, weiBe, derbe, leberartige Gebiete. 

Die Milz zeigt bei der angeborenen Syphilis fast stets VergroBerung, welche aber wohl nur 
zum Teil auf die Spirochaten selbst, zum Teil auf Gewebsuntergang oder -schadigung und so nur 
mittelbar auf die Wirkung der Syphiliserreger zu beziehen ist. 

Die VergroBerung kommt (nach Lu barsch) teils durch Stauung, mit Zunahme der lymphatischen Bestand­
teile, teils durch Verdickung des Retikulums und Verbreiterung des Trabekelbindegewebes, oft auch mit Neu­
bildungsvorgangen an GefaBen, teils durch starke Beteiligung der Lymphknotchen zustande. 

In der Niere finden sich, wenn auch die Haufigkeit der Beteiligung stark wechselt, besonders urn Arteriolen 
der Rinde Zell- und Bindegewe bsvermehrungen, aber keine kennzeichnenden Veranderungen. 

1m Magen finden sich ebenfalls verhaltnismaBig haufig Zelldurchsetzungen in der Submukosa und 
Schleimhaut, oft zugleich am Darm, besonders Diinndarm. 

Diffuse produktiv-entziindliche Veranderungen und Bindegewebsvermehrungen finden sich auch nicht 
selten im Hoden (zur Unterscheidung von Hodentuberkulose kann das Erhaltenbleiben, ja die Vermehrung von 
elastischen Fasern diagnostisch wichtig sein, so daB sich Farbung auf diese empfiehlt), ferner in den N e ben­
nieren, in der Hypophyse, besondersin deren Vorderlappen, selten in Schilddriise, Epithelkorperchen usw. 

Auch die Serosa der Organe kann mitbeteiligt sein. So bei Lungensyphilis die Pleura. Und besonders 
ist dies bei den Organen der Bauchhohle der Fall; selten ist hier allgemeine Peritonitis, urn so haufiger aber auf 
den Uberzug bestimmter veranderter Organe beschrankte. Am wichtigsten ist hier die sehr haufige Beteiligung 
der Milzkapsel in Gestalt fibrinoser Auflagerungen, dann bindegewebiger Verdickungen. Bei dieser Perisple­
nitis, welche auch klinisch schon ein verwertbares Friihsymptom (L. F. Meyer) darstellen kann, finden si?,h auch 
sehr haufig Spirochaten und diese konnen von l).!er wohl auch in die freie BauchhOhle gelangen (W a t j en). Ahnlich 
finden sich entziindliche Veranderungen der Uberziige der Nebennieren und - seltener - der Leber. 

Ofters bestehen auch diffus-syphilitische Veranderungen der Gehirnhaute; auf Veranderungen der 
Pia und Plexus wird auch meist der syphilitische Hydrozephalus bezogen. Das Gehirn zeigt in den Rand­
gebieten, den GefaBen der weichen Hirnhaute folgend, Beteiligung, sonst meist keine Veranderungen. 

Das Herz weist selten Myokarditiden mit Ausgang in Schwielen mit sekundarer Beteiligung von Endokard 
und Perikard auf. Die groBen GefaBe, die Aorta sowohl wie auch hier ofters die Lungenarterie zeigen auch, 
wenn auch in ihrer Haufigkeit zum Teil iiberschatzt, Zellinfiltrationen, welche der beschriebenen Mesaortitis 
der erworbenen Syphilis an die Seite gestellt worden sind. Ganz selten schlieBen sich auch (und meist erst spater 
bei der sog. Syphilis congenita tarda) Aneurysmen an. Auch die Gehirnarterien konnen ganz so wie bei erwor­
bener Syphilis erkranken. 
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Auch an der Raut und an den Schleimhauten finden sich Veranderungen, welche zumeist 
in, deutlichen AnschluB an den GefaBbaum zeigenden, diffusen proliferierenden Entziindungen 
bestehen. An der Raut ist der symmetrisch an Randteller und FuBsohlen sitzende Pemphigus 
syphiliticus am wichtigsten. Dnter den Schleimhauten sind die Entziindungen der Nase -
die Coryza syphiliticus - die meist friiher als solche des Rachens oder der Mundh6hle, oft schon 
in utero, auftreten, am wichtigsten, weil sie spater zu den schwersten Verunstaltungen fiihren 
k6nnen. 

Erwahnt sei noch, daB die parenchymatose Keratitis fast stets angeboren syphilitisch ist. Doch tritt 
sie meist erst spater in die Erscheinung und gehort mit Zahnabweichungen und Labyrinthtaubheit zu den von 
Hutchinson (1863) so bezeichneten "Stigmata der angeborenen Syphilis". 

In selteneren Fallen kommen den besprochenen diffusen Bindegewebsvermehrungen ent­
sprechende nur weniger ausgebreitete mehr herdf6rmige vor. Dies sieht man auch besonders in 
der Leber, wo sich spater Leberzirrhosen entwickeln k6nnen, femer in der Lunge und gegebenen­
falls auch am Knochen. Solche umschriebenen Veranderungen finden sich vor allem erst bei 
Sauglingen wohl mit beschrankterer Spirochateninfektion und gr6Berer Reaktions­
fahigkeit. 

Es gibt nun auch bei der angeborenen Syphilis ausgesprochene herd£6rmige Erschei­
nungen. Ein Teil derselben, meist als miliare Gummata bezeichnet, stellt ungeheuere 
Spirochatennester dar, welche zusammen mit dem hier gelegenen Gewebe dann v6llig nekro­
tisch werden und zed allen. Rerum lagem sich dann teils Leukozyten, teils Granula­
tionszellen, so daB sich rundliche Rerde ausbilden. Man spricht am besten von Miliarsyphilomen, 
die spater auch durch Vemarbung in bindegewebige Miliarherde iibergehen k6nnen. Man findet 
diese Bildungen vor allem in Leber und Nebennieren, aber auch in Milz, Knochen, Lungen usw. 
Rier handelt es sich um Riesenspirochatenmassen mit verhaltnismaBig geringer Reak­
tion, die der Anergie des £6talen Organismus friiher bzw. mittlerer Schwangerschaftszeiten noch 
sehr nahe steht. 

Dnd endlich gibt es echte, auch groBere Gummata. Sie treten besonders auf in Leber, 
Nebennieren, Lungen usw., im ganzen selten, zumeist erst bei Sauglingen, und es finden sich in ihnen 
sparliche oder keine Spirochaten. Die Gummata sind als Ausdruck einer wenigstens ort­
lichen Dmstimmung im Sinne einer Gewebshyperergie auf eine kleinere Zahl von 
Spirochii.ten aufzufassen und stellen somit das obere Ende der Kette dar, die mit der Anergie 
gegen die groBen Spirochatenmassen in mazerierten F6ten beginnt. 

Bei den besprochenen diffusen und umschriebenen Gewebsveranderungen handelt es sich um verschieden­
artige Reaktionen gegen die Spirochaten selbst, im allgemeinen solche, welche man als entziindliche zusammen­
faBt. Wir finden nun, daB bestimmte Organe am haufigsten befallen werden. Wir miissen also eine sog. "Organ­
disposition" zugrunde legen. Solche sehen wir vor allem in solchen Gebieten gegeben, welche starkerer 
Durchblutung ausgesetzt sind. Es sind dies vor aHem Stellen besonderer Entwicklung und be­
schleunigten Wachstums. So erklart das friihe Wachstum der Leber, auBer der Tatsache, daB dies Organ 
zuerst das miitterliche Blut aus der Plazenta erhalt, deren friihe Beteiligung. So sind auch im Knochensystem 
vor allem die Wachstumsgebiete an der Epiphysen-Diaphysengrenze und ferner das Periost Vorzugsorte der 
Spirochatenansiedelung und ihrer Folgen. AuBer der Wachstumshyperamie spielen auch andere Momente, so 
funktionelle Bedingungen, eine Rolle. 

Nicht reaktiv gegen die Spirochaten gerichtet, aber doch als von diesen abhangig sind Erscheinungen zu 
betrachten, welche wir bei angeborener Syphilis nicht selten finden und als Entwicklungshemmungen 
deuten. Hierher gehort die schon erwahnte Unterentwicklung der Le berzellen wenigstens teilweise. Das 
Pankreas zeigt oft, daB es auf einer niederen Entwicklungsstufe stehen geblieben ist; es finden sich neben 
der Bindegewebsentwicklung noch bestehende Verbindungen der Zellinseln mit Gangen und mit dem Pankreas­
gewebe. Auch in der Niere, in der Lunge, Nebenniere usw. sind Reifeverzogerungen angenommen worden. 

Sehr umstritten sind die wenigstens in starker Ausbreitung fiir angeborene Syphilis kennzeich· 
nenden sog. Duboisschen Abszesse des Thymus. 

Hatte man diese Bildungen friiher meist auch als Entwicklungshemmung aufgefaBt (Rib bert), so zwar, 
daB es sich um ein Erhaltenbleiben des urspriinglichen Kanalsystems der Thymusanlage mit durch entziindliche 
Exsudation bedingten h6hlenf6rmigen Erweiterungen und Weiterentwicklung des Epithels zu geschichtetem 
Plattenepithel handeln sollte, so wird jetzt meist Degeneration und Nekrose fUr das erste angesprochen, wobei 
es zu Sequesterbildung kommt, an die sich Wucherung der Retikulumzellen an freien Oberflachen in wieder epi­
thelialem Gefiige anschlieBt. So spricht man auch von Sequesterzysten (Hammar). 

Zu erwahnen sind hier noch die zur Zeit der Geburt in der Le ber oder der Milz auch sonst noch haufig zu 
findenden Blutbildungsherde, welche aber ganz besonders haufig sehr ausgedehnt und sehr lange Zeit bei 
angeborener Syphilis bestehen bleiben. Sie finden sich auch in der N e benniere und auch in der N iere. VieHeicht 
handelt es sich um regeneratorische Vorgange bei der bei angeborener Syphilis haufigen Anamie. 



Rotz. Lepra (Elephantiasis graecorum), Aussatz. 331 

Endlich sind einige Erscheinungen kurz zu erwahnen, welche nur mittel bar mit der Syphilis zu­
sammenhangen. So findet sich in Leber, Milz, auch Niere haufig Eisenpigment. Teils mag dies mit der 
Anamie zusammenhangen, teils mit erh6hter Durchlassigkeit der Kapillaren infolge Schadigung bei 
der Syphilis, worauf auch haufige Blutungen hinweisen. Vielfach zeigen Parenchymzellen allgemeine Ent­
artungszeichen. Auch Amyloiddegeneration der Organe ist vor allem bei Sauglingen mit angeborener 
Syphilis zu finden. Endlich ist die sog. akzidentelle Involution des Thymus (s. dort) hier zu erwahnen. 

Die Morphologie und der Gesamtwerdegang der angeborenen Syphilis weichen 
in vielem von der erworbenen abo Der Erreger ist der gleiche, es gibt nur eine Syphilis aber 
die Bedingungen sind ganz verschieden. Bei der hamatogen ubertragenen angeborenen Syphilis 
fehlt naturlich der Primaraffekt. Die Spirochaten finden infolge der zelligen Abwehrunmog­
lichkeit einen ausgezeichneten Nahrboden und vermehren sich ungeheuer. Auch Immuni­
tatsvorgange spielen noch keine Rolle. So entfallt hier auch die Berechtigung der 
von Umstellung der Immunitatslagen abhangigen Stadieneinteilung der erworbenen Syphilis. 
Erst gegen Schlu/3 der Schwangerschaft treten starkere reaktive Entzundungen in 
den Organen auf und ebenso entwickeln sich auch jetzt erst und nur in geringem Ma/3e Immuni­
tatsvorgange gegen die Spirochaten. Nur bei den Fallen nicht hochgradigster Infek­
tion, d. h. vor allem spater solcher im Fotalleben, mit erfolgreicher Abwehr, welche aus diesen 
Grunden das Sauglingsalter erreichen, nahern sich die Immunitatsverhaltnisse 
denen der Erwachsenen. Jetzt und vor allem in Spatfallen, der sog. Syphilis congenita 
tarda, treten auch Gummata haufiger in Erscheinung und nahert sich das ganze Bild weit 
mehr dem der erwor benen Syphilis. 

Die der Spirochaete pallida entsprechende und nur durch Immunisierungsversuche von ihr zu trennende 
Spirochaete pertenuis (Treponema pertenue), von Castellani entdeckt, ist der Erreger der in den Tropen (Mrika, 
Siidamerika, Asien, besonders Indien und Ceylon, Australien) besonders bei jungen Leuten verbreiteten Fram­
boesie, die auch als Krankheit der Syphilis sehr nahe steht. An der Stelle der Infektion durch Beriihrung (aber 
nicht Geschlechtsverkehr) entsteht, besonders an den unteren GliedmaBen, der Geschlechtsgegend, dem Gesicht 
(bei Kindern), an der Brust (bei stillenden Frauen) der Primaraffekt in Gestalt einer Pustel, die wachsen 
und zu einem groBen Geschwiir werden kann; nach einigen Monaten kommt es zu Hautausschlagen, nament­
lich Papeln (es kann eine rote granulierende Wundflache zutage treten, die an eine Himbeere erinnert, daher der 
Name), besonders an Gesicht, Hals, Brust, dann dem iibrigen K6rper - auch die Schleimhaute werden befallen-, 
und endlich treten Spatformen auf, an der Haut, an Knochen, Gelenken, Nasenscheidewand und Gaumen uSW., 
der tertiaren Syphilis ahnlich, auch mit den Gummata sehr gleichenden, zu Nekrose fiihrenden Bildungen, Z. B. an 
Knochen. Die Erkrankung kann mit starken Entstellungen narbig ausheilen. 

Rotz. 
Der Rotz wird durch den RotzbazHlus, Bacillus mallei (Loffler-Schutz) hervorgerufen. 
Der Rotzbazillus ist ein schlankes Stabchen, etwas dicker als der Tuberkelbazillus, ohne Eigenbewegung, 

ohne Sporenbildung, nicht nach Gra m farbbar. 1m allgemeinen farbt sich der Rotzbazillus etwas schwerer als 
andere Bakterien. Gefarbt zeigt er wie der Diphtheriebazillus oft ein eigentiimlich geteiltes Aussehen, indem 
die Stabchen sich nicht gleichmaBig, sondern unterbrochen £arben. In Kulturen sind Riickbildungsformen haufig, 
manchmal finden sich auch echte Verzweigungen. Bei mannlichen Meerschweinchen erzeugt der Rotzbazillus 
nach intraperitonealer Impfung eine diagnostisch wichtige, eigentiimliche Schwellung und spater Vereiterung 
von Hoden und Hodensack. 

Der Rotz kommt bei Einhufern, besonders Pferden vor, ist aber auch, meist yom Pferde 
aus, auf den Menschen ubertragbar, gewohnlich durch Wundinfektion. Der Bazillus kann aber 
auch bei unverletzter Haut durch die Haarbalge eindringen. Bei letzterem tritt er unter dem 
Bilde einer pyamischen Allgemeinerkrankung auf, die mit Entwicklung von umschrie­
benen Hautinfiltraten einhergeht, welche sich in eiterige Pusteln oder Blasen, welche aufbrechen 
und einen dicken, blutig-schleimigen Eiter entleeren, und so in fressende Geschwure verwandeln. 
Au/3erdem finden sich hamorrhagisch gefarbte Abszesse in den Muskeln, phlegmonose Durch­
setzungen des intermuskularen Bindegewebes, embolische, eiterig zerfallende Rotzherde in der 
Lunge und in anderen inneren Organen. So kann die Erkrankung groBe Ausdehnung gewinnen. 
Der akute Rotz dauert meist 2-4 Wochen, der chronische 2-6 Monate. 

Lepra (Elephantiasis graecornm), Aussatz. 
Die Lepra wird durch den dem Tuberkelbazillus nahestehenden, auch saurefesten Leprabazillus 

(Armauer Hansen) hervorgerufen (Abb. 265, 267). 
Der Leprabazillus ist meist etwas kiirzer als der Tuberkelbazillus, er nimmt Farbstoffe etwas leichter als 

dieser (schon in kiirzerer Zeit und ohne Erwarmen) auf und zeigt dementsprechend auch eine geringere 
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Saurebestandigkeit, doch fehlen ganz sichere Unterscheidungsmerkmale gegeniiber dem Tuberkelbazillus. Er findet 
sich als Erreger der Lepra in den leprosen Knoten innerhalb der sog. Leprazellen in groBen Massen (s. unten); 
er geht zuweilen in die Milch, das Sperma, den Speichel, die Augenbindehautfliissigkeit, das Scheidensekret, die 
Kotmassen u. dgl. iiber. Vor allem findet er sich in der Nase, wo sich wahrscheinlich zumeist auch der Primar­
affekt befindet. Das Blutserum Leproser zeigt agglutinierende Eigenschaften (s. u.). 

Die Lepra stellt ehenfalls eine infektiose Granulationskrankheit vor, welche in hochst 
chronischer Weise, zumeist im Laufe von Jahren, zu den schwersten Veranderungen und Verstiim­
melungen des Korpers Veranlassung giht. 

Die Lepra findet sich in endemischer Verbreitung in manchen GegendenNorwegens, Spaniens, Italiens, der 
Tiirkei, dann vor aHem in Asien, Siidamerika usw. Bei uns besteht nur ein kleiner Herd im Memelgebiet, sonst 
nur wenige eingeschleppte FaIle (1921 wurden deren in Deutschland im ganzen 10 gezahlt). 

Der Verlauf der Erkrankung - und ein Teil der die Lepra kennzeichnenden anatomischen Befunde -
bietet auch mancherlei Parallelen zur Tuberkulose, desgleichen zur Syphilis. Bei der Lepra ist aber die 
Zahl haftender Bazillen sehr groB (s. u.), dagegen sind sie an sich weniger virulent und der Korper ist 
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Abb. 264. Lepra. Haut. Ubersichtsbild. GroBe Bazillenmassen 
in Leprazellen. 

Deutlicher AnschluE der Herde an Gefii I.le , besonders deutlich bei *. Ein 
Kutisstreifen dicht unterhalb des Epithels ist frei von Veranderungen (bei a). 

widerstandsf~higer im Kampfe gegen sie. Eine 
plazentare Ubertragung ist vielleicht mog­
lich, spielt aber keine besondere Rolle. Alles 
spricht fiir ext r aut e r i n e I n f e k t ion. 

Abb. 265. Lepra der Haut. 
GroBe Leprabazillenmassen in Leprazellen. 

Eine besondere Anlage ist nicht erweislich. Wichtiger auf jeden Fall ist die "Exposition" gegeniiber Leprosen. 
Unter gewohnlichen Bedingungen ist aber doch die Ansteckungsgefahr eine verhaltnismaBig geringe, was 
in merkwiirdigem Gegensatz zu den friiheren ZwangsmaBnahmen gerade gegen die "Aussatzigen" steht. 
Kinder, besonders im Reifungsalter, sind empfanglicher; besonders bei engster Beriihrung mit leprosen Eltern 
erkranken sie in einem groBen Hundertsatz. Eine Krankheitsbereitschaft wird besonders geschaffen durch 
schlechte hygienische Verhaltnisse. Die die Ansteckung bewirkenden Leprabazillen konnen der Haut Leproser, 
besonders aber ihren Ausscheidungen, vor aHem der Nase und oberen Luftwege (Tropfcheninfektion beim 
Reden, Husten usw. ahnlich wie bei der Tuberkulose), den Kotmassen, dem SchweiB, Blut u. dgl. ent­
stammen. Auch mittelbare Ansteckung durch Kleidungsstiicke (besondere Gefahr fUr Wascherinnen) ist 
bekannt; halten sich doch die Bazillen - wieder ahnlich wie die Tuberkelbazillen - lange auBerhalb des 
Korpers. Die Lepra tuberosa mit ihren groBen Bazillenmassen (s. u.) ist weit ansteckungsfahiger als die Lepra 
maculo-anaesthetica. 

Nach der Infektion scheint eine lange Inkubationszeit zu bestehen (oft iiber viele Jahre hin) bis es zu den 
ersten Veranderungen kommt. Diese, auch hier als Primaraffekt bezeichnet, sitzen an der Haut und besonders 
der N asenschleimhaut. Er tritt in Gestalt eines scharf abgesetzten, rosa- bis kupferfarbenen, durehseheinenden 
Herdes, seltener in Gestalt von Blasen oder Papeln in die Erseheinung. Der Primaraffekt bleibt 2--4 Jahre, 
oft viel langer, allein bestehen, wenn aueh die Lymphknoten auf dem Lymphwege allmahlieh mitbefallen 
werden (Primarkomplex ganz der Tuberkulose entspreehend). Dies hangt offenbar mit groBer Widerstands­
fjihigkeit des Korpers gegen die Lepra bazillen zusammen. Dann kommt es zu einem Stadium der 
Uberempfindliehkeit, vor aHem aueh ortlieh der Haut, und in diesem zu Weiterausdehnung der Herde 
in Haut und Sehleimhauten, zu Verbreitung auf dem Blutweg aueh in innere Organe. Dann aber 
kommt wieder eine relative Immunitat zustande, und diese erklart den so iiberaus langsamen Ver­
lauf der Lepra. Dieses Jahrzehnte andauernde Stadium kann aber unterbrochen werden dureh Zeiten von 
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Uberempfindlichkeit mit Leprabazillamie und neuen Schuben von Veranderungen. Hier handelt es sich also urn 
endogene Reinfektion. 

Bei der Weiterausbreitung der Krankheitsvorgange sehen wir nun Verschiedenheiten nach Art und 
vorzugsweisen Sitz, so daB man die Lepra in 2 Hauptformen einteilt: die Lepra tuberosa (bzw. 
maculosa) und die Lepra maculo-anaesthetica (sive nervorum). Beide Formen nehmen ihren Ausgangspunkt 
von der Haut bzw. Schleimhauten, aber bei der ersteren beherrscht die Hautveranderung dauernd das 
Bild, bei der zweiten treten die Nervenveranderungen mit allen ihren Folgen in den Vordergrnnd. Die 
Bazillen sind bei beiden Formen die gleichen, aber ihre Menge und 
Einwirkung ist sehrverschieden: bei der Lepra tu berosaRiesen­
mengen der Bazillen, bei der Lepra maculo-anaesthetica 
vereinzelte Bazillen, oft schwer zu finden. Dies hangt 
offenbar mit Abwehrzustanden des Korpers im allgemeinen zu­
sammen, die Verschiedenheiten des Hauptsitzes mit groBerer 
Hautbereitschaft im einen, Nervenbereitschaft im anderen FaIle. 
Beide Formen aber konnen sich auch verbinden oder ineinander 
ubergehen. 

Abb. 266. Lepra. Leber. 
Aus Sternzelleu entstandene lipoiddegenerierte und 
vakuolisierte Leprazellen. Schariach·Rot·Farbung. 

Bei der Lepra tuberosa entstehen an der Haut Flecke von 
roter (Hyperamie) oder mehr brauner Farbe, dann vorragende 
Ofters zusammenflieBende Knoten. Diese Veranderungen finden 
sich ganz besonders an der H aut des G e sic h t s, wo sie oft an 
der Stirn· und Augenbrauengegend beginnen, und greifen auf die 
behaarte Kopfhaut uber. Die gleichen Veranderungen finden 
sich an den GliedmaBen, vor allem den Handen und FuBen, 
sowie am Hodensack. Die Schleimhaute, besonders der Nase, 
der Ohren, der Lippen, der Mundhohle, des Rachens, des 
Kehlkopfs sind meist sehr schwer mitbefallen. Aus den Knoten, 
deren mikroskopischer Bau unten beschrieben wird, entwickeln 
sich nun - oft gefarbte oder auch farblose - Narben. Oder 
aber die Zelleinlagerung schreitet vorwarts, wenn auch einige 
Stellen vernarben, und die Lepraknoten zerfallen und bilden tiefe 
Geschwure. Auch diese konnen vernarben, und die Geschwure 
einerseits, die Narben andererseits - besonders gerade letztere -
konnen schwerste Entstellungen herbeifiihren. So besonders auch an den Schleimhauten der oberen Luft­
und Ver~auungswege. Die Nase kann vollkommen zusammenfaIlen, die Scheidewand kann durchbrochen 
werden, Ubergreifen auf die Augen zu Erblindung fiihren usw. 

Noch schwerer sind die Verstummelungen bei der anderen Form, der Lepra maculo-anaesthetica 
oder nervorum (bzw. trophoneurotica). Hier finden sich die Granulationsherde besonders an den 
peripheren Nervenstammen ausgebreitet, welche spindelformige und knotige Verdickungen aufweisen. Sehr 
eingreifend sind nun die Folgen der Nervenbeteiligung. An der Haut entstehen uberempfindliche und vor allem 
unempfindliche Bezirke, es kommt zu trophischen Storungen mit Atrophie der Haut und der darunter gelegenen 
Gewebe und so zum Auftreten von Geschwuren, zu Haarverlust, Pig­
mentierungen usw. Dann kommt es gerade bei dieser Form zu eingreifendsten 
Verunstaltungen, besonders durch starke Mitbeteiligung der Knochen. 
Seltener ist dies in der Weise der Fall, daB die leprose Neubildung den 
Knochen selbst befaIlt, und seine Zerstorung herbeifiihrt. Weit haufiger handelt 
es sich urn infolge der Anasthesie auftretende Sekundarinfektionen, welche 
Eiterung nicht nur der Haut, sondern solche und Nekrose auch groBerer 
Knochengebiete herbeifiihren, und ganz besonders urn trophoneurotische 
Atrophien, welche auch vor allem die Knochen ergreifen (vor aHem von Har bitz 
in Norwegen verfolgt). Durch aIle diese Vorgange konnen ganze Knochen 
schwinden oder karios abgestoBen werden, so konnen Phalangen oder auch 
gar eine ganze Hand verloren gehen. Bei diesen schweren Verunstaltungen 
spricht man von Lepra mutilans. 

Bei den beiden Lepraformen zeigen die Lymphknoten, besonders die peri­
pheren, Schwellungen. Zu Zeiten von Bazillenbakteriamie gelangen Leprabazillen 

Abb. 267. Leprabazillen, In­
halt einer Pemphigusblase. 

(Nach Seifert·Miiller.) 

auch in innere Organe, und es entstehen Infiltrate in Knochenmark, Milz, Leber (wo zirrhotische Veranderungen 
sich entwickeln konnen), Hoden, Nebenhoden, Eierstocken, seltener in Speicheldrusen, auch Bauchspeichel­
druse, Brustdruse, Darm, Lungen usw. 

Die anatomische Grundlage der leprasen Herde sind die sog. Lepro me. Sie sind am kennzeichnendsten 
in Haut und Schleimhauten, haben aber uberall grundsatzlich einen ahnlichen Bau. Die ersten ZeIlwucherungen 
folgen vor allem den GefaBen (sowie Drusen und Haaren); sie bestehen aus ganz vereinzelten Leukozyten, aus 
RundzeIlen, einzelnen Plasmazellen, wenigen Spindelzellen und ganz besonders den typischen schon von Virchow 
erkannten LeprazeIlen, ferner enthalten sie meist viel Bindegewebe. Die Leprazellen sind das Kennzeichnende; 
sie stammen von Retikulo-Endothelien im weiteren Sinne, insbesondere adventitiellen Zellen, aber auch gewissen 
im Bindegewebe seBhaft gewesenen Zellen ab, d. h. es sind diesel ben ZeIlen, wie wir sie bei der Entzundung all­
gemein auftreten sahen und wie sie auch die Hauptzellen der Tuberkel (die Epitheloidzellen) liefern. Diese Zellen 
sind nun - wenigstens bei den tuberosen Formen - sehr ausgesprochen gekennzeichnet dadurch, daB sie 
Leprabazillen in sehr groBen Mengen enthalten, und nun schwerste gegenseitige Beeinflussungen von Bazillen 
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und Zellen eintreten. Die vergroBerten Zellen kampfen gegen die Bazillen und bringen diese zum groBten Teil 
zu Zerfall in sich jetzt schlecht farbende Splitter und Kornchen, die sich zusammenballen (Gtobi NeiBers, 
Gtoea Un na s) und in Vakuolen der Zellen liegen. Diese Zellen selbst gehen namlich auch schwere Veranderungen ein, 
besonders einmal eine lipoide Entartung - wobei wenigstens ein Teil der Lipoidstoffe wohl aus der Wachs­
hulle der Bazillen stammt -, sodann starke Vakuolenbildung. Die Zellen konnen dann auch ganz untergehen. 
Ein Teil der Bazillen in sehr starker Vermehrung, also in groBen Haufen, liegt wohl auch in Lymphspalten. Die 
Leprazellen sind ein besonders schones Beispiel der gegenseitigen Beeinflussung zwischen Erregern und phago­
zytierenden Zellen. Von den inneren Organen ist die Abstammung der Leprazellen in der Leber von Sternzellen 
besonders deutlich. 

Bei der Lepra maculo-anaesthetica enthalten die Zellwucherungen viel sparlichere, oft nur sehr ver­
einzelte, Leprabazillen, und dementsprechend finden sich hier typische Leprazellen weit weniger oder gar nicht. 
Sonst bestehen die Herde aus denselben Zellen, wie sie ja auch der chronischen Entzundung entsprechen. Es 
kommt zu starker Bindegewebsbildung, Vernarbung auch hier. Auch hier sind Haut und Schleimhaute von 
vornherein mitbefallen und dann vor allem die N erven, nicht nur die kleinen wie auch bei der Lepra tuberosa, 
sondern auch die groBen, und besonders stark; sie konnen ganz in Bindegewebe verwandelt werden (wegen 
der Mitbeteiligung der Haut meist in Gestalt von Flecken ist die Bezeichnung dieser Form als maculo-anaesthetica 
die beste). Obwohl hier die Bazillenzahl eine weit kleinere, die Widerstandsfahigkeit gegen sie offenbar groBer 
ist, fiihrt das Zugrundegehen zahlreicher Nerven bei dieser Form im Laufe der Jahre gerade die schwersten 
Folgen bis zu den furchterlichsten Verstummelungen (s. 0.) herbei. Hier konnen nun auch die von 
den Retikulo-Endothelien stammenden Zellen gerade unter der Einwirkung weniger Bazillen (so daB es nicht 
zu typischen Leprazellen kommt) zu Epitheloidzellen .. werden, auch einzelne Riesenzellen auftreten, und so kleine 
Knotchen sich entwickeln, die wegen der groBen Ahnlichkeit mit Tuberkeln als "tuberkuloid" bezeichnet 
werden. 

In den Lepromen kommt es kaum zu Nekrose, dagegen, wie oben dargelegt, zu starker Bindegewebs­
entwicklung - Narbenbildung - einerseits, Vereiterung, besonders infolge von Sekundarinfektion, 
andererseits. 

Die Leprosen sterben nach jahrzehntelangem Leiden an Kachexie, ein groBer Teil von ihnen (bis zu 50% 
angegeben) an Lungentuberkulose, ein kleinerer auch besonders an Nephritis. 

Aktinomykose, Strahlenpilzkrankheit. 
Der Aktinomyzespilz (Hahn, Bo llinger) (Abb. 268). Der Strahlenpilz findet sich in Gestalt sand­

kornartiger Drusen. Sie bestehen aus einer dichten Masse von zum Teil dichotomisch verzweigten Faden 
(Myzel), welche am auBeren Rand der Massen strahlenformig angeordnet sind und an ihrem auBersten 
Ende kolbige Anschwellungen aufweisen, so daB rosettenartige Formen zustande kommen. In den mittleren 
Teilen der Drusen finden sich reichlich kornerartige Gebilde, welche indes nicht etwa Sporen darstellen, 
sondern durch Zerfall der Faden entstehen. Die genannten kolbigen Anschwellungen stellen Verdickungen 
einer, die Faden uberziehenden, sonst sehr zarten Scheide dar. Manchmal fehlen die Kolben, so namentlich 
in Kulturen. Sie werden als Regenerationsprodukte und Folge der Reaktion im Korper aufgefaBt. Die 
Faden lassen sich nach der Gramschen Methode, die Kolben mit Orseille sowie auch nach der van 
Giesonschen Methode farben. 

Je nachdem das Myzel oder die Kolben uberwiegen, hat man in Typen eingeteilt. Da die Drusenbildung 
wohl auch eine Umgebungserscheinung darstellt, und die fur Streptothrix fur kennzeichnend gehaltenen Luft­
sporen wohl ahnlich, ist beides offenbar nicht als Artmerkmal anzusprechen, und so haben sich neuerdings die 
kennzeichnenden Unterschiede zwischen Aktinomyzes und Streptothrix, die auch fast die gleichen Erscheinungen 
(Eiterungen) bewirken konnen, sehr verwischt. 

Der beim Mensch selten, beim Rind haufig auftretende Aktinomyzespilz ruft bei letzterem 
sarkomahnliche, aus einem Granulationsgewebe bestehende Wucherungen hervor, die sich besonders in der 
Mundhohle (Zunge) oder deren Umgebung (besonders an den Kiefern, ferner in den auBeren Weichteilen, 
Wirbelsaule), den Lymphknoten des Halses, seltener in der Lunge oder in anderen Teilen finden. Beson­
ders an den Kiefern entstehen geschwulstartige Auftreibungen, in denen miliare bis erbsengroBe, durch 
Vereinigung mehrerer aber vielfach groBere Herde bildende, Knotchen in ein bindegewebiges oder zell­
reiches Grundgewebe eingelagert sind. Sie bestehen vor allem aus stark verfetteten Epitheloidzellen, er­
weichen in der Mitte und lassen sich dann leicht ausdrucken_ Dadurch erhalt das Grundgewebe auf 
der Schnittflache ein schwammartiges, wie wurmstichiges Aussehen. In den Knotchen liegen, schon mit 
bloBem Auge erkennbar, schwefelgelbe, etwa sandkorngroBe Korner, die aus Aktinomyzeshaufen 
bestehen. 

Beim Menschen, bei dem die Aktinomykose seltener ist, bewirkt der Aktinomyzespilz (hier 
zuerst richtig erkannt von Israel, Ponfick, Bostroem) selten geschwulstartige Auftreibungen, 
meist diffuse Einlagerungen, welche aus Granulationsgewebe bestehen; dies verfettet bald 
hochgradig, wobei sich weniger Neutralfette als Lipoide finden, und zerfaHt vor aHem ziemlich 
bald ei t erig. Andererseits entstehen narbige Schwarten, welche von pustulOsen Eiterherden 
durchsetzt sind. Dies Nebeneinander und die oft sehr ausgedehnten Fistelgange sind sehr 
kennzeichnend. In den Eiterherden finden sich gelbliche Korner, d. h. die driisenformigen Kolonien 
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des Aktinomyzespilzes. Die ganzen aktinomykotischen Veranderungen verlaufen meist sehr 
chronisch. 

Die Ansteckung geschieht zumeist mit der Nahrung, und zwar hauptsachlich mittels Getreide­
grannen, Stroh u. dgl. , an denen der Aktinomyzespilz wachst. Auch beim Menschen findet 
sich die Aktinomykose vorzugsweise von der Mundhohle ausgehend ; sie ergreift auch hier beson­
ders die Kiefer und von hier aus den Hals, wo die Veranderung dicke Wtilste bildet und fistulOs 
nach au Ben durchbrechen kann; auch kariose Zahnhohlen dienen dem Strahlenpilz als Eingangs­
pforte und Brutstatte, so daB nach Durchtritt durch das Foramen apicale von der Zahnwurzel 
aus der aktinomykotische Vorgang zerstorend weiter vordringen kann. Er kommt ferner auch 
an der Zunge vor, und von der Halsgegend aus breitet er sich nach oben zu gegebenenfalls durch 
das Keilbein oder Felsenbein nach den Hirnhauten und dem Gehirn, oder vor allem nach unten 
zu nach dem Mediastinum oder der Pleura aus. Die Halsspeicheldriisen sollen von den 
Ausfiihrungsgangen her haufiger erkranken, seltener 
die Mandeln. Auch werden verhaltnismaBig haufig die 
Wirbel, besonders der Halswirbelsaule, und die 
Rippen ergriffen. Hierbei erkranken die Knochen 
gewohnlich zunachst nicht, vielmehr bilden sich unter 
dem Periost, welches besonders betroffen ist, Abszesse, 
welche ausgedehnte fistulOse Gange bilden. Das Periost 
wird yom Knochen abgelOst, dieser sekundar karios 
und bildet unter Umstanden Sequester. Seltener 
wie von der MundhOhle geht die Aktinomykose 
primar yom Dar m aus. Hier handelt es sich noch 
verhaltnismaBig am haufigsten urn den Blinddarm und 
seine Umgebung , besonders den Wurmfortsatz. Es 
kann im Darm zu geschwulstartigen Wucherungen mit 
Verengerung, durch Durchbruch zu Bauchfellentziindung 
usw. kommen. Noch seltener findet sich eine primare 
Erkrankung in den Lungen, wo bronchopneumonische 
Herde, Schwielen mit Eiterungen, Pleuritis usw. ent­
stehen, und zwar ahnlich wie bei Tuberkulose ex­
sudativer und produktiver Form, zuweilen beide zu­
sammen. Auch andere Organe, wie das Gehirn, konnen 

Abb.268. Aktinomyzes (gefiirbt nach Gram, 
Kerne mit Karmin). 

sekundar, auf metastatischem Wege, erkranken, wobei der Blutweg die Hauptrolle spielt, aber 
auch der Lymphweg (gegebenenfalls auch perineurale Lymphscheiden) in Betracht kommt. 
Metastasen finden sich vor aHem in Lungen, Milz, Leber (meist yom Darm her), Nieren, 
Gehirn, Darm, Herz, Muskeln, Knochen (eiterige Osteomyelitis) , Hirnhauten, selten an anderen 
Stellen. Auch der Wurmfortsatz kann metastatisch ergriffen sein. In solchen Fallen mit 
Metastasen - die unter dem Bilde der Pyamie verlaufen - spricht man von allgemeiner 
Aktinomykose. Zum Unterschied von Syphilis, Tuberkulose, Geschwiilsten, bleiben die den 
Herden benachbarten Lymphknoten frei. 

Der Aktinomykose steht der in Indien, Afrika usw. vorkommende sog. Maduralull (l\Iyzetoma) nahe, 
Anschwellungen der FiiBe bzw. Beine mit Knotenbildungen, die dann zu Abszessen und Fisteln fiihren. Der 
Erreger steht dem Aktinomyzespilz zum mindesten sehr nahe. 

Als Botryomykose beschriebene Granulationen der Haut des Menschen mit Kokken als Erregern haben 
mit der durch einen spezifischen Pilz erzeugten Botryomykose des Pferdes (am Samenstrang nach Kastration) 
offen bar nichts zu tun. 

Rhinosklerom. 
Das seltene Rhinosklerom (Hebra, Kaposi) wird durch den Rhinosklerombazillus 

(v. Frisch) hervorgerufen. 

Er steht dem Friedliinderschen Bazillus (s. unter Lungenentziindung) nahe und liegt vor aHern, oft 
massenhaft, in den Mikuliczschen Zellen (s. u.) . 

Die Erkrankung tritt vor aHem in Osteuropa auf und stelIt eine chronische Gewebsverdickung 
der Nasenrachen- und Kehlkopf-Luftrohren-Schleimhaut dar. 
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Sie beruht auf einer starken Durchsetzung mit kleinen Rundzellen und vor allem groBen, hellen, den Erreger 
beherbergenden, von Mesenchymzellen stammenden, nach v. Mikulicz benannten Zellen. Die Zellen gehen 
dann in ihrem Kampfe mit den Bazillen und von diesen geschadigt schwere Veranderungen ein. Die Erkrankung 
kann sich auch iiber die oben genannten Gegenden hinaus ausdehnen. Spater kann sich an Stelle der Zell· 
ansammlungen Bindegewebe, das zu Narben fiihrt, setzen. 

Y. 

N. 

,11. 

P. 

Abb. 269. Rhinosklerom. 
Darstellllng der Zellverhaltnisse im Rhinosklcrom. P. Plasmazellen. 11£. M i k n Ii c zsehe Blaschenzellen. H. degenerierte Zellen. 

R. Russcl·Korperchen. (~ach Kyrle, Risto·Biologic d. mensch!. Raut und illrer Erkranknngen. Ed. II.) 

Sporotrichosen. 
Eine eigenartige mit Granulationen einhergehende Veranderung wird durch besondere Erreger 

hervorgerufen. 
Sie gehoren der Familie Sporotrichon (Abb.200 S.254) an, die zu den Hyphomyzeten zu rechnen sind. 

Es gibt eine ganze Reihe, Weitereinteilung geschieht vor allem nach der GroBe der Konidien. 

Die vor aHem von de Beurmann und Gougerot verfolgte Sporotrichose gleicht als 
Gesamtbild klinisch, anatomisch, selbst mikroskopisch zuweilen der Syphilis, zum Teil auch der 
Tuberkulose, ist aber im ganzen harmlos. 

Die Eintrittspforte ist meist eine Verletzung der Haut. Es bilden sich "Primaraffekte", an die sich Verbreitung 
auf dem Lymphwege anschlieBt. Oder es entsteht die iiber weite Haut. und Unterhautgewebsstrecken hin zero 
streute Form, oder es kommt zu Aussaat auf Blut· (und Lymph.) Wege in Muskeln, Knochen, Gelenke, Schleim· 
haute, Leber, Milz, Nieren, Auge usw. Es bilden sich iiberall Granulationen, sog. Sporotrichome, die ver· 
eitern und zu Geschwiiren fiihren und dann vernarben. Dabei bilden sich auch "Epitheloidzellen", die dann 
durch Lipoidspeicherung in sog. Pseudoxanthomzellen iibergehen, die in der Narbe liegen bleiben konnen. 

Anzufugen haben wir zwei wohl sicher durch Erreger hervorgerufene Erkrankungen; 
die also zu den Infektionskrankheiten und ihrem Bau nach zu den spezifischen Ent· 
zundungen zu rechnen sind; die Erreger selbst sind uns aber noch nicht bekannt. 
Es ist dies die Lymphogranulomatose und die Mycosis fungoides. 
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Lymphogranulomatose. 
Die Lymphogranulomatose (fruher auch als Hodgkinsche Krankheit bezeichnet) 

gehort zu den hyperplastischen Wucherungen des lymphatischen Apparates. Meist 
handelt es sich urn allgemeine Formen, doch kommen auch nur ortliche (Lymphogranu­
lome) vor. 

Befallen sind vor allem die Lymphknoten, oft zuerst diejenigen am Hals und diese meist 
besonders auffallend, dann diejenigen der Achselhohle, die bronchialen, mediastinalen, 
para-aortalen, mesenterialen usw., so daB zum SchluB alle auBeren und inneren Lymph­
knoten ergriffen sein konnen. Sie sind geschwollen, in groBe geschwulstartige, knotig-lappige 
Pakete verwandelt, in denen aber doch, wenn auch oft miteinander verwachsen, die einzelnen 
Lymphknoten noch gut abgrenzbar sind. Ihre Farbe ist grau-markig, teils mehr grau-rotlich, spater 
mehr weiB (Bindegewebsreichtum) oder auch, wenn Nekrosen eingetreten sind, durchsetzt von 
unregelmaBigen, gelben, trockenen Einsprengungen, oft in groBer Ausdehnung. Die Lymphknoten 
sind zunachst weich oder elastisch gespannt, spater derb. Ferner ist die Milz befallen. Sie ist sehr 

Abb.270. Milz bei Lymphogranulom (Porphyrmilz). 
Die Milz ist durchsetzt von knotenartigen Massen, die histoiogisch typische Granuiome sind. 

(Nach O. Meyer, Frankf. Z. Path. 8, H. 3.) 

groB, durchsetzt von grau-weiBen Herden, die wieder gelbe nekrotische Gebiete aufweisen konnen; 
so bieten sie ein sehr kennzeichnendes buntes Bild, das als Porphyrmilz bezeichnet wird. Weiter­
hin zeigt die Leber meist VergroBerung und Durchsetzung mit entsprechenden grau-weiBen 
Streifen und Knoten. Ahnliche Herde konnen sich auch in der Niere, in den Lungen, den Muskeln, 
selten in Knochen finden. Fiir das bloBe Auge kann so die Lymphogranulomatose (auch klinisch) 
sehr an die schon besprochene aleukamische und leukamische Lymphadenose erinnern. Doch 
liegt ein ganz anderer Vorgang zugrunde, wie die mikroskopische Untersuchung zeigt. 

Es liegt namlich in allen Herden keine reine Lymphozytenvermehrung vor, wie bei der aleuk­
amischen (und leukamischen) Lymphadenose, vielmehr eine Art Granulationsgewebe von 
recht kennzeichnendem Bau, wenn es auch aus lauter Zellen besteht, die wir von den Entzundungen 
her auch sonst kennen. 

Es besteht namlich aus Lymphozyten, einzelnen Leukozyten, Plasmazellen, Spindelzellen, Epitheloid­
zellen und vor allem aus groBen, hellen, protoplasmareichen .. Zellen mit groBem runden oder ovalen Kern. Ein 
Teil der letzteren Zellen hat auch 2,3 und mehr Kerne mit Ubergangen bis zu Riesenzellen, welche aber ihre 
Kerne, im Gegensatz zur wandstandigen Lagerung bei der Tuberkulose, in dem ganzen Zelleib bzw. mehr 
in der Mitte gehauft aufweisen. Die Kerne sind oft sehr dunkel farbbar. Diese groBen Zellen sind von Endo­
thelien bzw. Retikuloendothelien abzuleiten, die aus ihnen entstehenden Riesenzellen werden auch als 
Stern bergsche Riesenzellen bezeichnet. Das ganze Bild ist histologisch zumeistrecht kennzeichnend. Nur ganz zu 
Beginn der Vorgange besteht ein nicht kennzeichnendes Bild einfacher Hyperplasie der Lymphknoten mit Ver­
mehrung und AbstoBung der Sinusendothelien (sog. Sinuskatarrh). Spater nach Ausbildung des beschriebenen 
Granulationsgewebes kommt es in diesem zu Untergang von Zellen, zunachst kleineren Nekrosen, in deren 
Umgebung sammeln sich zahlreiche Leukozyten, besonders auch eosinophile an, auch die Plasmazellen sind 
jetzt meist in groBer Zahl vorhanden, und es treten dann auch ausgedehntere Nekrosen auf. Andererseits 
treten in spateren Stadien die Zellen mehr zuriick und es iiberwiegt jetzt Bindegewebe, das dann aus­
gedehnte hyalinnarbige Herde bildet. Es gibt aber auch etwas anders gebaute sog. atypische Formen der 
Lymphogranulomatose. 

Herxheimcr, GrundrilJ. 20. Auf!. 22 
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In seltenen Fallen gewinnen die Lymphknotenschwellungen, indem die einzelnen Lymphknoten unter­
einander verschmelzen, ein noch geschwulstartigeres, fiir das bloBe Auge dem Lymphosarkom vollig gleichendes 
Bild. Besonders kann dies beim sog. "Mediastinal tumor" der Fall sein. In anderen Fallen finden sich mehr 
ortliche Lymphogranulomatosen an selteneren Stellen, so an der Luftrohre, an den Mandeln (die auch sonst 
ofter mitbefallen sind), im Magen-Darm (hier von Lymphknoten ausgehend, spater mit Geschwiirsbildung), an 
den groBen Gallengangen u. dgl., meist doch neben Befallensein wenigstens einzelner Lymphknoten. In solchen 
Fallen kann zunachst ganz der Eindruck einer echten Geschwulst, Z. B. eines Krebses, erweckt werden, das 
Mikroskop zeigt in allen diesen Fallen aber doch, daB es sich um Lymphogranulomatose handelt. 

Durch Druck auf Nachbarorgane (das lymphogranulomatose Gewebe kann auch in sie eindringen) ergeben 
sich Folgen. So durch solchen auf Luftrohre oder Kehlkopf Atembeschwerden, durch Druck auf die Gallenwege 
Gelbsucht, auf GefaBe Kreislaufstorungen. 

Die Haut zeigt Ofters Erytheme oder verschiedene Formen von Ekzem; selten ist sie in Gestalt echter 
lymphogranulomatoser Knotchen beteiligt. Es liegt kein typisches Blutbild vor; es handelt sich ja auch um 

keine Erkrankung des Blutapparates. Oft ist die 
Blutzusammensetzung ganz die gewohnliche, haufig 
besteht neutrophile Leukozytose, Ofters spater gefolgt 
von Leukopenie. Meist kommt es zu allmahlich zu­
nehmender Anamie. Zuweilen herrscht Fieber und 
zwar mit eigenartigem Verlauf - etwa F /2-3 Wochen 
Fieber, dann ebensolange Fieberlosigkeit, sich wieder­
holend - , welcher diesen Fallen die Bezeichnung 

'r---~~""'~.,....-" "chronischesRiickfallfieber"(Ebstein)eingetragenhat. 

Abb.271. Lymphgranulom (eines Lymphknotens). 

Es handelt sich bei der Lymphogranulo­
matose um eine Syste mer krankung - die ein­
zelnen Herde bestehen nebeneinander, sind nicht 
Metastasen eines Herdes - im Sinne der En t -

IJ wicklung eines typisch gebauten Granu· 
lationsgewebes. Eine Weiterverbreitung ist 
aber auch durch unmittelbares Weiterwuchern als 
granulomatose Lymphangitis und Perilymphan­
gitis, sowie lymphogen metastatisch moglich 
(Lignac). Haufig besteht gleichzeitig Tuber­
kulose, auch in denselben Lymphknoten, zu­
weilen findet sich ausgedehnte Amyloidose der 
Organe. 

GroBe helle, zum Teil mehrkernige Zellen bei a; aUs Ihnen gebi/dete 
Riesenzellen z. B. bei b. Lymphozyten C. Leukozyten d. Bei e 

Mitosen in groBen hellen Zellen. 

Die Beziehungen zur Tuberkulose scheinen viel­
leicht noch naher zu sein, wenn auch die ursachliche 
Seite der Erkrankung noch nicht sicher ge· 
klart ist. Es werden Stabchen und vor allem ill 
Sta bchenform gelegene Granula gefunden, welche 
dem Tuberkelbazillus und dessen sog. Muchschen 

Granula (s. dort) wohl morphologisch nahestehen. Es wird angenommen, daB ein besonderer Typus oder eine 
besondere Vir!!lenz vorliegt, z. T. mag auch ein Unterschied in der Korperreaktion, eine Umstimmung und 
insbesondere Uberreizbarkeit des lymphatischen Gewebes grundlegend sein. Tierversuche sind noch nicht 
einwandfrei ausgefallen. Auch andere Bazillen - so ein Korynebakterium - werden beschuldigt. 

Die Lymphogranulomatose ist in der Regel durch Rontgenstrahlen beeinfluBbar; es kommt besonders 
unter ihrer Einwirkung zu Nekrose und Bindegewebsbildung. Aber zumeist ist dies nur voriibergehend. Der 
Krankheitsvorgang flackert wieder auf und greift dann meist sehr schnell um sich. Auch Spontanheilungen 
scheinen, wenn sie vorkommen, auBerst selten zu sein. 

Mycosis fungoides. 
Meist nach einer sehr ausgebreiteten, chronischen und hartnackigen, ekzemartigen Haut­

veranderung als Vorstadium, welche zunachst die obere Korperhalfte, spater den ganzen Korper 
unter EinschluB des Kopfes befallt, macht die Mycosis fungoides in der Haut ihre ersten Erschei­
nungen. Es treten zahlreiche, zunachst £lache, spater oft halbkugelige, oder auch pilzformig 
gestaltete, geschwulstartige Bildungen auf, die bis handgroB werden und zusammenflieBen konnen. 
An der Oberflache sind sie trocken, rotbraunlich oder nassend und mit Krusten bedeckt, ofters 
geschwiirig. Man hat von Tomatenahnlichkeit gesprochen. Spater treten entsprechende Ver­
anderungen in inneren Organen (Magen, Lunge, Leber, Milz, Lymphknoten usw.), auch an den 
Nerven auf (Paltauf). 

Es liegen groBere oder kleinere geschwulstartige Bildungen von grauer oder meist roter Farbe oder mehr 
diffuse Bildungen vor. Histologisch haben die Herde iiberall mehr oder weniger dieselben Kennzeichen. Es 
handelt sich um Zellmassen mit zahlreichen, strotzend gefiillten weiten GefaBen; sie beginnen in der Haut 
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um die Gefal3e der subpapillaren Kutisschicht. Die Herde sind odematiis, locker und bestehen zum grol3ten Teil 
aus grol3en einkernigen Zellen mit einem oder zwei bis drei grol3en, hellen Kernen bis zur Ausbildung von Riesen­
zellen und mit oft vielgestaltigem Zelleib, an Epitheloidzellen erinnernd, oder mit Fortsatzen nach Art von 
Fibroblasten. Die Zellen stammen von Endo-
thelien der Gefal3e, wohl auch von Adventitial­
zellen abo Daneben finden sich auch Lympho­
zyten und Plasmazellen, Mastzellen, auch 
Leukozyten, zum Teil auch eosinophile. So 
kann man von einem typischen "mykosiden" 
Gewebe sprechen. Spater kommt es zu Degene­
rationen und Nekrosen. Andererseits findet 
man zahlreiche Mitosen. Hyaline Gefa.~ver­
anderungen und Thrombcn mit starkem Odem 
kommen dazu, und haufig setzen sekundare 
Infektionen ein, welche zu Geschwiiren, unter 
Umstanden auch zu Sepsis fiihren. Die Er­
krankung fiihrt zuletzt unter Auftreten von 
Siechtum zum Tode. 

Sepsis. 
Die Eiterung ist eine typische Form 

der Entztindung und bei dieser be­
sprochen. Wir wollen hier die Haupt­
eitererreger zunachst schildern und dann 
die Verbreitung der Erreger im K6rper 
mit ihren Folgen, wodurch die Allge­
meinerkrankung, die Sepsis, zustande 
kommt. 

Die bei weitem haufigsten Erreger von 
Eiterherden sind die Kokken und unter ihnen 
vor allem die Hauptvertreter der Strcpto­
kokken und Staphylokokken. 

Streptococcus pyogenes (R 0 sen b a c h) 
(Abb. 273). Meist in kurzgliedrigen Ketten, 

Abb. 272. Mycosis fungoides. 
Infiltratmassen. Bei G.11,1. groDe Zelle mit auffallend groDem hellen Kern. 

(Nach Kyrle, Histo-Biologie d. mensch!. Raut und ihrer 
Erkrankungen. Bd. II.) 

oft auch in unregelmal3iger Anordnung wachsend. Die Glieder der Kette bestehen meistens aus zwei Halb­
kugeln. Er ist nach Gra m farbbar. Der Streptococcus pyogenes ist ein sehr haufig vorkommender und 
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Abb. 273. Streptokokken im Blute. Abb.274. Staphylokokken (nach Gram blau gefarbt) und 
Eiter (Kerne der Leukozyten mit Karmin rot gefarbt). 

vielfach verbreiteter Krankheitserreger, besonders von entziindlichen (Erysipel), eiterigen sowie pseudo­
me m branos- und diphtherieartigen Vorgangen. Er findet sich selten bei seros-exsudativen Entziindungen 
oder bei Perikarditis, Peritonitis, Endokarditis, Osteomyelitis, dagegen ganz gewohnlich bei Eiterungen, und 
zwar weniger bei Abszessen oder Phlegmonen, dagegen ganz aul3erordentlich haufig bei akuten bosartigen 
Eiterungen, welche zu Lymphangitis bzw. Lymphadenitis oder durch Einbruch in die Blutbahn zu 

22* 
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Bakteriamie (septischen Vorgangen) fiihren, so bei Endocarditis ulcerosa, nach zahlreichen ortlichen 
Eiterungen usw. Insbesondere finden sich Streptokokken bei Angina und diphtherieartigen Vorgangen 
des Rachens, besonders bei Scharlach; der lymphatische Rachenring neigt iiberhaupt gerade zu 
Streptokokkenerkrankungen, an die sich dann Glomerulonephritiden anschlieBen konnen. Ferner 
finden sich Streptokokken bei Erysipel und Puerperalfieber. Ofters tritt der Streptokokkus bei Misch­
infektionen auf, so bei Eiterungen zusammen mit dem Staphylococcus pyogenes oder in Kavernen 
phthisischer Lungen. 

1st der Streptokokkus gerade fiir fortschreitende borartige Formen von Eiterung verantwortlich zu machen, 
so scheinen bestimmte Streptokokkenstamme eine bestimmte Affinitat zum gleichen Organ zu haben. Bei 
gesunden Menschen wurde der Streptokokkus gefunden: in der Mundhohle, in der Nase, der Scheide, Cervix 
uteri, doch meist nicht in virulenten Formen. AuBerhalb des menschlichen Korpers ist er im Kanalwasser, im 
Boden und in der Luft nachgewiesen worden. Bei Tieren ruft er auch im Versuch verschiedenartigste eiterige 
und septische V organge hervor. Der friiher als eigene Art angesehene S t rep to c 0 c c use ry sip e 1 a tis und e benso 
der Streptococcus puerperalis gehoren zum Streptococcus pyogenes. 

Es gibt Formen, die in langen Ketten wachsen (Str. longus), und solche in kurzen (Str. brevis). Ins­
besondere ersterer ist ein hamolytischer (an der Blutagarplatte zu erkennen). Man teilt die Streptokokken 
danach auch in hamolytische und anhamolytische ein. Zu ersteren gehort auBer dem gewohnlichen Str. 
pyogenes der Streptococcus mucosus (Schottmiiller), nach einem im Namen ausgedriickten Kultur­
kennzeichen benannt, der besonders bei Ohreiterungen mit haufigen Riickfallen eine Rolle zu spielen scheint. 
Bestimmte hamolytische Streptokokken werden auch neuerdings (in Amerika) als Erreger des Scharlach 
angesehen. Nicht hamolytisch ist der Streptococcus viridans oder mitis (Schottmiiller), welcher, etwas 
weniger virulent, schleichende Formen von Endocarditis ulcerosa, die sog. Endocarditis lenta erzeugt. Eine 
besondere Abart ist auch der Str. putrificus, der anaerob ist, weiterhin der saprophytische Str. acidi lactici. 
Doch soll betont werden, daB nach neueren Untersuchungen die scharfe Scheidung besonders zwischen hamo­
lytischen und nichthamolytischen Streptokokken aufzugeben ist; sie konnen bei Tierdurchgang wie auf Kulturen 
ineinander umgewandelt werden. Insbesondere auch der Str. viridans ist nur eine Abart und kann in hoher 
virulente hamolytische Streptokokken iibergefiihrt werden; er ist nur eine "Standortsvarietat", wie iiberhaupt 
die einzelnen Spielarten dieser Kokken von den Vorgangen und den Widerstandskraften im Korper beeinfluBt 
werden (iiber allcs dies vgl. oben). Auch zwischen den Streptokokken und den Pneumokokken - Streptococcus 
lanceolatus - (s. u.) bestehen nahe verwandtschaftliche Beziehungen. 

Staphylococcus pyogenes, Trabenkokkus (Abb.274), wachst in unregelmaBigen Haufen. Der St. pyo­
genes ist einer der gewohnlichsten Eitererreger und findet sich besonders in Abszessen, Furunkeln, 
Panaritien, Phlegmonen, ferner als Erreger von Osteomyelitis, Periostitis, Meningitis, Pneumonie, 
Endokarditis, Empyem, Akne, Sykosis, Pemphigus u. dgl. Durch Einbruch ins Blut kann es zu meta­
statisch-pyamischen Eiterungen kommen. Auch bei zahlreichen Mischinfektionen ist er beteiligt. 1m 
allgemeinen findet sich der Staphylococcus pyogenes mehr bei umschriebenen, der Streptococcus 
pyogenes mehr bei akuten und diffusen, nicht abgegrenzten Eiterungen. Die Staphylokokken rufen ofters 
metastatische Eiterungen hervor, die Streptokokken infizieren ofters das Blut in Gestalt allgemeiner Bakteriamie. 
AuBerhalb des Korpers wurde der Staphylokokkus vielfach gefunden: auf der Haut, im Schmutz der Finger­
nagel, im Spiilwasser, in der Luft. Bei Gesunden ist er in der Mundhohle, Scheide und Cervix uteri nachgewiesen 
worden. 1m Tierversuch konnen durch ihn Abszesse, Gelenkentziindungen, bei Impfung in die Blutbahn pyamische 
Zustande, bei gleichzeitiger Verletzung der Herzklappen auch Endokarditis, bei Verletzungen des Knochens 
Osteomyelitis hervorgerufen werden. Auch kann man mit zahlreichen Staphylokokkeninfektionen amyloide 
Degeneration erzeugen, welche sich ja auch beim Menschen bei chronischen Eiterungen, besonders des Knochen­
systems, haufig findet. 

Von dem Staphylococcus pyogenes gibt es verschiedene mit pyogener Fahigkeit ausgestattete Abarten. 
Sie unterscheiden sich mehr auBerlich, indem sie Far bstoffe verschiedener Art bilden; der gewohnliche Trauben­
kokkus - Staphyl. pyogenes aureus - bildet einen goldgelben, der Staphyl. pyog. citreus einen zitronen­
gelben, der Staphyl. pyog. flavus einen blaBgelben Farbstoff. Der Staphyl. pyog. albus bildet einen weiBen 
Farbstoff. Am haufigsten von allen kommt der Staphyl. pyog. aureus vor. 

Eine groBe Reihe anderer Bakterien kann aber gelegentlich auch Eiterungen hervorrufen, so Z. B. das 
Bacterium coli oder die ihm verwandten Typhusbazillen, Paratyphusbazillen usw. Von besonderen Eiterungen 
wie der Gonorrhoe, der Meningitis, dem Milzbrand usw. wird ja noch gesondert die Rede sein. Die Aktino­
mykose ist schon besprochen. Hier soll noch ein Erreger von Eiterung mit eigenartiger Farbe Erwahnung finden. 

Bacillus pyocyaneus. Klein, beweglich, nicht nach Gram farbbar, kommt er im menschlichen Eiter 
zuweilen vor und verleiht diesem cine bla ue Far be sowie einen veilchenartigen Geruch. Der Bacillus pyocyaneus 
ruft an der Haut bei Kindern Hautexantheme bis zum Ekthyma gangraenosum hervor, aber auch in der 
Schleimhaut des Verdauungskanals, besonders im Magen, ausgedehnte Schleimhautnekrosen, ahnlich in 
Kehlkopf und Luftrohre, macht auch Bronchopneumonien und - mit dem Blute zerstreut - Nekrosen 
der Niere, ferner, besonders bei kleinen Kindern, Mittelohreiterungen, Hirnhautentziindungen. Er 
kann ziemlich in allen Organen zerstorend wirken. Die Bazillen siedeln sich in der Wandung der GeiaBe an 
und wirken so durch die Kreislaufstorung, ferner toxisch. Infolgedessen haben die Erkrankungen, die bei Kindern 
wie Erwachsenen vorkommen, meist stark hamorrhagisches Geprage, doch kommen auch Falle ohne solches 
vor (H. Chiari). Die meisten Infektionen verlaufen akut und todlich (E. Frankel). Der Bazillus ist auch fiir 
Kaninchen krankheitserregend. 

Eiterungen im Gewebe mit Einschmelzung dieses fiihren zu Abszessen oder es kommt durch 
mehr flachenhafte Weiterverbreitung zu Phlegmone. Alles dies ist schon bei der Eiterung im Kapitel 
der "Entziindung" besprochen. Es kann nun zu Weiterverbreitung kommen, entweder ortlich 
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auf dem Lymphwege, oder allgemein im Korper auf dem Blutwege. 1m ersteren Falle treten eiterige 
Lymphangitiden auf, welche den Weg zu den Lymphknoten vermitteln. Die Lymphangitis tritt 
an der Haut in Gestalt roter Strange auf, infolge Entziindung der eiterig infiltrierten GefaBwandung 
und Hyperamie der Umgebung. Gelangen Eitererreger weiterhin in die Lymphknoten, so kommt 
es auch hier zu Eiterungen und Abszessen. Viel£ach konnen die Erreger hier in den Lymphknoten 
abgefangen werden; oder sie gelangen von hier aus ins Blut, was auch viel£ach unmittelbar ein­
treten kann. So kann es zu Allgemeininfektion kommen, von der nunmehr wenigstens in ganz 
allgemeinen Strichen die Rede sein solI. Es herrscht auf diesem Gebiete in der Au££assung und 
den Bezeichnungen Sepsis, Pyamie, dem Verlegenheitsworte Septiko-Pyamie, eine groBe Ver­
wirrung. Zu einer scharfen Begrenzung und urn zum Verstandnis der Vorgange zu gelangen, folgen 
wir am besten Oeller. 

Betrachten wir namlich diese einzelnen Vorgange und Zustande genauer, so sehen wir, 
daB sie eine Art Stufenleiter bilden, aber nicht nur abhangig von der Menge und Art der ein­
wirkenden Erreger und ihrer Toxine, sondern in erster Linie von der Reaktion und Reaktions­
fahigkeit des Korpers und seiner Gewebe. Wir miissen diese daher hier mit heranziehen, urn ein 
Verstandnis zu gewinnen. Wir konnen zunachst die Sepsis allgemein bezeichnen als Erkrankung, 
"bei der von einer bekannten oder unbekannten Infektionsstelle aus direkt oder von einem nach­
weisbaren (bzw. klinisch nicht nachweisbaren) Sepsisentwicklungsherd aus Mikroorganismen in 
die Blutbahn gelangen" (Oeller). Sepsis stellt dann einen iibergeordneten Begri£f dar und 
wir konnen drei Erscheinungsformen unterscheiden: zunachst die Tatsache, daB Bakterien 
ins Blut iibertreten: Bakteriiimie. Dies tritt aber erst ein, wenn die Reaktionen 
an der erst en Infektionsstelle insofern versagen, als sie die Erreger nicht mehr ortlich 
festlegen und festhalten. Erst wenn dies der Fall ist, kommt es also iiberhaupt zu All­
gemeinin£ektion durch Verbreitung der Erreger. 1st der Korper nun noch hinreichend reaktiv, 
so werden die ins Blut und so auch in andere Gewebe gelangten Bakterien aber noch schnell abgetotet 
und ihre Toxine entgiftet, es kommt also bei dieser einfachen Bakteriamie als leichtester Form 
der Sepsis nicht zu starkeren Entziindungsherden an sekundaren Orten. 1st dies aber nicht mog­
lich, so kommt die zweite schwerere Sepsisform zustande, bei der an zweiten Orten meta­
statisch Entziindungs- (Eiterungs-) Herde im Kampfe gegen die Erreger und ihre Toxine ent­
stehen, die Pyamie. Hier finden sich also in allen moglichen Organen, besonders haufig auch in 
den Lungen sowie den Nieren, Abszesse mit neuen Gefahrenquellen. 1st aber der Korper auch 
zu diesen ortlichen Abwehrvorgangen an sekundaren Orten unfahig, besteht also volliges A b­
wehrversagen, so kommt die schwerste Sepsisform, die Septikamie zustande, bei der eben die 
Bakterien, auch im Blute zerstreut, ohne wesentliche wirksame Abwehrvorgange durch ihre Gifte 
und auch durch giftige korpereigene Stoffe (die sich auch unter der Bakterieneinwirkung im 
Korper bilden, so daB dieser eben infolge seiner Schadigung gegeniiber den Eindringlingen versagt) 
den Gesamtkorper angreifen. 

Bei einer Verteilung im Blute - Bakteriamie - kann es zur Ansiedelung der Bakterien an 
den Herzklappen, besonders Mitral- und Aortenklappen kommen, Endocarditis ulcerosa (septica), 
und somit wieder nun erst recht zu Verbreitung im ganzen Korper. 

Wie im Kapitel Herz nachgelesen werden muB, unterscheiden wir am E~ldokard, besonders dem der Herz­
klappen, zwei Hauptentzundungsformen: eine Endocarditis verrucosa, die mildere Form, mit thrombotischen Auf­
lagerungen auf den Klappen, deren spatere Organisation und Vernarbung haufig zu Herzklappenfehlern fuhrt, und 
eine Endocarditis ulcerosa, bei der Haften und Einwirken eben von Eitererregern, besonders Strepto- und 
Staphylokokken, auBer thrombotischen Auflagerungen Eiterung und Zerfall der Massen wiegeschwurigeZerstorung 
von Klappengewebe herbeifuhrt. Diese Endokarditis ist eben Ausdruck einer Bakteriamie, Teilerscheinung einer 
Sepsis. Vor allem Kriegserfahrungen vereiterter Verwundungen auch mit Allgemeininfektion haben ubrigens gezeigt, 
daB hier die Endocarditis ulcerosa doch seltener ist, als vielfach angenommen wurde. DaB gerade bei den Endo­
karditisformen auBer den angreifenden Kokken besonders auch Immunitatszustande des Korpers maBgebend sind, 
sei betont (s. auch unter Herz). Es ist oben schon erwahnt, daB bei der hyperergischen Reaktion nach Sensi­
bilisierungen im Tierversuch Siegmund schon am Endokard ZeHwucherungen fand. Eine sole he besondere Im­
munitatslage bestimmt wohl vor aHem das Auftreten der Endocarditis verrucosa; aber auch bei der ulzerosen 
Endokarditis ist eine Reaktionsfahigkeit des Korpers Voraussetzung, daB uberhaupt Haftung und Resorption 
erfolgt, hier tritt aber bei der geringen Widerstandsfahigkeit des Korpers gegenuber voHvirulenten Angreifern 
andererseits kein glatter Resorptionserfolg ein, so daB hier starkere Entzundungs- und Eiterungsvorgange mit 
Zerstorung des Gilwebes vor sich gehen und so der Siedlungsort zum Krankheitsort wird, gerade hier mit der 
Gefahr leichter schneller Verbreitung im Korper (Pyamie). Und doch ist diese Erscheinung immer noch besser 
als volliges Abwehrversagen - oben als Septikamie bezeichnet -, wobei sich also auch keine Endokarditis aus­
bildet, sondern der Korper wehrlos den Eitererregern und ihrer hemmungslosen Vermehrung im Blute preis. 
gegeben ist. 
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Welche Rolle die Immunitatslage des Korpers auch hier bei den Endokarditiden spielt, sehen 
wir bei einer besonderen Form, der Endocarditis lenta. Hier handelt es sich um eine Infektion 
mit dem oben genannten Streptococcus viridans (seltener Influenzabazillen), einer Dmziichtung 
von Streptokokken im menschlichen Korper bei besonders hoher Widerstandsfahigkeit desselben, 
wie schon genauer dargelegt. Dnd dem entspricht auch das anatomische Bild der Veranderung. 

Die Endokarditis geh6rt zwar in das Gebiet der Endocarditis ulcerosa, es finden sich wenigstens anfanglich 
groBe Massen von Kokken an den Klappen, aber diese werden hier weit weniger zerst6rt, die Formen gleichen 
oft viel mehr den verruk6sen, haufig sind Riesenzellen, welche die Kokken in groBer Masse phagozytieren, kenn­
zeichnend. Gleichzeitig mit Endokardveranderungen finden wir als Zeichen der Resorptions- und Abwehrleistung 
in einem hoch widerstandsfahigen K6rper gerade bei dieser Erkrankung die besprochenen reaktiven Verande­
rungen an den GefaBendothelen in allen m6glichen Organen. Andererseits kommt es eben wegen Abschwachung 
des Streptokokkus und Widerstandsfahigkeit des K6rpers nicht zu Eiterungen. So sehen wir, daB Kokken oder 
thrombotisches Material, von den Klappen abgel6st, vor allem zwar als kleinste Emboli in Kapillaren von Glo­
meruli der Niere haften bleiben, hier aber, ohne Eiterung zu bewirken, reaktive Veranderungen hervorrufen, 
welche spater bindegewebig-narbig heilen. Diese Veranderung - nicht eiterige embolische Herdnephritis 
(s. unter Niere) - ist histologisch fiir die Endocarditis lenta ganz kennzeichnend und, da hierbei meist viel Blut 
in Kanalchen iiber- und somit im Drin auf tritt, lenkt sie auch klinisch zusammen mit Fieber, Milzschwellung, 
Herzerscheinungen, spater Anamie, den Blick auf die Streptococcus viridans-Infektion. Die Erkrankung ist eine 
schleichend verlaufende Sepsis - Sepsis lents -, mit meist stark remittierenden Fieberkurven, sie verlauft 
zumeist in etwa 6 Monaten bis 21/2 Jahren t6dlich, aber nicht an der Klappenerkrankung tritt der Tod ein, sondern 
an Herzmuskelschwache, Ersch6pfung, Anamie, Lungenentziindung, selten Niereninsuffizienz; es sollen auch 
Heilungen beobachtet sein. Libman teilt den Verlauf der Erkrankung in ein aktives Stadium, in welchem die 
Klappen massenhaft die Erreger enthalten, und in ein bakterienfreies reparatorisches Stadium ein, in dem also 
der hochresistente K6rper Herr der Angreifer geworden ist, dann aber meist noch den Folgen erliegt. 

Bei der gewohnlichen Sepsis finden wir also anatomisch, wenn es zur Pyiimie gekommen ist, 
Abszesse in allen moglichen Organen. Es handelt sich urn metastatische Verbreitung der Kokken 
durch das Blut und zumeist sind die Abszesse, oft klein, in den Organen in groilen Zahlen vor­
handen. Haufig kommt es aber von Venenthromben an den ersten oder spateren Siedlungsorten 
der Kokken aus, oder, wenn eine Endocarditis ulcerosa besteht, von dieser aus, zu Embolien, welche 
meist kleinere Infarkte in verschiedenen Organen setzen, die infolge der mitgefiihrten Erreger 
schnell vereitern. Weiterhin findet man haufig sonstige metastatisch entstandene eiterige Ent­
ziindungen an Gelenken, serosen Hauten, Gehirnhauten usw. Infolge der Veranderungen des 
Blutes und der Gefailwand treten oft kleine Blutungen auf, vor allem in der auileren Haut, an 
Pleura und Perikard, im Nierenbecken, aber auch im Auge und sonst. Die MHz zeigt so gut wie 
stets ausgesprochene Schwellung, und zwar sind gerade sehr blutreiche und sehr weiche, oft ganz 
zerfliel3liche groile Milzen bei Sepsis und allgemein septischen Erkrankungen in der Regel zu finden. 
Fast stets bestand im Leben Fieber, haufig von kennzeichnend intermittierender Art. Wenn 
die Erkrankung auf Streptokokken beruht, kommt es auch nicht selten zu Glo merulonephritis. 
1m Gewebe der verschiedensten Organe konnen sich degenerative Veranderungen finden. 

Dail an das Puerperi urn (besonders Aborte, vor allem auch krimineller Art) sich anschlieilende 
Endometritiden, Salpingitiden, dann Peritonitiden usw. haufiger zu ganz besonders schweren sep­
tischen Allgemeininfektionen fiihren, sei nur erwahnt (s. im speziellen Teil). 

Auiler durch die gewohnlichen Eitererreger hervorgerufen, kann eine Sepsis im Sinne der 
Verbreitung der Erreger durch das Blut und Ansiedlung an zweiten Orten sich auch an Infek­
tionen, z. B. mit Gonokokken oder Pneumokokken oder auch Bacterium coli, anschlieilen. Gerade 
in Fallen von Sepsis und insbesondere wenn die anatomischen Merkmale, wie haufig, nicht sicher 
sind, ist auch noch bei der Leichenoffnung bakteriologische Ziichtung aus Blut und Milz zum 
Nachweis del' Erreger unerlal3lich. 

Meningitis. 
Die Meningitis (cerebrospinalis) wird gewohnlich als epidemica bezeichnet, und sie ist 

wohl auch iibertragbar, doch kommt es meist nur zu einigen Fallen, nicht zu wirklichen Epidemien. 
1st das Gehirn- oder Riickenmarksgewebe in erheblicherem Maile mitergriffen, so spricht man 
auch von Meningoencephalitis bzw. Meningomyelitis. 

Es geh6ren offenbar zur Infektion auBer dem Virus noch besondere, uns nicht naher bekannte, Bedingungen 
(oft Erkaltungen u. dgl., Auftreten besonders zwischen Herbst und Friihling). Zudem ist an sich der Erreger 
besonders leicht hinfallig; dieser ist am haufigsten der spezifische Meningokokkus, daneben kommt auch 
der Pneumokokkus in Betracht. Die Erkrankung bezeichnet man danach am besten als Meningokokken­
meningitis (bzw. Pneumokokkenmeningitis). Bei Kindern scheint auch eine durch gewisse Stamme des 
Influenzabazillus bewirkte Meningitis 6fters vorzukommen. 
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Der spezifische Erreger, der Meningococcus intracellularis (Wei c h s e I b a urn), verhalt sich den Pneumokokken 
sehr ahnlich, er ist aber gramnegativ. Dem Gonokokkus ahnlich liegt der Meningokokkus in Zellen, meist 
in Form von Diplokokken. 1m Nasenrachenraum wird der Meningokokkus bei 
(gesunden) Bazillenwirten gefunden; von hier aus soll er mit Ausscheidungen hinaus­
gelangen, und so auf dem Atmungswege Infektion erfolgen kiinnen. Auf jeden Fall 
finden sich bei Meningitis Nasenrachenraum, Nase und Rachen sowie die Nasen­
nebenhiihlen zu allermeist im Zustand eiterigen oder schleimig-eiterigen Katarrhs 
und es lassen sich hier Meningokokken nachweisen, die von hier aus zum Gehirn zu 
gelangen scheinen. Vielleicht gelangt der Kokkus auch zunachst ins Blut und uber­
schwemmt so den Kiirper, wobei die Hirnhaute als Vorzugsort erkranken. Wenn 
nicht primar so kommt es doch sekundar zur Anwesenheit der Kokken im Blut -
Bakteriamie - und iifters zur Ansiedlung auch an anderen Orten (Sepsis mit 
typischem Fieber). 

Bei der Leichenoffnung findet man ein rein eiteriges oder ein eiterig­
fibrinoses, mehr sulziges Exsudat in die Maschen der Pia und 
Arachnoidea eingelagert, deren Gewebe dadurch getriibt ist und eine 
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Abb. 275. Meningo­
coccus intracellularis. 
Eiter aus dem Menin-

gealsack. 
gelbliche, weiBlich-gelbe oder auch gelb-grunliche Farbe zeigt. Vorzugsweise (Nach Seif e rt·Miiller.) 

betrifft die Entzundung zunachst die Konvexitat des Gehirns, wo der 
Eiter besonders den groBen GefaBen folgt, spater auch seine Basis und von hier aus das 
Ruckenmark. Auch Tela und Plexus chorioidei konnen mitergriffen sein. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigt 
sich das Exsudat aus Eiterzellen und mehr oder 
weniger Fibrin bestehend. Dabei besteht eine 
besonders starke Infiltration der GefaI3wande. 
Neben der Exsudation zeigen die Meningen auch 
hier und da kleine Blutungen. Die Hirn­
substanz beteiligt sich an der Erkrankung teils 
durch ein starkes, namentlich die Ri~dengebiete 
betreffendes, oder auch allgemeines Odem, teils 
auch durch herdfiirmige Entzundungen. 
Diese im Gehirn auftretenden herdfiirmigen 
Entzundungen bilden hier einfache Quellungs­
herde oder Erweichungen; die Entzundung greift 
oft deutlich mit den ins Gehirn einstrahlenden 
GefaBen von der Pia aufs Gehirn uber. Meist sind 
die Herde klein, auch griiBere A bszesse kommen 
vor, oft viele kleine Ringblutungen. 

Bei Meningitiden zeigt die Hirnoberflache 
alle Zeichen erhiihten Hirndruckes; durch Ver­
legung des Abflusses der Zerebrospinalflussigkeit 
oder durch Ubergreifen des Vorganges auf die 
Tela chorioidea und die Plexus kommt es zu 
Hydrocephalus (seltener Pyocephalus) inter­
n us. Dann kann auch das Ependym iidematiis 
oder kleinzellig durchsetzt sein. 

Ein groBer Teil der Patienten erliegt der 
Krankheit fruh. Enden eiterigeMeningitiden nicht 
tiidlich, so kommt es zu Verdickungen und 
Verwachsungen und zu chronischem hoch­
gradigen Hydrocephalus internus, an dem unter 
Zeichen der Verbliidung und des Ausfalles der 
Zentren im Gehirnstamm die Patienten noch zu­
grunde gehen kiinnen. DaB es sich urn eine 
allgemeine Infektion handelt, kann die groBe 
weiche Milz zeigen. 

Abb. 276. Eiterige Meningitis uber dem Kleinhirn und 
Gehirnstamm. 

FernerkanneszumetastatischenAbszes. (Nach Lebert, I. c.) 
sen in allen miiglichen Organen, zu Trubungen 
von Leber, Herz usw., ferner zu Blutungen in Schleimhauten, seriisen Hauten und besonders der Haut kommen. 
Diese Hautpetechien, groBe Blutungen, Exantheme oder andersgestaltete Ausschlage sind recht haufig; sie 
treten gleich zu Beginn der Erkrankung (im Gegensatz zur Fleckfieberroseola) auf. Sie sind metastatischer Natur, 
und es finden sich in ihnen Meningokokken (so daB die Hautuntersuchung auch diagnostische Bedeutung haben 
kann), besonders, zum groBen Teil in Leukozyten eingeschlossen, in kleinen GefiiBen der Kutis. Es kann, 
vor aHem an kleinen Arterien, zu Infiltrationen, selbst Nekrose der GefiiBwand und Thrombosen kommen, 
dann zu Austritt von roten Blutkiirperchen und entzundlicher Zellanhaufung, insbesondere von Leukozyten, 
wozu sich in kleinerer Zahl Lymphozyten usw. hinzugesellen. Auch auBerhalb der GefaBe finden sich die 
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Meningokokken. Das Uberwiegen der Leukozyten (exsudativ-entziindlicher Vorgang) wie das Fehlen der histo­
logischen Kennzeichen fiir Fleckfieberroseola scheiden das Exanthem bei Meningitis, das im iibrigen auch 
histologisch sich sehr verschieden verhalten kann, von dem des Fleckfiebers. Auch in der Milz, den verschiedensten 
Organen - pneumonischen Lungen, endokarditischen Auflagerungen, Eiter aus Perikard oder Pleura - und 
dem Blut sind die Meningokokken nachzuweisen. 

Neben der Bakteriamie spielen offenbar auch die Toxine der Kokken (z. B. bei den Nekrosen der ver­
schiedenen Organe sowie den Veranderungen des Herzmuskels) eine Rolle. 1m Herzen finden sich namlich haufig 
Entartungserscheinungen der Muskelfasern einerseits, Entziindungen des Herzmuskels (zunachst besonders 
Leukozyten, spater vor aHem Lymphozyten) andererseits. Auch Glomerulonephritiden kommen vor. 

Encephalitis epidemica. 
Es handelt sich um eine Infektionskrankheit, welche nach ihrem oft zunachstam meisten 

in die Augen fallenden Krankheitszeichen bei der Epidemie 1918 v. E con 0 m 0 Encephalitis lethargic a 
benannte. AuBer dieser Form mit "Schlafsucht" gibt es aber auch Formen mit choreatischen Er­
scheinungen und solche, welche mit anderen Krankheitszeichen von seiten des Nervensystems 
einhergehen. 

Die Erkrankung tritt epide misch (wenn auch offenbar wenig ansteckend) auf in im einzelnen 
noch unbekannten Beziehungen zu Grippeepidemien. 

Der Erreger ist ein durch Berkefeldfilter filtrierbares Virus, das sich im Gehirn, in der Gehirn-Riicken­
markfliissigkeit, aber auch im Mundspeichel und auf der Nasenrachenschleimhaut findet. Solche Menschen, 
welche ohne krank zu sein, im Speichel das Virus enthalten, sind vielleicht Keimtrager. Eingangsstelle ist wahr­
scheinlich Rachenring und Nasenschleimhaut. Meist erkranken Erwachsene. 

Dies Virus steht dem der Poliomyelitis anterior nahe und vor allem einem Virus, das als Erreger der Herpes 
febrilis angesprochen wird und das sich bei Kaninchen auf die Hornhaut iibertragen und fortziichten laJ3t, 
vielleicht auch Beziehungen zu gewissen Fallen von Herpes zoster hat. Man kann mit diesem Herpesvirus bei 
Tieren auch der Enzephalitis entsprechende Veranderungen erzeugen. AHerdings wird dies auch bestritten, 
und es kommen bei Kaninchen (und anderen Tieren) auch sonst sehr haufig ganz ahnliche Enzephalomeningitiden 
vor, die durch einen eigenen Erreger, Encephalitozoon cuniculi genannt, hervorgerufen werden. Manche 
halten den Erreger der Encephalitis epidemica fiir das an Virulenz gesteigerte Hervesvirus. 

Der mit dem bloBen Auge feststellbare Befund des Gehirnes und seiner Haute ist wenig kenn­
zeichnend, oft bemerkt man Hyperamie und leichtes Odem. Wie die mikroskopische Unter­
suchung lehrt, handelt es sich um teils degenerative Veranderungen, besonders von 
Ganglienzellen, ganz vorzugsweise aber um entziindliche Erscheinungen in Gestalt von 
lymphozytaren (und plasmazellularen) Ansammlungen in den perivaskularen 
Scheiden, Reaktionserscheinungen von seiten der Gliazellen und endlich Gliawucherung. 
Die Erkrankung steht der Poliomyelitis anterior auBerst nahe. 

Die Veranderungen sind herdformig. Die Ganglienzellen zeigen die verschiedenen Entartungs­
formen in verschieden starker Ausbildung, auch gehen manche ganz unter. Pseudoneuronophagie (Umklam­
merung) und Neuronophagie kann hiermit einhergehen, ist aber meist gering. Am in die Augen fallendsten sind die 
Zellman tel u m GefaJ3e, denen ganz zu Beginn Leukozyten beigemengt sein konnen, ohne hier eine wesentliche 
Rolle zu spielen, die aber bald aus Lymphozyten, die hier jetzt meist von den Adventitialzellen abgeleitet werden 
und Plasmazellen bestehen. Die Pia zeigt meist auch Durchsetzung mit Zellen. Fettkornchenzellen gliogener 
Natur erscheinen erst spater. In Spatstadien sind die Gliazellen vermehrt, bilden Fasern und so entstehen kleine 
Gliaherde. Diirck fand auch Verkalkungen von Ganglienzellen und GefaJ3en, sowie freie scharf umschriebene 
Kalkschollen im Gewebe. 

Der Sitz und die Ausdehnung aller dieser Veranderungen ist sehr wechselnd und damit hangt auch die 
Mannigfaltigkeit der Krankheitszeichen zusammen. Der Sitz der Veranderungen ist die graue Substanz 
(Polioenzephalitis). Hauptsitze der Veranderungen sind das zentrale Hohlengrau am dritten und vierten Ven­
trikel sowie Aquaeductus Sylvii mit den Kernen der Hirnnerven, die Vierhiigel, die groJ3en Stammganglien, die in 
frischen Stadien besonders befallen sind, ganz besonders das Pallidum und die Substantia nigra, vor allem in 
chronischen Fallen der Hauptsitz, aber auch die Hirnrinde, besonders auch das Ammonshorn. Ferner haben 
die Veranderungen ihren Sitz in der grauen Substanz von Briicke und verlangertem Mark. Zumeist ist auch das 
Riickenmark, selbst bis ins Lendenmark, beteiligt, so daJ3 man die Gesamterkrankung als Myeloenzephalitis 
oder Polio myeloencephalitis epidemica bezeichnet hat. 

Den nach Abheilen der akuten Erscheinungen bestehen bleibenden Herden und chronischeren Vorgangen, 
bei denen meist degenerative im Vordergrund stehen, die entziindlichen zuriicktreten, entsprechen klinische 
Spatzeichen, unter denen der Parkinsonschen Krankheit (Paralysis agitans [so unter Nervensystem]) ganz 
entsprechende Bilder eine Rolle spielen. Fiir diese als Parkinsonismus bezeichneten Erscheinungen sind wohl 
Veranderungen in der Substantia nigra grundlegend, in der auch (ebenso wie im Globus pallidus) die Haupt­
veranderungen bei der Par kinsonschen Krankheit ihren Sitz haben. 
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Epidemische (spinale) KinderHihmung, Poliomyelitis anterior (acuta), 
(Heine-Medinsche Krankheit,) 

Diese mit Lahmungen einhergehende Erkrankung stellt 
dar, welche sich zwar auch in Allgemeinerscheinungen des 
das Rtickenmark betrifft, und zu allermeist bei Kindern 
auftritt (daher besonders frtiher "spinale Kinderlahmung" 
benannt). Die Erkrankung tritt vielfach in Form von 
Epide mien auf. Die -Ubertragung erfolgt yom Menschen 
zum Menschen, wobei Keimtrager wohl eine Rolle spielen. 

Erreger sind mit grol3er Wahrscheinlichkeit die von Flexner 
und Noguchi nachgewiesenen kleinen Kiirpercben, Die Er­
krankung ist auf Mfen iibertragbar, und es finden sich im Nerven-
gewebe vom Menschen wie vom Mfen kleine durch Berkefeld­
filter filtrierbare, oft in RoUen oder Massen zusammenhangende 
runde Korperchen, welche nach Giemsa und, wenn auch unregel­
mal3ig, nach Gram farbbar sind (Abb. 277). Es gelang Flexn er 
und Noguchi auch diese Gebilde in einem fliissigen, Aszites­
fliissigkeit und ein Stiick frisches steriles Gewebe enthaltenden 
Nahrboden (s. 0.) zu ziichten. Die Kultur mul3 anaerob an­
gelegt werden. Nach einigen Tagen kann auf einem ahnlich be· 
reiteten festen Nahrboden weitergeziichtet werden. Mit diesen 
Kulturen konnten Affen erfolgreich infiziert werden, so dal3 man 
die Beweiskette, dal3 es sich hier urn den Erreger der Erkrankung 
handelt, als geschlossen betrachten darf. 

eine akute Infektionskrankheit 
Korpers auBert, aber vorzugsweise 
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Die Bezeichnung "spinale Kinderlahmung" ist in 

zweifacher Hinsicht nicht ganz richtig. Einmal insofern 
als es sich zwar in der Hauptsache um eine Er­
krankung des Riick enmarks handelt , aber auch 

Abb.277. Erreger der Poliomyelitis epidemica 
(nach Flexner - Noguchi). 

(Aus Flexucr·Noguchi, Microorganism causing 
JlQliomyelitis. Journ. of experim. Med. Va\. 18. ) 

hohere Gebiete, meist besonders verlangertes Mark und Brticke, in selteneren Fallen auch der 
Gehirnmantel, und zwar, wie Spiel meyer beschreibt, geradezu elektiv die motorische Rinde, und 
zwar in demselben Sinne wie das Riickenmark mitbeteiligt sind. Dnd sodann insofern als die 
Erkrankung zwar in der groBen Mehrzahl der FaIle 
Kinder befallt, aber auch bei Erwachsenen vor­
ko m m t. AuBer dem Zentralnervensystem sind die 
Lymphknoten des Korpers bei der akuten Erkrankung 
meist betroffen, geschwollen, und erweisen sich bei -Uber. 
tragungsversuchen (auf Affen s. 0.) nachst dem Zentral­
nervensystem am infektiosesten, Blut, Knochenmark usw. 
dagegen nicht. 

Die Erkrankung tritt ganz akut auf. Da sich, wie 
wir sofort sehen werden, die Hauptveranderungen im 
Gebiete der Vorderhorner bzw. richtiger, wie Spiel­
m eyer betont, der vorderen zwei Drittel der grauen 
Substanz, abspielen, kommt es zur Entartung der 
vorderen Wurzeln, motorischen Fasern, peri­
pheren Nerven und Muskeln. Es bestehen infolge­
dessen Lahmungen von Muskeln, die sich aber 
meist zum groBen Teil wieder zurtickbilden; an einzelnen 
Muskelgruppen bleiben aber zumeist dauernde Lah­
m u n g e n bestehen, besonders an solchen der unteren 
GliedmaBen. Die akute Erkrankung ftihrt gewohnlich 

Abb. 278. Poliomyelitis anterior. 
DaB Vorderhorn (a) zeigt starke Zellansammlungen 

und Blutaustritte. 

in ein Spatstadium zunachst der Reparation, dann der gliosen Vernarbung tiber. Nur ein kleiner 
Bruchteil der Falle mit besonders schweren und ausgedehnten Veranderungen stirbt im akuten 
Anfall; ihnen verdanken wir hauptsachlich unsere Kenntnis tiber die Vorgange selbst. Seltener 
sind schleichend oder in mehrfachen Schtiben verlaufende (weniger durch entztindliche als durch 
degenerative Veranderungen gekennzeichnete) Fane, die man Poliomyelitis anterior chronica 
genannt hat. 
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Wahrend der Krankheit selbst gestorbene FaIle bieten bei der Leichenoffnung dem bloBen Auge wenig 
Kennzeichnendes. Erhohte Spannung der Dura, Hyperamie der Pia, starkes (Jdem, einige Blutsprenkelungen, 
ein gelblicher oder rotlicher Farbton des Riickenmarks sind das hochste, was man an Befunden erhebt. Mikro­
skopisch sieht man, daB das ganze Riickenmark betroffen sein kann, und zwar vorallem die graue Substanz in 
ihren vorderen 2/3, ganz besonders die Vorderhorner, aber auch die Hinterhorner besonders in ihren lateralen 
Teilen (selten sind ihre Veranderungen die starksten), am starksten meist in den Anschwellungsgebieten, ferner das 
Gehirn (s. o.)und auch die weichenHirnhaute. Soist "disseminierte Meningo- myelo-encephalitis" einegute 
anatomische Bezeichnung. Es handelt sich einmal urn schwerste Entartung der Ganglienzellen der befallenen 
Gegenden, besonders der motorischen der Vorderhorner, mit Tigrolyse und allen schweren Veranderungen des 
Zelleibes und des Kernes bis zu dessen Untergang. Ein groBer Teil der Ganglienzellen geht vollig zu­
grunde, sie sind oft sehr stark rarefiziert, auch die Nervenfasern gehen zugrunde, und die Folgen dieses Aus­
falles sind eben die schweren oben genannten. 

Die Schwere der Veranderung kann in den einzelnen Hohenlagen des Riickenmarks, selbst benachbarten, 
sehr wechseln. In der Gegend der zugrunde gehenden Ganglienzellen finden sich anfanglich auch Leukozyten 
und dann vor allem Reaktionen von seiten der Gliazellen. Umklammerung und echte Neuronophagie kann auf­
treten, ist aber meist gering, vielleicht weil der Untergang der Ganglienzellen ein zu schneller und vollstandiger 
ist; es finden sich aber gliose Abraumzellen sehr friih schon in groBerer Zahl, vor allem Kornchenzellen, und 
auch Gliazellwucherung. Diese Veranderungen sind teils mehr diffus, teils ausgesprochen herdformig. Weiter­
hin finden sich nun andere schwere Veranderungen, die auf Beteiligung der GefiiBe in entziindlichem Sinne hin­
weisen, einmal Hyperamie und meist kleinere B I u t ungen, nicht gerade den schwersten Zelldurchsetzungsgebieten 
entsprechend, und dann vor allem diese ZeIlanhaufungen selbst. Die Adventitia und vor allem die perivas­
kularen Raume zeigen schwerste Durchsetzung mit Leukozyten, die sich eine gewisse Zeit, wenn 
auch dann mit anderen Zellen vermischt, halten, Lymphozyten, spater (etwa nach 5 Tagen) auch mit Plas­
mazellen und dann auch mit groBeren Zellen, oft Makrophagen genannt. Die Zellen sind wahrscheinlich 
adventitiellen ortlichen Ursprungs. Diese oft sehr starken, sehr in die Augen fallenden Zellmantel finden 
sich nicht nur in der grauen Substanz, sondern ebenso in der weiBen. Am starksten entfaltet pflegen 
sie an den ZentralgefiiBen im Grunde der vorderen Fissur zu sein, und in unmittelbarem Zusammenhang 
stehen den GefaBen der Pia folgende Zellmantel derselben Art, am ausgesprochensten auch an der Pia des 
Sulcus medialis anterior. Die Pia kann auch mehr diffus mit denselben Zellen durchsetzt sein. Die Zellmassen 
konnen auch dem Anfangsteil der Nerven folgen, aber meist in geringerem MaBe. 1st dies das Bild der akut 
zum Tode fiihrenden FaIle, so kommt es, wenn die Veranderungen nicht so hochgradige und stiirmische sind, 
zu Riickbildung der entziindlichen Veranderungen und zur Aufsaugung und Reparation und so zu glioser 
Vernar bung der befallenen Teile, besonders der Vorderhorner. So ist sklerotische Schrum pfung dieser das 
Ergebnis, und so bleiben die Dauerfolgen bestehen. 

Lungenentziindung, Pneumonie. 
Die kruppose, fibrinose, genuine, lobare Pneumonie stellt eine typische Infektions­

krankheit dar, welche zumeist durch den Pneumokokkus verursacht wird; aber auch das Bac­

Abb. 279. Pneumo­
kokkus. Auswurf bei 
Lungenentzundung. 
(NarhSeifert-M tiller.) 

terium pneumoniae, zuweilen auch gewisse Streptokokken konnen sie 
bewirken. Die Erreger gelangen meist wohl auf dem Luft-, seltener auf dem 
Blutwege zur Lunge. 

Pneumokokkus, Diplococcus pneumoniae, Streptococcus lanceolatus (Frankel­
Weichselbaum) (Abb. 279); meist kurze, oft nur zweigliedrige Ketten, die einzelnen 
Kokken meistens lanzettformig, wobei je zwei Glieder sich entweder - am haufigsten­
die stumpfe Seite oder die Spitze der Lanzette zukehren. Nach Gra m farbbar. 1m 
Tierkorper mit breiter Kapsel, welche in der Kultur meistens fehlt. Man unterscheidet 
meist jetzt 4 verschiedene Gruppen von Pneumokokken. Der Streptococcus lanceolatus 
ist einer der haufigsten Entziindungserreger, er kann auch Eiterungen hervorrufen. 
Er ist der Erreger der fibrinosen Pneumonie, aber auch vieler FaIle von katarrhalischer 
Pneumonie, ferner von Meningitis, von Konjunktivitis, Ulcus Corneae serpens, Peri­
karditis, Peritonitis, Endokarditis, Otitis media, Cholezystitis, Nephritis. Seltener ist 
er bei Entzundungen der weiblichen Geschlechtsorgane (Endometritis, Salpingitis), 
Osteomyelitis und Periostitis, Abszessen usw. Er findet sich ortlich in den Geweben wie 
auch im Blute und geht leicht in Harn und Milch iiber. 

Bei Gesundenkommtder Streptococcus lanceolatus sehr haufig im Speichelsowieinder Nasenabsonderungvor, 
zuweilen auch in den Verdauungs- und Geschlechtsorganen. Tiere konnen leicht infiziert werden und sterben 
bei intravenoser Impfung an Septikamie; durch Einatmung u. dgl. wurde auch bei Tieren Pneumonie erzeugt. 

Eine Abart des Pneumokokkus ist auch der Pneumococcus mucosus, nach dem schleimigen Wachstum 
benannt. 

Bacterium pneumoniae (Friedlander), ein kurzes plumpes Stabchen, welches beim Wachstum im Tier­
korper eine deutliche Gallertkapsel aufweist, die in Kulturen in der Regel fehlt; es wird nach Gram entfarbt. 
Es ist Erreger mancher FaIle von Pneu monie und wird auch als Erreger von Bronchitis und von sonstigen ent­
zundlichen und eiterigen Vorgangen gefunden, kann auch ins Blut iibergehen. Das Bacterium pneumoniae ist 
krankheitserregend fur Mause, welche nach Impfung an Septikamie zugrunde gehen. Es kommt bei gesunden 
Menschen im Mundspeichel und in der Nasenabsonderung vor. 

Die Lungenentzundungen finden ihren Ausdruck zunachst in exsudativen Vorgangen 
besonders in die Alveolen der Lunge hinein. Es erinnern die Vorgange daher an die fibrinosen 
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Entziindungsformen, wie sie sich an Schleimhauten abspielen (vgl. S. 130). Dabei entspricht 
jede einzelne Alveolarwand gewissermaBen einer Schleimhaut. Erfiillt somit ein Exsudat die 
Alveolar- und Infundibularlichtungen, so wird die Luft aus ihnen verdrangt, und man bezeichnet 
diesen Zustand des Lungengewebes als Hepatisation (s. auch unter "Lunge" im speziellen Teil) , 
weil infolge der Konsistenzvermehrung das Lungengewebe bis zu einem gewissen Grade jetzt 
dem Lebergewebe gleicht. Es gibt mehrere durch 
verschiedene Erreger hervorgerufene Formen der 
Lungenentziindung. Unter den akuten unterscheidet 
man hauptsachlich zwei Formen: 1. die fibrinose, 
welche durch spezifische Bakterien bewirkt wird, 
die schon geschildert wurden, und 2. die katar­
rhalische Bronchopneumonie (s. unter Lunge). Hier 
kommt nur die erste Form, welche eine eigene spezi­
fische Infektionskrankheit darstellt, in Betracht, die 
fibrinose oder kruppose Pneumonie. Bei ihr ist die 
Hepatisation in der Regel iiber ganz e Lungen­
lappen ziemlich gleichmaBig ausgedehnt (lobare 
Hepatisation oder Pneumonie). Neuerdings wird auch 
angenommen (vor allem Lauche), daB ein allergi­
scher Zustand zu dieser Ausbreitung und somit zu 
dieser Pneumonieform fiihrt. Infolge der Bescha££en­
heit des Exsudates (besonders Fibrin) ist die Kon­
sistenz eine sehr feste. Gewohnlich unterscheidet 
man im Verlauf dieser Lungenentziindung drei Zeit­
folgen: die der blutigen Anschoppung, die der 
roten Hepatisation und die der gra uen Hepati­
sation, endlich die Losung. 

In dem Zustand der Anschoppung findet sich nur 
eine aktive Hyperamie, welche mit einem starken ent­
ziindlichen Odem einhergeht, wodurchdie befallenenLungen­
teile groB, dunkelrot und entsprechend dem vermehrten 
Blutgehalt etwas luftarmer werden. Kennzeichnend ist dies 
Stadium also nicht. Das nach Loschcke zu allererst auf­
tretende Odem tragt a uch zur V er breitung der Pneumokokken 
in der Lunge bei. 

1m Stadium der "roten Hepatisation" wird das 
bezeichnende Exsudat in die Lichtungen der Alveolen 
und Infundibula abgesetzt. Es ist ein fibrinoses, d. h. es 
gerinnt, indem sich zahlreiche, netzformig angeordnete 
Fibrinfaden in ihm ausscheiden. Die Alveolarepithelien 
erleiden vorher eine Nekrose und werden (zum Teil in 
zusammenhangenden Lagen) abgestoBen. AuBerdem finden 
sich im Exsudat groBe Mengen von Leukozyten und 
mehr oder minder reichlich rote Blutkorperchen. Diese 
zelligen Bestandteile werden von den ausgeschiedenenFibrin­
faden umsponnen und zusammengehalten. Doch finden 
sich die Zellen im ganzen mehr in der Mitte der Alve­
olen, das Fibrin am Rand. Feinste Fi brinfaden (Fibrin­
briicken) ziehen auch d urch die Scheidewande und 

Abb.280. Fibrinose Pneumonie (und Pleuritis). 
Der Oberlappen ist im Zustand der grauen Hepatisation. Die 
Pleura der ganzen Lunge ist mit einem dicken Fibrinbelag 

belegt (gelb). 

verbinden so die Fibrinnetze benachbarter Alveolen. Es entstehen feste Ausgiisse der luftfiihrenden Raume, 
welche der Lunge auf der Schnittflache schon fiir das bloBe Auge ein kennzeichnend deutlich gekorntes 
Aussehen verleihen, indem sie in Form von Pfropfen iiber dieselbe hervorragen (wahrend sich die Alveolarscheide­
wande infolge ihrer Elastizitat zuriickziehen) und leicht mit der Messerklinge von ihr abgestreift werden konnen. 
Untersucht man diese Pfropfe bei schwacher VergroBerung, so erkennt man leicht, daB sie aus einer Anzahl 
kleinerer, oft traubenfOrmig aneinanderhangender Gebilde zusammengesetzt sind und Ausgiisse der Infundibula 
und Alveolen darstellen. Da die genannten Hohlraume von den Gerinnseln vollkommen erfiillt werden, ist der 
L~ftgehalt der betroffenen Ge biete d urch weg aufgeho ben; solche Lungenstiicke schwimmen nicht. 
DIe durch Pfropfe ausgedehnten luftfiihrenden Raume der Lunge konnen nicht, wie sie es an der normalen Lunge 
tun, nach Eroffnung der Pleurahohle zusammensinken, daher bleibt auch die Lunge ausgedehnt und 
groB. Ihre Konsistenz ist vermehrt, aber briichig, die Farbe auf der Oberlfache und Schnittflache d unkel­
braunrot; jedoch treten auf letzterer sehr bald die erwahnten Pfropfe durch eine etwas hellere, mehr graurote 
Farbe hervor. 
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Die durchschnittliche Dauer der "roten Hepatisation" betragt einen bis drei Tage; dann geht sie in das 
Stadium der "grauen oder graugel ben Hepa tis a tion" iiber, mit welcher die Riickbildung der Vorgange 
eingeleitet wird. Dies geschieht dadurch, daB das feste E (sudat durch Autolyse verfiiissigt und zum Teil durch 

Abb.281. Fibrinose Pneumonie. 
Das Fibrin der einzelnen Alveolen (blau gefarbt nach Weig ert) hangt durch 

FibrinbrUcken zusammen. Zellkerne rot (Karmin) . 
(Nach Aschoff·Gaylord, Kursus der pathol. Risto!. nebst einem Atlas. ) 

Aushusten, zum Teil auf dem Wege der 
Lymphbahnen entfernt wird. Anfangs 
findet man in den Alveolen noch reich­
liche Leukozyten; die Schnittflache zeigt 
in diesem Stadium einen mehr grauen 
Farbton, welcher noch dadurch verstiirkt 
wird, daB durch Gerinnungen an vielen 
Stellen des Kapillarnetzes - sowohl die 
GefaBe, wie vor allem LymphgefaBe sind 
ebenso wie die Alveolen mit geronnenem 
Fibrin gefiillt - die hepatisierten Teile 
blutarm werden; je mehr die festen 
Pfropfe sich losen und auf dem Lymph­
wege abgefiihrt werden, urn so mehr 
verliert die Schnittflache ihre kornige 
Beschaffenheit. Mit dem Freiwerden der 
Alveolen - Losung, R eso lutio -
nimmt die Lunge wieder Luft auf und 
erreicht mit vollendeter Wiederherstel­
lung des Epithels wieder ihre normale 
Beschaffenheit. 

Die fibrinose Pneumonie beginnt 
in der Mehrzahl der Faile in dem Unter­
lappen und schreitet von da allmahlich 
nach oben fort, oder die Veranderung 
"wandert", Pneu monia migrans. 
Auch beide Lungen konnen befallen sein. 
Die Lungenentziindung findetsich rechts 
haufiger als links. Fast immer bewirkt 

sie gleichzeitig noch eine fibrinose oder serofibrinose Pleuritis, Ofters schlieBt sich auch eine fibrinose Peri­
karditis an sie an. In den groBeren Bronchien findet sich eine katarrhalische oder auch fibrinose Entziindung. 

In den typischen Fallen dieser Pneumonieform werden fast stets die Pneumokokken gefunden - zuweilen 
aber auch der Friedlandersche Pneumoniebazillus, sowie der Pneumococcus mucosus (s. 0.) -; sie sind die 

Abb. 282. Karnifikation der Lunge. 
Die Alveolen sind mit derbem Bindegewebe gefilllt; 

dic elastisehen Fasern sind wohlerhalten. 

Errege r der Erkrankung. Besonders in Friihstadien finden sich 
die Pneumokokken in der Lunge oft massenhaft, zum groBen 
Teil in Zellen eingeschlossen. In zahlreichen schwereren Fallen 
finden sich die Pneumokokken auch im Biut. 

Bei Anwendung der W eigertschen Fibrinfarbung stellt man 
in der Lunge gleichzeitig die Pneumokokken und das in den 
Alveolen gelegene Fibrin farberisch dar. Besonders lehrreich ist 
auch Farbung auf elastische Fasern, welche die einzelnen 
unversehrt gebliebenen Alveolarscheidewande hervorhebt. 

Das Sputum der an Lungenentziindung Leidenden pflegt 
rostbraun zu sein, was auf dem Auftreten geringer Blut­
beimengungen zusammen mit der im Lungenentziindungsgebiet 
herrschenden Azidose und der so bedingten Umwandlung 
des Hamoglobins des ausgetretenen Blutes in Hamatin beruht 
(Schade). 

Wahrscheinlich kann das erste Stadium der Pneumonie sich 
schon zuriickbilden, ohne in das nachstfolgende iiberzugehen. 
Der Tod tritt am haufigsten am 6. bis 8. Tage, also im Uber­
gang yom Stadium der roten in das der grauen Hepatisation, 
ein und wird zum Teil durch die Schwere der Infektion, durch 
Lungeninsuffizienz - bei groBer Ausdehnung der Vorgange -
oder durch Hinzutreten anderer Veranderungen (Perikarditis, 
Meningitis), vor allem aber durch Herzschwache bedingt, ohne 
daB das Herz besondere Veranderungen aufwiese; von Bedeutung 
fiir den tOdlichen Ausgang der Erkrankung ist die, in der Mehrzahl 
der Faile infolge der massenhaften Exsudation aus dem Biute 

sich einstellende, hochgradige Oligamie, welche auch unmittelbare Ursache der Herzschwache und des sich Ofters 
vorfindenden Odems der nicht hepatisierten Lungenabschnitte ist. 

Der gewahnliche Verlauf ist sonst der oben geschilderte mit Ausgang in Lasung des 
Exsudates. In seltenen Fallen schliel3t sich an diese kruppase Pneumonie eine Eiterung 
(meist durch Mischinfektion mit Eitererregern, seltener durch die Pneumokokken selbst verursacht) , 
oder eine Gangran an, letzteres wenn sekundar Faulnisorganismen in das entzundliche Lungen­
gewebe geraten. 
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In manchen Fallen wird der Ausgang der Pneumonie dadurch ein ungewohnlicher, daB die Losung des 
Exsudates ausbleibt; es kommt dann zur sog. Karnifikation des Lungengewebes. Diese besteht darin, 
daB in das liegengebliebene Exsudat ein Granulationsgewebe eindringt und dasselbe naeh Art von Thromben 
oder anderen abgestorbenen Massen organisiert; seinen Ursprung nimmt das Granulationsgewebe zum Teil von 
den Zwischenwanden zwischen den Lungenlappchen sowie von den Alveolarwanden, von wo aus es in die Exsudat­
pfropfe vordringt, zum Teil auch von dem urn die Bronchien gelegenen Bindegewebe; es wachst im letzteren 
Falle in die Bronchiallichtungen und in die Alveolarraume und dringt in das Exsudat ein. Die Lunge zeigt in 
diesem Zustande eine rotliche, zahe, £leischartige Beschaffenheit (Karnifikation). Indem das junge Granu­
lationsgewebe bei seiner Umwandlung in zellarmes Narbengewebe schrumpft, entsteht im Innern der Lobuli 
wie auch in dem bronchialen Bindegewebe und in den interlobularen Scheidewanden eine derbfaserige, voll­
kommen luftleere, meist mehr oder minder schiefrig gefarbte Masse; es hat sich eine Verhartung der pnen­
monisch erkrankten Gebiete entwickelt. Dieser Ausgang ist fiir das Atmungsvermogen der Lunge naturgemaB 
ein sehr schlechter. 

Endlich gibt es auch Formen fibrinoser Lungenentziindung, welche von Anfang an von der gewohn­
lichen Art abweichen; namentlich ist dies der Fall, wenn die Erkrankung einerseits bei Kindern, anderer­
seits in hoherem Alter auftritt. Bei Kindern zeigt die fibrinose Pneumonie sehr haufig eine ausgesprochen 
lobulare Ausbreitung, so daB nicht eine gleichmaBige Hepatisation eines oder mehrerer Lappen, sondern nur eine 
solche einzelner Lungenlappchen entsteht und so das Bild dem der katarrhalischen Pneumonie (s. unter Lunge) 
ahnlich wird. Aber auch diese lobularen Herde unterscheiden sieh von denen der katarrhalischen Entziindung 
durch eine derbere Hepatisation, den vollkommener aufgehobenen Luftgehalt und die deutlich gekornte Schnitt­
£lache, mikroskopiseh dureh den Fibrinreichtum des Exsudats. Zudem ist die Verteilung auf die einzelnen Lappen 
auffallend. Je jiinger das Kind ist, desto haufiger wird der rechte Oberlappen befallen, nachstdem der linke und 
dann der rechte Unterlappen (Engel), was mit mechanischen Bedingungen der schlechten Durchliiftbarkeit zu­
sammenhangt. Bei den Lungenentziindungen des hoheren Al ters ist die Fibrinausscheidung meist eine spar­
liche; dann weist die Schnittflache zwar eine diffuse, aber mehr schlaffe Veranderung auf; ihre Kornung ist 
undeutlicher, der Saftgehalt sehr reichlich, der Luftgehalt ist nur teilweise aufgehoben (auch bei Grippe finden 
sich verhaltnismaBig haufig derartige Formen); man spricht von schlaffer Hepatisation. 

Die durch den Friedlanderschen Pneumobazillus (s. 0.) hervorgerufene Pneumonie zeigt oft eine weniger 
gekornte Lungenschnitt£lache, dafiir ein mehr schleimiges, fadenziehendes Exsudat. 

Von der Lunge aus konnen unmittelbar oder vor allem auf dem Lymphwege auch die oberen Luftwegc 
mit Pneumokokken infiziert werden, ebenso das Mediastinum, ferner kann es zu Peritonitis, besonders aueh 
subphrenischem AbszeB, kommen. Anch Enteritis kommt vor, ferner Eiterungen der Nasenneben­
hohlen, Otitis media und vor allem Lepto meningitis. Letztere kann aueh auftreten ohne daBeinePneumonie 
vorangegangen ist und doeh durch Pneumokokken (s. 0.) hervorgerufen sein, wohl vom Nasenraehenraum her. Sind 
Pneumokokken im Blute, so kann Endokarditis entstehen und es kann zu Pneumokokkensepsis kommen. 
Osteo myelitis kommt auch vor. VerhaltnismaBig haufig sind im Verlaufe der Lungenentziindung, meist leichte. 
G 10 merulonephritiden. 

Tripper, Gonorrhoe. 
Der Erreger der durch den Koitus erworbenen Erkrankung ist der Gonokokkus. Es handelt 

sich zunachstum einen eiterigen Katarrhder Urethra, zuerst zumeist dervorderen Harnrohre -
Urethritis anterior -, sodann der Pars membranacea - Urethritis posterior. 

Gonokokkus, Diplococcus gonorrhoeae (NeiBer) (s. Abb. 283) ist ein gram­
negativer Diplokokkus. Die beiden zusammenliegendenKokken sind an den einander 
zugerichteten Seiten etwas abgefJaeht, so daB sie zusammen eine "Se m melfor m" 
darstellen. Sie liegen in kennzeichnender Weise inner hal b der Eiterzellen, im Gegen­
satz zu anderen, vielfach neben ihnen unter gleichen Verhaltnissen vorkommenden 
Diplokokkenarten. Der Gonokokkus ist der Erreger der Gonorrhoe bzw. Blennor­
r hoe und im AnschluB daran gegebenenfalls von Endometritis, Salpingitis, Oophoritis, 
Zystitis, Epidymitis, Proktitis, Arthritis, Endokarditis und Abszessen. Oft handelt es 
sich dabei urn Misehinfektionen mit anderen Eitererregern. Der Gonokokkus gedeiht 
nur auf besonders bereiteten Nahrboden, am besten auf Aseites-Nahrboden bei hoherer 
Temperatur. 

Mikroskopisch finden sieh eine Wueherung und besonders AbstoBung des Epithels, 
femer im Gewebe Leukozyten, Lymphozyten und Plasmazellen. Die Gonokokken liegen 

.... 

Abb. 283. Leukozyten 
mit zahlreichen 

Gonokokken. 

zum groBen Teil im und zwischen dem Epithel, sie dringen aber auch durch dies bis in die subepithelialen 
Bindegewebslagen ein. 1m Eiter finden sie sich zum groBen Teil in Zellen eingeschlossen. Wenn sie nicht 
bald abgetotet werden, so daB der akute Tripper mit Epithelregeneration heilt, so kommt es zur ehronischen 
Form. Die Gonokokken halten sieh dann lange besonders in den Taschen der Sehleimhaut, gerade aueh im Gebiete 
der Pars membranaeea oder auch in sog. paraurethralen Gangen (mit verschieden gestaltetem Epithel) bzw. in 
den LittrElschen Driisen. Auch in die Lymphspalten dringen die Gonokokken ein und gelangen so, aber hoehst 
selten, zu den Leistenlymphknoten. 

Die Gonorrhoe ruft eine heftige Oberflacheneiterung mit Absonderung eines dicken, grunlich­
gelben Eiters hervor, welcher manchmal auch Blutbeimengungen aufweist. Das Sekret enthalt 
besonders Leukozyten, ferner Endothelien und rote Blutkorperchen. Erstere enthalten zumeist 
die Gonokokken. Auch das subepitheliale Gewebe der Harnrohre befindet sich im Zustande heftiger 
entzundlicher Durchsetzung. Meist beginnt beim Manne der Tripper in der vorderen Harnrohre, 
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ergreift aber dann haufig auch die hinteren Abschnitte der Harnrohre (Urethritis posterior) 
und die Harnblase selbst und dann weitere Organe. Es entstehen, vielleicht auch bei Mischinfektion, 
die sog. periurethralen Abszesse, welche wieder in die Harnrohre oder in ein Corpus cavernosum 
bzw. nach auBen durchbrechen konnen. Auch in periurethralen Gangen (kleine GewebsmiBbildungen) 
sitzt die Gonorrhoe gerne. Beim Wei be breitet sich die gonorrhoische Erkrankung auf Vulva 
und Scheide usw. aus. 

Ein Ubergang des akuten Trippers in chronische Gonorrhoe kommt haufig zur Beobach­
tung. Die Eiterung nimmt dabei ab und wird mehr schleimig, die Gonokokken sind meistens nur 
mehr sparlich und haufig nur noch in den sog. "Tripperfad'en" die diagnostisch wichtig sind, 
aufzufinden. Eine haufige und wichtige Folge chronischer Gonorrhoe sind Strikturen, Ver­
engerungen, der Harnrohre, meist in der Pars membranacea, welche durch Vernarbung von Ge­
schwiiren in der Schleimhaut und dem submukasen Gewebe oder heftige verhartende Entzundungen 
zustande kommen (wenn die Submukosa mitergriffen war, sehr derb, kallas werden) und Harn­
stauung mit Erweiterung und Hypertrophie der ~lase, Zystitis, unter Umstanden auch Pyelo­
nephritis zur Folge haben kannen (s. Harnblase). Uber den Narben wandelt sich das Epithel der 
Harnrahre zuweilen in verhornendes Plattenepithel um. Hinter den verengten Stellen kannen sich 
Erweiterungen ausbilden sowie auch papillomatose Schleimhautwucherungen. 

Der Neigung der Oberflachenausbreitung folgend kommen eiterige Entzundungen der benach­
barten Wege hinzu. 

Beim Manne kommt es zu Pros~atitis, auch Prostataabszessen, Spermatozystitis, Entziindung 
des Vas deferens, besonders am Ubergang zum Ductus epididymitis. Entziindung des Nebenhodens 
(spater auBer den Leukozyten viel Plasmazellen), des Hodens und Periorchitis (gegebenenfalls mit Ausbildung 
einer Hydrozele oder mit Verwachsungen) schlieBen sich an. Bei der Frau kommt es zu Vaginitis, Vulvo­
vagini tis (besonders bei weiblichen Kindern), aufsteigendem Ka tarr h der Ge barmu tter und der Ei­
leiter, der Eierstocke und Bartholinischen Driisen. Die gonorrhoische Eileiterentziindung ist 
durch machtige subepitheliale Plasmazelleninfiltration mit weniger Leukozyten und Durchwanderung 
beider, besonders letzterer, in den stark verengten Hohlraum der Eileiter meist sehr gut gekennzeichnet. In 
Zellen eingeschlossen finden sich haufig Gonokokken. Durch AbschluB am Uterusende entstehen oft aus den 
Eileitern groBe Eitersacke. Spater kommt es zu narbigen Verdickungen. An die Eiterung der Eileiter schlieBen 
sich perimetrische und para metrische Entziindungen an; die Erkrankung ist meist sehr hartnackig, die 
Frauen sind dauernd "leidend". Besonders beim Mann konnen auch die Harnwege bis zu den Harnleitern ergriffen 
werden. Die Erkrankung der mannlichen Geschlechtsorgane bewirkt sehr oft Unfruchtbarkeit. Auf der Haut 
entstehen ofters die Condylomata acuminata (Feigwarzen). Bei bestimmter Infektionsart konnen auch im 
Mastdarm eiterige Entziindungen entstehen, bei Kindern auch ofter von gonorrhoischer Vulvovaginitis aus. 

Aber die Gonokokken konnen auch ins Blut gelangen, noch haufiger tun dies andere, pyogene Kokken, 
welche, sich zu den Gonokokken hinzugesellend, iiberhaupt im Bilde des Trippers eine groBe Rolle spielen. Meta­
sta tisch kann es zu Entziind ungen der Gelenke, teils eines, teils einer Reihe solcher (vor allem Kniegelenke, 
nachstdem Hand- und FuBgelenke), manchmal ohne sichtbare Veranderungen, oft mit ErguB (serosem oder 
eiterigem) kommen,oder zu Entziind ungen der Sehnenscheiden, ofters Bursitis an der Achillessehne; aber 
auch Entziindungen des Endokards, der Venen, Eiterungen im Auge, Nierenentziindung und all­
gemeine todliche Septikopyamie konnen die Folge sein; es finden sich dann Gonokokken, seltener allein, 
ofters andere eitererregende Kokken. VerhaltnismaBig haufig stellt eine Thrombose der Leistenvenen den Uber­
gang zur Gonokokkensepsis dar. 

Auch die gonorrhoische Bindehautentzundung - die sog. Blennorrhoe - besonders der 
Neugeborenen, wird durch den Gonokokkus hervorgerufen. 

Weicher Schanker, Ulcus molle. 
Das durch den Koitus iibertragene Geschwiir sitzt an den Geschlechtsteilen, besonders unten an der 

Vorhaut oder am Frenulum bzw. der Glans. Es kann aber auch an anderen Stellen auftreten. 
Erreger ist das Bacterium ulceris cancrosi (Unna-Ducrey-Krefting), ein sog. Streptobazillus, d. h. 

in langen Ketten diinner Bakterien auftretend, im Gewebe und in den Absonderungen des Ulcus molle vorkom­
mend, gramnegativ, nicht beweglich. 

Zunachst entsteht ein Knotchen, das zu einer kleinen Pustel wird; aus dieser entwickelt sich das mit eiterig­
blutiger Absonderung bedeckte, oft wie ausgestoBen scharf erscheinende Geschwiir, dessen Rander auch nekro­
tische Massen aufweisen konnen; der Rand ist im iibrigen infiltriert, a ber nicht hart, zum Unterschied vom 
syphilitischen Ulcus durum, doch besteht nicht selten beides zusammen. Das Geschwiir eitert ziemlich stark, 
das Abgesonderte ist sehr ansteckend, die Bazillen finden sich frei oder in Leukozyten. Lymphangitis 
und eiterige Entziindung der Lymphknoten (Bu bonen), in denen sich die Bazillen teils finden, teils vermiBt 
werden, schlieBen sich an. Spater reinigen sich die Geschwiire und gehen in einigen Wochen in flache Narben 
iiber. Von besonderen Formen sind der phagedanische Schanker (rasches Fortschreiten mit groBen Zersto­
rungen), der serpiginose (Fortschreiten auf der einen Seite, Abheilen auf der anderen) und der gangranose 
zu nennen. Durch Selbstansteckung anderer Gebiete konnen mehrere Geschwiire entstehen, so auch am Hoden­
sack oder Oberschenkel. 



Lymphogranuloma inguinale. Klimatischer Bubo. Masern, Morbilli. 351 

Granuloma venereum. 
Es findet sich vor allem in tropischen Landern; am haufigsten an den Geschlechtsteilen und ihrer Um­

gebung (selten am und im Munde) bilden sich kleine Knotchen bzw. Blaschen, dann ein Geschwur, auf dessen 
Grund sich wuchernde Fleischwarzchen entwickeln, welche dann zu groBen Massen werden konnen. Die Er­
krankung kann auf benachbarte Schleimhaute, besonders der Harnrohre und der Scheide, ubergreifen, wo sich 
sogar Verengerungen ausbilden konnen. Die benachbarten Lymphknoten schwellen und konnen vereitern. Die 
Erkrankung ist sehr hartnackig und kann durch Jahre bestehen. 

Die venerischen Granulome bestehen aus wenigen Leukozyten, Lymphozyten, Plasmazellen, Fibroblasten 
und besonders von den Retikuloendothelien stammenden groBen, den Mikuliczschen Zellen des Rhinoskleroms 
(s. dort) ahnlichen Zellen, welche in groBer Menge Bakterien enthalten, die Calymmatobacterium granulo­
matosis genannt werden. Die GefaBe des Granuloms zeigen starke Endothelwucherung (W. Fischer). 

Lymphogranuloma inguinale. Klimatischer Bubo. 
Das schon langer bekannte Lymphogranuloma inguinale ist neuerdings genauer verfolgt 

worden. Es bildet sich etwa 10-25 Tage nach der Infektion (Geschlechtsverkehr) am Genitale 
ein ganz voriibergehendes, bis hochstens erbsgroBer oberflachlicher Gewebsverlust, der spontan 
abheilt. Nach 8-14 Tagen schwellen die Leistenlymphknoten an. Es bestehen mehrere bis zu 
FaustgroBe geschwollene Lymphknoten hier und diese konnen durch Periadenitis verschmelzen 
und durch Erweichung zu Fistelbildungen fiihren, die lange bestehen konnen (nach Buschke­
Curth). Auch weitere Lymphknoten konnen ergriffen werden. Auch konnen sich (besonders bei 
Frauen) entziindliche Rektalstrikturen entwickeln, vielleicht begiinstigt durch Lymphstauung 
infolge Ergriffenseins der Beckenlymphknoten. Kennzeichnend ist eine von Frei gefundene 
spezifische intrakutane Uberempfindlichkeitsreaktion, wichtig auch im Hinblick auf die oft groBe 
Ahnlichkeit mit Tuberkulose. Histologisch gehort das Lymphogranuloma inguinale zu den infek­
tiosen Granulationen. Exsudative Vorgange stehen im Vordergrund, aber dazu kommen miliar­
knotige oder diffuse Neubildungsvorgange, bestehend aus Epitheloidzellen mit verschiedenartigen 
Riesenzellen, darunter auch solchen yom Langhansschen Typus. Das Granulationsgewebe ist 
gefaBlos und neigt so sehr zur N ekrose, zudem kommt es zu sehr hochgradiger Einwanderung 
von Leukozyten (Pseudoabszesse), andererseits besteht groBe Neigung zur Vernarbung. 

Neuerdings ist es gelungen, die Erkrankung auf Meerschweinchen zu ubertragen; die Veranderung breitet 
sich hier lymphogen auf benachbarte Lymphknoten und dann auf dem Blutwege, so in Leber und Lunge, weiter 
aus, wobei die histologischen Befunde dieselben wie beim Menschen sind. Das Virus ist filtrierbar und sehr 
widerstandsfahig, Erreger i.r:u Schnitt waren noch nicht nachweisbar (Kurt Meyer, H. Rosenfeld, Anders). 
Auch auf Kaninchen sind Ubertragunge~.gelungen (Freund und Rei B), auch bei subduraler Impfung, wobei 
Meningoenzephalitis entsteht; ahnliche Ubertragungen sind auch beim Affen von Erfolg gewesen. Die meisten 
Versuche werden durch positiven Ausfall der Freischen Reaktion erhartet. 

Masern, Morbilli. 
Der Erreger dieser hauptsachlich Kinder befallenden Krankheit ist unbekannt. Kennzeichnend ist im Leben 

das Masernexanthem. Es befallt besonders Gesicht (Stirn) und Rucken, zieht von hier aus auf Hals, Stamm, 
Schultern und weiter abwarts und besteht aus nicht zusammenflieBenden, roten, linsengroBen und groBeren 
Fleckchen mit Knotchen in der Mitte. Nach etwa 2 Tagen werden sie blasser, gelblichbraun, dann schuppen 
sie kleienfOrmig abo Entsprechen die Knotchen in ihrem Sitz Follikelmundungen, so spricht man von Mor billi 
p a pill 0 si; selten werden die Flecke hamorrhagisch oder erreichen durch Vereinigung mehrerer groBere Ausdehnung. 

Gleichzeitig besteht Fieber (das meist nach etwa 5 Tagen sich kritisch lost) und Katarrh 
de rob ere n L u f t w e g e, besonders in Gestalt einer fleckigen Rote am Ga umen bogen (histologisch 
kleine Epithelnekrosen, geringe Eiterungen im Gebiet submukoser Driisen und Schwellung von 
Lymphfollikeln), ferner Kehlkopfkatarrh. Es schlieBen sich in schweren Fallen - als Haupt­
befund bei der Leichenoffnung - Entziindungen der Bronchiolen (besonders ihrer Enden) 
zusammen mit Peribronchiolitis und dann peribronchiolitische Bronchopneumonien an, welch 
letztere, oft besonders den Bronchiolen benachbart, verhaltnismaBig viel Fibrin aufweisen, und 
bei denen sich (wie auch bei den Bronchopneumonien bei Diphtherie, Keuchhusten usw.) ofters 
Riesenzellenbildungen der Alveolarepithelien finden. Diese Lungenherde konnen dann zu groBeren 
zusammenflieBen. Die Veranderungen in Luftrohre und Bronchien werden auch als erster Sitz 
der Erkrankung angesprochen. 

Auch Bronchopneumonien, die zu Abszessen fUhren, kommen vor. Ferner sind VerschlUsse der kleinen 
Bronchien (Bronchiolitis fibrosa obliterans) gefunden worden. Auch werden Enteritiden mit Follikel­
schwellungen beobachtet. Wenn sich bei Kindern an Masern (und Scharlach) Tuberkulose anschlieBt, so lag 
meist vorher schon solche vor, die sich jetzt uber die Lungen schneller ausbreitet. 

1m Zentralnervensystem kommen Entzundungen, ahnlich wie nach Impfungen, vor. 



352 Achtes Kap.; Infektionserreger, Infektionen, Infektionskrankheiten. 

Scbarlacb, Scarlatina. 
Auch hier werden meist Kinder befallen und auch hier kennen wir den Erreger mit Sicher­

heit nicht, wenn auch, besonders in Amerika, eine besondere Art hamolytischer Streptokokken 
mit Toxinbildung jetzt vielfach als Erreger angenommen wird. Ferner liegt auch bei dieser Erkran­
kung Fieber, Katarrh der oberen Luftwege und ein Hautexanthem vor; doch ist die 
Erkrankung meist wesentlich schwerer als die Masern. 

Das Exanthem befallt vor allem den Hals, den Rumpf und die obere HaUte der GliedmaBen, zuletzt einen 
groBen Teil des Korpers, am wenigsten das Gesicht, besonders nicht die Mundgegend. Das Exanthem besteht 
aus bis linsengroBen, £lachen, zuweilen etwas starker hervorragenden tiefroten Flecken in hellerer Umgebung. 
Sie stehen sehr dicht, vereinigen sich und bilden so die diffuse Scharlachrote. Zumeist nach 2-4 Tagen wird 
die Raut gelbbraunlich, und die Flecke schuppen dann, etwa nach 8 Tagen beginnend, kleienformig oder in Gestalt 
groBerer Lagen abo Aus den Flecken konnen sich auch Blaschen - sog. Scharlachfriesel- bilden, oder kleine 
Papeln, oder es kommt zu, zuweilen groBeren, Blutaustritten - Scarlatina hae morr hagica. Mikroskopisch 
handelt es sich um ein zellig- (besonders Leukozyten) hamorrhagisches Exsudat, das in den oberen Kutisschichten 
beginnt; bei der Schuppung kommt zum Exsudat Parakeratose (s. unter Raut) hinzu. 

Die Erkrankung der Nasen-, Mund- und Rachenhohle besteht besonders in einer katar­
rhalischen Angina mit mehr gleichmaBiger Rotung von GaumenbOgen und Mandelgegend 
und auch feinerem, weichen, lockeren Belag. Haufig kommt es aber zu weit schwereren Verande­
rungen, zu Eiterungen und vor allem auch Nekrose, der sog. Scharlachdiphtherie. 

Zum Unterschied gegenuber der durch typische Diphtheriebazillen hervorgerufenen Diphtherie (s. u.) handelt 
es sich hier weniger um Exsudatbelage als zunachst um schmutziggraue Flecke, die aus einer Nekrose der Schleim­
haut hervorgehen, welche in der Tiefe durch einen abgrenzenden Leukozytenwall abgesetzt wird. Die nekro­
tischen Gebilde stoBen sich ab, und dann liegen Gesch wure vor, die besonders an den Mandeln Ofters ausgedehnt 
tief greifen und durch Vernarbung heilen konnen. Oft schlieBt sich Eiterung und Nekrose bzw. Gangran 
der Ralslymphknoten und deren Umgebung an. 

Bei dieser Scharlachdiphtherie handelt es sich aber schon nicht um einfachen Scharlach, 
sondern um Misch- bzw. Sekundarinfektion besonders mit Streptokokken. 

Diese sind uberhaupt bei Scharlach auBerst haufig und gestalten ihn oft zu einer sehr schweren, selbst zum 
Tode fiihrenden Krankheit. AuBer der Scharlachdiphtherie kommt es dann auch haufig zu Schwellungen, 
Eiterungen und Nekrosen in den benachbarten Lymphknoten, oder auch im Zellgewebe des Halses, 
zuweilen mit todlichen GefaBanatzungen (Kaufmann). Mittelohreiterungen schlieBen sich haufig an. 

Die begleitenden Streptokokken konnen auch ins Blut gelangen und so Endokarditis, 
Gelenkerkrankungen, Sepsis usw. erzeugen. Besonders haufig schlieBt sich an Scharlach 
Nierenentziindung mit starken Odemen an. 

Die gewohnlich erst im weiteren Verlauf des Scharlach auftretende Nierenentzundung verlauft gerade hier 
zumeist sehr kennzeichnend und weist anatomisch gewohnlich das Bild der typischen Glomerulonephritis, 
zuweilen auch das der exsudativ-Iymphozytaren Nephritis auf (s. unter Niere). 

1m Verlaufe des Scharlach scheinen auch allergische Anderungen des Korperzustandes vor sich zu gehen, 
und als Ausdruck einer solchen werden haufiger zu findende, an der Intima von groBeren und kleineren Organ­
venen vor sich gehende ZeUwucherungen und den Aschoffschen Knotchen bei Gelenkrheumatismus (s. dort) 
sehr ahnliche Knotchen im Herzmuskel, am Endokard, Perikard und an den Gelenken angesprochen. 

Auch durch Raut- und Schleimhautverletzungen kann das Scharlachvirus den Korper angreifen, 80 ent­
steht auf Grund kleiner Verletzungen bei Entbindungen auch puerperaler Scharlach. 

Plaut-Vincentscbe Angina. 
Nur erwahnt werden soIl eine andere Form sch werer Angina, die gangranos-ulzerierende 

nach Plaut- Vincent benannte. Erreger ist hier ein Bazillus zusammen mit Spirochaten. 
Dieser Bacillus fusiformis ist anaerob, gramnegativ, durch fadenformige Gestalt ausgezeichnet. Es gibt 

wohl eine ganze Gruppe solcher Bazillen, welche in Symbiose mit Spiro chat en die Plaut-Vincentsche 
Angina hervorrufen, aber auch bei Stomatitis ulcerosa, Noma u. dgl. eine Rolle zu spielen und auch in ver­
schiedenen Organen Eiterungen zu bewirken scheinen, 80 in Leber, Lunge, Mittelohr od. dgl. Spirochaten 
finden sich auch sonst bei anderen geschwurigen Vorgangen, aber auch syprophytisch, in der Mundhohle. 

Bei der Plaut- Vincentschen Angina, welche die lymphatischen Bildungen der Halsorgane, 
die Mandeln, die hintere Rachenwand, den Zungengrund bevorzugt, handelt es sich um eine aus 
kleinen Herden zusammenflieBende, ausgedehnte und in die Tiefe greifende Gewebsnekrose 
des Schleimhautgewebes (es besteht starker Geruch aus dem Munde). Die so gebildeten flachen­
haften Pseudomembranen (meist ohne Fibrinbeimengung) fiihren durch AbstoBung zu Geschwiiren, 
die aber dann meist leicht vollig abheilen. 
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Keuchhusten. 
Das Bacterium tussis convulsivae (Bordet-Gengou), ovale Formen bis kurze Stabchen, findet sich in 

typischen Fallen ziemlich regelmaBig im Auswurf, ist aber als Erreger des Keuchhustens nicht unbestritten. 
Auch beim Keuchhusten besteht Katarrh der oberen Atmungsorgane ohne anatomisch 

irgendwie kennzeichnende Grundlagen der meist langwierigen, aber ungefahrlichen Erkrankung. 
Auch kann es zu Lungenveranderungen ahnlich wie bei Masern kommen. 

Es kann Bronchiolitis und Bronchitis sowie Peribronchitis auftreten und als Folge konnen sich an den 
kleinen Bronchien Verengerungen und Verschliisse (Bronchiolitis obliterans) sowie Erweiterungen, auch Bronchi­
ektasien ausbilden. Oder es kommt zu pneumonischen Vorgangen, besonders auch interstitiellen. 

Besonders in schweren Fallen von Keuchhusten konnen mechanische Stauungszustande infolge der Husten­
anfalle zu funktionellen allgemeinen Kreislaufstorungen fiihren, wobei vielleicht auch Toxinwirkung mitspielt, 
und sich im Gehirn in Schadigung des Nervengewebes auBern. Es kann zu Krampfen, der sog. Keuchhusten­
Eklampsie, kommen. Man findet ischamische und homogenisierende Nervenzellerkrankung, spater fleck­
formige Lichtungen und "Erbleichungen" im Rindengrau (nach Singer). (Einzelheiten der Veranderungen 
vgl. im speziellen Teil). Auch finden sich, aber selten, kleinere und groBere Blutungen im Gehirn und den Hirn­
hauten. 

Grippe, Influenza. 
Die Influenza tritt epidemisch, zuweilen in raschem Fluge fast iiber die ganze Welt, 

dazwischen auch in kleinen Epidemien, oder sporadisch auf. Erreger ist ein Bazillus. 
Der Influenzabazillus (Pfeiffer) (Abb. 284) ist ein sehr kleines, kurzes, zum Teil auch groBeres Stabchen 

mit abgerundeten Enden, oft zu zweien aneinander haftend, nicht nach der Gramschen Methode farbbar, 
unbeweglich. Er ist als Erreger der Grippe anzusehen und findet sich oft in ~'lisch­
infektionen besonders mit Streptokokken, Pneumokokken, Diplococcus catarrhalis. Der 
Influenzabazillus wachst auf Blutagar (hamoglobinophiler Bazillus); er ist iibertragbar 
auf den Affen. AuBerhalb des Korpers wurde er bisher nicht gefunden. 

Kaum yom Influenzabazillus unterscheidbar ist der von Koch-Weeks bei manchen 
Konjunktividen gefundene Bazillus, welcher nach diesen Forschern benannt wird. 

1m V ordergrund der Grippe stehen zumeist, besonders zu Beginn, 
Katarrhe der oberen Atmungsorgane. Es besteht aber auch starke 
Storung des Allgemeinbefindens mit Fieber, Gelenkschmerzen u. dgl. Die 
Erkrankung fiihrt in manchen Epidemien oft iiberraschend schnell zum Tode. Abb. 284. Influenza-

Am Ka tarr h beteiligt sind besonders N as e (eiterige, auch hamorrhagische bazillus. Reinkultur. 
Rhinitis), Kehlkopf, Luftrohre und Bronchien. Diese Organe zeigen (NachSeifert-Miiller.l 

in der Schleimhaut sehr starke Hyperamie, oft auch zahlreiche kleine 
Blutungen; auch eiterige Entziindungen konnen bestehen; ebenso nekrotisierende, seltener 
hochgradige pseudomembranose Entziindung. Doch findet man bei Leichenoffnungen in 
frischen Fallen ganz besonders haufig die oberen Halsorgane fast unverandert und etwa von 
den Stimmbandern an oder noch haufiger erst unterhalb des Kehlkopfes starke 
Rotung der Schleimhaut (durch Hyperamie und Blutungen), welche sich nach unten 
steigert und in den Bronchien und B ronchiolen meist auBerst stark ist. Von hier 
aus werden nun iiberaus haufig - und darin liegt eine Hauptgefahr der Influenza - die 
Lungen ergriffen. Es tritt wohl zu allererst ein oft sehr ausgedehntes eigenartig blutiges 
Ode m auf, sehr schnell bilden sich aber vor aHem bronchopneu monische Herde aus, die 
sich zunachst an die Lungenazini (s. unter Tuberkulose) halten_ Sie vereinigen sich dann oft 
zu groBen, ja selbst lobaren, der grauen Hepatisation der fibrinosen Pneumonie sehr gleichenden 
Gebieten; vor aHem auch das Zwischengewebe ist zellig durchsetzt. Diese Lungenherde 
neigen sehr zu eiterigem Zerfall, so daB sich auch Abszesse bilden; oft aber tritt herdweise 
auch N ekrose und Gangran ein. Es konnen Lungengebiete sogar sequesterartig abgestoBen 
werden (Pneumonia dissecans). Oft finden sich viele dieser Vorgange nebeneinander, 
so daB die Lunge ein sehr buntes Bild bieten kann. Karnifikation einzelner Gebiete und Bronchio­
litis obliterans (s. unter Lunge) sowie Bronchiektasenbildung konnen sich (selten) entwickeln. 
Die GefaBe der Lungen zeigen haufig Intimaveranderungen. Durchsetzung der Wand mit 
Leukozyten, Thromben konnen sich anschlieBen; ebenso Anhaufung von Entziindungszellen bzw. 
Leukozyten urn die GefaBe. Diese GefaBveranderungen werden von manchen Seiten als das 
Primare, die Lungenveranderungen einleitende aufgefaBt. 

In den Entziindungsgebieten der Bronchien und Lungen kann der Influenzabazillus allein gefunden werden. 
Ganz besonders haufig, vor allem in den Lungenherden, finden sich aber Kokken, insbesondere Diplo-Strepto­
kokken, Diplococcus catarrhalis und Pneumokokken, seltener Staphylokokken. Es ist anzunehmen, daB der 

Herxheimer, GrundriB. 20. Auf!. 23 
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Influenzabazillus diesen Mischinfektionen den Boden ebnet, wobei er selbst unterdriickt werden kann, und 
daB gerade die oft in geradezu ungeheurer Menge in der Lunge (besonders in den kleinen Bronchiolen) zu findenden 
Kokken die Schwere der Erkrankung bedingen. Mischinfektion mit Pneumokokken kann - wenn auch selten -
zu echter lobarer Lungenentziindung fiihren, wobei dann die daneben auch in nichtpneumonischen Gebieten 
bestehende eiterige Bronchitis auf Influenza hinweist (nach Kaufmann). An die Lungenerkrankung schlieBt 
sich fast stets geringe fibrinose Pleuritis, sehr oft aber auch E mpye m an; so kann auch Entziindung des Herz­
beutels und selbst des Bauchfells entstehen. Die tracheobronchialen Lymphknoten (aber auch andere) sind 
sehr haufig geschwollen und blutig durchsetzt. 

Auch andere Organe sind haufig verandert. So finden sich ganz gewohnlich Odem und Entziindung der 
N asenne benhohlen, auch oft Blutaustritte der N etzhaut (E. Frankel). Haufig sind Blutungen der serosen 
Haute, des Magens und Darmes, des Herzens, Nierenbeckens usw. Auch in den Nebennieren kommen Blu­
tungen selbst mit hamorrhagischer Infarzierung beider Organe (plotzlicher Tod) vor. In manchen Fallen schlieBt 
sich eine hamorrhagische Enzephalitis an; dazu kommen Entziindung der Hirnhaute und Sinusthrombosen; 
ferner konnen Entziindungen im Riickenmark oder der Nerven entstehen. Auch Darmkatarrh ist bei be­
stimmten Formen haufig. Zenkersche Entartung des Musculus rectus abdominis, des Zwerchfells usw. kann 
sich finden. Die GefaBe (besonders auch die KranzgefaBe) sind Ofters in der Intima oder Media teils mehr in 
degenerativem, teils reparativ-entziindlichem Sinne verandert (Stork und Epstein). Ofters bildet sich Ent­
artung oder Entziindung des Herzmuskels, selbst in groBer Ausdehnung, aus, wobei auch das Reizleitungs­
system ergriffen sein kann. Auch Endokarditiden (verrukose) finden sich (ferner kleine subendokardiale Blu­
tungen, s. 0.). Die Nieren sind zumeist nur in geringerem Grade ergriffen. Echte Glomerulonephritis ist sehr 
selten. Bedeutendere Milzschwellung besteht meist nicht. Nicht sehr haufig kommt es zu Sepsis und Pyamie 
mit Abszessen in der Niere, Haut usw. Der Tod ist meist ein toxischer (Veranderungen des Herzens, Gehirns usw.), 
doch kann auch infolge der Lungenveranderungen Erstickungstod eintreten. 

Diphtherie. 
Diphtheriebazillus (Loffler) (Abb.285). Der Diphtheriebazillus ist ein kleines, plumpes, unbewegliches, 

nach Gram farbbares Stabchen, etwa von der Lange der Tuberkelbazillen, aber ungefahr doppelt so dick. Er 

Abb. 285. Diphtherieba­
zillen mitPolkorperchen 
(gefarbt nach N e i Be r 
mit Methylenblau und 

Bismarckbraun). 

ist in seinem morphologischen Verhalten sehr schwankend: oft erscheinen die Stabchen 
leicht gekriimmt, an einem oder beiden Enden angeschwollen und kolbig verdickt; 
auBerdem finden sich keilformige Gebilde, manchmal lange zylindrische Stabchen, in 
anderen Fallen sind die Enden sehr lang und spitz ausgezogen; ofter finden sich auch 
lange, verzweigte Faden. Am gefarbten Praparat zeigen die Diphtheriebazillen 
sehr haufig ein septiertes Aussehen. Mit bestimmten Doppelfarbungen lassen sich 
die sog. Ernst-Babesschen Granula (s. S. 248) in den Bazillen nachweisen, was 
diagnostisch zur Unterscheidung gegeniiber Pseudodiphtheriebazillen (s. unten) sehr 
wichtig ist. Der Diphtheirebazillus ist der Erreger der Rachendiphtherie, Nasen­
diphtherie usw., sowie der Wunddiphtherie. Er ist ein ausgesprochen toxischer 
Infektionserreger (S. 250), gelangt zwar sehr haufig auch ins Blut, geht hier aber 
meist bald wieder unter. 

Bei der Rachendiphtherie findet sich neben dem Diphtheriebazillus sehr 
haufig der Streptococcus pyogenes, des sen Anwesenheit die Wirkung der Diphtherie­
bazillen zu erhohen scheint. Durch Einimpfung des Diphtheriebazillus oder seines 
Toxins konnten bei Tieren sowohl ortliche Veranderungen, Bildung von Pseudo­
membranen auf Schleimhauten, ferner Hautn~~rosen, wie auch Allgemeininfektion und 
selbst Lahmungen hervorgerufen werden. Uber die Immunisierung s. unten. Von 
Wichtigkeit sind Bazillentrager, bei denen sich der Bazillus in der Mund- und 
Nasenhohle sowie im Konjunktivalsack finden kann. 

Dem Diphtheriebazillus ahnliche Bakterien, sog. Pseudodiphtheriebazillen, kommen 
bei Gesunden wie auch bei mannigfachen Erkrankungen vor; ihr Verhaltnis zu den 

echten Diphtheriebazillen ist noch nicht vollkommen aufgeklart, zum Teil handelt es sich vielleicht bloB urn 
nicht virulente Formen der letzteren. Fiir die Unterscheidung der echten Diphtheriebazillen und Pseudo­
diphtheriebazillen ist die Farbung auf die oben genannten Granula, die in den echten Diphtheriebazillen weit 
starker auftreten, in den Pseudodiphtheriebazillen meist fehlen, diagnostisch besonders wichtig. 

Wir bezeiehnen als Diphtherie am besten nur die Veranderungen, die als spezifisehe 
Infektionskrankheit dureh den Diphtheriebazillus bewirkt werden. Besonders Kinder 
(naeh dem ersten bis zum fiinften Lebensjahr) werden befallen. Antitoxinbehandlung hat sien 
vorbeugend und heilend als von auBerster Wiehtigkeit erwiesen. Die Erkrankung ist vor allem 
eine ortliehe der oberen Luftwege usw., wahrend die iibrigen Erseheinungen meist auf Toxin­
wirkung beruhen. 

Die pseudomembranose Entziindung beginnt zumeist am Gaumen oder den Mandeln 
und befallt dann Raehen, Kehlkopf, Nasenhohle, Luftrohre, aueh Bronehien. Der Kehl­
kopf ist selten primar erkrankt, seine Erkrankung ist meist sehwerer als die des Raehen (dagegen 
treten dann Misehinfektionen usw. meist sehr zurUek). Mittelohr und Augenbindehaut sind 
ofters mitbefallen. Die Luftrohre und groBen Bronchien zeigen sehr oft aueh Pseudomembranen. 
Unter Verlust des Epithels bilden sieh grauweiBe - aus Fibrin und nekrotiseher Sehleimhaut 



Diphtherie. 355 

bestehende - Pseudomembranen (vgl. unter Entzundung S. 130), welche sich ausbreiten und 
auf groBere Strecken der Rachen- usw. Schleimhaut zusammenflieBen konnen. Man unterscheidet 
dabei zwischen diesen oberflachlicheren Formen, die man als Krupp bezeichnet, und die sich vor 
aHem im Kehlkopf und Teilen der Nasenhohle, aber auch Luftrohre und BrC!nchien da finden, wo 
Zylinderepithelien auf einer hyalinen Grundmembran aufsitzen, welche das Tiefenvor­
dringen der Entzundungsvorgange hindert (so daB hier auch die Kruppbelage im aHgemeinen 
locker haften), und der schweren Form der eigentlichen Diphtherie, vor aHem an 
Gaumen, Mandeln, Rachen, zum Teil Kehlkopf und Nase, da wo Plattenepithel und darunter 
keine hyaline Grundmembran sitzt und wo die Nekrotisierung und vor allem Fibrin­
durchsetzung weiter in die Tiefe dringen (daher auch die Belage hier fester haften und nach 
ihrer Losung groBere Geschwure hinterlassen). Beim Krupp finden sich Diphtheriebazillen 
nur an der Oberflache, bei der eigentlichen Diphtherie bis in die Tiefe, ja sogar bis in die umgebende 
Muskulatur (Kirch). Die kleinen Bronchien zeigen mehr Katarrh, zuweilen aber auch ganze 
feste anhaftende Ausgusse, so daB es zur Erstickung kommen kann. Auch schlieBen sich 
Bronchopneumonien der Lungen, meist durch Mischinfektion hervorgerufen, besonders auch 
nach Luftrohrenschnitten (Hubschmann), oder auch kleine Atelektasen, andererseits Lungen­
blahung an. 

In leichten Fallen kann die Entzundung der Halsorgane in einfacher Rotung bestehen, andererseits 
kommen besonders tiefgreifende, gangranose Veranderungen (haufig Mischinfektionen mit Kokken) vor; das 
Typische aber ist die pseudomembranose Entzundung. Die Pseudomembranen konnen zu Kehlkopfverengerung 
mit Erstickungsgefahr fUhren, so daB Luftrohrenschnitt angezeigt ist. Von den Halsorganen aus konnen die 
benachbarten Lymphknoten entzundlich erkranken; es konnen sich - selten - auch am Hals diffuse fibrinos­
eitrige Entzundungen entwickeln. 

Die Nasendiphtherie ist bei kleinen Kindem sehr haufig, aber meist ohne groBere 
Bedeutung. 

Die Bazillen finden sich in den fur die Erkrankung kennzeichnenden Pseudomembranen, 
ofters zusammen mit Kokken, und zwar finden sie sich bei den Kruppformen nur oberflachlich, bei der eigent­
lichen Diphtherie bis in die Tiefe (s. 0.), ferner in benachbarten Lymphknoten, auch in den Lungen. Sie gehen 
aber, so lange Einbruch von den tiefer reichenden Herden der Luftwege aus (also nicht bei den Kruppformen) 
vor sich geht (Kirch), auch ins Blut uber und somit auch in die Organe (vor aHem finden sie sich im Herzen, 
nachstdem in Niere, dann Milz) und konnen auch mit dem Drin ausgeschieden werden. Nach uberstandener 
Krankheit konnen die Bazillen noch lange in Hals und Nase bleiben und solche Diphtheriebazillen­
ausscheider stellen die Hauptansteckungsgefahr dar. 

Die Hauptgefahr der Diphtherie liegt in der toxischen Wirkung auf das Herz. Dieses 
wird oft erweitert gefunden. Es besteht hochgradige Verfettung, oft auch scholliger Zerfall und 
Entzundung der Muskulatur, zuweilen mit zahlreichen PlasmazeHen oder auch eosinophilen Leuko­
zyten; selten wird das Reizleitungssystem aHein befallen. Gerade auch in spateren Stadien tritt 
oft noch Herztod ein. Die Veranderungen hier sind als toxisch bedingt aufzufassen, wenn sich 
auch im Herzmuskel oft Bazillen finden. 

Auch zu einer diffusen Bindegewebsvermehrung scheint die Diphtherie fiihren zu konnen (Herzzirrhose, 
Hubschmann). Ob richtige Wiederherstellung des Herzmuskels nach seinen Veranderungen bei Diphtherie 
vorkommt, wie angenommen wurde, ist sehr zweifelhaft. 

Dieselben Veranderungen wie der Herzmuskel zeigen die den Halsorganen benachbarten Muskeln, ferner, 
vor aHem Verfettungen, auch die ubrige quergestreifte Muskulatur, besonders auch das ZwerchfelL Die 
Nieren weisen ofters Degenerationen, selten Glomerulonephritis (Mischinfektion mit Streptokokken) auf. 
Die Milz ist meist nicht sehr groB. In ihren Follikeln finden sich, besonders bei Kindern, haufig in 
deren Mitte ausgedehnte Gebiete gewucherter Retikulumzellen nach Dntergang von Lymphozyten (offenbar 
toxisch bedingt). 

Eine haufige Erscheinung nach Diphtherie, auch toxischen Ursprungs, sind Lahmungen, 
besonders des Kehlkopfes und Gaumens, aber auch anderer Gebiete. 

In den Nerven und im Ruckenmark werden anatomische erklarende Veranderungen in der Regel nicht 
gefunden. In Ganglienzellen des verlangerten Markes sollen Veranderungen beobachtet worden sein. 

Auch die Nebennieren konnen verandert sein, nach manchen Ansichten das Mark an chromaffiner Sub­
stanz (Adrenalin) verarmen, oder auch die Rinde lipoidarm werden, doch ist hier ein abschlieBendes Urteil noch 
nicht moglich. 

Auch im Magen (Kardia) und in der Speiserohre, gegebenenfalls in beiden gleichzeitig, kommen bei 
Diphtherie pseudomembranose Entzundungen mit zahlreichen Diphtheriebazillen, an der Haut echte diphthe­
rische Vorgange selten, dagegen haufiger hamorrhagische Entzundungsherde mit zahlreichen Leukozyten und 
Lymphozyten (Bazillen hier nicht nachweisbar) vor. 

Die Diphtheriebazillen konnen auch an der Haut und den Schleimhauten (z. B. Vulva bzw. Scheide 
bei Kindern) geschwurige Veranderungen, ohne daB Halsdiphtherie bestande, hervorrufen. 

23* 
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AuBer den durch den Diphtheriebazillus verursachten pseudomembranosen Erkrankungen 
der Halsorgane (Diphtherie) kommen solche auch sonst vor. Besonders zu betonen ist hier die 
schon oben gestreifte, durch Kokken verursachte, sog. "Scharlachdiphtherie". Die auBeren 
Unterschiede sind schon oben erwahnt. Bei der Leichenoffnung sprechen zudem Nierenentziindung 
eher fiir Scharlach, Herzveranderungen fUr echte Diphtherie. 

Akuter Gelenkrheumatismus. 
Aus den vielen, allgemeiner als "rheumatisch" bezeichneten Gelenkerkrankungen hebt sich 

der akute Gelenkrheumatismus, gut Rheu ma tis m us inf ec tios us genannt, scharf heraus, 
denn hier finden sich anatomisch genau umgreifbare Veranderungen und es ist nach diesen und der 
ganzen Art der Erkrankung anzunehmen, daB ein bestimmter Erreger dieser als Infektions­
krankheit aufzufassenden Erkrankung zugrunde liegt. Dieser Erreger ist aber noch nicht 
bekannt; Kokken, besonders der Streptococcus viridans, die oft beschuldigt wurden, finden sich 
keineswegs regelmaBig und sie stellen wohl, wenn nicht Verunreinigungen, so Mischinfektionen dar. 

Ob auBer dem Erreger noch eine bestimmte Reaktionslage, eine Allergie, beim Zustandekommen 
des Rheumatismus eine Rolle spielt, erscheint nach Vergleich (nicht Gleichsetzung) mit Tierversuchen (vor allem 
Klinge) wahrscheinlich. Auch konstitutionelle Bedingungen (wohl des Mesenchyms), auch erbliche, scheinen 
eine grundlegende Rolle zu spielen. Ob auch hormonale ist zweifelhaft; es kommen im Zusammenhang mit 
Menstruation und vor allem in der Menopause ahnliche Gelenkerkrankungen vor, die aber wohl nicht 
dem echten Rheumatismus infectiosus entsprechen. Auch die Anaphylaxie an sich und allein zeitigt anders 
erscheinende Gelenkveranderungen, so zuweilen bei der sog. Serumkrankheit. Endlich sind akute 
{und chronische) ahnliche a ber nich t wesensgleiche Gelenkveranderungen abzugliedern, welche nach 
einem Infekt, vor allem an den Mandeln oder im Ge biet der Zahne, mit verschiedensten Bakterien, 
besonders Kokken, auftreten und am besten als Rheumatoid oder Pseudorheumatismus infectiosus 
bezeichnet werden. 

Der Rheumatismus infectiosus steIIt eine Systemerkrankung des Mesenchyms 
(Bindegewebes) des Korpers dar und ist somit eine Allgemeinerkrankung dieses. Die 
Gelenke, meist mehrere, sind oft, aber keineswegs stets, mitbefallen. Im Vordergrund steht 
vor allem das GefaBsystem, in erster Linie das Herz. Wir finden im Herzmuskel, aber 
auch am Endokard und Perikard, dann vor allem an den Gelenken, in ihrer Umgebung, 
an den Sehnen, Faszien, dann Unterhautgewebe, in der Muskulatur (auch im ZwerchfelI), 
an der Kapsel innerer Organe, an GefaBen, an Gaumenmandel und Rachen auf der Hohe 
der Erkrankung eine kennzeichnende Granulation in Gestalt des Aschoffschen Knotchens. 
Es besteht, meist um kleine GefaBe gelegen, aus groBen Zellen, die sich von BindegewebszelIen, 
besonders den sog. Histiozyten, ableiten und unter ihnen finden sich meist zahlreiche Riesen­
zellen mit regellos in den Zellen gehauften Kernen. In der Mitte der Knotchen besteht haufig 
N ekrose. Diese Zellansammlungen sind fiir den Gelenkrheumatismus ganz bezeichnend. Sie 
sind die hochste Ausbildung der Veranderung und gehen dann, durch Bindegewebe organisiert, in 
kleine Narben iiber. Aber die Aschoffschen Knotchen stellen nicht den Anfang der 
Veranderung dar. Vielmehr beginnt diese, wie sich besonders an den groBen Herden der 
Subkutis bei dem sog. Rheumatismus nodosus gut verfolgen lieB (vor allem Graff), an allen 
den genannten Orten mit einer "Desorganisation" des Bindegewebes in Gestalt einer 
serosen Auflockerung und Durchsetzung der Grundsubstanz mit einer fibrinahnlichen Masse, dem 
"Friihinfiltrat" (Klinge). Hieran schlieBt sich als Reaktion Durchsetzung mit Leuko­
zyten und Lymphozyten an. Diese Veranderung ist an sich nicht kennzeichnend und ent­
spricht einer hyperergischen Entziindung (s. S. 127). Aber aus dies en Veranderungen 
entwickelt sich dann reaktiv die ZeIIwucherung des Aschoffschen Knotchens, 
welche das Besondere, Kennzeichnende des Rheumatismus darstellt. 

Noch erwahnt sei die groBe Neigung der Erkrankung zu auch ortlichen Riickfallen, was 
Reihenfolge und Alter der Erscheinungen in ihrer Erkennung sehr erschweren kann. 

Auch das Bindegewebe der Muskulatur ist befallen und die Muskulatur selbst zeigt dabei Entartungs. 
erscheinungen. Dies nahert die Erkrankung vielleicht dem sog. Muskelrheumatismus. Hierauf mag das "ReiBen" 
beruhen, das dem Namen "Rheuma" zugrunde liegt, und zu den Schmerzen mogen auch Veranderungen des 
Bindegewebes an und in Nerven beitragen. 

Die Veranderungen an den Gaumenmandeln, besonders an ihrer Kapsel, erscheinen oft alter und 
-scheinen haufig den Primaraffekt darzustellen. von wo aus sich die Veranderungen teils (nach Graff) ortlich 
auf Rachenmuskulatur, Zunge, Speiserohre, Kehlkopf fortsetzen, teils eine Verbreitung (des anzunehmenden 
Erregers) auf dem Blutwege stattfindet, so daB die Gesamtkorpererkrankung zustande kommt. 
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Haufig sind bei dem Rheumatismus die serosen Haute in Gestalt von Polyserositiden mit­
ergriffen. In einem iiberaus groBen Hundertsatz der Falle schlieBt sich an den Rheumatismus 
infectiosus eine Endokarditis an, die dann spater zu Klappenfehlern, besonders an Mitralis 
und Aorta, fiihrt (s. unter Herz). Auch die groBen GefaBe konnen ergriffen werden, so die Aorta, 
in der sich in del' Media vor allem Nekrosen mit an die Stelle tretenden Narben ausbilden konnen, 
ahnlich wie bei der syphilitischen Mesaortitis (s. S. 317). Auch in der Arteria pulmonalis kann 
es, besonders in ihrem Anfangsteil, zu Nekrose der Muskularis der Media und zu groBzelligen 
Wucherungen (vor allem um kleine GefaBe) mit Zerstorung elastischer Lamellen kommen (Chiari). 

Typhus abdominalis. 
Typbusbazillus (Eberth, Gaffky) (Abb.286), kurze, plumpe Stabchen, seltener kurze Faden bildend, 

iibrigens ziemlich vielgestaltig. An den Enden zeigen sich zuweilen glanzende Polkarner; Sporenbildung kommt 
nicht vor. Der Bazillus hat lebhafte Eigenbewegung und ist rings herum mit Gei13eln besetzt. Nach der Gram­
schen Methode ist er nicht farbbar. Er findet sich bei Typhuskranken im Darminhalt, Urin, und fast 
regelma13ig schon sehr friihzeitig im Blute sowie im Roseoleninhalt. 
Anatomisch sind Typhusbazillen, auBer in den veranderten Darmgebieten, 
besonders in Milz und Lymphknoten (mesenteriale), und zwar immer in 
kleinen Haufen, nachzuweisen, ferner im Knochenmark. Auch viele der sog. 
Komplikationen des Typhus werden durch den Typhusbazillus selbst bzw. 
dessen Giftstoffe hervorgerufen; er wurde gefunden bei serasen und eiterigen 
Entziindungen der Hirn- und Riickenmarkshaute, ferner in den Gallenwegen, 
der Lunge, der Niere, bei eiterigen und phlegmonasen Erkrankungen, 
besonders Abszessen in verschiedenen Organen. In anderen Fallen handelt 
es sich bei den Komplikationen des Typhus urn Mischinfektionen mit 
anderen Entziindungserregern, besonders Staphylokokken und Streptokokken. 
AuBerordentlich lange halt sich der Typh us bazillus in der Gallen. 
blase (Bazillentrager); Galle wird auch zu seiner Ziichtung benutzt. 
Die Typhusinfektion erfolgt vom Menschen unmittelbar oder mittelbar auf 
den Menschen. In letzterem FaIle handelt es sich haufig urn mit Kot Typhus­
kranker verunreinigtes Wasser, Milch oder Erde, in denen auch Typhus­
bazillen nachweis bar sind. Bei der Infektion von Mensch zu Mensch spielen 
die eben genannten Bazillentrager eine Rolle. Bei Tieren wird durch Ein- Abb. 286 .. Em?olie von. Typhus-
verleibung des Typhusbazillus in der Regel nur eine In toxikation erzeugt, bazillen III der MIlz. 
doch ist es auch gelungen, echte typhase Vorgange hervorzurufen. 

Diagnostisch ist besonders die Ahnlichkeit des Typhusbazillus mit dem B ac teri u m col i zu berlicksichtigen. 
Dies solI daher hier mitangefiihrt werden. 

Bacterium coli commune (Escherich), dem Typhusbazillus nahe verwandt und in seinem morpho­
logischen wie auch dem kulturellen Verhalten vielfach ahnlich. Es handelt sich offenbar urn eine ganze Gruppe 
Das Bacterium coli ist ein regelmaBiger Bewohner des menschlichen Dickdarmes und findet sich (jeden­
falls vom Darm her eingewandert) sehr haufig auch in Leber, Gallenwegen, Nieren uSW. von Leichen. Flir 
gewahnlich durchaus unschuldig, kann es unter Umstanden Intoxikationen (typhus- und choleraahnliche Er­
krankungen) bewirken, aber auch als Infektionserreger unmittelbar krankheitserzeugend wirken. Das Bacterium 
coli wurde gefunden als Erreger von Peritonitis, Zystitis, Urethritis, Pyelonephritis und eiteriger 
Nephritis, Leberabszessen, sowie Cholangitis und Cholezystitis. Bei Erkrankungen des Darmes, 
Einklemmung von Darmschlingen, Entziindungen der Darmschleimhaut, Kotstauung u. dgl. kann es 
die Darmwand durchdringen und eiterige Bauchfellentziindung hervorrufen. Seltener kommt das Bacterium 
coli bei Pneumonie, Meningitis der Sauglinge, Winckelscher Krankheit, Melaena neonatorum, 
Puerperalfieber, Wundinfektionen uSW. vor. Vielleicht ist es auch Ursache gewisser Falle von Myelitis. 
1m Tierversuch konnten durch das Bacterium coli Abszesse und Septikamie hervorgerufen werden. AuBer­
halb des Karpers wurde das Bacterium coli im Kanalwasser gefunden, aber auch im Brunnenwasser kommen 
sehr ahnliche Formen vor. 

Der Typhusbazillus wird vom Menschen mit dem Kot oder dem Urin weiterver­
brei tet und kann den Menschen unmittelbar oder auf dem Umwege iiber durch ihn verunreinigtes 
Wasser, Milch, Gemiise usw. anstecken. 

Offenbar infizieren die verschluckten Bazillen den Darm unmittelbar .. Doch wurde auch die Hypothese 
aufgestellt, daB die Bazillen durch die Mandeln oder den Darm ins Lymph- und Blutgefa13system gelangten, und 
der Darm er~~ dann als Vorzugsort erkranke. Ob primar oder erst sekundar vom Darm aus, auf jeden Fall kommt 
es bald zu Ubertritt der Bazillen ins Blut (Bakteriamie). 

1m Vordergrund aIler Vorgange beim Typhus steht der nach einem, in der Regel 2-3 Wochen 
betragenden, lnkubationsstadium Veranderungen aufweisende Darm. Die Veranderungen 
betreffen die lymphatischen Gebilde des Darmes, die Einzelfollikel wie die Peyerschen 
Haufen, und spielen sich, dem Sitz der letzteren entsprechend, hauptsachlich im untersten Diinn­
darm, namentlich auch auf der Ileozokalklappe ab, Ileotyphus; auch der Wurmfortsatz, dessen 
Wand ja zum groBen Teil aus Lymphfollikeln besteht, zeigt haufig starke Veranderungen. Nach 
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oben gegen das Jejunum, wie nach abwarts im Dickdarm nehmen die Follikelschwellungen an 
Zahl wie Starke meist abo Doch ist der Dickdarm in seinen obersten Follikeln zumeist mitbeteiligt; 
ist gerade vorzugsweise das Kolon Sitz der Veranderungen, so spricht man von Kolotyphus. 

Dem typischen klinischen Verlauf des Typhus ziemlich scharf entsprechend lassen sich anatomisch 4 Stadien 
unterscheiden: die mar kige Infiltration, die Schorfbild ung, die Gesch wtirs bild ung und die Geschwtirs-

reinigung. 1m ersten Stadium, wahrend 

Abb. 287. Typhusdarm. 
Stadium der markigen Schwellung 
der PeyerschenHaufen und Einzel­
follikel, sowie bei a der mesenterialen 

Lymphknoten. 

Abb.288. Typhusdarm. 
Stadium der Verschorfung. Ein­
zelne Follikel dazwischen noch 

markig geschwollen. 

der ersten bis Anfang der zweiten 
Woche, ist die Schleimhaut geschwollen und 
gerotet, die Einzelfollikel und vor allem die 
Peyerschen Raufen schwellen, erstere zu 
hanfkorn- biserbsengroBenrundlichenKnoten, 
letztere zu beetartigen 3--4 mm hohen Er­
hebungen von ovaler Form in der Langs­
richtung des Darmes (der SteHung der 
Peyerschen Raufen entsprechend, wahrend 
der meist besonders veranderte Peyersche 
Raufen auf der Ileozokalklappe selbst quer 
steht). Die Oberflache der vergroBerten 
PeyerschenRaufen ist glatt oder von leisten­
formigen oder wulstartigen Rervorragungen 
bedeckt, auf welche sich zuweilen etwas 
fibrinoses Exsudat abscheidet. Die geschwol­
lenen Einzelfollikel wie Follikel der Peyer­
schen Raufen nehmen bald eine blassere, 
graurote bis graugelbe und dann markig­
weiBe Farbe und Beschaffenheit an; daher die 
Bezeichnung dieses Stadiums als "markige 
S c h well u n g oder "m ark i gel n f i I -
tration". Sie beruht auf einer zelligen 
Wucherung, die von den Retikulumzellen 
bzw. Endothelien der Lymphfollikel, wobei 
die groBen Zellen auch stark phagozytare 
Eigenschaften entfalten, abzuleiten ist. An­
fangs sind die Follikel noch abzugrenzen, 
dann geht die ZeHeinlagerung diffus auch in 
die Umgebung tiber und ergreift in der 
Tiefe auch Submukosa und Muskulatur. Die 
Schleimhaut tiber den markig geschwollenen 
Gebieten zeigt einen pseudomembranosen Be­
lag, aus Fibrin, nekrotisch gewordenen ge­
wucherten Zellen und Leukozyten bestehend. 
In manchen Fallen sind die fibrinos-pseudo­
membranosen Auflagerungen aufPeyerschen 
Raufen oder Einzelfollikeln besonders aus­
gesprochen, losen sich als groBere zusammen­
hangende Platten los und mengen sich dem 
Kote bei (Marchand). 

Wahrend in leichten Fallen die Zellherde 
wieder zurtickgehen und so Reilung eintritt, 
schlieBt sich sonst als zweites Stadium 
Ende der zweiten bis Anfang der dritten 
W oche eine N ekrose der markig durch­
setzten Gebiete an. Zunachst werden deren in 
der Mitte gelegenen Teile so in schorfartige 
Massen verwandelt; die Nekrose kann die 
Zellmassen in verschiedener Breite ergreifen, 
und vor allem in unterschiedlicher Tiefe, so 
daB nur die Schleimhaut oder auch die Sub­

mukosa oder gar auch Muskularis ergriffen wird. Die anfangs weiBlichen Schorfe werden bald durch den Darm­
inhalt bzw. durch Galle gelbbraun gefarbt. 

Der Schorfbildung schlieBt sich als drittes Stadi um dieDemar ka tion, die A bgrenzung, der nekrotischen 
Teile an. Indem allmahlich der Zusammenhang der Schorfe mit ihrer Umgebung gelockert wird, IOsen sie sich, 
brockeln sttickweise ab oder werden auch im ganzen abgestoBen. An der Leiche kann man sie yom Rande her 
mit der Pinzette yom Grunde abheben. Da der Schorf den abgestorbenen Gebieten der veranderten Follikel 
entspricht, so muB nach seiner Entfernung ein Gewebsverlust entstehen, das typhose Gesch wtir, welches 
ein kennzeichnendes Aussehen zeigt. Es ist rundlich, wenn es aus Einzelfollikeln, oval, wenn es aus einem Peyer­
schen Raufen hervorgegangen ist, und im letzteren FaIle nattirlich weit groBer und in der Langsrichtung des 
Darmes gestellt; der Rand des Geschwtirs ist wallartig, breit und hoch, steil abfallend und bewahrt die 
schon fUr das erste Stadium bezeichnende, markige Beschaffenheit; in der Regel greift die Geschwtirsbildung 



Typhus abdominalis. 359 

nicht viel uber das Gebiet der Follikel hinaus (Abb. 288 und 289). Am Grunde des Gesehwurs zeigen sich langere 
Zeit hindurch teils zusammenhangende groBere Schorie, teils kleinere, fetzige, nekrotisehe Massen; je nachdem die 
Nekrose oberilaehlich geblieben war oder in die Tiefe gegriffen hatte, wird der Geschwursgrund von der Schleim­
haut, der Submukosa, der Muskulatur oder selbst der Serosa gebildet. Nur manehmal kommen sog. lenteszierende 
Geschwure vor, d. h. solche, die sieh noch sekundar vergroBern, indem Zelleinlagerungen und Gewebstod weiter 
auf die Umgebung ubergreifen. Die bisher beschriebenen Gesehwure sind die sog. ungereinigten. 

Mit der vollstandigen AbstoBung der Schorie wird als viertes Stadi um der Gesehwursgrund "gereinigt", 
solche tiefen Geschwure, deren Grund von der Muskulatur gebildet wird, zeigen an ihm die Streifung der Muskel­
schicht. Das Stadium der Gesehwursreinigung blIt in den Verlauf der dritten bis Anfang der vierten 
Woche. Jetzt beginnen auch die verdickten Rander abzusehwelIen, legen sich uber den Gesehwursgrund und 
decken ihn so an den auBeren Teilen, wahrend die Mitte 
dureh granulierendes Gewebe ausgefUlIt wird. Auf diese 
Weise beginnt in der vierten Woche die Reilung, welche 
durch eine flache Vernarbung der Geschwure zustande 
gebracht wird. An ihrer Stelle finden sich manehmal 
langere Zeit hindurch Far bstoffeinlagerungen als 
Reste stattgehabter kleiner Blutungen; die Follikel konnen 
eine teilweise Wiederherstellung eriahren. Der ganze 
Reilungsvorgang ist in 2-3 W ochen, selten erst nach 
langerer Zeit vollendet. Starkere Narbenschrumpfungen 
der Darmschleimhaut kommen im Gefolge des Typhus 
nicht vor. 

Der meist gunstige Verlauf des Typhus kann 
durch Gefahren beeintrachtigt werden, die vor 
aHem durchDarmblutungen und Durchbruche 
herbeigefuhrt werden. Erstere entstehen durch 
Eroffnung von GefaBen bei der Geschwiirsbildung, 
besonders beim Losen der Schorfe, und konnen 
zum Verblutungstod fUhren. Ein Durchbruch ent­
steht durch so tiefe Geschwure, daB selbst die 
Serosa ergriffen wird, oder durch EinreiBen der 
durch Geschwure stark verdunnten Wand bei 
plOtzlicher starkerer Peristaltik oder starker Blahung 
des Darmes; besonders "lenteszierende" Geschwure 
neigen hierzu. Folge ist Durchbruchsbauchent­
zundung. 

Um die Krankheitsdauer nach dem Leichen­
offnungsbefunde zu beurteilen, ist zu berucksichtigen, daB 
nich t alle Follikelseh wellungen und Gesch wure 
gleiehzeitig entstehen, sondern daB die nahe der 
Ileozokalklappe gelegenen gewohnlieh die altesten, sind 
und naeh oben zu sich jungere Zustande vorfinden. Es 
konnen Z. B. im unteren Dunndarm bereits gereinigte 
Gesehwure, im oberen Teil des ergriffenen Darmbezirkes 
noch Sehorie vorhanden sein. Andererseits geht im untersten 
Ileum, wo uberhaupt die Vorgange am starksten zu sein 
pflegen, die Abschwellung am langsamsten vor sich. Man 
kann also ZelIwucherungen und Geschwure in sehr ver­
schiedenen Stadien voriinden und muB bei der Beurteilung 
des Alters der Erkrankung diese Verhaltnisse berucksich­

Abb. 289. Typhus abdominalis. 
Bei c frische markige Schwellung, bei b und d Beginn der 

Geschwiirsbildung, bei a gro13es ungereinigtes Geschwiir, 
llingsgesteJlt (einem Peyerschen Hanfen entsprechend). 

tigen. Noch mehr Verschiedenheiten findet man naturlich, wenn sich, was nicht selten vorkommt, ein Typhus­
ruckfall eingestellt hat. Am haufigsten kommt ein solcher in der vierten Krankheitswoche vor, also zu einer 
Zeit, zu der die Geschwure sich schon reinigcn; dann findet man neben bereits gereinigten Geschwuren frische 
markige Zelleiniagerungen und frische Nekrosen mit beginnender Geschwursbildung. 

Yom Darm aus gelangen die Bazillen fruhzeitig auf dem Lymphwege in die mesenterialen 
Lymphknoten und bringen auch sie zu markiger Schwellung. Nekrose oder Vereiterung 
kann sich anschlieBen, und Durchbruch sogar zu aHgemeiner Bauchfellentzundung fUhren. 

Wie schon erwahnt, gelangen die Bazillen in das BI u t, werden mit ihm - in dem sie meist 
zu Beginn der Erkrankung leicht nachzuweisen sind - im Korper weiter verbreitet und rufen 
hier teils bazillare, teils toxische weitere Veranderungen hervor. In erster Linie ist hier die stets 
bestehende Milzsch well ung zu nennen. Die Milz ist sehr groB, kirschrot oder dunkelrot, weich, 
aber nicht zerflieBlich (wie bei Sepsis), die Zeichnung undeutlich. 

Die Pulpa ist blutreich; es finden sich mikroskopisch besonders viel rote Blutkorperchen oder blut­
far bstoffhaltige Zellen. Die stark vergroBerte, weiche Milz kann starke Blutungen zeigen, die auch in die 

a 

tI 
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Bauchhohle durchbrechen konnen. Ferner kann die Milz auch N ekrosen aufweisen. In der Milz konnen, ahn­
lich wie in den mesenterialen Lymphknoten, auch Infarkte mit abgrenzender Eiterung in die Erscheinung 
treten; es kann sich Bauchfellentzundung anschlieBen. Die Bazillen finden sich oft in groBen Haufen in der Milz, 
einzelne haufig auch von Zellen aufgenommen. 

Selten kommt es auf Grund der Uberdehnung der ~apsel durch hochgradige Milzschwellung oder Blutungen 
in die Milz (besonders unter die Kapsel) bzw. durch Ubergreifen von Nekrosen auf die Kapsel bei geringsten 
Einwirkungen zur MilzzereiBung, was zum Verblutungstod zu fuhren pflegt. 

In der Lebcr konnen Bazillenhaufen inmitten kleiner runder, nekrotischer Herde gefunden werden. 
Das Knochenmark zeigt Umwandlung in Lymphoidmark. Es finden sich nekrotische, mit Fibrin durch­
setzte Herde. Geschadigte rote Blutkorperchen werden hier in groBen Mengen abgelagert und phagozytiert. 
Bazillen sind nachzuweisen. Besonders Rippen und Wirbel sind ergriffen. Durch Spondylitis konnen selbst 
benachbarte groBere GefaBe angenagt werden. Mit der Knochenmarkveranderung hangt die fUr den Typhus 
kennzeichnende, auch diagnostisch wichtige Verarmung des Blutes an Leukozyten (Leukopenie) zu­
sammen. In der Haut, besonders Bauchhaut, treten meist Ende der ersten oder Anfang der zweiten Woche 

(I 

Abb. 290. Typhus des Darmes. 
Markige Schwellung (bei a) mit beginnender Nekrose der 

Schleimhaut (bei b); bei enoch erhaltene Schleimhaut. 

Abb.291. Nekrotischer Herd (a) in der Leber bei 
Typhus. 

typische Roseolen auf, die klinisch-diagnostisch wichtig sind. Gerade in ihnen finden sieh aueh Bazillen. 
Mikroskopiseh handelt es sieh (E. Frankel) um metastatische Ablagerung der Bazillen in Lymphraumen und 
in deren Umgebung, um Anschwellung des Papillarkorpers mit VergroBerung und Vermehrung der seBhaften 
Gewebszellen. Spater kommt es zu regressiven Veranderungen und gegebenenfalls Nekrosen in Papillarkorper 
und Oberhaut sowie Lockerung zwischen beiden. In dem so entstehenden Spalt finden sieh in spateren Stadien 
die Typhusbazillen. Die Oberhaut wird dann in Form feinster Schuppchen abgestoBen und es bleiben zunachst 
kleine braune Fleekchen zuruck. Die Zellen sehwellen wieder ab, das nekrotische Material wird aufgesaugt. 
Narben bilden sieh nie. 

Sehr wichtig sind die durch den Typhusbazillus bewirkten Gallenblasenentziindungen, Cholezystitiden; in der 
Gallenblase (aueh ohne Entziindung ihrer Wand) halten sich die Typhusbazillen sehr lange (s. 0.); von hier aus 
konnen Bazillen in den Darm wieder ausgeschieden werden und so Riickfiille verursachen. Auch naeh abgelaufener 
Erkrankung halten sich die Bazillen oft in den Gallenwegen und gelangen Ofters in periodisehen Abstanden in 
den Darm, und so stellen die Kotmassen solcher "Dauerausscheider" eine Hauptansteckungsquelle dar. Des 
weiteren sollen sich an solehe Gallenblasenentzundungen bei Typhus auch Gallensteine anschlieBen konnen. 

Es finden sich .bei Typhus Osteomyelitis, Ostitis und Periostitis, meist in Form kleinerer Herde, 
besonders an den RIppen und Untersehenkeln, aber aueh an anderen Knochen, in denen Bakterien zu finden 
sind; ferner Gelenkerkrankungen. 

Auch andere Organe sind bei Typhus sehr haufig verandert. Besonders ist es der Atmungsapparat, 
welcher im Verlauf des Typhus vielfach eine Mitbeteiligung erfahrt. 1m Kehlkopf finden sich ne ben katar­
rhalischer Entziindung der Schleimhaut teils flaehe Erosionen und Geschwiire (zum Teil sog. Deku bi tal­
gesch wure, deren Verursacher selten Typhusbazillen, meist begleitende Kokken sind), teils konnen sich auch 
ahnliche markige Schwellungen mit folgender Nekrose und Ulzeration finden wie im Darm. Die Bronchien 
zeigen katarrhalische Entzimdung; in der Lunge kann sich eine katarrhalisehe oder auch (selten) eine echte 
fi brinose Pneu monie ausbilden; doch wird ein groBer Teil dieser wie anderer Begleiterscheinungen des Typhus 
seltener durch den Typhusbazillus selbst hervorgerufen, zumeist durch sekundare Infektionen mit anderen Ent­
z und ungserregcrn. 
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Ferner kommen Mittelohrkatarrhe vor und des weiteren Meningitiden, besonders serose Formen. 
In manchen Fallen sind Bazillen zu finden, in anderen nicht; man spricht dann von "Meningismus" und denkt 
auch an Einwirkung der Bakteriengiftstoffe. Es kann zu Zystitis, selten Orchitis usw. kommen. 1m Verlauf 
des Typhus treten auch ofter Thrombosen groBer Korpervenen (mit Embolien) ein. 

Durch die Verbreitung der Bazillen im Blut bildet sich ofters das Bild der Sepsis oder Pyamie aus. Der 
Typhusbazillus ist an den verschiedensten Orten nachgewiesen, so in Milz, Roseolen, Leber, Knochenmark, 
Gallenblase, pleuritischen und peritonealen Exsudaten, dem Zentralnervensystem usw. Dementsprechend konnen 
die Bazillen auch in allen moglichen Organen Abszesse hervorrufen, so in der Milz, den Muskeln, den Knochen, 
in der Prostata, Lunge, Schilddriise usw. Die Abszesse bestehen oft noch jahrelang nach Ablauf der Erkrankung; 
bei ihrer Bildung spielen aber sicher vielfach Mischinfektionen mit Kokken usw. eine groBe Rolle. Nicht selten 
scheinen Abszesse in der Niere zu sein (auch ist Pyelitis chronic a catarrhalis haufig) und so zu Aus­
scheidung der Typhusbazillen mit dem Urin iiber lange Zeit hin Veranlassung zu geben. 

Dazu kommen nun die als reine Giftwirkung gedeuteten Veranderungen. Von besonderer Wichtigkeit 
ist hier das Zentralnervensystem. Von der Taumeligkeit, Benommenheit riihrt der Name der Erkrankung 
sowie die populare Bezeichnung "Nervenfieber" her. Die anatomische Grundlage ist nicht restlos geklart. 
Immerhin finden sich in der GroBhirnrinde und in Kernen degenerative Veranderungen an Ganglienzellen, 
auch mit Neuronophagie, und vor allem im Kleinhirn die "homogenisierende Zellerkrankung" der Purkinje­
schen Zellen oder wenigstens Verlust von Dendriten derselben mit "Umklammerung" durch Gliazellen, oder 
Ausbildung des "Gliastrauchwerkes" (Spielmeyer). (Vgl. die einzelnen Vorgange im speziellen Teil unter Gehirn.) 

In den Muskeln, insbesondere den Recti abdominis und Adduktoren sowie dem Zwerchfell, findet sich sehr 
regelmaBig die sog. Zenkersche wac hsartige Degenera tion (dane ben auch Muskelkernwucherungen und Infil­
trationen). Sie tritt sehr oft schon fiir das bloBe Auge hervor; es kann aber, besonders in den geraden Bauch­
muskeln, und fast stets etwa symmetrisch, auch zu groBen Blutungen kommen, die zumeist in der dritten Woche 
auftreten und lange anhalten konnen. An der Muskulatur des Herzens, in der Leber und der Niere treten triibe 
Schwellung oder Verfettung auf. Besonders in der Le ber bilden sich schon friih haufig Zellwucherungen, 
von den Endothelien ausgehend; sie finden sich in sonst unveranderten Lappchen oder zusammen mit den 
oben erwahnten Nekrosen. Leukozyten pflegen - meist in geringerer Zahl - beigemischt zu sein. Diese ZeIl­
ansammlungen sind wahrscheinlich auch toxisch bedingt und bilden sich mit Ablauf des Typhus zuriick. 

Es gibt beim Typhus auch leichte FaIle, sog. FaIle von Typhus ambulatorius, die oft nicht erkannt 
werden und so eine groBe Gefahr im Hinblick auf Verbreitung der Erkrankung darsteIlen. Besonders bei Kindern 
kommen Abortivfalle vor. Zuweilen finden sich auch schwere Typhusseptikamien mit den Bazillen im Blut ohne 
Darmbefund. 

"Oberstehen der Krankheit macht in der Regel imm un. Die Typhusschutzimpfung (pro­
phylaktisch) ist vor aHem in bezug auf die Sterblichkeitszahlen von gutem EinfluB. 

Paratyphus. 
Den Typhusbazillen steht eine ganze Gruppe sog. Paratyphusbazillen nahe, diese ist 

aber von ihnen abzugrenzen. 
Die Paratyphusbazillen (Schottmiiller) werden vor allem in die beiden Abarten A und B eingeteilt. Die 

Paratyphusbazillen sind morphologisch und farberisch von Typhusbazillen ni~ht zu unterscheiden, hingegen 
durch Ziichtungsmerkmale und durch Serumdiagnose und Agglutination. Die Ubertragung ist mit Nahrungs­
mitteln, z. B. Milch oder Fleisch, moglich. Ihnen ganz nahe stehen Bacillus enteritidis Gartner und Bacillus 
enteritidis Breslau. 

Die Paratyphuserkrankungen verlaufen in zwei recht verschiedenen Formen. Einmal 
entsteht die meist ganz akute Gastroenteritis paratyphosa mit heftigen Durchfallen nach Art einer 
Cholera nostras. Hierher gehoren zahlreiche FaHe von Fleisch vergiftung, die friiher dem Bacillus 
botulinus irrtiimlich zugeschrieben wurden. Die anatomischen Veranderungen sind hier sehr gering. 

Diese sind viel scharfer ausgepragt bei der zweiten Form, die, klinisch mit weit langsamerem, 
wochenlangem Verlauf, oft ganz einem Typhus gleichen kann, dem sog. Paratyphus abdominalis. 

Als dritte selbstandige Form hat man auch durch Paratyphusbazillen - ohne nachweisbare Darminfek­
tion - hervorgerufene Pyelitiden, Cholezystitiden und ahnliche alleinige Einzelorganerkrankungen unter­
schieden. 

Worauf der Unterschied in der Wirkungsweise der Bazillen in den beiden oben unterschiedenen Haupt­
formen - der Gastroenteritis paratyphC?~a und dem Paratyphus abdominalis - beruht, ist vorlaufig nicht mit 
Bestimmtheit zu sagen; doch gibt es Ubergange. Neuerdings werden Verschiedenheiten der verursachenden 
Bakterien verantwortlich gemacht. Fiir die anatomischen Befunde spielt auf jeden Fall die Zeitdauer der Er­
krankung eine groBe Rolle. Bei den der Dysenterie sehr gleichenden Fallen ist auch an Doppelinfektion mit 
Dysenteriebazillen zu denken. 

Bei der Gastroenteritis paratyphosa herrscht ein schwerer, diffuser Darmkatarrh, besonders auch des 
Dickdarmes, mit Hyperamie, Blutungen, Schwellung und Odem der Schleimhaut, auch leichter Schwellung 
der Follikel. Sonst findet sich bei der LeichenOffnung nichts Kennzeichnendes. Doch ist aber zu bedenken, daB 
es sich um eine akute Erkrankung handelt, die in der Regel bald zur Heilung, selten aber und dann recht 
schnell zum Tode fiihrt. 

Dem weit chronischeren Verlauf des Paratyphus abdominalis entsprechend finden sich hier auch aus­
gesprochenere Darmveranderungen. Oft aIlerdings besteht auch hier nur ausgesprochener Darmkatarrh bzw. 
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Magendarmkatarrh, den ganzen Darm, aber insbesondere den Dickdarm, betreffend, weit diffuser und starker 
als beim Typhus. Dazu kommen aber in den schwereren bzw. alteren Fallen Geschwure; auch sie bevorzugen 
ganz besonders den Dickdarm (oder auch das unterste Ileum) und sitzen regellos, nicht an die Lymphfollikel 
oder Peyerschen Haufen gebunden, auch zeigen sie keinen markigen Grund noch zerrissene Rander, sondern 
sind glatt, wie ausgestanzt, zumeist oberflachlicher und Ofters quergestellt; so unterscheiden sich die Geschwure 
auch hier von denen des Typhus. Besonders im unteren Dickdarm konnen die Geschwure so zahlreich werden, 
daB die Schleimhaut in groBem Umfange Zerstorungen aufweist, und in alten Fallen ein an Ruhr sehr erinnerndes 
Bild entsteht. Mikroskopisch finden sich sehr groBe Massen Lymphozyten, Plasmazellen, groBere einkernige 
Zellen und im Gebiet der Geschwure Leukozyten, ferner machtige Schleimbildung (Becherzellen), Hyperamie, 
Blutungen usw. Paratyphusbazillen finden sich sparlich in der Schleimhaut. Des weiteren erkranken manchmal 
die mesenterialen Lymphknoten, indem sie schwellen, aber lange nicht so regelmaBig und so hochgradig 
markig wie beim Typhus. Auch die Milzschwellung, wenn sie sich uberhaupt findet, ist keineswegs so aus­
gesprochen wie dort. Andererseits kommen auch Paratyphusfalle vor, welche a uch anato misch dem Typh us 
vollig entsprechen. Markige Schwellungen, Geschwtire und deren Durchbruche gleichen dann ganzlich den 
typhosen. Auch sei bemerkt, daB Thromben, Eiterungen (Abszesse) in allen moglichen Organen, vor allem Bron­
chitis, Bronchopneumonien, wachsartige Muskeldegeneration auch mit Blutung, Leberveranderungen, Nieren­
degenerationen, Herzmuskelentartung, Gallenblasenentzundung usw. sich beim Paratyphus - wenn !J:uch zumeist 
im ganzen seltener - ganz ebenso wie beim Typhus finden. Es kommt wie beim Typhus zum Ubertritt der 
Bazillen ins Blut - Bakteriamie; an der Haut treten auch histologisch der entsprechenden Hautveranderung 
bei Typhus vollig gleichende Roseolen auf. 

Auch Darminfektionen mit Bacterium enteritidis Gartner sowie Breslau konnen paratyphusartige Erkran­
kungen machen, aber nur akute nach Art der Fleischvergiftungen. Sie kommen bei Tieren vielfach vor und 
infizieren so den Menschen. 

Ausschlaggebend fUr die Diagnose Paratyphus ist die bakteriologische Feststellung und die 
gerade differentialdiagnostisch gegeniiber Typhus wichtige Gruber- Widalsche Agglutinations­
probe des Blutes. Zur Verhiitung von Epidemien von Para typhus ist natiirlich auf die friihzeitige 
Erkennung, ebenso wie beim Typhus, da bei beiden der Mensch die Ansteckungsquelle fiir den 
Menschen ist, aller N achdruck zu legen. 

Ruhr, Dysenterie. 
Unter dieser Bezeichnung werden zwei verschiedene, aber Beriihrungspunkte aufweisende, 

beide vor allem den Dickdarm in Mitleidenschaft ziehende, Krankheiten zusammengefaBt: 
die Bazillen- und die Amobenruhr. 

Die Bazillenruhr kommt in den nichttropischen Landern vor, bei uns sporadisch oder epidemisch. 
Erreger sind die Dysenteriebazillen. 

Der Bacillus dysenteriae; der Ruhrbazillus ist ein nicht bewegliches, gramnegatives Stabchen. Man unter­
scheidet meist 3-4 Haupttypen - den Shiga-Kruseschen, den Flexnerschen und den Y-Typus, dazu 
Ofters noch den nach Strong benannten ---::' ferner zahlreiche ahnliche sog. Pseudodysenterie bazillen. 
Besser ist es aber, da die letzten Arten viele Ubergange zeigen, nur die Shiga-Kruseschen Dysenteriebakterien 
als "giftige" von den anderen, die dann als "giftarme" Dysenteriebazillen zusammengefaBt werden, abzugrenzen. 
Die Dysenteriebazillen sind nach Form, Wachstum usw. dem Typhusbazillus ahnlich. Zur Unterscheidung von 
ahnlichen Bazillen dient vor allem die Agglutinations- und Garungsprobe. In Irrenanstalten epidemisch auf­
tretende leichtere Dysenterien werden durch den K ru s e schen Pseudodysenteriebazillus erzeugt. Auch sonst 
sind diese oder ahnliche Bazillen Erreger der leichteren Ruhrfalle. Die Hauptansteckungsgefahr fur die Bazillen­
ruhr liegt in Dauerausscheidern. 

Es handelt sich bei der Ruhr um eiterig-fi brinose (pseudo mem branose) oder eiterig­
nekrotisierende Entziindungen der Darmschleimhaut. Die Dysenterie hat ihren Haupt­
sitz im Dickdarm, besonders in seinen unteren Abschnitten. Sie setzt akut ein, kann aber auch 
einen sehr chronischen Verlauf nehmen. In leichtesten Fallen - katarrhalische Dysen­
terie - ist die Schleimhaut nur durch serose bzw. seros-eiterige und hamorrhagische Einlagerung 
geschwollen, aufgelockert und mit glasigem oder eiterigem, oft blutig gefarbten Schleim sowie 
mit Fibrin bedeckt. Die Epithelien bilden Schlei m im fiber maB; oberflachlich gehen die Epithel­
schichten zugrunde. 1st dies - ebenso wie die Schleimbildung - auch in den "Griibchen" ober­
halb der Lymphfollikel der Fall, so werden auch diese nekrotisch, besonders ihre Spitzen, 
so daB ganz kleine Geschwiire entstehen konnen. Die Ergriffenen konnen in diesem Friihstadium 
schon sterben, besonders Sauglinge und kleine Kinder, oder Erwachsene vor allem wenn sie zuvor 
schon geschwacht waren (Beitzke), oder wenn der katarrhalische Vorgang besonders ausgebreitet 
ist. Sonst kommt es entweder zur Heilung oder der krankhafte Vorgang geht weiter und 
nimmt weit schwerere Formen an. 

Es bilden sich jetzt - zuerst auf der Hohe der Querfalten und den Langsbandern entsprechenden 
Schleimhautvorragungen - zunachst leicht abziehbare kleienartige Belage auf Grund noch ziemlich 
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oberflachlicher Nekrose bzw. Belages. Dann aber werden in den schweren Fallen ausgedehnte Schleimhautgebiete 
pseudomembranos-nekrotisch verwandelt. GroBe weiBe Schorfe treten auf, auch zunachst auf der Hohe 
der Falten; sie werden durch Aufsaugung von Kot und Galle gelblich bis braun gefarbt und sind nicht mehr von 
der Unterlage abziehbar, da sie aus den abgestorbenen Schleimhautgebieten selbst bestehen. 

Es handelt sich also um einen pseudomembranosen 
(diphtherischen) Vorgang. Histologisch sieht man jetzt die 
oberen Schleimhautlagen in eine kernlose, schollige bis kornige 
Masse verwandelt, durchsetzt von Leukozyten usw. Die Drusen 
sind noch zum Teil in der Form erhalten, ihre Epithelien fast aIle 
nekrotisch. Die noch nicht nekrotischen tieferen Lagen sind stark 
zellig durchsetzt, hochgradig hyperamisch, oft blutig durchtrankt; 
so auch, wenn der Vorgang in die Tiefe fortschreitet, die Muskulatur. 
Odem und hamorrhagische Entzundung scheint schichtweise dem 
Absterbevorgang voranzugehen. Die Serosa weist oft schon fibrinos­
eiterigen Belag auf. Die ganze Darmwand ist gequollen, verdickt. 
Die Bazillen liegen meist in den unteren Teilen der Schorfe bzw. 
an deren Grenze; oben in den Schorfen entwickeln sich sekundar 
alIerhand Bakterien Yom Darminhalt her. 

Eiterung kann sich hinzugesellen, braucht es aber nicht. 
Durch Zerfall und AbstoBung der Schorfe entstehen aus­
gedehnte Gesch wure, die sich rasch nach allen Seiten ausdehnen. 

Entsprechend der Lage der Schorfe zeigen sich auch die 
Geschwure vorzugsweise auf der Hohe der Quer- und Langsfalten. 
Sie dehnen sich aus und vereinigen sich miteinander. Es 
gibt nun auch tief reichende sog. "flaschcnformige" Gesch wure 
oder solche ahnlicher Form, die verschieden gedeutet werden. 

Abb. 292. Akute Ruhr. 
Man erkennt namentlich auf der Hohe der Falten die schorfartigen Beiage. 

(Nat. Gr.) 

Abb. 293. Ruhr (spates Stadium). 
Zahlreiche Geschwure. 

Man dachte zumeist an tiefgreifende Geschwure besonders im Gebiet von Follikeln, die dann sekundar epithe­
lialisiert werden, Lohlein vor allem betont scharf den umgekehrten Weg. Es handelt sich danach um epitheliale 
Drusenschlauche teils sog. "atavistische Drusen" im Bereich der Lymphfollikel, teils andere, die in die Tiefe 
der Submukosa vordringen und sich dann zum Teil infolge Verlegung der Kryptenoffnungen hier zu Schleim­
zysten umbilden, also primar yom Epithel bekleidet sind. Sie werden dann aber sekundar schwer verandert, 
sie platzen in der Tiefe und entleeren den Schleim in die Umgebung, es kommt zu eiterigen Vorgangen 
u. dgl., so daB das Epithel vor allem im Grund zum groBen Teil verloren geht. Derartige Gebilde vereinigen 
sich miteinander und bilden siebformige Durchlocherungen; Netz- und Bruckenbildungen zwischen groBen 
Geschwuren bleiben stehen, so daB die Schleimhaut auf groBe Strecken die buntesten Bilder bietet, stellenweise 
auch ganz fehlen kann. Diese Vorgange wurden sonst meist als phlegmonose in der Submukosa mit Durch­
bruchen nach dem Darminneren hin aufgefaBt, nach Lohlein sind sie von den sekundaren Veranderungen der 
Schlcimzysten abzuleiten. Doch konnen sich phlegmonose Vorgange hinzugesellen. Besonders schwere 
gangranose Vorgange konnen sich auch ausbilden. 
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AIle die verschiedenen Vorgange konnen nebeneinander bestehen. Pseudomembranose, gangranose, eiterige 
Vorgange vereinigen sich, die schwersten Zerstorungen der Darmwand herbeizufiihren. Die groBen, tiefen 
"sinuosen Geschwure" der verschiedenen Form reichen zunachst bis zur Muskulatur. Der Geschwursgrund kann 
durch Blutungen schwarzrot gefarbt sein. lm zwischen den Geschwursbildungen gelegenen Gewebe konnen sich 
oft ausgedehnte entzundliche Wucherungen einstellen, es finden sich auch Drusenwucherungen in der stehen­
bleibenden Schleimhaut. Die Geschwure konnen dann auch noch weiter in die Tiefe dringen, sogar bis zur Serosa 
reichen. Durchbruch und ZerreiBung des Darmes kann eintreten, so daB es zu Durchbruchsbauchfell­
entzundung oder am Mastdarm zu Periproktitis mit Fistelbildung kommt. Doch wirkt, besonders in 
chronischen Fallen, die zunehmende Wandverdickung dem Durchbruch entgegen. 

Die Veranderungen sind zumeist im Mastdarm am schwersten - vor allem die gangranosen Vorgange 
finden sich hier besonders am unteren Ende - und nehmen nach oben an Starke ab; sie bestehen im Dunn­
darm in der Regel nur noch in katarrhalischer Entzundung, gegebenenfalls mit leichtem schiefrigem Belag. 

Andererseits gehen im chronischen Verlauf 
ausgedehnte Heilungsvorgange vor sich. Die 
Geschwure reinigen sich, aber, wie es scheint, 
nur in solchen Gebieten, in denen keine Ruhr­
bazillenmehrvorhandensind. Ganz 0 berflach­
liche Gesch wure heilen leicht durch Ersatz­
wucherung von dem stehen gebliebenen Boden 
der Krypten aus. Auch legen sich Geschwurs­
rander auf den Geschwursgrund und verwachsen 
mit ihm. Bis zur Muscularis mucosae (die nur 
sehr beschrankt wieder hergestellt wird) oder 
tiefer reichende Geschwure zeigen bei ihrer 
Heilung zunachst Gran ulationsgewe be, dann 
Epithelwucherung am Rande. Das Epithel 
senkt sich in Gestalt oft unregelmaBiger 
Krypten in die Tiefe, besonders in Gebieten, 
in denen Follikel nekrotisch geworden sind. Es 
kommt zu starker Schleimbildung, so zu Schleim­
zysten, wie sie schon oben geschildert wurden, 
die hier zum Bilde der Coli tis cystica pro­
funda uberleiten, das sich nicht selten an Ruhr 
anschlieBt. Andererseits kommt es aber oft, so 
lange noch Ruhrbazillen vorhanden und wirksam 
sind, auch zu Ruckfallen und diese scheinen 
gerade auch im Gebiete atypischer Krypten­
wucherungen (Schleimzysten) gerne wieder ein-

Abb. 294. Ruhr. 
Nekrotische Schleimhaut. Starke Zellinfiltration bis in die Tiefe. 

zusetzen. Die Heilfahigkeit der Darmschleimhaut 
nach Ruhr ist also eine groBe. Meist heilen 
nur tief in die Darmmuskulatur eindringende 
geschwurige Vorgange in Gestalt unregelmaBiger 
strahliger Narben, die offenbar nur auBerst 
selten so hochgradige Schrumpfungen bewirken, 

daB Verengerungen auftreten. Zwischen den Narben bleiben Schleimhautinseln stehen, und diese konnen in spaten 
Stadien ihrerseits durch Wucherungen der Drusen zu polypenartigen Bildungen fuhren (sog. Coli tis polyposa). 

Nach der gegebenen Schilderung ist es besser, nicht von einer katarrhalischen, diphtherischen, gangranosen 
usw. Form der Ruhr zu sprechen. Es sind Stadien, die nacheinander sich entwickeln, auch nebeneinander 
bestehen konnen. Nach Lohleins Darlegung i~t auch nicht von einer "follikularen" Ruhr zu sprechen. Die Ver­
anderungen der Lymphfollikel sind Teilerscheinung der verschiedenen Stadien. 

Man kann Lohlein folgend nach Stadien etwa so einteilen: 
Perakute Dysenterie (katarrhalische Kolitis mit Follikelnekrosen), akute Dysenterie (vorwiegend 

"diphtherische" Kolitis, auch mit Gangran des Enddarmes), chronische (rezidivierende) Dysenterie (mit 
flachen Geschwuren, mit tiefen Geschwuren), Colitis cystica profunda, Colitis polyposa (mit ausgedehnter 
Narbenbildung). Auch der untere Dunndarm ist oft mitbefallen, wobei dann die Follikel und Peyerschen Haufen 
verschont bleiben und so wie ausgespart erscheinen (Pick). 

Der lnhalt des Darmes ist bei Dysenterie in der Regel dunn, schleimig-seros bis schleimig-eiterig, ofters von 
heller Farbe, oft aber auch bl u tig verfarbt; vielfachenthalter Flocken von S chlei m, oder abgestorbene Epithelien, 
oder auch groBere nekrotische Schleimhautstuckchen. Der Schleim bildet manchmal ziemlich feste sagokornartige 
Klumpchen. Bei gangranosen Vorgangen ist der lnhalt des Darmes von schmutziger Farbe und stark ubelriechend. 

Die Bazillen finden sich in der veranderten Darmschleimhaut und im lnhalt, von wo aus sie wohl in erstere 
eindringen; sie gelangen hochstens zu den oft maBig geschwollenen und geroteten mesenterialen Lymphknoten, 
aber kaum weiter. Dementsprechend stellt die Dysenterie zwar eine Allgemeinerkrankung mit wechselndem 
Fieber dar, aber die ortli chen E rsc hein ungen des Darmes (schleimig-eiterig-blutige Diarrhoen, Koliken, 
Tenesmus) be her r s c hen d as B il d. Sie konnen bei der chronischen Ruhr auBerst langwierig sein, und schwer­
stes Siechtum mit todlichem Ausgang kann eintreten. Erscheinungen von seiten anderer Organe treten dem­
gegenuber vollig zuruck. lmmerhin konnen pseudomembranose, nekrotisierende Entzundungen des Magens, der 
Speiserohre, auch des obersten Verdauungs- und Atmungsapparates auftreten; sehr selten sind Glomerulonephri­
tiden (wohl Mischinfektion mit Streptokokken). Bakteriamie und Pyamie sind ebenfalls selten. Haufiger finden 
sich auch bei der Bazillenruhr wohl toxisch bedingte Leberabszesse. 
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Aul.ler den Dysenteriebazillen k6nnen bei besonderer Disposition - so Genul.l rohen Obstes, allgemeiner 
starker Marasmus u. dgl. - auch andere, sonst harmlose Darmschmarotzer, wie Proteus oder Streptococcus 
lactic us, vielleicht auch Bacterium coli, Enteritiden hervorrufen, die leichten Ruhrfallen sehr ahneln; auch sie 
haben meist ihren Sitz im Dickdarm, zuweilen auch im Diinndarm. Durch alle diese Verhaltnisse ist der Begriff 
"Ruhr" und die Frage, ob er anatomisch-klinisch oder ursachlich gefal.lt werden soli, sehr umstritten. Zunachst 
ist das erstere wohl das richtige, doch lal.lt sich bei epidemischem Auftreten dann meist auch die ursachliche 
Seite leicht lOsen. Dies ist natiirlich fiir Vorbeugungsmal.lnahmen von Wichtigkeit. 

Die Amobenruhr, besser Amobenenteritis genannt, vor aHem in tropischen und subtropischen 
Landern, so in A.gypten, zum Teil auch in Japan endemisch, zeigt ihre Veranderungen auch haupt­
sachlich im Dickdarm, wenn auch mehr dem Zakum als dem Anus zu. Erreger ist die Entamoeba 
histolytica, die Amoeba dysenteriae (Kartulis) (Abb.203, S.255). Sie findet sich in Inhalt und 
Wandung des Darmes, sowie in den sich haufig einsteHenden Leberabszessen. 

Zunachst bilden sich (zuerst auf den Faltenh6hen) kleine, flachkeilf6rmige, umschriebene Schleimhaut­
nekrosen von Stecknadelkopf- bis Bohnengr6l.1e. Die Am6ben dringen vom Darminneren her durch das 
Oberflachenepithel (oder durch die Krypten) ein. Sie bewirken die Nekrose, ob nur, wenn das Epithel sonst­
wie zuvor schon geschadigt ist, oder durch eigene Giftstoffe allein, ist noch nicht sicher entschieden. Spater ent­
stehen sog. Ulcera elevata mit "pustelartigen" Hohlraumen besonders in der H6he der Muscularis mucosae. 
L6hlein deutet diese Bildungen so, dal.l es sich urn besonders lebhafte kolonieartige Vermehrung der Am6ben 
handelt, mit starker entziindlicher Durchsetzung und Exsudation, somit Schwellung in der nachsten Umgebung. 
Sodann bilden sich aus diesen submuk6sen Herden tiefe Geschwiire von unregelmal.liger, zackiger Gestalt, 
mit tiefen iiberhangenden Randern. Nach L6hlein sterhen die Am6benkolonien ab, und gerade ihre dabei ent­
wickelten Gifte ("Am6benleichengifte") bringen das Gewebe zur v6lligen Nekrose. So finden sich lebende Am6ben 
nur noch am Rande der Geschwiire. Am6ben sind im iibrigen auch sehr zahlreich in erweiterten Gefal.len der 
Schleimhaut und auch in tieferen Schichten, stets in der "vegetativen Form", nachweisbar. Die beschriebenen 
tiefen Hohlgeschwiire k6nnen in grol.ler Zahl bestehen und sich die Veranderung iiber viele Jahre hinziehen, 
ein fiir Am6benenteritis sehr kennzeichnender Befund. Andererseits heilen kleine Geschwiire ohne weiteres, 
gr61.1ere durch Granulationsgewebe und Bildung strahliger - auch ausgedehnter - Narben. 

Oft schlieBen sich an Amabenenteritis sog. Leberabszesse an (besonders im rechten Leber­
lappen). Die Amoben gelangen wohl aus dem Darm auf dem Wege der Pfortader in die Leber. 
Sie bringen das Gewebe zur Lasung (oft mehrfache Herde). So entstehen Hohlen, die von Binde­
gewebe eingekapselt werden, also keine eigentlichen Abszesse darsteHen. 

Ofters verbinden sich Bazillenruhr mit Am6benenteritis zu oft schwer einzeln zu wertenden 
Bildern. 

Darmveranderungen, welche denjenigen der Am6benenteritis sehr ahneln, werden durch das Balantidium 
coli hervorgerufen. Auch erst kleine Nekrosen, dann "Ulceraelevata" und Geschwiiremit iiberhangenden Randern. 
Gerade bei den Balanitiden ist es wahrscheinlich, dal.l sie, wenn sie absterben und zerfallen, Nekrose bewirken. 

Cholera asiatica. 
Die Cholera asiatica ist eine, in unseren Gegenden zeitweise epidemisch, in Indien und 

manchen anderen Landern endemisch auftretende Infektionskrankheit, welche im wesentlichen 
in einer heftigen katarrhalischen Entzundung des Darmes mit Abscheidung besonders 
groBer Mengen diarrhoischer Flussigkeit besteht und von der Choleraspirille, dem sog. 
Ko m rna bazill us, verursacht wird. 

Kommabazillus, Vibrio der Cholera asiatica (Koch) (Abb. 295), kommaf6rmig gekriimmte, kleine, plumpe, 
bewegliche Stabchen mit einer, seltener zwei, endstandigen GeiBeln oder auch ohne GeiBelfaden und dann un­
beweglich. Manchmal hangt eine Anzahl von Kommabazillen in schraubenf6rmigen Windungen spirochaten­
ahnlich aneinander. Er findet sich bei Cholera im Darminhalt und im Gewebe der Darmwand und wirkt 
durch Bildung von Toxinen. In den inneren Organen finden sich keine Kommabazillen, fast in Reinkultur 
kommen sie in den Reiswasserstiihlen Cholerakranker vor; zu Cholerazeiten wurden sie mehrfach auch in 
Wasser, Brunnen, Leitungen, Kanalen gefunden, welche mit Kot Cholerakranker verunreinigt waren, ferner auch 
im Darm Gesunder. 

Entsprechend angelegte Kulturen von Choleravibrionen geben die Farbreaktion des Cholerarot: durch 
Zusatz von Schwefelsaure entsteht heim Erwarmen eine Rotfarbung, welche darauf beruht, dal.l von den 
Bakterien im Nahrboden Indol gebildet wird, welches bei Gegenwart von Nitrit durch Schwefelsaure die rote 
Farbung gibt (Nitroso-Indolreaktion). Doch ist diese Reaktion nicht auf die Cholerabazillen beschrankt. Dia­
gnostisch hauptausschlaggebend ist die Agglutination der Vibrionen durch Choleraserum. Es gibt noch sehr 
viele den Choleravibrionen sehr ahnliche Formen, welche schwer von ihnen zu unterscheiden sind und zum Teil, 
in grol.len Massen einwirkend, choleraartige Darmerscheinungen ausl6sen k6nnen. 

Man unterscheidet bei der Cholera meist auBer einem Prodromal- bzw. Anfangsstadium, das wenig 
bezeichnend ist, ein Stadium aIgidum (bzw. asphycticu m), das mit den kennzeichnenden, "reis­
wasserahnIichen", auBerordentlich haufigen Stuhlentleerungen, mit Untertemperatur, SchweiB­
ausbriichen, Haut- und Schleimhautaustrocknungserscheinungen, Anurie, Zyanose, Herzschwache, 
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Muskelkrampfen (Wadenkrampfen), Bluteindickung (vieHeicht nur peripher) einherzugehen pflegt 
und schon sehr haufig zum Tode fuhrt, und das - sonst schon nach wenigen Tagen eintretende -
Choleratyphoid (Stadium comatosum, von anderen nur fur eine Sekundarkrankheit gehalten), 
das mit Fieber, schwerer Benommenheit, oft mit Hautexanthemen, aber auch noch mit Diarrhoen 
verlauft. 

Die meisten Krankheitszeichen werden auf besonders beim Zerfall der Vibrionen freiwerdende Giftstoffe 
bezogen. Man versucht die Erscheinungen des Stadium algidum mit einer toxischen Einwirkung auf das 
Warmeregulierungszentrum und so bedingter Lahmung der Vasomotoren, besonders im Gebiete des Splanchnikus, 
zu erklaren; durch die GefaBlahmung werde die Verbreitung der Gifte im iibrigen Korper gehindert, die im 
Choleratyphoid nach Aufhoren der Kreislaufstorung dann eintrate. A-uch wird dies Choleratyphoid als Aus­
druck einer infolge gesteigerten Zerfalls der Vibrionen eingetretenen "Oberempfindlichkeit gedeutet. 

Am wichtigsten unter den anatomischen Befunden sind die des Darmes, wenn sie auch wenig 
kennzeichnend sind. 

Der Leichenoffnungsbefund ist je nach dem Stadium der Erkrankung, in welchem der Tod eintritt, ein ver­
schiedener, im ganzen aber auch ein sehr wenig kennzeichnender. In der ersten Zeit des eigentlichen Cholera­
anfalles, im Stadium algidum, ist die Darmwandung durch machtige GefaBfiillung (gegebenenfalls auch im 
Mesenterium und den mesenterialen Lymphknoten) hellrot gefarbt, die Hypera mie am starksten im Bereich 
der Diinndarmzotten, besonders auch im subepithelialen Kapillargebiet. Eine Folge ist Fliissigkeitsaustritt, so 
daB die Wand durch Odeme stark verdickt wird. Die Zotten schwellen so zu plumpen Keulenformen an, auch 
in das Darminnere kommen groBe Mengen Fliissigkeit. Dann treten rote Blutkorperchen aus, die Zotten sind 
blutig durchsetzt. Ferner kommt es zu Schleimiiberbildung. Schleimmassen lagern sich der Schleimhaut auf. 

-'-" 
Abb. 295. Komma­
bazillus der Cholera 

asiatica. 

Durch das Extravasat wird das Epithel gelockert und abgehoben, andererseits aber sehr 
reichlich neugebildet. 1m Zottenstroma finden sich zahlreiche Lymphozyten und Plasma­
zellen (nach Stork). 1m Dickdarm treten die gleichen Veranderungen, nur geringeren 
Grades, auch kleine Nekrosen, besonders des Epithels, auf. Das Bild der Darmveranderung 
wird also beherrscht durch die Hyperamie und toxische Schadigung der GefaBwande 
wie des Epithels. Die Toxine der Choleravibrionen, die in Massen im Darminneren liegen, 
scheinen durch die zunachst unversehrte Wand resorbiert zu werden und dann ein­
zuwirken. Besonders der Diinndarm (zuweilen erst das untere Ileum, zuweilen aber auch 
der Dickdarm) ist "schwappend" mit dem typischen, reiswasserahnlichen, fliissigen 
lnhalt gefiillt; er kann auch durch Galle braunlich, wenn die Vibrionen hamolytisch 

wirken auch dunkelrot, gefarbt sein. In der Fliissigkeit schwimmen haufig Fetzen, die aus Schleim, auch mit 
nekrotischen Darmepithelien oder Rundzellen, bestehen. 

Tritt der Tod erst im Cholera typhoid ein, so ist der Darmbefund meist viel geringer. Die Schleimhaut 
erscheint wieder blaB oder auch als Folge der Blutungen schiefrig gefarbt. Der lnhalt ist zumeist nicht mehr so 
diinnfliissig und gallig gefarbt. 1m Dickdarm konnen sich sogar wieder Kotballen finden. 

In manchen Fallen schlieBen sich diphtherische Verschorfungen an, die zu Geschwiiren fiihren. Dann 
kann sich im Darminhalt auch Blut finden. 

Bei der auBeren Besichtigung von Choleraleichen fallt die starke Zyanose distaler Gebiete, sonst Blasse 
sowie die Starrheit der Muskeln, insbesondere der Wadenmuskeln, auf; die Totenstarre tritt sehr rasch ein und 
bleibt sehr lange bestehen. Auffallend ist ferner oft, daB der Bauch tief kahnformig eingezogen ist. 

Neben den Darmveranderungen ist die wichtigste Erscheinung der Cholera eine hochgradige Eindickung 
des Blutes, welche sich als Folge der massenhaften fliissigen Entleerungen einstellt und jedenfalls an dem 
Entstehen der allgemeinen Erscheinungen der Erkrankung wesentlich mitbeteiligt ist. AuBerdem aber 
handelt es sich bei letzteren urn Wirkung giftiger Stoffe der Erreger. 

Yom iibrigen Leichenoffnungsbefund sind zu erwahnen: Das Blut ist dunkel, dickfliissig und enthalt 
nur wenige Gerinnsel, die linke Herzkammer ist meistens leer, die rechte Kammer und die groBen Venen sind 
mit Blut gefiillt. Eine eigentiimliche Beschaffenheit zeigen die serosen Haute (Brustfell, Bauchfell, Herzbeutel). 
Sie fiihlen sich seifenartig an, was die Folge eines sie bedeckenden, sehr dicken, eiweiBreichen, klebrigen Belages 
ist. 1m Gegensatz zu anderen lnfektionskrankheiten findet sich bei der Cholera keine eigentliche Schwellung 
der Milz, sie ist oft nur durch Stauung vergroBert. Dagegen zeigen die Nieren vielfache Veranderungen, 
zumeist Stauung und Odem, oft triibe Schwellung oder Verfettung, seltener auch das ausgesprochene Bild der 
Entziindung. Doch kommen For!!1en des Choleratyphoids vor, welche vorzugsweise die Erscheinungen der 
Nephritis mit Uramie aufweisen. Ahnlich wie in der Niere sieht man parenchymatose Entartungen auch in der 
Leber. 1m Gehirn finden sich ausgedehnte regressive Veranderungen der Ganglienzellen. 1m Knochenmark 
bestehen Hyperamie und Blutungen. Die Muskulatur, insbesondere auch der Stimmbandmuskel, zeigt (wachs­
artige) Entartung, ferner Zelleinlagerungs- und Zellvermehrungserscheinungen (Stork). Ais Komplikationen 
kommen vor allem Bronchopneumonien dazu. 

Da trotz aHem der anatomische Sektionsbefund wenig kennzeichnend ist, ist kultureH-bakterio­
logische Erganzung stets erforderlich. Die Todeszahl der Erkrankung betragt etwa 25-40%. 
Vorbeugende Choleraschutzimpfung hat gute Erfolge erzielt. 

In den heiBen Monaten kommt die Cholera nostras vor. Sie wird nicht durch Choleravibrionen bewirkt; 
ihre Ursache ist wohl nicht einheitlicher Natur. Da die Erscheinungen denen der asiatischen Cholera vollig 
gleichen konnen und ebenso der anatomische Befund, ist bakteriologische Untersuchung zur Unterscheidung 
von letzterer unbedingt notig. 
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Sprue. 
Die Sprue ist eine ursachlich noch ungeklarte Erkrankung, die mit Brennen oder Schmerzen 

der Zunge, des Rachens und der Speiserohre und chronischen Durchfallen (saurer, blasser, 
mit Gasblasen durchsetzter Stuhl mit viel Fett in reichlicher Menge) einhergeht, sehr chronisch 
verlauft und zu Abmagerung, Anamie und Siechtum fiihrt. Die Sprue ist in Asien (hollandische 
Kolonien, Indien, China usw.) verbreitet, ferner in Nordamerika (besonders Siidstaaten) und 
kommt vereinzelt auch in Europa (aus den Tropen eingeschleppt) vor. 

Anatomisch finden sich wenig kennzeichnende Veranderungen. An der Zunge Blaschen, Entziindung, 
Geschwiire in Friihstadien, spater, wenn die Falle zur Leichenoffnung kommen, Atrophie der Papillen, Glatte 
des ganzen Zungenriickens, ganz ahnlich in der Speiserohre chronisch-entziindliche Vorgange, die zunachst zu 
Geschwiiren fiihren konnen, spater Atrophie herbeifiihren. Auch im Magen kann es zu Atrophie der Schleim­
haut kommen. 1m Darm finden sich wenig kennzeichnende kleine Geschwiire, besonders im Diinndarm, kein 
sonst sich gleichbleibender, etwa die Erkrankung erklarender Befund. Es besteht, in spateren Fallen wenigstens, 
starke Anamie; es finden sich im Knochenmark ahnliche Veranderungen wie bei pernizioser Anamie, weiterhin 
toxisches Blutbild (Hyperchromasie, starke Segmentierung der Leukozytenkcrne, geringe Leukopenie usw.) 
und Hamosiderinablagerungen, wie sie fiir perniziose Anamie und Unterernahrungs- u. dgl. Zustande bekannt sind. 

Oidien oder Blastomyzeten sind fast stets nachzuweisen und konnen auch im Tierversuch ein ahnliches 
Krankheitsbild erzeugen, sind aber nicht zweifellos ursachlich fiir Sprue anzuschuldigen; vielleicht sind dispo­
nierendc Bedingungen grundlegend, zu denen durchgemachte Amobenenteritis und andere Darmerkrankungen, 
aber auch klimatische Einfliisse gehoren mogen (nach W. Fischer). 

Milzbrand, Anthrax. 
Der Erreger gelangt zum Menschen yom milzbrandkranken, auf der Weide infizierten Vieh; 

deshalb erkranken Leute, die mit dem Ausweiden oder mit den Tierfellen oder Raaren beschliftigt 
sind, wie Schafer einerseits, Schlachter und Abdecker andererseits, am ver­
haltnismaBig haufigsten. Auch Insektenstiche konnen die Krankheit iiber­
tragen. Sie ist beim Menschen im ganzen sehr selten. 

Erreger ist der ltlilzbrandbazillus, Bacillus anthracis (Pollender-Koch) (Abb. 296), ~ 
ein groBes (5-10.', langes) unbewegliches, grampositives Sta bchen mit Ka psel und 
Sporenbildung; in kiinstlichen Kulturen wachsen die einzelnen Bazillen oft zu langen 
"gegliedcrten" Faden aus. 

Der von ihm bewirkte Milz brand ist eine verbreitete, namentlich in gewissen 
Gegenden haufige Erkrankung der Schafe und Rinder, seltener tritt er bei Pferden 
und Ziegen auf; er entsteht vorzugsweise durch Infektion mit der Nahrung. Quellen Abb.296. Milzbrand-
der Verbreitung sind Kot, Blut, Harn und Haare infizierter Tiere. Von milzbrandigen bazillus. Blut. 
Tierleichen aus werden die Bazillen iiber die oberflachlichen Bodenschichten verteilt, 
wobei sie an Futtergraser usw. gelangen. Die Milzbrandbazillen sind namlich fakultative (Nach Seifert-Miiller.) 
Parasiten, die sich auch auBerhalb des K6rpers fortpflanzen und Sporen bilden. Die 
Sporenbildung findet nur bei reichlichem Sauerstoffzutritt und bei h6herer Temperatur, ferner nie innerhalb 
des lebenden Tierkorpers statt; die Sporen sind von auBerordentlicher Widerstandsfahigkeit. 

Als Eintrittsstellen kommt beim Menschen zumeist die Raut, ferner der Magendarmkanal, 
wo verschluckte Sporen auskeimen, und endlich, wenn dasselbe mit inhalierten Sporen der Fall 
ist, die Lunge (sog. "Radernkrankheit") bzw. die hoheren Atmungsorgane in Betracht. 

In der Raut entsteht, besonders am Arm oder Gesicht, zuerst die Milzbrandpustel, die 
dann zum erbsen- bis walnuBgroBen Milzbrandkarbunkel (Pustula maligna) wird. 

Er weist in der Mitte einen trockenen, braunroten Schorf auf. Das umgebende Gewebe zeigt starkes Odem 
mit besonders urn die GefaBe angeordneten Zellhaufungen, bestehend aus Leukozyten und auch roten Blut­
k6rperchen sowie Fibrin. 1m Papillark6rper, besonders auch gegen das abgehobene Epithel hin, finden sich viele 
Milzbrandbazillen. Spater nekrotisiert die Epidermis mit der benachbarten Kutis. Seltener als die beschriebene 
Pustula maligna entwickelt sich auf Milzbrandinfektion hin an der Haut nur das Milzbrand6dem. Die Haut­
veranderung heilt narbig. Von der Haut aus werden die benachbarten Lymphknoten ergriffen. Sie sind rot, 
von Blutungen - besonders nach dem Hilus zu - durchsetzt und weisen Zerfall und Nekrose von Lymphozyten 
mit Auftreten von Makrophagen auf. 

Bei dem primaren Darmmilzbrand zeigt besonders der Diinndarm karbunkelartige Herde mit Eiter 
und Schorfbildung, die zu zunachst braunschwarzen und verschorften Geschwiiren fiihren. Oder es besteht mehr 
diffuse blutig-nekrotisierende Entziindung. Vom Darm aus k6nnen die Bazillen die mesenterialen Lymphknoten 
infizieren. Doch entsteht der Darmmilzbrand nach SanarelIi erst hamatogen. 

Bei dem Inhalations milz brand entstehen primar in den Bronchien und Lungenalveolen hamorrhagisch­
entziindliche Herde. Die Bazillen finden sich vor allem in den Lymphwegen. Pleuritis, auch Mediastinitis, die 
durch blutigser6ses Verhalten gekennzeichnet sein kann (Kaufmann), und Infektion der bronchialen Lymph­
knoten k6nnen erfolgen. Es gibt aber auch Falle von Inhalationsmilzbrand mit hamorrhagisch-nekrotischen Vor­
gangen in der Luftr6hre, besonders in der Gabelungsgegend und in den benachbarten Gebieten der Haupt­
bronchien ohne Erkrankung der Lunge (E. Frankel). Doch kann letztere dann durch Aspiration erkranken. 
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Bei Inhalationsmilzbrand kann Verschlucken der Bazillen mit dem Sputum den Magendarmkanal infizieren. 
Auch k6nnen beide Apparate nebeneinander erkranken. 

Die Bazillen bevorzugen Verbreitung mit dem Lymphstrom. Sie k6nnen aber auch auf dem Blutwege 
Metastasen machen, so im Magendarmkanal oder auch bei anderweitigem Primarsitz in der Haut (sehr selten) 
oder vor allem im Gehirn, wo hamorrhagische Enzephalitis sowie Leptomeningitis hervorgerufen 
werden k6nnen. Bei letzterer besteht an den Arterien der weichen Hirnhaute eine eigenartige Arteriitis acuta, 
welche von der Adventitia zur Intima fortschreitet, mit Losung der einzelnen GefaBschichten und Blutungen 
sowie Exsudatbildung; es finden sich groBe Bazillenmassen. Dann wird meist auch Milzschwellung mit Bazillen 
gefunden. 

Wuudstarrkrampf, Tetanus. 
Der Bacillus tetani (Nicolaier), der Tetanusbazillus (Abb.297), wird gefunden in Gartenerde, Heustaub, 

an Holzsplittern, in faulenden Fliissigkeiten, in Fehlboden, im Kot von Pferden und Rindern. Er ist ein gram­
farbbares, bewegliches, feines, vollko m men gerades, borstenartiges Sta bchen, das endstandige 
Sporen bildete, wobei das Ende trommelschlagerartig anschwillt (Stecknadelform). Der Bazillus ist streng 
anaero b bei SauerstoffabschluB ziichtbar. 

Der Tetanusbazillus befallt den Korper, wenn zerrissene zerfetzte Wunden mit Erde beschmutzt 
werden oder mit beschmutzten Kleidungsstucken u. dgl. in Beriihrung kommen, Bedingungen, 
wie sie besonders auch bei Granatverletzungen gegeben sind. GroBe ortliche Schwankungen hangen 
wohl besonders mit dem verschiedenen Gehalt der Erde an Tetanusbazillen zusammen, periodische 
Schwankungen mit der Witterung (Trockenheit oder Feuchtigkeit in ihrem EinfluB auf Erd­

beschmutzungen von Kleidern usw.). Der Tetanus auBert sich klinisch besonders in 
Muskelkrampfen unter Vorwiegen des Krampfes der Kaumuskeln mit Kiefer­
sperre (Trismus). Er fiihrt in einem groBen Hundertsatz nach verschieden langer 
Dauer zum Tode. 

Der anatomische Befund bei der Leichenoffnung ist - abgesehen von der Wunde - zu­
meist auBerst gering. Es hangt dies damit zusammen, daB die Bazillen sich nur ortlich 

~~~~n~~· entwickeln und ihre Giftstoffe das wirksame sind. Diese folgen teils von der Verwundungs-
bazillus. stelle - die fast ausnahmslos an GliedmaBen liegt - aus den Nervenbahnen unmittelbar, zum 

groBten Teil aber gehen sie ins Blut iiber und folgen dann erst von allen moglichen peripheren 
Nerven aus deren Bahn; so gelangen sie zum Riickenmark. Hier werden besonders friihzeitig 

die hoher gelegenen Zentren ergriffen; so erklart sich der Beginn mit Kiefersperre. Die inneren Organe werden 
{lft besonders blutreich gefunden, im Gehirn und der Pia findet sich Odem. Die Muskeln, besonders des Bauches 
und Oberschenkels, das Zwerchfell usw. zeigen oft Blutungen und Risse (heftige Muskelzusammenziehung), 
wachsartige Entartung besonders haufig der Ileopsoas. Die Milz ist bei reinem Tetanus nicht vergroBert oder 
erweicht. Oft bestehen ausgedehnte bronchopneumonische Herde in den Unterlappen, welche den Tod 
herbeifiihren. 

"Uberaus haufig sind Mischinfektionen bzw. Sekundarinfektionen mit Eitererregern, dem Frankel­
schen Gasbazillus, der ja unter den gleichen anaeroben Bedingungen gedeiht, usw. Diese beherrschen dann ana­
tomisch das Bild, z. B. Sepsis mit Milzschwellung u. dgl.; sie scheinen aber auch die Virulenz und Vermehrungs­
fahigkeit der Tetanusbazillen zu steigern. 

Das Tetanusantitoxin ist vorbeugend auBerst wirksam und daher bei allen Verwundungen, 
die mit Erde usw. beschmutzt sind, moglichst sofort anzuwenden, bei ausgebrochener Erkrankung 
ist sein Wert kein groBer. 

Der sog. rheumatische Tetanus (ohne auffindbare Eingangspforte) ist vielleicht durch Ansteckung von 
kleinsten unbeachteten Hautwunden oder von der Mundh6hle (Mandeln) bzw. den Atmungswegen her bedingt. 

Gasgangriin und malignes Odem. 
Bei diesen sich an Wunden anscWieBenden Erkrankungen kommen mehrere anaerobe Bakterienarten in 

Betracht, und zwar einmal der fiir viele FaIle von Gasgangran verantwortliche Gasbazillus von Welch-Frankel 
(der auch die Tympania uteri oder sog. Physometra bei Infektion des schwangeren oder vor allem puer­
peralen Uterus mit Gasbildung erzeugt, vgl. im spez. Teil) und sodann eine ganze Gruppe von Erregern, die 
man nach ZeiBler am besten als Pararauschbrandbazillen zusammenfaBt. Er rechnet hierher den zuerst von 
Pas t e u r gefundenen sog. Vibrion septique, den K 0 c h schen Bazillus des malignen Odems, den Ki t t schen Rausch­
brandbazillus, den Bradsotbazillus von Jensen, den Bazillus des malignen Odems von v. Hi bIer sowie von 
Fic ker und den von G hon - Sachs gefundenen Bazillus. Wir konnen diese in ihren Hauptmerkmalen zusammen­
fassen. Die meisten Erkrankungen beim Menschen gehoren hierher. 

Bacillus phlegmonis emphysematosae (Welch - Frankelscher Gasbazillus) ist ein streng anaerobes, 
kiirzeres und plumperes, unbewegliches, keine GeiBeln tragendes, grampositives, nur ganz ausnahmsweise sporen­
bildendes Stabchen, das ofters in kurzen Ketten sich ausbildet. Es ist fiir Kaninchen nicht pathogen, erzeugt 
dagegen beim Meerschweinchen einen Gasbrand ahnlich dem des Menschen mit noch stiirmischerer Gasentwick­
lung. In der AuBenwelt kommt der Bazillus im Staub u. dgl. vor. 

Bazillen der Pararauschbrandgruppe sind scWankere, diinnere, Ofters zu zweit bis viert zusammenliegende, 
auch Scheinfaden bildende Stabchen mit abgerundeten Ecken. Sie sind mit deutlicher Beweglichkeit begabt 
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und weisen peritrische GeiBeln auf, Sporen besonders mittelstandig. Die Bazillen sind teils grampositiv, teils 
werden sie - aber verhaltnismaBig schwer - nach Gramfarbung entfarbt; sie sind ausgesprochene Anaerobier 
und Gas- und Saurebildner und kommen auch in der AuBenwelt in Erde, Staub usw. vo"r. Bei Versuchstieren 
bewirkt die Einimpfung stark blutiges adem der Impfstelle (Kaninchen wie Meerschweinchen). 

Anfiigen wollen wir noch den in erster Linie tierpathogenen Rauschbrandbazillus selbst. 
Rauschbrandbazillus. Er ruft die als Rauschbrand bekannte Erkrankung der Rinder hervor, ist aber 

auch auf manche andere Tiere, Schafe, Ziegen, Meerschweinchen iibertragbar und kann auch (s. 0.) fiir den 
Menschen pathogen sein. Er ist ein ziemlich groBes, schlankes, an den Enden abgerundetes Sta bchen mit 
lebhafter Eigenbewegung, nur anaero b wachsend. In der Leiche bildet er endstandige Sporen. Der Bazillus 
bewirkt stark emphysematose, "knisternde" Anschwellungen der Raut und Muskulatur mit dunkler, schwarz­
roter Verfarbung derselben. 

Auch die in der Uberschrift genannten schweren, in einem sehr groBen Hundertsatz zum Tode 
fUhrenden Wundkrankheiten schlieBen sich gerade an vielfach zerrissene und zerquetschte, in ihrer 
Ernahrung gestorte Wunden - also besonders an Granatverwundungen u. dgl. - an. Auch hier 
werden infizierte Kleiderfetzen usw. oft in den Wunden gefunden. Die Gasgangriin (Gasbrand, 
Gasphlegmone) ist bei weitem haufiger. Allerdings darf keineswegs jeder Befund von Gasblasen 
im Leben oder gar nach dem Tode - wie sie unter den verschiedensten Bedingungen entstehen 
konnen - hierher gerechnet werden. Es kommt bei Gasgangran im AnschluB an die Verletzung 
(zumeist an GliedmaBen) zuerst zu Gasentwicklung im Unterhautzellgewebe (wo sich der Erreger 
zunachst vermehrt), so daB hier bei Beriihrung Knistern entsteht. Nach dem weiteren Fortschreiten 
der Veranderung kann man (Payr) zwei Hauptformen unterscheiden: eine leichtere epifasziale 
mit geringer Gasentwicklung und eine schneller und tiefer bzw. weiter urn sich greifende muskulare 
bzw. subfasziale. Der Vorgang verbreitet sich meist sehr schnell, oft besonders bei der zweiten 
Form mit sehr starker Gasentwicklung. Die Muskulatur zerfallt vollig zundrig; mikroskopisch 
liegt Auflosung in Fibrillen und Scheiben vor. Auf der anderen Seite steht das weit seltenere typische 
maligne Odem, auf ahnliche SchuBverletzungen und Infektionsart zuriickzufiihren. Hier findet 
sich sehr ausgedehnte Transsudation einer seros-blutigen Fliissigkeit in die Gewebe, wahrend 
eigentliche entziindliche Vorgange sehr in den Hintergrund treten. Gasblaschen finden sich dabei 
in wechselnder Menge. Ergriffen ist auch hier das Unterhautbindegewebe oder aber auch tiefere 
Schichten. Mikroskopisch ist die Muskulatur auch in Fibrillen gespalten oder in klumpig schollige 
Massen zerfallen, andere benachbarte Muskelgebiete sind unversehrt. Die Septen sind gequollen, 
die Gewebe mit Fliissigkeit durchsetzt. Durch Schwellung und Wucherung adventitieller und 
ahnlicher Zellen kommt es auch zu umschriebenen Zellhaufen. Die Bezillen finden sich einzeln 
oder in dichten Ziigen, besonders im Gebiet des starksten Odems (nach E. Frankel). Die Er­
krankung ist ganz besonders bosartig. 

Die .~ypische Gasgangran wird hervorgeruf~.n durch den (Welch-) Frankelschen Bazillus, das typische 
maligne Odem durch den Kochschen malignen Odembazillus, ferner aber auch durch andere diesem sehr nahe­
stehende Bazillen (s. 0.). Es hat sich nun aber gezeigt, daB gerade die durch Granatverletzungen hervorgeru~enen 
schweren Gasinfektionen oft ein klinisch und anatomisch von dem typischen Gasgangran wie malignen adem 
etwas abweichendes Bild - gewissermaBen ein gemischtes - darbieten, und als Erreger sind verschiedene 
Bazillen gefunden worden, welche, in dieselbe Gruppe der Anaerobier gehorend, sich von den beiden oben­
genannten typischen Erregern doch wesentlich unterscheiden (besonders auch im Tierversuch) (vgl. oben). Die 
Vermischung des klinischen und anatomischen Bildes wird auch besonders durch die haufige Infektion mit 
mehreren der genannten Anaerobier bewirkt. Aschoff faBt daher die ganze Erkrankung mehr allgemein unter 
dem Namen Gasodern zusammen. Wieweit es sich hier urn malignes adem (nach E. Frankel), wieweit urn eine 
Zwischenform bzw. Mischform zwischen diesem und der eigentlichen Gasphlegmone, die demnach iiberhaupt 
nicht scharf zu trennen waren (Aschoff), handelt, ist nicht sic her entschieden. 

Man kann an den veranderten Gebieten mit Aschoff drei Zonen unterscheiden: 1. den Primarinfekt, 
von wo Verletzung und Infektion ausgehen, also zumeist die Umgebung des SchuBkanales. Rier findet sich 
in Bindegewebe und Muskulatur adem mit mehr oder weniger starker Gasbildung; die Muskulatur ist schmutzig 
verfarbt; ist nicht sehr viel Gas gebildet - die Gasbildung entsteht beirn Absterben des Gewebes - so sieht 
die Muskulatur schrnierig und feucht aus, iiberwiegt das Gas, so erscheint sie trocken, zundrig, iifters wie gekocht. 
Benachbarte Muskelgebiete konnen dadurch ein ganz unterschiedliches Bild darbieten. Daneben finden sich 
hochgradiges adem sowie Zeichen von Entziindung in Gestalt von Fibrin und, oft zahlreichen, Leukozyten 
(besonders in den Interstitien), die auch die Bazillen phagozytar enthalten konnen. Als zweite Zone unter­
scheidet Aschoff die an Breite sehr wechselnde des ausgesprochen bl u tigen oder ha rnolytischen Ode ms; 
besonders das subkutane Fettgewebe ist hier schmutzig-rot verfarbt. Gas findet sich auch hier in wechs~lnder, 
oft noch sehr groBer Menge. Das sich hieran nach auBen anschlieBende dritte Gebiet zeigt hellgel bliches Ode m; 
Gas kann sich auch noch hier finden. Das adem folgt auch hier besonders den Bindegewebsscheiden der Mus­
kulatur bzw. der bedeckenden Faszie. Daraus nun, daB sich in der letztgenannten Zone die erregenden Bazillen 
oder ihre Sporen nicht finden, muB geschlossen w~rden, daB die eigentliche Infektion nicht so weit re.i.cht als es 
fiir das Auge den Anschein hat, sondern daB das Odem des auBeren Gebietes toxisch entstanden ist. Uberhaupt 
handelt es sich irn wesentlichen urn eine Intoxikation, keine Sepsis; die Milz ist nicht vergroBert und beherbergt 
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keine Bazillen. Ins Blut gelangt, gehen die Bazillen meist schnell zugrunde. Der Blutfarbstoff wird verandert. 
Es findet sich Hamoglobinurie. Der Tod wird meist durch Herzlahmung auf toxischer Basis erklart, wahrend 
andererseits auch Entartungserscheinungen am Gehirnnervengewebe mit Lahmung besonders des Atmungs­
zentrums fiir denselben verantwortlich gemacht werden. Auch Verarmung der Nebenniere an Lipoid solI oft 
gefunden werden. Das Gift ist vielleicht ein durch Fermentwirkung der Bazillen aus dem MuskeleiweiB bei Zerfall 
der Muskulatur entstehendes Toxalbumin. Durch Mischinfektion kommt es aber auch oft zu Eiterung in dem 
Verwundungsgebiet und so auch zu Sepsis. 

Wesentlich anders gestaltet sich aber das Bild an der Leiche, wenn diese langere Zeit - besonders warm­
gelegen hat. Gegen Ende des Lebens oder besonders nach dem Tode, infolge der Verarmung des Blutes an Sauer­
stoff, vermehren sich die Bazillen ungeheuer, gelangen mit dem Blut in die inneren Organe und rufen hier, besonders 
in Leber, Milz usw., durch auBerordentlich starke Gasentwicklung, die sich in groBen sich vereinigcnden Blasen 
auBert, das Bild der sog. Schaumorgane hervor. Auch in Unterhautgewebe und Muskulatur erlangt der Vorgang 
eine ungeheuere, iiber einen groBen Teil des Korpers reichende Ausbildung; die odematiise Beschaffenheit tritt 
gegeniiber der Gasbildung zuriick. Ebenso wie hier sind auch bei der durch den Frankelschen Bazillus erzeugten 
eigentlichen Gasgangran die Schaumorgane nach dem Tode bzw. schon in der Agone beginnend entstanden. 

Malaria. 
Die Infektion des Menschen erfolgt durch den Stich eines Moskitos, der Anopheles. Nur wo diese sich findet 

- sie ist aber iiberaus verbreitet -, tritt Malaria auf. Die durch den Stich der Anopheles ins menschliche Blut 
gelangten Plasmodien der Malaria, die man zu den Sporozoen (ihrer Unterabteilung Hamosporidien) rechnet, 
wandern in rote Blutkorperchen ein, wo sie unter amoboiden Bewegungen auswachsen und verschiedene 
Formen zeigen. Sie zehren die Substanz des roten Blutkorperchens auf, wobei sich in der Mitte ein Haufchen 
schwarzen, aus der Zerstiirung des Hamoglobins entstandenen Farbstoffes ansammelt (s. S. 74). 1st der Parasit 
so groB geworden, daB er das Blutkorperchen fast ausfiillt, so teilt er sich in eine Anzahl rosettenformig angeord­
neter Stiicke, die sog. JUerozoiten; diese werden dann frei und wandern als junge Plasmodien in neue rote Blut­
korperchen ein; durch das Einwandern wird der Fie beranfall bedingt. Es stellt dieser Entwicklungsgang 
der Parasiten ihre ungeschlechtliche Entwicklung = Schizogonie dar. Zudem aber werden Geschlechts­
formen = Gameten gebildet, welche zur Entwicklung im Zwischenwirt, d. h. in der Anopheles, dienen und welche 
eine zweigeschlechtliche Unterscheidung, besonders der Anordnung eines Kernstoffes (Chromatin) nach, 
zulassen. Man unterscheidet Makrogameten mit chromatinreicher, fester Kernmasse, welche dem weib­
lichen Geschlecht, und Mikrogameten mit aufgelockertem Chromatin, welche dem mannlichen entsprechen. 
Erstere konnen sich im Menschen durch AusstoBen von Keimen parthenogenetisch weiter fortpflanzen, die 
mannlichen Keime nicht. Sticht nun eine Anopheles einen Menschen, der jene geschlechtsreifen Schmarotzer 
beherbergt und nimmt so mannliche wie weibliche Gameten in sich auf, so geht im Korper der Miicken die 
Begattung beider vor sich. Der mannliche Malariaparasit stoBt spermatozoenahnliche Gebilde aus, welche beweg­
lich sind, zu den weiblichen Gameten gelangen und sie begatten. Der befruchtete Makrogamet verwandelt sich 
im sog. Magen der Anopheles in "Ookineten", d. h. wurmfOrmige, bewegliche kleine Gebilde; diese durchdringen 
die Magenwand und siedeln sich ganz auBen in ihr abgerundet als "Oozysten" an. Durch Wachsen dieser und 
Umlagerungen des Protoplasmas wie Vermehrung der Kernmassen entstehen sodann die "Sporoblasten", und 
in diesen Tausende von Sporozoiten = Sichelkeime. Sie werden durch Platzen der Oozyste frei, gelangen, da 
jene sich schon auBen am Magen angesiedelt, in die freie Bauchhohle, sodann in die Speicheldriise der Miicke 
und mit dem Stich der Miicke wieder in das Blut des Menschen, wo sie die roten Blutkorperchen von neuem 
befallen. Auf Riickbildung der Gameten beruhen die Riickfalle. 

Man unterscheidet jetzt drei Arten von Erregern, deren Entwicklungsgang im menschlichen Korper nach 
der Infektion verschieden lange ist, und dementsprechend bewirken sie auch verschiedene Formen 
der Malaria. 

1. Das Plasmodium vivax ist der Erreger der Malaria tertiana. Der Entwicklungsgang umfaBt 
48 Stunden. Die jiingsten ungeschlechtlichen Formen erscheinen als Ringe mit einem roten Kern (bei Giemsa­
farbung). Der Ring umschlieBt die Nahrungsvakuole. Die Kerne teilen sich; es tritt in den Parasiten braunlich­
schwarzer Farbstoff auf, der sich dann zu groBeren Klumpen sammelt. Zum SchluB ahnelt die reife Form einer 
Maulbeere; sie platzt, die SproBlinge dringen in neue rote Blutkorperchen ein und machen denselben Entwicklungs­
gang neu durch. Die roten Blutkorperchen werden vergroBert und zeigen bei Giemsafarbung die bezeichnende 
rote sog. "Schiiffner - Tiipfelung". Wenn 2 Parasitenfolgen vorhanden sind und sich abwechseln, so kommt 
es jeden Tag zum Fieberanstieg = Malaria quotidiana. 

2. Das Plasmodium malariae ist der Erreger der Malaria quartana, da seine Entwicklung 72 Stunden 
beansprucht. Ungeschlechtliche Parasiten bieten oft bandahnliche Formen. Reife Teilungsformen zeigen regel­
maBig angeordnet auBen die Kerne, in der Mitte den Farbstoff, sog. " Ganseblumenformen". Durch verschiedene 
Plasmodiengeschlechtsfolgen kann es auch hier zur Quotidiana kommen. 

3. Das Plasmodium immaculatum ist der Erreger der Malaria tropica (oder perniciosa). Die 
ungeschlechtlichen Formen bilden auch hier zum Teil Ringformen (sog. Siegelringform). Die Teilung der reifen 
ungeschlechtlichen Formen findct vor aHem in Gehirnkapillaren statt (komatose Zustande); die geschlechtlichen 
Formen werden langlich-oval und bilden in reifem Zustande gekriimmte, konkav-konvexe Gebilde, die sog. 
Laveranschen Halbmonde. Die von ungeschlechtlichen Parasiten befaHenen, nicht vergroBerten roten Blut­
korperchen zeigen oft eine unregelmaBige rote Fleckung (bei Giemsafarbung), die sog. Ma urersche Perniziosa­
fleckung. 

Die Malariaplasmodien wurden auch geziichtet (BaB). Als vorbeugende MaBnahmen versucht man durch 
Chinin beim Menschen es dahin zu bringen, daB die Anopheles kein Blut mit lebenden Plasmodien bekommt, 
und ferner den Menschen gegen den Stich durch Netze u. dgl. (besonders nachts) zu schiitzen. 
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Das Schwarzwasserfieber wurde von manchen als besonders schwere Malariaform angesehen, 
doch handelt es sich wohl urn eine Chininvergiftung (Koch) bei Malaria, und zwar wird es heute in dem 
Sinne aufgefaBt, daB meist eine Tropika, mit Chinin, aber in zu geringen Dosen, behandelt, den Zustand 
herbeifiihrt. 

Den drei Hauptarten der Malariaplasmodien entsprechen also die drei Hauptformen 
der Malaria: die Tertiana, Quartana und Malaria perniciosa sive tropica. Die Erkrankung 
besteht in Fieberanfallen mit Kopfschmerz, Abgeschlagenheit usw. Bei der Tertiana liegt zwischen 
den Anfallstagen je ein fieberfreier Tag, bei der Quartana deren zwei; eine Quotidiana kommt 
durch doppelte Tertiana oder dreifache Quartana zustande; bei der Tropika sind die AnfaHe 
unregelmaBiger verteilt, oft taglich. Sie tritt vor aHem im Herbst und Sommer auf (Malaria 
autumno-aestivalis), die Tertiana im Friihjahr. Doch kommt es bei typischer Malaria zu zahlreichen 
RiickfaHen, so daB sie chronisch, spater mit Siechtum verlauft. Chinin bringt die Anfalle meist 
zuruck oder verhiitet sie vorbeugend; es ist geradezu ein Spezifikum gegen Malaria. 

Unsere anatomischen Kenntnisse beziehen sich fast 
nur auf die zum Tode fiihrende Malaria chronic a (per­
niciosa). Der akute Tod ist Folge der Gehirnveranderungen, 
im chronischen Stadium fiihrt Siechtum allmahlich zum 
Tode unter gleichzeitiger Erscheinungen von Anamie, 
Amyloidose u. dgl. Das beherrschende anatomische 
Merkmal ist der Farbstoff (Malariahamatin); er fehlt 
nur in ganz akuten Fallen, oder wenn er wieder aus­
geschieden wurde. Am kennzeichnendsten bei der Leichen­
offnung ist die Milz, die sofort durch ihre GroBe (ihr 
Gewicht kann bis auf das 5-6fache steigen) und Farbe 
auffallt. 

Zunachst nur wahrend der Anfalle geschwollen und weich, 
ist die Milz spater dauernd sehr hart; das Bindegewebe, vor 
allem das Gitterfasergeriist, ist hyperplastisch, die Konsistenz zahe, 
die Kapsel oft besonders mit dem Zwerchfell verwachsen. Kenn­
zeichnend ist die "rauchgraue" bis grauschwarze Farbe. 
Oft bestehen Nekrosen oder Infarkte bzw. an ihrer Stelle Narben. 
Beileichten Verletzungen treten Milzrisse mit oft groBen Blutungen 
auf. Die geschwollene, teigig weiche Leber, der Darm (ofters 
nur die Follikel), der Hoden und vor allem auch das Knochen­
mark, besonders die Femur, zeigen dieselbe graue bis schwarze 

Abb. 298. Zahlreiche Malariaplasmodien 
in roten Blutkorperchen (Giemsafarbung). 

Farbung (das Knochenmark diffus oder mehr fleckig, besonders auBen). Ais Zeichen der letzten Todesursache 
bestehen oft Herzerweiterung oder Bronchopneumonien. 

Die Plasmodien befallen wahrend des Anfalles die rotenBlutkorperchendesstromenden 
Blutes; diese werden hamoglobinarm, zeigen Gestaltsveranderungen, basophile Kornelung oder 
Polychromasie; ein Teil geht ganz zugrunde. So entsteht schwere Anamie. Auch Erythro­
blasten finden sich im Blut. Es werden zwei Far bstoffe frei, einmal eisenhaltiges Ha mosiderin, 
bei Zerfall der Blutkorperchen entstehend, besonders in der Leber abgelagert, und sodann vor allem 
der von den Parasiten aus den roten Blutkorperchen gebildete schwarze Farbstoff, das 
Malariaha rna tin. 

Der Malariafarbstoff wird phagozytar besonders von Endothelien, vor allem auch den Sternzellen der 
Leber sowie den Zellen der Milz und des Knochenmarks (nicht von Parenchymzellen), aufgenommen. Die Endo­
thelien losen sich dabei oft los und tragen den Farbstoff weiter. Andere Farbstoffmassen verbacken zu groBeren 
Kliimpchen zusammen. Die Nieren scheiden den Farbstoff auch aus (sog. Melanurie). Die plasmodienhaltigen 
roten Blutkorperchen (sowie die farbstoffhaltigen Endothelien) konnen in verschiedenen Organen die Kapillaren 
strotzend fiillen, so die der Milz (Pulpagefal3e), der Le ber (deren Lockerung infolge Verkleinerung der Leber­
zellen die oben gestreiften Eigenheiten des Bildes fiir das bloBe Auge erklart und in der sich oft Zelldurchsetzung 
des periportalen Bindegewebes findet), des Knochenmarks. 

Sehr wichtig sind die Veranderungen des Gehirns, welche den Tod unter Erscheinungen von 
Koma (sog. Malaria perniciosa comatosa) erklaren. 

Fiir das bloBe Auge ist das Gehirn diffus geschwollen; die graue Substanz (Rinde wie zentrale graue Gebiete) 
zeigt dunkelrotlichgraue bis schiefergraue Farbe, zum Teil mehr fleckig. Sehr haufig finden sich weiter­
hin, in wechselnder Zahl und Verbreitung aber besonders in den GroBhirnhemispharen in den groBen Marklagern, 
im Kleinhirn vor allem in der Rinde, kleine punktformige Blutungen, seltener groBere apoplektische Herde 
oder Erweichungsherde. Diese Veranderungen beruhen teils auf der mechanischen Wirkung der durch 
die parasitenhaltigen Blutkorperchen, farbstoffbeladenen Endothelien und Farbstoffmassen 
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verschlossenen GefaBe, teils auf giftigen Einfliissen der Plasmodien (degenerativ-entziindliche 
Gehirn veranderungen). Die kleinen Blutungsherde werden gliomatos eingekapselt. Die die Farbstoffe 
und Plasmodienriickstande phagozytierenden Endothelien erleiden Entartungen, besonders auch Ver­
fettung, werden in groBen Massen abgestoBen und konnen mit Leukozyten usw. zusammen zu Thrombosierungen 
von GefaBen fiihren. Auch konnen - seltener - GefaBwucherungen dazu kommen. Die Ganglienzellen 
entarten und zeigen Neuronophagie. Die Gliazellen finden sich zunachst in Gestalt von Kornchenzellen, 
besonders urn kleine GefaBe, bis zur Ausbildung kleiner Erweichungsherde. In der Kleinhirnirnde kommt 
es zu Gliazellwucherungen nach Art der bei Fleckfieber und Typhus von Spiel meyer beschriebenen 

Abb.299. Entwicklungskreis der Malariaparasiten (nach einer Wandtafel des Tropeninstituts; 
Fiille born comp.). 

(Aus M. Mayer, Exotische Krankheiten. 2. Auf!.) 

"strauchartigen umschriebenen Gliaherde". Am wichtigsten und fiir Malaria kennzeichnendsten aber sind 
dann, stets um GefaBe gelegene, Knotchen aus gliosen Zellabkommlingen bestehend. Urn 
das zentral gelegene GefaB und eine kleine herumgelegene nekrotische Zone lagern sich die gewucherten 
Gliazellen (besonders sog. Stabchenzellen) so radiar, rosettenartig, daB eine "Ganse bliimchenform" 
der Knotchen erscheint. AuBen kann sich eine kleine Blutung sowie faserige Gliawucherung anschlieBen. 
In den Knotchen sind die Markscheiden von Nervenfasern zugrunde gegangen, die Achsenzylinder zum Teil 
erhalten. Diese Knotchen, welche ihren Sitz besonders im Mark des GroBhirns und Balken, ferner im Klein­
hirn, in der Briicke, im verlangerten Mark, gegebenenfalls auch im Riickenmark haben, sind eine typische 
granulomartige Bildung als Reaktion gegen die toxische Wirkung der Malariaplasmodien. 
Derartige Herde konnen klinisch zum Bilde der multiplen Sklerose (s. u. Gehirn) fiihren (nach Diirck). 
Auch Ver kalkungen (der GefaBe, der Ganglienzellen und freie Kalkbrockel) kommen bei Malaria im 
Gehirn vor. Die weichen Hirnhaute konnen eiterige Entziindung und vor allem Rundzelleneinlagerungen 
aufweisen. 

In der Retina werden haufiger Blutungen und gegebenenfalls nachher Farbstoffablagerungen beob­
achtet. 
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Ruckfallfieber, Febris recurrens. 
Das Ruckfallfieber wird durch eine Spirochate bewirkt. 
Die Spirochaete (Spirillum) Obermeieri (Abb.300) bildet lange, lebhaft bewegliche, nicht nach Gram 

farbbare Schraubenwindungen, die sich wahrscheinlich durch Querteilung teilen und sich wahrend der 
Fieberanfalle im Blute der von Ruckfallfieber Befallenen nachweisen lassen, wahrend sie in der Zwischenzeit 
hier fehlen. Die Krankheit ist mit spirillenhaltigem Blut auf Menschen und Affen ubertragbar. Auch sind Ver­
suchstiere wie Mause, Ratten, Meerschweinchen, Kaninchen infizierbar. Es ist noch nicht sicher entschieden, 
ob die Rekurrensspirochate hierher oder zu den Spirillen (und somit zu den 
Bakterien) gehiirt. Auch diese Spirochaten wurden von Noguchi reingezuchtet. 
Man hat nach Verschiedenheiten morphologischer oder immunisatorischer Art oder 
der Ubertrager 6 in verschiedenen Landern vorkommende Typen der Rekurrens­
spirochate aufgestellt. Hierzu gehiirt die Spirochaete Duttoni, der Erreger des 
"Zeckenfiebers" Afrikas. und die Spiro chaete N ovyi der norgamerikanischen 
Erkrankung (ob das sog. "biliiise Typhoid" Grisingers in Agypten hierher 
oder etwa nach H u bener zur Weilschen Krankheit gehiirt, ist noch unsicher). 

Das Weibchen einer Zecke, des Ornithodorus moubata, welches die 
Krankheit auf den Menschen ubertragt, saugt nachts Blut von kranken Menschen; 
so gelangt die Spirochaete 0 bermeieri, der KrankheitserregerinderenEierstock, 
in die Eier und Embryonen. Auch Lause und Wanzen sollen, indem in ihnen die 
Spirochaten einen Entwicklungsgang durchmachen. die Krankheit ubertragen. 
Diese tritt, in Europa besonders im Osten, vor allem bei Landstreichern, in 
Gefiingnissen usw. auf. 

Kennzeichnend ist das Fi e b er, welches im ersten Anfall meist 
eine W oche dauert, dann nach fUnf bis sechs Tagen Pause im zweiten 

Abb.300.0bermeiersche 
Spirochaten im Blut. 

Anfall kurzer ist; so folgen sich drei bis vier Anfalle. Die Spirochaten gehen gegen Ende des 
Anfalles zum groBten Teil zugrunde, die uberlebenden bedingen den neuen AnfaIl, bis aIle ver­
nichtet sind. Zur Zeit des Anfalles finden sich die Spirochaten auch in der Milz, wo sie, von 
Wanderzellen aufgenommen, absterben. Anatomisch finden sich eine groBe, blasse, geschwollene 
Milz, feruer Leberschwellung, blutige Exsudate, besonders auch der Gehirnhaute, endlich haufig 
auch Bronchopneumonien. 

Die Milz zeigt oft auch anamisch-nekrotische Stellen oder auch Abszesse. Die Milzfollikel sind oft gelb 
verfarbt oder auch nekrotisch erweicht oder vereitert, die Pulpa zeigt Zellentartungen sowie gewucherte Zellen. 
Auch im Darm kiinnen die Lymphfollikel schwellen. Das Knochenmark kann Erweichungsherde zeigen; 
die adventitiellen Zellen, besonders im Mark der Diaphysen, weisen zuweilen groBe Mengen Fett auf. Ebenso 
die Endothelien der GefaBe, die auch, in griiBeren Mengen abgestoBen, im Blute kreisen kiinnen. Spirochaten 
finden sich in manchen Fallen, welche mit meningitischen Krankheitszeichen verlaufen, auch in der Lumbal­
£liissigkeit. 

Weilsche Krankheit, Icterus infectiosus. 
Die Erkrankung tritt in kleinen Epidemien, besonders bei Soldaten, im AnschluB an Baden, 

in bestimmten Badeanstalten u. dgl. auf und verlauft mit sehr starker Gelbsucht, feruer hoch­
gradigen Wadenschmerzen, Fieber, nephritischen Erscheinungen, Blutungen, oft Durchfallen 
und Hautausschlagen (Exanthemen). Es liegt also keine Lebererkrankung, 
sonderu eine Allgemeininfektion vor. 

Erregeristdie von den JapanernInadaund Ido, bei uns von Dhlenhuth undFromme 
sowie Hubner und Reiter gefundene, zu den Spirochaten gehiirende Leptospira icterogenes 
oder ictero-haemorrhagiae. Diese Spirochate ist meist kurzer als die Spirochaete pallida, zeigt 
sparlichere und weniger steile Windungen, ist unregelmaBig geschlangelt (die eigentlichen 
Windungen sind so klein und dicht, daB sie meist nicht zu erkennen sind) und weist besonders 
am Ende feinste Kniitchen auf (so daB ihr zunachst auch der Name Spirochaete nodosa 
gegeben wurde). Sie findet sich beim Menschen im Blut, aber nur in den ersten Krankheits­
tagen; in den Organen ist sie verhaltnismaBig schwer nachweisbar, findet sich aber Z. B. in 
den Muskeln und auch in der Niere, zumeist in der Lichtung der Kanalchen (sie kann daher 
auch mit dem Drin langere Zeit ausgeschieden werden). Die Krankheit kann auf Tiere, 

Abb. 301. Lepto­
spira ictero-hae­
morrhagiae (Spi­
rochaete nodosa) 
bei Wei I scher 

Krankheit. 

besonders Meerschweinchen, iibertragen werden, in deren Blut und Organen sich die Leptospiren dann in 
groBen Massen finden, was diagnostisch wichtig ist. Die Leptospira ictero-haemorrhagiae ist in der gleichen Weise 
fiirbbar wie die Spirochaete pallida. Auch ist sie zuchtbar. Wilde Ratten scheinen weitverbreitet diese Lepto­
spiren zu beherbergen. 

Die Infektion der Menschen scheint durch kleinste Wunden der Haut bzw. Schleimhaute zu erfolgen. Auch 
werden vor allem die Nasen- und Mundrachenhiihle als Eintrittspforte, die Mandeln als Sitz der ersten Ver­
anderungen angenommen. Vielleicht geschieht die Verbreitung durch infizierte Ratten mit deren Drin und Kot, 
wodurch besonders Badeanstalten verseucht werden kiinnten. Die Krankheit tritt zumeist im Juni-Juli-August 
auf. Die Todesziffer betragt etwa 10-13 %. 
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Bei der Leichenoffnung ist die L e b er meist groB, ausgesprochen gelb gefarbt. Mikroskopisch liegt kein 
Stauungsikterus vor, sondern ein toxisch durch Schadigung der Leberzellen bedingter. Doch ist auch eine 
hamatogen zu deutende Gelbsucht, wobei die Sternzellen der Leber eine Hauptrolle spielen, angenommen worden 
(Lepehne). Die Leberzellen zeigen diffus verteilte, allgemeine Entartungszeichen (keine Verfettung), in spateren 
Fallen Wiederherstellungsbilder in Gestalt auffallend zahlreicher, mehrkerniger Zellen und Mitosen. Das peri­
portale Gewebe zeigt ahnliche Zelleinlagerungen, wie sie in der Niere sofort erwahnt werden sollen. Selten kommen 
Leberveranderungen nach Art der akuten Leberatrophie mit etwaigem Ausgang in Zirrhose bei reinen Fa.llen 
von Weilscher Krankheit vor. Die N ieren sind oft groB, griingelb gefarbt, zuweilen mit dunkelroten Flecken 
an der Oberflache. Mikroskopisch finden sich triibe Schwellung und Nekrose der Epithelien mit Gallendurch­
tra.nkung, Zylinder usw. und besonders im Zwischengewebe (am meisten urn die GefaBe der Mark-Rindengrenze) 
kleine Blutungen und herdformige Zellhaufen, in denen (und ebenso in den hier gelegenen Kapillaren) die groBen 
Lymphozyten vorherrschen, wahrend sich daneben auch kleine Lymphozyten, Leukozyten (zum Teil auch 

eosinophile), Plasmazellen und rote Blutkorperchen 
finden. Die Wadenmuskulatur (den klinisch 
hervortretenden Schmerzen entsprechend), aber auch 
andere Muskeln, wie Pectoralis major, zeigen, zumeist 
nur mikroskopisch, auffallende Blutungen und hyalin­
scholligen oder wabigen Zerfall, wenn auch meist sehr 
verteilt. Die Milz ist sehr oft nicht wesentlich 
geschwollen oder weich, was mit dem gewohnlich 
ziemlich spaten Zeitpunkt des Todes zusammenhangen 
kann. Die Haut, aber auch die serosen Haute, weisen 
Blutungen auf, desgleichen auch sehr haufig die 
inneren Organe, wieLungen, Herz, Milz, Schleimhaute 
der oberen Luftwege, des Magendarmkanals (wo sich 
auch Nekrosen anschlieBen konnen), des Nieren­
beckens, Hirnhaute usw. Die Blutungen entstehen 
auf dem Wege der Diapedese. 

Gelbfieber. 
Das GBlbfieber tritt in Gestalt von Zeit 

zu Zeit auftretender Epidemien besonders in 
Mittel- und Siidamerika sowie an der Westkiiste 
Afrikas auf, ist aber vielerorts schon erfolgreich 
bekampft worden. Es besteht zunachst in 
hohem Fieber mit Kopfschmerzen usw., sowie 

Abb. 302. Weilsche Krankheit. hochgradiger Hyperamie, besonders des Ge-
Nierenschnitt mit 2 Exempiaren der Leptospire. sichtes. Nach 3-4 Tagen tritt Gel bs uc h t, von 

der die Erkrankung ihren Namen hat, auf; 
es werden erst gallige, dann dunklere Massen erbrochen. Am 6. bis 10. Tag tritt meist der Tod 
ein. Anatomisch findet sich vor: Nekrose vermischt mit stark verfetteten Zellen besonders 
in der mittleren Schicht der Leberazini (da Rocha Lima), ferner starke Phagozytose 
roter Blutkorperchen von seiten der Retikulo-Endothelien der Milz, Leber, Lymphknoten 
(auch als Grundlage der Gelbsucht angesprochen), wachsartige Entartung der Muskulatur 
(auch des Herzens), in der Niere schwere Parenchymschadigungen mit Auftreten von Kalk­
zylindern (die Hoffmann besonders zum Unterschiede gegeniiber der Weilschen Krankheit 
betont), Schwellung der Follikel und Peyerschen Haufen im Darm sowie Magen- und Darm­
blutungen (ofters auch Blutungen an anderen Schleimhauten); im Magen ist daher kaffeesatz­
ahnlicher Inhalt vorhanden (da Rocha Lima). 

Auch im Zentralnervensystem kommen schwere Veranderungen vor. Jakob fand die weichen Hirn­
haute odematCis und kleinzellig durchsetzt, ferner fettige Entartung der Ganglienzellen und GefaBendothelien 
wie Adventitialzellen, sowie, zuweilen herdformige, Wucherungen der Glia, auch starkere Lymphozytenmantel, 
endlich auch blutfarbstoffiihrende Makrophagen urn GefaBe, alles dies am starksten vor allem in GroBhirnrinde 
und Striatum. 1m Kleinhirn sah er Untergang der Purkinjezellen und Strauchwerkbildung. 

Der Erreger scheint in den ersten 3 Tagen im Blute zu kreisen; er ist besonders klein und geht durch 
Berkefeld- und Chamberlandfilter. Es wird somit ein filtrierbares, ultravisibles Virus angenommen. Noguchi 
fand eine von ihm fiir den Erreger gehaltene Leptospira icteroides, doch hat es sich offenbar hier urn Verwechs­
lung mit Fallen Weilscher Krankheit und urn zu der Leptospira icterogenes (s. 0.) gehOrende Formen gehandelt. 
Kuczynski hat einen Bacillus hepatodystrophicans geziichtet, der als eine Form des im Korper als ultravisibles 
Virus vorhandenen Erregers angesprochen wird. Sehr wichtig sind vor allem in der Leber bei infizierten und 
erkrankten Affen, aber auch beim Menschen, in den Kernen der Leberzellen, neben den Kernkorperchen und 
durch andere Farbung von diesen abgehoben, nachweisbare azidophile Einschliisse, sog. Torressche Kiirperchen; 
sie stellen zusammenhangende Haufen kleinster Kornchen oder mehr kugelige Massen dar. Es scheint sich hier 
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nicht um Erreger selbst, sondern um unter deren EinfluB entstehende umschriebene Kerndegenerationen zu 
handeJ,n, die fiir das Gelbfieber auf jeden Fall diagnostisch wichtig sind. 

Ubertrager ist eine Miicke (Culexart) - die Aedes Aegypti (friiher Stegomyia fasciata genannt) -
und zwar nur deren Weibchen, in welchen der Erreger offenbar einen (12tagigen) Entwicklungsgang durch­
macht. Die Infektion geht fast nur nachts vonstatten, da die Miicken ?:u einer Zeit, da das Virus in ihnen schon 
infektionstiichtig ist, fast nur noch nachts Menschen stechen. Nach Uberstehen der Erkrankung tritt relative 
Festigkeit ein. Anf Mfen ist die Erkrankung iibertragbar. Es kommen auch unmittelbare Kontaktinfektionen 
vor (so fiel Noguchi einer Laboratoriumsinfektion zum Opfer). 

Fleckfieber, Typhus exanthematicus. 
Diese bei uns ausgestorbene Krankheit ist in Europa besonders noch in RuBland sowie sonst 

in Osteuropa heimisch. Die Todesziffer ist eine mittlere, wenn aber Einwohner von Landern, wo 
sie nicht vorherrscht, ergriffen werden, r 

eine sehr hohe. 
Kleinste Gebilde, welche beim Fleckfieber 

gefunden werden, werden als ihre Erreger 
gedeutet; sie wurden von da Rocha Lima 
als Rickettsia Provazeki (in Erinnerung an 
zwei besonders verdiente Fleckfieberforscher) 
benannt. Sie finden sich im Korper der Laus, 

Abb. 304. Fleckfieberroseola der Haut. 

a 

Abb. 303. Rickettsien innerhalb einer 
Epithelzelle des Magens einer Fleckfieberlaus. 
(Nach H. da Rocha Li rna, Patholog.-T. 1916 (Kriegs­

path. Tg.) s. ZentralbI. f. aUg. PathoI. Bd. 27.) 

In der Niere (bei a) nekrotische Wand eines kleinen Gefalles (bes. nach 
oben), in dessen Lumen eine kleine thrornbotische Masse (b) Jiegt. Urn 
das Geflill gewucherte adventitielle Zellen (direkt urn das Gefall bei c in 

Nekrose iibergehend). 

der Ubertragerin der Krankheit. Allerdings beherbergt die Laus ganz gewohnlich auch sonst ahnliche 
K6rperchen, doch sollen Unterschiede insofern bestehen, als diese Gebilde bei Fleckfieberlausen allein parasitar 
in den Zellen des Magen-Darmkanals liegen sollen (Abb. 303). Diese Rickettsien sind auch in Zellen der 
menschlichen Fleckfieberzellanhaufungen um GefaBe nachgewiesen und auch geziichtet worden. GroBe auch 
diagnostische Bedeutung hat die Tatsache gewonnen, daB Fleckfieberkranke bestimmte Proteusarten (X 19) 
fast regelmaBig aggl utinieren (Weil - Felixsche Reaktion). Dies wird von Kucz ynski so erklart, daB 
diese Saprophyten darstellen, zu deren Lebenskreis unter "Ernahrungseinfliissen des Milieus", also des K6rpers, 
die Rickettsien als Fleckfiebervirus gehoren. Das sog. "Rocky mountain spotted fever" Nordamerikas 
wird von einer anderen Art von Rickettsien, dem sog. Dermacentroxenus Rickettsi bewirkt, wobei 
Zecken Ubertrager zu sein scheinen. 

Vberstehen der Krankheit gewahrt hohe Immunitat. Als Vbertrager der Erkrankung ist mit 
Sicherheit nur die La us bekannt. Sie infiziert sich am kranken Menschen, in ihr macht der Erreger 
eine Entwicklung durch; ihr BiB iibertragt die Krankheit wieder auf den Menschen, bei dem sich 
die Erreger wohl im Blut verbreiten und so zu den Organen gelangen. Auf Entlausung ist daher 
vorbeugend aller Nachdruck zu legen. 

Der Leichenbefund ergibt wenig Kennzeichnendes. Immerhin kann man in alteren Fallen eine besondere 
Atrophie des Fettgewebes, Trockenheit der Muskulatur und einen merkwiirdigen schmierig-klebrigen Zustand 
der serosen Haute feststellen. Die Milz ist anfanglich geschwollen, wird aber bald kleiner oder klein. Sie wie 
auch die Leber zeigen ausgesprochene Braunfarbung infolge besonders hochgradiger Phagozytose roter 



376 Achtes Kap.: Infektionserreger, Infektionen, Infektionskrankheiten. 

Blutkorperchen. In den Nieren findet Hamoglobinausscheidung statt, die auch hier mit Hamosiderinablagerung 
verkniipft sein kann. Bronchitis und Bronchopneumonien finden sich sehr haufig. Leber, Nieren, Herz­
muskel sind meist triibe. Die Muskeln, besonders die geraden Bauchmuskeln, sind sehr oft wachsartig degene­
riert. Blutungen, besonders an den serosen Hauten, im Knochenmark usw. kommen vor. 0fters schlieBt sich 
Gangran der GliedmaBen oder auch der Lunge - zuweilen einer ganzen Lunge - an. Das Ohr soll oft mit 
Tuben- und Mittelohrkatarrhen bzw. Eiterungen erkranken. Auch nekrotisierende und diphtherische Erkran­
kungen der Luftwege sowie eiterige Parotitiden sind haufige Sekundarinfektionen. So kann es auch zu Sepsis 
und Pyamie kommen. 

Schwere Veranderungen zeigt natiirlich die Ha ut in Gestalt eines typischen Exanthems 
- an der Leiche schwerer als im Leben zu erkennen -, welches das Gesicht meist frei laBt. Es 
ist eine reine Roseola, die petechial umgewandelt werden kann. Nur in Einzel£allen kommt es zu 
papulo-nekrotischer Veranderung. Auch Kehlkopfschleimhaut und Mundrachenraum konnen 
exanthematische Flecke aufweisen. 

Von auBerordentlicher Wichtigkeit sind die mikroskopischen, an GefaBe sich an­
schlieBenden Veranderungen, die, von E. Frankel zuerst klargelegt, ganz kennzeichnend 
sind. Man kann von einer Systemerkrankung der kleinen Arterien sprechen, da sich die 
gleichen Vorgange in den verschiedensten Organen abspielen. Am wichtigsten sind zunachst die 
der Fleckfieberroseola zugrunde liegenden Vorgange, die bei Entnahme am Lebenden 
die friihzeitige sichere Diagnose gestatten, ja zusammen mit der Weil-Felixschen Reaktion oft 
iiberhaupt erst ermoglichen. 

Es zeigen hier die kleinen Arterien bzw. Kapillaren an einzelnen Stellen Auftreibung, AbstoBung und 
Nekrose der Endothelien, ferner Quellung der ganzen Intima, und vor allem in einem Teil der Peripherie Nekrose 
der Intima oder auch der Media. Dazu kommen hyaline oder feingranulierte Thromben, die oft nur einem Teil 
des GefaBumfanges, und zwar gerade dem veranderten, aufliegen. Die Veranderung beginnt also in der Wand 
von GefaBen; aber es schlieBen sich an die GefaBwandschadigung an denselben Stellen sofort auch urn die 
GefaBe Entziindungsherde an in Gestalt von Knotchen, die ganz besonders aus gewucherten adventitiellen 
Zellen bestehen. Dazu kommen Lymphozyten, groBe einkernige Zellen, auch (aber weniger) Plasmazellen und 
Leukozyten. Dadurch, daB diese Zellmassen oft nur einem Teil der GefaBwand aufsitzen, wie ja auch die Nekrose 
oft nur einen Teil des Umfanges der Wandung betrifft, kommen Spindelformen u. dgl. zustande. Die feineren 
Veranderungen sind im iibrigen, je nach Hochgradigkeit und Alter der Erkrankung, etwas unterschiedlich. 
Da man sicher deutbare Herde oft in etwas tieferen Schichten findet und an den erkrankten - im ganzen 
erweiterten - GcfaBen nur an dieser oder jener Stelle, soll man zu diagnostischen Zwecken nicht zu oberflachlich 
entnehmen. Bei petechialer Umwandlung finden sich besonders im Papillarkorper Anhaufungen von roten Blut­
korperchen (aber erst spater und lange nicht stets, da die Zellanhaufung urn die GefaBe wohl oft den Austritt 
der Blutkorperchen verhindert). In spaten Stadien konnen schon verschwundene Roseolen durch Anwendung 
der Staubinde wieder sichtbar gemacht und, wenn zur Diagnose wichtig, noch herausgeschnitten werden. In 
Endstadien scheinen die Zellanhaufungen Bindegewebswucherungen Platz zu machen; in den GetaBen selbst 
soll es durch denselben Vorgang zu Endarteriitis obliterans kommen. 

Aber auch die anderen Organe, wie Herz, Nieren, Hoden, Leber, Schilddriise, Magendarmwand, Muskeln, 
Chorioidea, periphere Nerven (mit anschlieBenden Entartungen) zeigen Veranderungen ihrer kleinen GefaBe 
ganz in gleichem Sinne. Besonders wichtig ist das Verhalten des Gehirns: Hier finden sich Knotchen, bei denen 
nach Ansicht der Einen Veranderungen der kleinen GetaBe, wie in der Haut und den anderen Organen, das MaB­
gebende sind, wahrend nach neuerer Ansicht dies nicht der Fall ist, wenn die Knotchen auch in Zusammenhang 
mit GefaBen stehen. Die Knotchen konnen iiber das ganze Zentralnervellsystem zerstreut sein, wenn sie auch 
Vorzugsorte haben; ganz besonders befallen sie die Rinde von GroBhirn und Kleinhirn, das verlangerte Mark, 
die Briicke usw., auch das Riickenmark. In den Herden finden sich, wenn sie frisch sind, auch Leukozyten, 
Lymphozyten und Plasmazellen, sie bestehen im iibrigen aber unter Zugrundegehen wenigstens eines Teiles der 
Ganglienzellen und Nervenfasern aus Gliazellen ohne Gliafaserbildung. Die Gliazellen sind zum Teil stabchen­
fiirmig, sie konnen Rosetten bilden u. dgl. Die etwa runden Herde sind sehr dicht gefiigt und ziemlich scharf 
abgegrenzt. Die GefaBe, besonders die Prakapillaren, sind von Plasmazellmanteln umgeben; die Pia zeigt 
Durchsetzung besonders mit sog. Makrophagen. 1m Kleinhirn findet sich in der Molekularzone der Rinde ein 
Gliastrauchwerk nach Zugrundegehen wenigstens der Dendriten der Purkinjeschen Zellen. 

Die Schwere und Ausbreitung der Vorgange in allen Organen, besonders auch im Gehirn, mit 
dem EinfluB auf das Organ selbst, lassen uns die Schwere der Krankheit beim Fleckfieber verstehen. 

Wolhynisches Fieber. 
Bei dem sog. Fiinftagefil,lber oder Wolhynischen Fieber sind anatomische Befunde im einzelnen nicht bekannt. 

Es treten auch hier Hautveranderungen, darunter Roseolen, auf. Mikroskopisch sollen sich dabei Hype!.amie 
der Arteriolen der Kutis mit Lymphozytenansamrnlungen und vereinzelten Leukozyten urn die Arteriolen, Odem 
und Quellung der Bindegewebszellen finden, also rein entziindlich-exsudative Vorgange, vollig anders wie beirn 
Fleckfieber. Eine der Rickettsia des Fleckfiebers ahnliche Rickettsia quintana oder Wolhynica (dt~ mit der 
Rickettsia pediculi wesensgleich sein soll) wird ursachlich angeschuldigt. Lause sollen auch hier als Ubertrager 
dienen. 
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Papatacifieber (und Denguefieber). 
Das Papatacifieber tritt in den Gebieten .)lm das Mittelmeer, besonders in der Tiirkei auf, auch in epi­

demischer Form. Der Erreger ist unbekannt, Ubertrager ist Phlebotomus papataci, die Sandfliege, in der 
der Erreger sich offenbar entwickelt und deren Stiche sich bei den Kranken besonders an Hand und Arm finden. 
Die Erkrankung setzt plotzlich ein mit starken Kopfschmerzen, Wadenschmerzen, Fieber, vollstandiger Apathie 
und Niedergeschlagenheit, haufig auch Magen-Darmstorungen. Schon spatestens am zweiten Tage hort der 
krankhafte Zustand, am dritten meist schon das Fieber auf, aber die vollige WiederhersteHung dauert oft auf­
£alIend lange. Auch treten haufig (nach Tagen bis Wochen) - ofters mehrfache - RiickfalIe auf. Die Krankheit 
ist im ganzen vollig harmlos. Ihr objektives Hauptzeichen ist der Bindehautkatarrh, besonders der "Ober­
gangsfalten; an der Hand finden sich gewohnlich Rote und Roseolen, besonders am Riicken (Zlocisti). E3 
besteht leichte Angina. Wichtig ist die sehr plotzlich einsetzende und meist wieder bald verschwindende Leuko­
p'.enie - besonders der eosinophilen Leukozyten, die iiberhaupt fast ganz verschwinden - mit Lymphozytose. 
Uber andere anatomische Veranderungen ist nichts bekannt. 

Klinisch ahnlich ist das in zahlreichen tropischen und subtropischen Landern (Griechenland) in Gestalt 
von zum Teil sehr ausgedehnten Epidemien vorkommende, mit Hautausschlag und Muskel-Gelenkschmerzen 
meist plotzlich fieberhaft einsetzende und auch im Blut Leukopenie mit Lymphozytose ~.ufweisende Denguefieber. 
E3 halt langer (bis iiber eine Woche) an, geht dann aber auch in Genesung iiber. Als Ubertrager ist eine Stech­
miicke, die .. Aedes Aegypti (friiher Stegomya fasciata), die auch das Gelbfieber (s. 0.) iibertragt, anzuschuldigen. 
E3 scheint Ubertragung auf Meerschweinchen gelungen und als mutmaBlicher Erreger ein kleines rundes Lebewesen, 
ahnlich dem Erreger der Poliomyelitis, gefunden zu sein (Harris und Duval). Der Erreger kreist im Blute des 
Menschen nur in den ersten 2-3 Fiebertagen. 

Maltafieber, Febris melitensis oder undulans. 
In den Landern um das Mittelmeer kommt das sog. Maltafieber vor, so in Spanien, Italien, 

Siidfrankreich, Griechenland, Tiirkei, Palastina, Nordafrika, in Malta und anderen Mittelmeer­
inseln; ferner aber auch in RuBland, in Asien, wie Kleinasien, Arabien, Indien oder China, in Mittel­
amerika, Afrika usw. 

Erreger ist der Microbacillus melitensis (Bruce), rundlichoval, zuweilen in Form von anscheinenden Diplo­
kokken, gramnegativ. Der Bazillus findet sich in Milz, Leber, Nieren (Harn), Bowie im Blut. Die Erkrankung 
wird durch kranke Ziegen (Milch, in die monatelang Bazillen ausgeschieden werden konnen und Milch­
derivate) iibertragen. Der Bazillus ist auf Mfen iibertragbar. Bei Meerschweinchen konnen besonders im Hoden 
aus groBeren Zellen bestehende Knotchen hervorgerufen werden. 

Die Erkrankung des Menschen zeigt sog. "undulierendes" Fieber, d. h. langere Fieberzeiten, durch langere 
fieberfreie Zeiten unterbrochen, im ganzen bis zu 1/2-1 Jahr dauernd. In den Fieberzeiten ist das Allgemein­
befinden gestort, es besteht Leukopenie und Lymphozytose. Die Erkrankung verlauft meist gutartig, doch kann 
sie auch todlich enden. 

Es finden sich entziindliche und geschwiirige Darmveranderungen, starke MilzschweHung und VergroBerung 
der mesenterialen Lymphknoten sowie Anamie. 

Bangsche Krankheit (Febris nndnlans Bang). 
Der Erreger der Erkrankung ist der Bacillus abortus (Bang), welcher bei Rindern schwere eiterige Endo­

metritis und so seuchenartig auftretende Aborte bewirkt. Dies ist jetzt iiberaus verbreitet (20-30% der Rind­
viehbestande). Der Bazillus steht dem Bacillus melitensis auch kulturell-serologisch iiberaus nahe. 

Er kann nun auch beim Menschen Erkrankungen hervorrufen, die erst in der letzten Zeit 
verfolgt wurden (Bangsche Krankheit). 

Die Ubertragung des Erregers auf den Menschen geschieht durch rohe Milch infizierter Tiere oder 
durch Infektion bei Beriihrung, vor aHem Entbindung kranker Kiihe. Auch Laboratoriumsinfektionen 
sollen vorgekommen sein. Beim Menschen erscheint die Erkrankung im Gegensatz zum Tierabort als Allgemein­
krankhei t in Gestalt "und ulierenden Fie bers" (s. oben bei Maltafieber), zusammen mit Gelenk-Nerven­
schmerzen, Milzschwellung, Darmblutung, zuweilen Nebenhoden-Hodenentziindung; es besteht maBige Anamie, 
Leukopenie, relative Lymphozytose. Das Allgemeinbefinden bleibt meist gut und die Erkrankung geht nach 
einigen Wochen bis Monaten voriiber. Es werden sehr viel mehr Manner als Frauen befallen, Kinder erkranken 
auch, aber seltener. Bei der am haufigsten vorkommenden Infektion auf dem Darmwege werden wohl die mesen­
terialen Lymphknoten, dann der Blutweg befallen oder unmittelbar die Pfortader. Histologisch finden sich in der 
Milz und ahnlich auch in der Le ber an Tuberkel erinnernde Epitheloidzellknotchen, aber ohne Nekrose, 
haufig mit Bindegewebsvermehrung in der Umgebung; daneben konnen endophlebitische Vorgange gefunden 
werden. Die Diagnose wird gesichert durch Agglutination des Serums mit dem Bangschen Bazillus, was um so 
wichtiger ist, als die Erkrankung mit sehr unbestimmten Krankheitszeichen verlaufen kann. 

Pest. 
Die Pest, eine fieberhafte Allgemeinerkrankung, die schnell todlich verlaufen kann, herrscht 

vor allem in Indien und China endemisch bzw. epidemisch. Erreger ist ein Bazillus. 
Der Pestbazillus (Kitasato-Yersin) (Abb. 305) ist ein kurzes, breitovales, unbewegliches Stabchen, welches 

gewohnlich, ahnlich wie das Bacterium septicaemiae haemorrhagicae, wenn es aus dem Korper stammt, 



378 Achtes Kap.: Infektionserreger, Infektionen, Infektionskrankheiten. 

Polfar bung zeigt, in Kulturen dagegen gewohnlich nicht. Der Pestbazillus ist sehr vielgestaltig, liegt zuweilen 
in kleinen Ketten oder Haufen und zeigt kennzeichnende Ruckbildungsformen (blaschenformige Aufbauchung 
der Stabchen oder Abrundung zu mehr kugeligen Formen), welche sehr rasch und typisch auftreten. Er findet 
sich als Erreger der Pest besonders in den Bubonen, den primaren Hautpusteln, dem Auswurf der Pestpneumonie, 
meist auch im Blut und in den inneren Organen. Immunisierung mit Pestserum ist bis zu einem gewissen Grade 
gelungen, da echte Toxine gebildet werden; auch besitzt das Pestserum agglutinierende Eigenschaften gegenuber 
den Pestbazillen. AuBer dem Menschen sind auch Ratten sehr empfanglich fUr die Pestinfektion, wovon zur 
Diagnosenstellung Gebrauch gemacht wird; sie infizieren sich an Pestleichen; Rattenepidemien kommen als 
Vorlaufer von Pestepidemien der Menschen vor. Moglicherweise akklimatisieren sich die Pestbazillen erst im 
Korper der Ratten. Die Menschen infizieren sich durch pestkranke Menschen oder Ratten. Flohe oder Fliegen 
sollen die Erkrankung hauptsachlich vermitteln. 

Die Bazillen werden von Menschen oder Ratten mit dem Kot, Urin u. dgl. entleert und halten 
sich im trockenen Zustande lange. Sie infizieren dann wieder den Menschen, und zwar entweder 
durch die Haut bzw. die Schleimhaute der oberen Luftwege und wohl auch des Magendarmkanals, 
wobei dann die benachbarten Lymphknoten erkranken - Bubonenpest -, oder (seltener) durch 

Abb.305. Pestbazillen. 
Buboneneiter. 

(Nach Seifert-Miiller.) 

Einatmen, wobei die Lungenpest entsteht, die sehr ansteckend ist und meist 
schnell todlich verJauft. Beide Formen konnen sich auch verbinden. 

Bei der Bu bonenpest entsteht, vor allem an Stellen geringster Hautverletzungen, 
die Pestpustel, eine hamorrhagisch-furunkelartige Hautveranderung, und von hier 
aus (oder auch ohne Auftreten der Hautveranderung) erkranken die benachbarten 
Lymphknoten, je nachdem der Hals-, A,chsel-, Leistengegend usw. Sie werden durch 
Blutungen dunkelrot; es bestehen starkes Odem und Zellhyperplasie sowie Thrombosen. 
Auch die Umgebung der Lymphknoten ist mit Leukozyten und roten Blutkorperchen 
durchsetzt. Die Lymphknoten werden dann, in der Mitte beginnend, nekrotisch oder 
vereitern und brechen auf. Die Bazillen finden sich vor allem in den Lymphknoten in 
groBer Menge, besonders am Rande der Nekrosen. Doch spielen auch Mischinfektionen 
eine groBe Rolle. In der Leber konnen sich Hyperamie, Blutungen, Entartungen, selten 
Abszesse finden, die Milz ist geschwollen, auch sie weist selten Abszesse (mit Pest­
bazillen) auf. 1st die Mundrachenhohle die Eingangspforte, so bestehen auch hier 
nekrotisierende und eiterige Herde. Pestbronchitis solI haufig sein. Die Lunge kann 
auch sekundar erkranken. 

Die Lungenpest stellt eine schlaffe, sich ausbreitende Lungenentzundung in Gestalt einer aus roten 
Blutkorperchen, Leuko~yten, wenig Fibrin und geblahten Alveolarepithelien bestehenden Einlagerung mit Odema­
toser Umgebung dar. Uberwiegen gangranose, mit Blutungen einhergehende Vorgange, so konnen dunkle, zer­
storte Lungenmassen ausgehustet werden, "schwarzer Tod" des Mittelalters. Auch kann sich Lungenpest 
(auBer unmittelbar durch Einatmen der Bazillen entstanden) an Erkrankungen der Schleimhaut des Mundes 
(Mandeln), dann der Luftrohre und Bronchien mit groBen Massen von Pestbazillen (auch in GefaBen, so daB 
Weiterverbreitung, auch in die Lungen, auf dem Blutwege ebenfalls stattfinden kann) erst anschlieBen. 

Besonders bei der Bubonenpest kommt es auch zum Ubertritt der Bazillen ins Blut. Die Milz ist 
groB und dunkelrot, weist gegebenenfalls Nekrosen, besonders der GefaBwande, auf, und kann dann "chagriniert" 
erscheinen. Leber und Nieren zeigen Entartungen. 1m Knochenmark finden sich nekrotische Herde mit 
Fibrin, Hyperamie und Blutungen sowie oft groBe Mengen von Pestbazillen. Die Lungen konnen metastatisch 
ergriffen sein. In allen diesen Organen konnen sich bei der Pestsepsis auch Eiterungen entwickeln. Hier spielen 
auch Mischinfektionen eine Rolle. 

Tularamie. 
Erreger der Erkrankung ist das Bacterium tularense, welches Mc Coy und Chapin bei EichhOrnchen in 

Tulare county in Kalifornien zuerst (1912) fanden. Die Erkrankung ist aber auch sonst bei Nagern weit ver­
breitet, so vor allem bei Hasen und. Kaninchen. Der Bazillus ist klein, gramnegativ, unbeweglich, anaerob 
wachsend. Er wird auf den Menschen ubertragen unmittelbar beim Zubereiten der Tiere in der Kuche oder beim 
Abhauten derselben (auch z. B. Opossum), oder mittelbar durch Ubertragung blutsaugender Insekten, so vor 
all em der Pferdefliege (Chrysops discalis) oder der Holzzecke (Dermacentor andersoni Stiles). 

Es werden vier Verlaufsformen der Erkrankung unterschieden (Francis): der ulcero-glandulare Ver­
lauf, d. h. Primaraffekt meist am Finger, aus dem sich ein Geschwur entwickelt, und sehr schnelle Schwellung, 
dann Einschmelzung der benachbarten Lymphknoten, der glandulare VerIauf, d. h. unmittelbares Befallensein 
der Lymphknoten ohne Primaraffekt, da der Erreger offen bar auch durch die unverletzte Haut eindringen kann, 
der okulo-glandulare Verlauf mit einer Papel besonders an der Bindehaut des Unterlides (Infektion durch 
Reiben der Augen) mit Veranderungen der benachbarten Lymphknoten an Gesicht und Hals und endlich eine 
typhusahnliche VerIaufsform mit schwerer Allgemeininfektion. 

Die Erkrankung erinnert stark an Pest. AuBer der Form mit Hauptveranderung der Lymph­
knoten (Bubonen) gibt es auch (in RuEland beobachtet) eine die Lunge betreffende. Die 
Erkrankung verlauft aber sehr viel milder und seltener todlich als die Pest. 

Anatomisch sieht man am Primaraffekt Koagulationsnekrose und Geschwursbildung mit reich­
lichen Leukozyten, auBen um die Nekrosen Anhaufung von Epitheloidzellen und weiterhin besonders 
urn GefaBe Einlagerung von groBeren Zellen und Rundzellen, sparlicher auch Riesenzellen vom Langhansschen 
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Typus. Auch in den Lymphknoten und in der Milz, ferner auch in den Lungen und an der Pleura, auch in der Leber 
usw. finden sich ganz ahnliche Koagulationsnekrosen in der Mitte und Granulationsbildungen herum. 
In den Lymphknoten kommt es zur Heilung durch Bindegewebsumwandlung, oder zur Erweichung. Die 
Veranderungen in den inneren Organen zeigen, daB die Bakterien tiber die Lymphknoten hinaus ins Blut 
eingedrungen sind. Hierauf weisen auch die Tierversuche hin. Denn urn die Diagnose zu sichern dient die 
Agglutination und vor allem der Tierversuch. Meerschweinchen, Ratten usw. zeigen starke Verkasung der 
Lymphknoten und Knotchen in Leber, Milz, Lungen. Die Veranderung verlauft hier meist viel schneller 
als beim Menschen. 

Die Erkrankung ist bisher nur in Amerika, Japan (Oharasche Krankheit) und in RuBland nach­
gewiesen worden, in dem letztgenannten Lande im AnschluB an groBe Uberschwemmungen mit an das Land­
schwemmen von \Vasserratten in ungeheuren Massen, die erschlagen und abgehautet wurden. 

Pocken, Variola. 
Die Pocken stellen eine schwere, akute, fieberhafte, ansteckende Allgemeinerkrankung dar, 

die (obwohl der Erreger nicht mit Sicherheit bekannt ist) dank der gesetzlich durchgefiihrten 
Impfung bei uns fast verschwunden ist. 

Sog. Elementarkiirperchen sollen die Erreger der Pocken sein (Paschen) und in Zellen einen Entwicklungs­
gang aus Vorstufen, sog. Initialkiirperchen, durchmachen. Durch Reaktionen der Zellen urn diese anscheinenden 
Lebewesen entstehen dann die sog. Guarnierischen Kiirperchen, welche schon langer bekannt und auf jeden Fall 
fUr Pocken und Vakzine kennzeichnend sind. 

Die Infektion soIl von den oberen Luftwegen aus durch Tropfcheninfektion, von den Hautherden aus 
nach Platzen dieser durch Eintrocknung, Verstaubung und Einatmung erfolgen. 

Diagnostisch soIl die Paulsche Reaktion wertvoll sein. Bei Verimpfung mit Pockenmaterial auf die 
Kaninchenhornhaut entstehen nach 36-48 Stunden kleine Erhebungen, die bei kurzer Hartung in Sublimat­
alkohol, wenn es sich in der Tat urn Pockenmaterial handelte, als kreideweiBe (weiBopake) Knotchen zutage 
treten; sie beruhen auf lebhafter Epithelwucherung. 

Schon das Vorstadium der Pocken setzt ofters mit hohem Fieber und scharlachartigem Exan­
them ein. Dann (nach etwa drei Tagen) kommt es, zunachst und besonders am Kopf und (ksicht, 
spater iiber den ganzen Korper, zu den typischen Pockenherden der Raut, d. h. zunachst 
roten, derben, etwa hirsekorngroBen Knotchen mit hyperamischer Randzone, aus denen sich dann 
Blaschen mit einer Delle in der Mitte entwickeln, die nach einigen Tagen vereitern und so Pusteln 
bilden. 

Mikroskopisch sieht man, daB sich durch Quellung und Triibung, sodann Koagulationsnekrose, der Zellen 
des Rete Malpighi zusammen mit zunachst seroser Exsudation ein Blaschen bildet; dies ist durch Zwischen­
leisten, welche aus nekrotischen N,I:assen oder stehengebliebenen Epithelien bestehen, mehrkammerig. Durch 
Eiterung wird dann das ganze eingeschmolzen, und so entsteht die einkammerige Pustel. Die Umgebung wird 
gerotet und stark odematos, oft besonders im Gesicht. Die Pusteln platzen und trocknen dann mit Borken- und 
Krustenbildung ein. Bei Heilung entstehen zahlreiche kleine, glanzende, leicht eingesunkene, weiBe N ar ben, 
besonders im Gesicht. Nur wenn die Papillen verschont geblieben, heilen die Bildungen in Gestalt leicht braun­
licher Flecke ohne Narbenbildung. Auch die Schleimhaute des Mundes und der Speiserohre oder auch des Mast­
darmes konnen ergriffen sein. 

Von Allgemeinveranderungen finden sic~. Entartungen in Herz, Leber, Nieren usw., in der Niere auch 
lymphozytare Entziindung, im Knochenmark Odem, Nekrosen und zuweilen Blutungen, auch in den weiblichen 
Geschlechtsorganen und anderen Organen Blutungen. Auch Osteomyelitiden sind bekannt. 1m Kehlkopf und 
Luftrohre entstehen pseudomembranose Entziindungen oder kleine Nekrosen bzw. Eiterherde und Geschwiire. 
Die Lunge kann bronchopneumonische Herde aufweisen. Die Milz ist im allgemeinen nicht vergroBert. 

Unter den atypischen Formen sind die von vornherein oder nach dem Blaschenstadium hamorrhagisch 
werdenden "schwarz en Pock en" zu nennen. Hier bestehen groBe Blutungen in der Haut, aber auch in den serosen 
Hauten, dem Knochenmark, den Atmungsorganen, dem Urogenitalsystem usw. Zu Pustelbildung u. dgl. kommt 
es meist nicht; der Tod tritt zu schnell ein. 

Variolois sind - besonders bei Geimpften - ganz leicht verlaufende Pocken. Rier trocknen 
die Blaschen vor der Eiterung ein. 

Die Kuhpocke entspricht den menschlichen Pocken. 
Varizellen, Wind pock en, stellen eine leichte Kinderkrankheit dar. Rier werden bis hochstens 

erbsengroBe Blaschen der Raut mit klarem Inhalt gebildet, die dann schnell eintrocknen. Bei 
Ausstrichen sollen sich zahlreiche Riesenzellen finden, die bei Pocken meist vermiBt werden. 

In Siidamerika (Brasilien) und Mittelamerika, Siidafrika, Australien usw., aber auch in die Azoren ein­
geschleppt (auch die letzte Pockenepidemie der Schweiz gehOrt wohl hierher) kommt eine den Windpocken sehr 
ahnliche Erkrankung vor, in Brasilien Alastrim, sonst vielfach auch weiDe Pocken genannt. Sie tritt meist in 
gr6Beren Epidemien auf und ist in der Regel harmlos. Die Erkrankung heilt bald ab, doch sind auch im Ver­
laufe von Epidemien Steigerungen der Schwere der Krankheit, selbst bis zu tiidlichem Ausgang, beobachtet. 
Es besteht gegenseitige Immunitat mit Pocken. Die Krankheit entspricht wohl einer milden Form der Pocken. 
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Schlafkrank heit. 
Die Schlafkrankheit ist im tropischen Afrika jetzt weit verbreitet. 
Seit Dutton und Todds sowie Castellanis Forschungen wird angenommen, daB sie durch ein Trypano­

soma, das Trypanosoma gambiense hervorgerufen wird. 'Obertrager der Erkrankung ist eine Art der Glossinen, 
die Glossina palpalis, welche sich in der Nahe von Wasserlaufen aufhalt (kaum weiter als 100 m von ihnen 
entfernt), weshalb die Schlafkrankheit diesen folgt. In den Glossinen entwickeln sich geschlechtliche Zwischen­
formen, die von deren Speicheldriisen aus durch BiB in den Menschen gelangen und sich in dessen Blut 
in ungeschlechtlichen Formen vermehren. Neben dem Trypanosoma gambiense ist jetzt ein anderes Trypano­
soma, das Trypanosoma rhodesiense, als Erreger der besonders bosartigen Form der Schlafkrankheit Siidafrikas 
bekannt. Das Trypanosoma rhodesiense wird durch die Glossina morsitans, eine andere Glossinenart (und 
Rauptiibertrager der tierischen Tsetsekrankheit) iibertragen. Auch auf Tiere (Affen, Kaninchen, Ratten usw.) 
ist das Trypanosoma gambiense wie rhodesiense iibertragbar, meist mit todlichem Ausgang, besonders schnell 
bei Impfung mit letzterem. 

Die zunachst mit unregelmaBigem Fieber, Erythemen und Odemen sowie Anamie, Nervosi­
tat, Kopfschmerzen, Schwindel, Zittern, unter Umstanden Lahmungen verlaufende Erkrankung 

.", 

Abb.306. Trypanosoma gambiense. 
(Nach Dutton.) 

(Aus Bra un, Die tierischen Parasiten des Menschen. 
Wiirzburg 1908.) 

ist spater mit starker Apathie und Krampfen verbunden 
und endet unter starkster Abmagerung oft erst nach 
j ahrelangem Verlauf todlich. Stets sind bei der Krank­
heit die Lymphknoten geschwollen, besonders am 
Nacken (Friiherscheinung). Punktion der Lymphknoten 
laBt die Erreger nachweisen. Sie finden sich auch in der 
Gehirnriickenmarkfliissigkeit und seltener im Blut. 

Anatomisch findet sich Entziindung oder wenigstens 
Odem der Rirnhaute. 

Rier und im Gehirn und gegebenenfalls auch Riickenmark 
bestehen vorzugsweise ganz diffuse (der Paralyse ahnliche) Ver­
anderungen, deren rein entziindliche Natur Spiel meyer 
betont. Ebenso hebt er hervor, daB die Veranderungen bei der 
Schlafkrankheit nicht wie bei der Paralyse bestimmte Rirngegenden 
bevorzugen, und daB sie auch weniger an die Rinde gebunden sind. 
Die Zellherde, unter denen auBer Lymphozyten die groBe Zahl 
der PI as mazellen, die hier meist ganz besonders viele sog. 
Russelsche Korperchen enthalten, auffallt, folgeI?-. auch hier den 

Gefii.Ben, dringen iiber die Adventitialraume aber auch mehr in das Nervengewebe VOL Ahnlich wie bei 
der Paralyse (s. dort) findet sich auch hier eisenhaltiger Far bstoff. Milzschwellung ist unregelmaBig; Lungen­
entziindung, Pleuritis, Lungengangran, Darmerkrankungen usw. kommen haufig als Begleiterscheinungen hinzu. 

Tollwut, Lyssa, Rabies. 
An der Tollwut erkranken haufig Runde, auch einige andere Tiere, wie Wolf, Fuchs, Katze 

usw. Durch den BiB kann die Krankheit auf den Menschen iibertragen werden. 
Bei Runden beginnt nach einem 3-6wochigen Inkubationszustand ein sog. melancholisches Stadium, 

in dem die Tiere scheu, schreckhaft sind und kein Futter zu sich nehmen, dann tritt das Irritationsstadium 
ein mit BeiBsucht und der Lust des Umherirrens, worauf das letzte, paralytische Stadiu m mit Lahmungen 
einsetzt. Die Tiere sterben durchschnittlich in 1/2 bis 1 Woche nach Auftreten der ersten Krankheitszeichen. 
Noch schneller, mit stark hervortretenden Lahmungen unter Ausfall des Irritationsstadiums, verlauft die sog. 
stille Wut bei den Tieren. 

Als Erreger gelten zu den Chlamydozoen zu rechnende Korperchen, die mit den schon langer 
bekannten Negrischen Korperchen der Ganglienzellen (s. u.) zusammenhangen. Noguchi ist es gelungen, 
diese Korperchen zu ziichten und mit den Kulturen bei Runden und anderen Tieren Tollwut zu erzeugen. 
Es scheint, daB es sich hierbei urn sog. Elementarkorperchen handelt, welche in den Negrischen 
Korperchen wohl enthalten sind. 

Speichel wutkranker Tiere, auch Blut, enthii.lt den Erreger und so wird die Krankheit iibertragen bzw. ist 
auch im Tierversuch iibertragbar. Dies gelang auch schon Pasteur mit 'Obertragung von Gehirn erkrankter Tiere. 

Auf den BiB wutkranker Runde hin erkrankt der Mensch, indem die mit dem Speichel 
iibertragenen Erreger auf dem Wege der Gehirn- und Riickenmarksnerven das Zentral­
nervensystem erreichen. Doch liegt zwischen BiB und Ausbruch der Erkrankung eine sehr 
wechselnde, meist recht lange, etwa 4-8 Wochen betragende Inkubationszeit. Nach all­
gemeinen Krankheitszeichen stellt sich Abneigung gegen Wasser (Fliissigkeiten) ein, wonach 
die Erkrankung auch als Hydrophobie bezeichnet wird. Es treten tonische Krampfe auf, 
vor allem des Schlundes, auch der Glottis und Atemmuskulatur, dann auch sonst am Korper, 
offenbar reflektorisch ausgelOst, die mit starkster Atemnot und Angstzustanden sowie 
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Aufregungserscheinungen, die sich bis zu Delirien steigern konnen, einhergehen. Es besteht starker 
SpeichelfluB. Unter den Krampfen, oder nachdem es erst noch zu Lahmungen kommt, tritt 
(meist in langstens 3 Tagen) der Tod ein. 

1m Gehirn finden sich Veranderungen, die an die der Paralyse und vor allem der Schlafkrank­
heit erinnern, doch verlaufen sie weit akuter. 

Die Veranderungen sind vor allem herdfiirmig verteilt, sie sind abgesehen von Hyperamie, Odem, auch 
Blutungen, teils ausgesprochen entziindlicher Natur (besonders auch im AnschluB an GefaBe auftretende 
Rundzelleinlagerungen), teils mehr degenerativ (Ganglienzellen) mit reparativen Reaktionen. Am starksten 
pflegen die Veranderungen im verlangerten Mark und im Zwischenhirn zu sein. Besonders in den Ganglien­
zellen des Ammonhorns treten die, auch diagnostisch (auch im Gehirn zweifelhaft wutkranker Tiere) sehr 
wichtigen, schon erwahnten Negrischen Kiirperchen auf; sie sind klein, rund, oft mit kleinen Vakuolen. 
Die sog. Babesschen Kniitchen stellen Gliazell­
wucherungsherde dar. 

Wahrend die ausgebrochene Erkrankung nicht 
zu bceinflussen ist, werden von wutkranken Hunden 
gebissene Menschen dem schon von Pasteur ein­
geleiteten Schutzverfahren unterworfen, d. h. im 
Inkubationsstadium mit abgeschwachtem Virus 
(z. B. Behandlung mit getrocknetem Riickenmark 
wutkranker Kaninchen) immunisiert. Der Erfolg 
ist urn so aussichtsreicher, je friiher nach dem BiB 
die vorbeugende Behandlung erfolgt, deswegen ist 
auch sehr friihzeitige sichere Diagnose, ob ein 
Hund wutkrank ist, besonders wichtig. Dies ist 
aber auch von besonderer Bedeutung im Hinblick 
darauf, daB es am allerniitigsten ist, MaBnahmen 
zu treffen, daB eine Verbreitung der Erkrankung 

Abb.307. Geziichtete Negri sche Kiirperchen. 
(Nach Gie msa gefarbt.) 

(Aus Noguchi, Cultivation of the parasite of Rabies. Journ. of 
experim. Med. Vol. 18.) 

unter Hunden sofort Einhalt geboten und so iiberhaupt ein Gebissenwerden von Menschen verhindert wird. 
So ist die Krankheit beim Menschen bei uns zu einer auBerordentlich seltenen geworden. 

Psittakose, Papageienkrankheit. 
Es erkranken an ihr Menschen, welche mit frisch eingefuhrten Pap a g ei en in besondere 

Beriihrung kamen und zwar in Form von Zeit zu Zeit auftretender, meist kleiner Epidemien, 
die letzte 1929/1930 mit alles in allem etwa 400 Erkrankungen, darunter aber 35-40% Todesfalle. 

Mit Sicherheit ist der Erreger nicht bekannt. Doch haben Reineck und Hofmann ein paratyphus­
ahnliches Sta bchen aus dem Blut geziichtet und Papageien damit infiziert und getiitet. Es kommt schnell 
zu Mischinfektion mit Kokken oder Bacterium coli. Andere Forscher nehmen ein filtrierbares Virus an, und 
es wird von einer Rickettsia psittaci gesprochen. 

Die Papageien erkranken mit wenig kennzeichnenden Zeichen, sie werden still, ruhig, zittern, haben 
starken Durst, nehmen kein Fressen und zeigen vor allem schwere Durchfalle, spater auch haufig Dyspnoe. 
Meist nach 8-9 Tagen tritt der Tod ein, gegebenenfalls spater. 

Erkrankt der Mensch, so geschieht dies nach einer 1nkubation von 1-3 Wochen meist ganz 
plotzlich mit Kopf- und Gliederschmerzen und schnell tritt ein ganz schweres Krankheitsbild auf, 
vor allem von seiten des Magen-Darmkanals und bald auch der Lungen, dann kann ein schwer 
benommener Zustand mit hohem Fieber eintreten. Die Milz ist zuweilen geschwollen, das Blut zeigt 
Leukopenie und starke sog. Linksverschiebung der Leukozyten. Die Veranderungen bei der 
Leichenoffnung sind aber auch sehr wechselnd und wenig bzw. gar nicht kenn­
zeichnend: Bronchopneumonien, vor allem auch mit groBen Zellen im Alveolarexsudat, Leber­
nekrosen, Perikarditis U. dgl. Die Diagnose kann nur im Zusammenhang mit erkrankten 
Papageien gestellt werden. Doch ist yom erkrankten Menschen zu anderen Menschen auch 
Ubertragung moglich. 

Neuntes Kapitel. 

Tierische Parasiten nnd Invasionskrankheiten. 
Die niederen tierischen Parasiten sind als Erreger von 1nfektionskrankheiten schon besprochen. 

Die h6heren tierischen Parasiten dagegen verhalten sich im menschlichen Korper ganz anders, 
ebenso die von ihnen bewirkten Erkrankungen, die man als I n vas i 0 nskr a n k h ei ten zusammenfaBt. 

Auch hier bezeichnet man das Tier, in welchem ein Parasit lebt, als "Wirtstier" oder "Wirt" 
desselben. Fur jeden Schmarotzer ist die Zahl der Wirtstiere, auf denen er leben kann, eine 
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beschrankte: manche Parasiten werden nur beim Menschen, andere nur bei einer bestimmten Tierart 
gefunden. Viele schmarotzen wahrend ihrer ganzen Lebenszeit auf demselben Korper (lebens. 
langlicher Parasitismus), sogar in einem Organ desselben, z. B. dem Darm, wie die Oxyuren oder 
Askariden. Andere leben zu verschiedenen Zeiten auf verschiedenen Tierarten, ein Verhalten, das 
mit ihren verschiedenen Entwicklungsstadien zusammenhangt. Ein groBer Teil der tierischen Para· 
siten zeigt namlich auch hier einen typischen Generationswechsel, d. h. einen gesetz maBigen 
Wechsel einer geschlechtlich ausgebildeten Generation mit einer oder mehreren 
sich ungeschlechtlich fortpflanzenden Generationen, welch letztere man auch als 
Am men bezeichnet. Sehr haufig sind nun die einzelnen Geschlechterfolgen auf bestimmte, aber von­
einander verschiedene Wirtstiere angewiesen; die Ammen (geschlechtslose Folge) entwickeln 
sich aus den Eiern, resp. Embryonen nur dann, wenn diese in eine gewisse Tierart aufgenommen 
werden, konnen aber in ihr nicht geschlechtsreif werden, sondern bleiben hier liegen, bis sie 
absterben oder auf irgendeinem Wege in eine zweite Tierart gelangen, wo sie sich zum geschlechts. 
reifen Schmarotzer ausbilden. So entwickeln sich z. B. die Ammen gewisser Bandwiirmer nur im 
Darm des Menschen oder einzelner Saugetiere zum wirklichen Bandwurm, so der Blasenechinokokkus 
(Jugendzustand der Taenia echinococcus) im Darm des Hundes zur Taenia echinococcus. Urn 
solche Formen zu ihrer vollen Entwicklung kommen zu lassen, ist also eine nacheinander folgende 
nbertragung auf verschiedene Wirtstiere, ein "Wirtswechsel" notwendig. Die Tierart, welche 
die Jugendformen eines Schmarotzers enthalt, bezeichnet man als "Zwischenwirt", jene, in welcher 
der Schmarotzer seine Geschlechtsreife erhalt, kurzweg als "Wirt". Bei einzelnen Schmarotzern, 
welche keinen Generationswechsel besitzen, ist ebenfalls ein derartiger Wirtswechsel zur Fort· 
pflanzung notig, so bei der Trichine. 

Manche Formen schmarotzen nur wahrend einer gewissen Zeit ihrer Entwicklung, wahrend sie sonst frei 
leben; man bezeichnet dies als periodisches Schmarotzertum (Parasitism us). Diesen und den lebens· 
langlichen faBt man auch als dauerndes Schmarotzertum zusammen, gegeniiber dem Verhalten jener Schma· 
rotzer, die nur zeitweise ein Wirtstier aufsuchen, urn von ihm Nahrung zu beziehen und es dann wieder ver· 
lassen - wie das viele Insekten tun -, zeitweises Schmarotzertum. Endlich unterscheidet man noch die 
Epizoen, d. h. solche Schmarotzer, die an auBeren Teilen, und Entozoen, d. h. solche, die in inneren Organen 
eines Korpers leben. 

Bei dem periodischen Parasitismus konnen die Larven schmarotzen und die spateren Entwicklungsstadien 
{rei leben, wie bei der Dasselfliege, oder umgekehrt die spateren Entwicklungsformen schmarotzen, wie beim 
Floh. Bei zweigeschlechtlichen Parasiten schmarotzt ofters nur das eine Geschlecht, wahrend das andere sich 
seine Nahrung selbst erobert. DaB Schmarotzer sich in ihrem Organbestand bzw. ihrer Form mit der Zeit andern, 
indem durch diese Lebensweise manche Organe nicht mehr benutzt werden, ergibt sich aus allgemeinen Gesetzen 
von selbst. 

Die Infektion mit tierischen Schm~rotzern geschieht auf sehr mannigfaltige Weise. Bei epizoisch lebenden 
Schmarotzern ist eine unmittelbare Ubertragung der Parasiten oder ihrer Eier leicht zu verstehen. Andere 
Schmarotzer werden mit der N ahrung aufgenommen, sei es in Form von Eiern oder Embryonen. Besonders bei 
Schmarotzern, die einen Wirtswechsel durchmachen, geschieht dies vielfach, indem der Zwischenwirt dem "defini. 
tiven Wirt" zur Nahrung dient, letzterer also mit den Organen des ersteren auch die Parasiten in seinen Darm· 
kanal aufnimmt. Manche Embryonen, so die von Ankylostoma (nur die reifen Larven sind infektionsfahig), 
konnen durch die unverletzte Haut eindringen. Manche Schmarotzer nehmen im Korper des Wirtstieres aus· 
gedehnte Wanderungen vor, z. B. Oxyuren oder Askariden oder Ankylostomen, andere werden mit dem Lymph. 
oder Blutstrom (z. B. Filarien) verschleppt bzw. in serosen Hohlen in die Umgebung zerstreut, "disseminiert". Die 
hoheren Parasiten nehmen mittels ihres Mundes ihre Nahrung auf, zum Teil durch Blutsaugen. Eingekapselte 
Schmarotzer konnen ein Jahrzehnte betragendes Alter erreichen. 

Die Folgezustande, die sich an die Ansiedlung eines Schmarotzers fUr den Wirt anschlieBen, 
sind sehr verschieden nach der Art letzterer, ihrer Zahl und ihrem Sitz. Die Storungen sind 
teils ortlicher, teils a llgemeiner Art. 1m Gegensatz zu den pflanzlichen und niederen tierischen 
wirken die hoheren tierischen Parasiten krankheitserregend bzw. todlich, vorzugsweise auf mecha. 
nischem Wege, durch Druck auf wichtige Organe (Echinokokken, ferner Zystizerken, besonders 
im Gehirn), durch Verlegen wichtiger Gange (Fasciola hepatica), von BlutgefaBen (Schistosomum 
haematobium) und LymphgefaBen (Filaria Bancrofti); doch wirken auch giftige Stoffe, z. B. 
bei Ankylostoma duodenale und bei Bothriozephalen, mit. Blasenwiirmer reizen wohl ihre Urn. 
gebung auch durch giftige Stoffe. Die Wirkung tierischer Schmarotzer ist im allgemeinen weniger 
verhangnisvoll als die vieler pflanzlicher Infektionserreger. In den befallenen Organen entstehen 
Atrophien und mechanische Storungen, aber auch reaktive, oft zur Einkapselung des Schmarotzers 
(Muskeltrichinen und andere) fuhrende Entzundungen, ferner Wucherungen, z. B. bei Schisto· 
somum haematobium oder bei den Kokzidien der Kaninchenleber. In manchen Organen finden sich 
noch besondere Wirkungen, wie Gelbsucht, die durch einen Leberechinokokkus, oder Hydrozephalus, 
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der unter Umstanden durch einen Zystizerkus im Gehirn hervorgerufen werden kann u . dgl. All­
gemeine Storungen sind teils solche nervoser Art, wie sie z. B. von Bandwiirmern ausgelost 
werden konnen, tells fieberhafte Zustande, wie bei der trichinosen Infektion. Auch findet sich 
Eosinophilie des Blutes. 

Von den hoher entwickelten tierischen Lebewesen stellen 1. die Wiirmer und II. die Arthro­
pod en Vertreter zu den Schmarotzern. 

I. Vermes-Wiirmer. 
1. Trematoden. 

Plattwiirmer (Saugwiirmer). Mit ungegliedertem, meist blattfOrmigem Leib mit Mundoffnung 
und blind endigendem Darm. Ein Saugnapf zumeist am Mund ; andere an anderen Stellen. Die 

Abb. 308. Schistosomum (Distomum) haematobium. 
(Aus Kiich enmeister. Leipzig: Teubner 1855.) 

Abb. 309. Ei vom Schistosomum haematobium mit 
Mirazidium, das sich mit seinem Vorderende nach 

hinten gewendet hat. 
(Nach Loo 13 aus Bra un , Parasiten.) 

Abb. 310. Schistosomum haematobium im Mastdarm (Submukosa). Abb. 311. Ei mit Mirazidium von Schisto. 
Bin Wurm Jiegt in einer V ene ; d ariiber finden sich im Gewebe zahlreiche Bier. somum Mansoni. 

(Nach F ii II e bo r n aus M. Mayer, I. c.) 



384 Neuntes Kap.: Tierische Parasiten und Invasionskrankheiten. 

Kutikula tragt haufig Stacheln. Die meisten Trematoden sind Hermaphroditen. Die 
Entwicklung der Eier und diejenige in den Zwischenwirten ist sehr verwickelt. Zwischen den zahl­
reichen zu den Geschlechtsorganen gehorenden Kanalen liegt ein Gewebe ("Parenchym"), welches 
sich durch groBen Glykogenreichtum auszeichnet. 

Schistosomum haematobium(Disto mum hae mato biu m, Bilharzia,Abb. 308-310). Der Schmarotzerist 
zweigeschlechtlich. Das Mannchen ist kiirzer und dicker (1-1,5 cm) als das Weibchen (2 em). Am hinteren Teil 
tragt das Mannchen Stacheln, an der Vorderseite einen Kanal zur Aufnahme des Weibchens (Canalis gynaeco­
phorus). Die Saugnapfe stehen dicht zusammen. Die Eier sind groB, oval und tragen am hinteren Ende einen 
stachelformigen Fortsatz (Abb. 309), mit dem 
sie GefaBwande durchbohren. 

Die Infektion in Gestalt der Larven (Cer­
carien) geht wahrscheinlich beim Baden und 
Trinken mittels des Wassers durch die Haut 
oder auch die Mundhohle vor sich. Als Zwischen­
trager scheinen verschiedene Schnecken­
arten zu dienen. Der Schmarotzer siedelt sich 
in den Venen, besonders der Pfortader, und in 
der Blase an. Die Eier gelangen in die Blase 
und rufen hier besonders mechanisch durch 
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Abb.312. 
Fasciola (Distomum) Ei von Fasciola 

hepatica. (Distomum) 
F/2 natiirl. GroBe. hepatica. 

a ~ Vorderer Saugnapf. 
h ~ Porus genitalis. 
c ~ Bauchsaugnapf. 
d ~ Darmschenkel. 

(Nach I,ehmann, 1. c.) 

(Nach Seife rt-Miiller, 
I. c.) 
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Abb. 313. Dicrocoelium 
lanceolatum. St. et HaB. 

Es Bauchnapf, Cb Cirrusbeutel, D 
Darmschenkel, Dst Dotterstock, H 
Hoden-, K Keimstock, Ms Mund-

napf, Vt Uterus. 
(Aus Bra un, Parasiten.) 
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Abb. 314. Clonorchis sinensis. 
Cl Laurerscher Kanal, Dst Dotter­
sack, Ex Exkretionsblase, H Hoden-, 
K Keimstock, Rs Receptaculum 
seminis, V d Endabschnitt des Vas 

dcferens . (Nach Looll.) 
(Aus Braun, Parasiten.) 

ihre Endstachel Entziindungen - Hamaturie -, papillomatose Wucherungen, auch Blasensteine hervor. 
Auch Scheidenentziindung mit Blut im Harn, Erscheinungen in anderen Organen (Lungenentziindung bei 
Ansiedlungen in der Lunge ferner Erscheinungen am Gehirn und Riickenmark), geschwulstartige Wucherungen 
am Obcrschenkel und an den Geschlechtsteilen konnen von dem Schistosomum ha.~matobium hervorgerufen 
werden. Der Schmarotzer ist besonders an der Nordkiiste Afrikas, vor aHem in Agypten, und hier wieder 
vorzugsweise im Deltagebiet, haufig. 

Das Schistosomum ])Iansoni kommt auch besonders in .Agypten und iiberhaupt Afrika vor, aber auch in 
Mittel- und Siidamerika, so in Brasilien. Die Wiirmer gleichen dem Schistosomum haematobium sehr; die Eier 
haben aber keinen Endstachel, sondern einen seitlichen. Die Wiirmer halten sich in Leber- und Mesenterial­
venen auf; die Eier werden besonders in den Mastdarm abgelegt. Hier kommt es zu schweren Entziindungen und 
papillomatOsen Wucherungen; in der Leber, in der sich meist Eier in groBer Menge finden, kann eine Art Zirrhose 
entstehen. Die Entwicklung findet auch bei dieser Schistosomumart in Schnecken statt. 

Eine dritte Art ist das Schistosomum Japonicum (Katsurada), der Erreger der sog. "Katayama-Krank­
hei t", besonders in Japan und China. Seine Eier, die den oben genannten Endstachel nicht haben, aber auch 
keinen echten Seitenstachel, finden sich auch besonders in der Leber, aber auch im Gehirn uSW. Als Zwischen­
trager sind auch hier Schnecken erkannt worden. 

Fasciola hepatica (Distomum hepaticum), der Leberegel (Abb. 312). Es ist bis iiber 3 cm lang, ver­
haltnismaJ3ig breit, tragt zwei Saugnapfe und Schuppen an der Kutikula. Die Eier haben einen Deckel. Der 
Schmarotzer entwickelt sich aus dem Ei in stehendem Wasser zu Mirazidien und macht sodann in einer Wasser­
schnecke eine Umwandlung in Zerkarien durch. Diese Zerkarien lagern sich an Grasern in Zystenform abo 
Mit dies en stecken sich Rinder und Schafe uSW. an, selten der Mensch. Hauptaufenthaltsort der Schmarotzer 
sind die GaHengange, doch konnen sie auch in andere Organe gelangen. Es kommt zu Bindegewebswucherung. 
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Noch zu erwahnen sind: Fasciola lanceolata - Dicrocoelium (Distomum) lanceolatum (Abb. 313), bis 
1 em lang, welches in der Gallenblasevorkommt, sehr selten beim Menschen; der Opisthorchis felineus (Dis tom urn 
felincum), besonders bei Katzen, aber aueh beim Menschen (Sibirien, Ostpreul3en, Japan usw.), mit Fisehen 
als Zwischenwirt vorkommend, ebenfalls in den Gallengangen (sowie Pankreas) ahnliche Erseheinungen (bis 
zur Ausbildung von Leberzirrhose) erzeugend; ferner der Clonorchis sinensis oder endemicus (Distomum 
spathulatum) (Abb.314), welcher, in China, Japan, Philippinen usw., auch vor allem die Gallenwege (Leber­
atrophie und Zirrhose als 1<'olge) und auch die Bauchspeieheldriise befallt, aber auch sehwere Allgemeinersehei­
nunCTen herbeifiihrt; sowie endlieh der Paragonimus Westermanni (Distomum pulmonale), der bei Katzen, 
Hu;den usw. sowie beim Mensehen, besonders in Japan und China, die Lungen befallt, hier in groBerer Zahl in 
bronehiektatisehen Hohlen liegt oder im Lungengewebe Hohlenbildung oder Lungensehrumpfung, ofters mit 
Blutungen, herbeifiihrt und aueh in andere Organe, besonders auf dem Lymphwege, gelangen kann. Hier scheinen 
zwei Zwischenwirte zu bestehen, Sehneeken und Siil3wasserkrebse. 

2. Zestoden. 
Die ebenfalls zu den Plattwiirmern gehorenden Zestoden oder Bandwiirmer sind lang­

gestreckte, meist gegliederte Wiirmer, ohne Mund und Darm. Der Kopf, Skolcx, tragt die Haft­
organe, 2- 4 Saugnapf e ; er ist gegeniiber den unmittelbar hinter ihm liegenden Teilen etwas 
angeschwollen, oft mit einem Stirnfortsatz, Rostell u m, versehen, das manchmal einen doppelten 
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Abb. 315. Kopf von Taenia solium. 
(Nach Heller in Ziemss ens H andbuch 
der spez. Pathologie und Therapie. Bd. VII . 

Leipzig 1876.) 

Abb.316. Glied von Taenia 
solium. 

(Nach Seifert·MUller, I. c.) 

Abb.317. Ei von Taenia 
solium. 

(Nach S e ifert·MUller, I. c.) 

Kranz von Haken tragt. Auf den Kopf folgt der sehr schmale und diinne Hals, ohne deutliche 
Gliederung, dann die sog. Proglottid en oder Glieder, die nach dem Hinterende zu immer 
grofier werden und die Fahigkeit haben, sich loszulOsen und eine Zeitlang allein fortzuleben. 

J ede Proglottide hat ihre eigenen mannliehen und weiblichen Geschleehtsapparate, deren Ausfiihrungs­
gange meist gemeinsehaftlich an der Seite oder an der Flache des Gliedes miinden. Von den weibliehen Gesehlechts­
organen tritt besonders der Uterus deutlieh hervor. Die Gesehleehtsreife findet erst an den iilteren Gliedern statt. 

Der vordere Teil, welcher die Fahigkeit besitzt, naeh Entfernung der Einzelglieder wieder neue zu erzeugen, 
findet sich auch in der Jugendform des Bandwurmes als Skolex, und zwar kommt die Jugendform in anderen 
Tierarten vor als der fertige, gesehlechtsreife Bandwurm. Es geht also bei der Entwicklung der Bandwiirmer 
ein echter Generationsweehsel vor sich: Aus dem geschleehtsreifen Tiere entstehen die Eier, aus 
diesen im Zwischenwirt die Jugendformen (Am m en oder Larven), die geschlechtslos sind und erst im 
endgiiltigen Wirt zum Bandwurm auswaehsen. 1m einzelnen ist die Entwicklung folgende: 

Innerhalb des Eies entwickelt sieh der mit seehs Haken versehene Embryo. Die Eier verlassen mit 
den Gliedern den Darm des Bandwurmtragers ("Wirtes") und gelangen nun auf Pflanzen, Diingerhaufen uSW. 
oder ins Wasser; durch Zerfall der Glieder konnen die Eier frei werden, entwiekeln sich aber nur weiter, wenn 
sie (frei oder mit den Gliedern) in den Darmkanal eines geeigneten Tieres, ihres Zwischenwirtes, gelangen. 
In diesem werden durch Verdauung der Eihiille, oder auch der Glieder, die Embryonen fr e i und bohren sieh 
nun in die Darmwand ein; ein Teil wandert selbstandig weiter, andere gelangen aueh ins Blutgefal3system und 
werden mit dem Blute in den verschiedensten Organen abgelagert, wo sie sich zur Larvenform ausbilden. Bei 
einem Teil der Zestoden waehsen nun die Embryonen zu sog. Zystizerken aus; sie verlieren ihre Hakenkranze 
und werden zu einer mit heller Fliissigkeit gefiillten Blase. Aus dieser entsteht die Finne (Cysticercus), indem 
von der Wand aus eine Hohlknospe in die Liehtung der Blase hineinwaehst, welche die Anlage des Kopfes dar· 
stellt und deshalb aueh "Kopfzapfen" heiBt. In der Hohlung entstehen die Saugnapfe und der Stirnfort· 
satz mit Haken; es ist also bereits ein Bandwurmkopf, Sk olex, entwickelt, aber er ist handsehuh· 
fingerformig in die Lichtung ~er Blase eingestiilpt, in welehem Zustande er aueh bleibt, solange die Finne im 
Zwisehenwirt enthalten ist. Ubt man auf die herauspraparierte Blase einen leichten Druck aus, so gelingt es 
unschwer, den Skolex auszustiilpen, und es erseheint dann die Blase als ein verhaltnismaBig sehr groBer Anhang 
des Skolex, der sieh nun in seiner natiirliehen Lage, mit Stirnfortsatz und Saugnapfen an der AuBenseite, dar­
steUt. Meist bildet sieh in einer Blase nur ein Kopfzapfen, bei manehen Arten aber (Coenurus) eine groBere Zahl 
solcher. Beim Eehinokokkus entstehen aus der Blase Toehter- und Enkelblascn und in diesen wieder Skolizes. 

Herxheimer, Grundrill. 20. Aufl. 25 
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Andere Formen bilden keine Blasen, sondern nur kleJnere, feste Korper, die man im Gegensatz zu den Zysti­
zerken als Plerozer ken bezeichnet. Bei wieder anderen endlich entwickelt sich als Larve ein sog. Plerozerkoid, 
das ist eine Larve mit Kopf und ebenfalls festem Schwanzteil, der aber nicht von ersterem abgesetzt ist, sondern 
nur als seine Verlangerung erscheint. Der Kopf ist gleichfalls urspriinglich eingestiilpt. Bei den Bothrio­
zephalen (s. u.) wachsen die eingekapselten Plerozerkoide bald in die Lange und gleichen also schon vollig einem 
kleinen fertigen Bandwurm, konnen aber nie im Zwischenwirt zum groBen, geschlechtsreifen Bandwurm aus­
wachsen. Gelangt nun eine dieser Finnenformen in den Magen eines anderen fiir sie geeigneten Tieres, so stiilpt 
sich der Skolex aus, und die Blase wird verdaut. In den Darm gelangt, heftet sich der junge Skolex mit Hilfe 
seiner Saugnapfe an der Wand an und wachst nun zum gegliederten, geschlechtsreifen Bandwurm aus. 

Von Bandwiirmern finden sich beim Menschen Vertreter aus der Familie der Taniaden und Bothrio­
zephalen. 

Tiiniaden. Kopf rundlich mit vier Saugnapfen, Geschlechtsoffnungen seitlich an den Gliedern; 
Jugendzustand eine Blasenform. Eier deckellos. 

Taenia solium (Abb. 315, 316, 317). 2-3 m, auch bis 6 m lang, Kopf miBt 1 mm im Durchmesser, zeigt einen 
Stirnfortsatz mit 26 verhaltnismaBig groBen Haken (Abb. 315), die in zwei Kreisen angeordnet sind. Die relien Pro­
glottiden (b-bb. 316) sind 8-10 mm lang, 6-7 mm breit; die Zahl der Glieder betragt 800-900. Uterus jederseits 
mit 7-10 Asten, welche - an sich verhaltnismaBig wenig 
verzweigt - sich an den Enden verastelnd weiter teilen. tkllltlt"- 01, 

Die Glieder werden nur mit dem Kot entleert. 

Abb. 318. Schematischer Schnitt durch eine Zystizerkus­
blase, an welcher der Bandwurmkorper sproBt. 

(Nach Fleischmann, Lehrbuch der Zooiogie. Wiesbaden 1898.) 

Abb.319. Schema des Wirtswechsels von Taenia 
solium. 

(Nach Bollinger.) 

Die Eier (Abb. 317) sind rundlich, enthalten im reifen Zustand einen kugeligen Embryo und sind von einer 
strahlig gestreiften Schale umgeben. Ihr Durchmesser betriigt etwa 0,03 mm. 

Die Finne, Cysticercus cellulosae, bildet im Muskelfleisch (s. u.) linsen- bis bohnengroBe, meist einzeln 
liegende Blasen, in denen sich der junge Bandwurmkopf, der Skolex, entwickelt (Abb. 318). 

Die reife Taenia solium findet sich nur im Diinndarm des Menschen; die Weiterentwicklung der Eier geschieht 
in einem Zwischenwirt, und zwar dient als solcher vorzugsweise das Schwein, welches die Glieder und Eier aus 
Ablagerungen des Menschen in sich aufnimmt. 1m Magen des Schweines wird die Eischale gelost und der Embryo 
frei. Er gelangt nun in den Darm und bohrt sich mit Hilfe seiner Haken in die Darmwand ein, von wo aus er, 
zum Teil durch den Blutstrom verschleppt, in die Gewebe einwandert und besonders in der Muskulatur zur 
Finne auswachst. Die Zeit der Entwicklung des Embryo bis zur Finne betragt etwa 2-3 Monate. Innerhalb 
des Zwischenwirts entwickelt sich die Finne nicht weiter, kann aber in ihm 3-6 Monate am Leben bleiben; stirbt 
sie schlieBlich ab, so schrumpft die Blase; sie kann auch verkalken. Die Schweinefinne kommt oft in groBer 
Anzahl im Muskelfleisch, namentlich in der Zungenwurzel, aber auch in anderen Organen vor. 

Der Mensch infiziert sich durch GenuB rohen oder ungeniigend gekochten bzw. ungeniigend 
gerauch erten finnigen Sch weinefleisches. 1m Magen stiilpt sich der junge Skolex aus, die ihm anhangende 
Schwanzblase wird verdaut und der in den Diinndarm gelangte junge Bandwurmkopf wachst im Verlauf von 
10---12 Wochen zum geschlechtsreifen Bandwurm heran. Die Lebensdauer der Taenia solium kann 10-15 Jahre 
betragen. Besonders findet sie sich bei Leuten, die Ofters rohes Schweinefleisch genieBen bzw. mit solchem 
beschiiftigt sind (Metzger, Kochinnen). Das Vorkommen der Zystizerken ist in den verschiedenen Gegenden 
sehr wechselnd. In Deutschland trifft etwa auf 324 Schweine ein finniges. 

AuBer der Taenia solium kommt auch ihr Larvenzustand, der Cysticercus cellulosae, beim Menschen vor, 
und zwar in verschiedenen Organen, am haufigsten in der Muskulatur, im Gehirn (auch in den Ventrikeln mit 
VerschluB dieser, Hydrozephalus und zuweilen plotzlichem Tod), dem Auge, dem Herzen, dem Unterhautbinde­
gewebe, der Lunge, der Leber, dem Peritoneum; er bildet bis haselnuBgroBe und groBere Blasen, die meist von 
einer bindegewebigen Kapsel umgeben werden, an deren Innenflache sich oft zahlreiche Fremdkorperriesenzellen 
Hnden; an einigen Stellen, wie in den Hirnventrikeln, kommen die Zystizerken Ofters ganz frei vor. Sie treten 
einzeln oder auch in groBerer Anzahl auf. Manchmal bilden sich auch zusammenhangende oder verzweigte, traubige 
Massen: Cysticercus racemosus (Zenker). Da die Eier nicht im Darm, sondern nur im Magen ihre Hiillen ver­
lieren und die Embryonen frei werden lassen, so kann die Infektion mit Zystizerken nur dadurch geschehen, 
daB Eier in den Magen gelangen. Zum Teil werden sie vielleicht mit Gemiisen, Salat usw., die mit Kot ver­
unreinigt sind, eingefiihrt, haufiger wahrscheinlich durch Selbstansteckung, indem durch Unsauberkeit 
bei der Kotentleerung Bandwiirmeier an die Hande und von da gelegentlich in den Mund gebracht werden, viel­
leicht auch durch sog. innere Selbstansteckung, indem bei Erbrechen Eier aus dem Darm in den Magen 
gelangen, wo ihre Hiille verdaut wird. In allen diesen Fallen werden die Embryonen frei, durchsetzen die Darm­
wand und geraten in die einzelnen Organe, wo sie zu Zystizerken auswachsen. Zystizerken, z. B. des Gehirns, 
konnen ein sehr hohes Alter (selbst 33 Jahre sind beobachtet) erreichen. 
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Taenia saginata (mediocanellata) (Abb. 320-322). Kopf groBer als von T. solium (1,5-2 mm) mit vier 
groBen Saugnapfen, ohne Hakenk ranz, mit unterentwickeltem Rostellum. Der ganze Band­
wurm groBer und kraftiger als die vorige Art, eine Lange von 8-10, ja sogar 30 m erreichend. Die reifen 
Glieder (Abb. 321) sind bis zu 18 mm lang, 7-9 mm breit, die Zahl der Glieder betragt 1200-1600. Der Uterus 

Abb. 320. Taenia saginata (medio­
canellata). Kopf stark pigmentiert. 

(Nach Heller in Ziemssens Handbuch der 
spez. Pathol. u. Therapie. Bd. VII. Leipzig 1876.) 

zeigt jederseits 20-30 bauroforroig verastelte Seitenzweige, die 
viel feiner und verzweigter sind als bei der T. solium. Die Glieder 
kriechen auch von sich aus, ohne Stuhlentleerung, gewohnlich zu 
mehreren vereinigt, aus dem After heraus und zeigen auch dann 
noch lebhafte, kriechende Bewegungen. Die Eier sind denen der 
T. solium sehr ahnlich, aber mehr oval. 

Abb. 321. Glied von Taenia 
saginata. 

(Nach Seifert·MUller.) 

Abb. 322. Schema des Wirts­
wechsel von Taenia saginata. 

(Nach Bollinger.) 

Die Finne, meist nur in weniger groBer Zahl vorhanden als die Schweinefinne, findet sich im Muskelfleisch 
(Kiefermuskeln) und in den Eingeweiden der Rinder (Rindsfinne) und ist ebenfalls ein Zystizerkus, aber 
etwas kleiner als die Schweinefinne. 

Der ausgebildete Bandwurm kommt ausschlieBlich beim Menschen vor und ist haufiger als die T. solium. 
Ofters findet man auch schon Eier im Kot des Bandwurmtragers. Die Entwicklung der Embryonen zur Finne 

a 

Abb.323. 
Brutkapsel eines Echinokokkus mit 

Bandwurmkopfen. 
(Nach Heller, I. c. Bd. III.) 

b 

Echinokokkenskolex 
eingestiilpt. 

(Nach Heller, I. c. Bd.III.) 

Abb. 324. Schema des Wirtswechsels 
von Echinokokkus. 

(Nach Bollinger.) 

geschieht in den Muskeln und inneren Organen des Rindes, das sich mit menschlichen Ablagerungen (namentlich 
durch mit Kot verunreinigte Pfiitzen und Lachen) oder mit Grasern, an denen Eier haften, infiziert. 

Die Ansteckung des Menschen geschieht durch GenuB finnigen, rohen oder halbrohen Rindfleisches und 
ist namentlich in Gegenden haufig, wo der GenuB von rohem Fleisch verbreitet ist. Die weitere Entwicklung der 
Finnen geschieht in der gleichen Weise wie bei T. solium. 

Taenia echinococcus (Abb. 323-326). Kleiner, 3-5 mm langer Bandwurm des Hundes; Kopf mit 
Rostellum, vier Saugnapfen und doppeltem Hakenkranz von bis zu iiber 40 Haken, auBerdem 3-4 Glieder, 
von denen das hinterste gewohnlich den ganzen iibrigen Bandwurm an Lange iibertrifft und nur geschlechtsreif 
ist. Der Jugendzustand, Echinokokkus, bildet Blasen von wechselnder GroBe, von ein paar Millimetern im 
Durchmesser bis KindskopfgroBe. Die Blasenwand besteht aus einer etwa 1/2-1 mm dicken, in Schichten 
angeordneten Chitinschicht (Kutikula), deren Innenflache eine zarte Schicht parenchymatosen Gewebes 
anliegt. Das Innere der Blase ist mit klarer, eiweiBfreier Fliissigkeit erfiillt, in welcher Bernsteinsaure nach­
weisbar ist. Die Blase kann unfruchtbar bleiben oder wachsen. 1m letzteren Falle entstehen aus der Paren­
chymschicht entweder unmittelbar Skolizes, oder es entwickeln sich zuerst sog. Brutkapseln, in welchen sich 
erst die Kopfchen bilden (Abb. 323). Die einzelnen Kopfe (Abb. 323) sind etwa 3 mm lang, mit vier Saug­
napfen, Rostellum und zwei Hakenkranzen versehen und von feinen Kalkkornchen durchsetzt. Eine 
Brutkapsel kann bis zu 25 Kopfchen enthalten. Sehr haufig entstehen von der Blasenwand aus sekundare 

25* 
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Toch ter blasen, welche sich mit einer Chitinhaut bekleiden und dann ablosen konnen, und von ihnen aus Enkel­
blasen, die aile ihrerseits wieder Brutkapseln und Kopfe aus sich hervorgehen lassen. Letztere konnen durch 
Platzen der Kapseln frei werden. 1m Gegensatz zu diesen endogen auswachsenden Formen kommen auch 
ektogen wachsende vor, bei denen die Tochterblasen nicht nach innen, sondern nach au13en zu wachsen; losen 
sich in diesem Faile die Tochter- und Enkelblasen nicht ab, sondern bleiben sie mit der Mutterblase in Zu­
sammenhang, so entstehen vielfach verzweigte, traubige Bildungen, welche das Organgewebe durchsetzen. 

Von dem gewohnlichen Echinococcus unilocularis ist zu trennen der Echinococcus multilocularis oder AI­
veolar-Echinokokkus. Hier ist das befallene Organ, zumeist die Leber, von gro13eren und kleineren Zysten durch­
setzt, deren Membran die typische Schichtung zeigt und urn die das Organgewebe Riesenzellen und eine Kapsel 
bildet. Der Echinococcus multilocularis - besonders in Siiddeutschland vorkommend - ist sehr gefahrlich, 
er macht oft Metas ' ]'sen und ruft Entziindungen und Nekrosen hervor. Wahrscheinlich liegt in diesem Echino­
coccus multiloculari~ eine eigene, Yom gewohnlichen zu scheidende Art vor. 

Abb. 325. Echinococcus multilocularis. 
(Aus v. Ostertag, Haudbuch der Fleischbeschau, 6. Auf!.) 

Die Taenia echinococcus kommt sehr haufig im Darm 
der Hunde vor, und zwar meist in gro13erer Anzahl. Auf 
verschiedenen Wegen gelangen die Eier in den Magen des 
Menschen oder der Haustiere; in den des Menschen nament­

Abb. 326. Echinococcus hydatidosus der Leber. 
Natiirliche Gro13e. 

Man sieht in dem Lebergewebe eine durch helle binde­
gewebige Zone H H begrenzte Hohle, in welcher die 
Echinokokkusblase B B etwas zuriickgezogen von H H 

eingeschlossen ist. 
(Aus Ribbert, Lehrb. d. allg. Patho!. und der patho!. 

Anatomie.) 

lich durch unmittelbare Beriihrung mit Hunden, an deren Schnauze, die ja ofter mit dem After in Beriihrung 
tritt, haufig Eier hangen bleiben, ebenso wie am Haarpelz der Tiere. Yom Darm aus wandern die Embryonen 
in die Organe ein und bilden dort die Finne. Beim Menschen entwickelt sich diese am haufigsten in der 
Leber, seltener in der Lunge, Pleura, dem Peritoneum, den Nieren , Muskeln, dem Gehirn, ferner in Milz, Knochen, 
Unterhautbindegewebe, im Auge. Das Wachstum der Echinokokkusblasen ist sehr langsam; nach 19 Wochen 
erreichen sie ungefahr Walnu13gro13e, und erst fiinf Monate nach der Infektion bilden sie Brutkapseln. Ihre Wirkung 
auf das Gewebe ist vorzugsweise eine mechanische und besteht in Verdrangung, Drucka trophie und Kreis­
laufstorungen. Urn die E chinokokkenmembran herum entwickelt, wie um aile Fremdkorper, auch das Organ 
des Wirtes oft eine bindegewebige Kapsel. Mit starkerer Gro13enzunahme wirken die Echinokokkenblasen wie 
geschwulstartige Bildungen. Ofters stirbt der Echinokokkus ab und kann dann aufgesaugt werden, oder die 
Blase schrumpft, verkalkt, und zeigt als Inhalt eine breiige, haufig Kalkeinlagerungen aufweisende Zerfalls­
masse. Besonders im Anschlu13 an mechanische Einwirkungen (Verietzungen, Punktion) kann die Blase ver­
eitern, so da13 Abszesse entstehen konnen. Von anderen Folgezustanden ist Durchbruch in benachbarte Hohl­
organe oder nach au13en zu nennen. Er erfolgt je nach dem Sitz des Echinokokkus in den Darm, die Scheide, 
die Blase, die Bronchien, die Pleurahohle oder die Peritonealhohle. Am giinstigsten ist der Durchbruch durch 
die Haut nach au13en. Durch Einbruch in die Blutbahn kann auf embolischem Wege Ansiedlung von Echino­
kokkusblasen in entfernten Organen zustande kommen. 

Die Diagnose griindet sich, abgesehen von dem Verhalten fiir das blo13e Auge, b ei alteren, namentlich ver­
kalkten, Herden auf den Nachweis geschichteter Chitinhaute, der Skolizes oder auch einzelner H a ken 
von sol chen. Die letzteren sind viel kleiner als die der Zystizerken, 0,03-0,04 mm lang. Die Untersuchung 
geht am frischen Praparat vor sich, von der Wand untersucht man am besten einen Scherenschnitt. 

Die Hunde infizieren sich durch Fressen von Fleisch a bfallen verschiedener Haustiere, die Echinokokken, 
sog. "Wasserblasen" enthalten. 

Die Verbreitpng des Echinokokkus ist in verschiedenen Gegenden wechselnd und entspricht im allgemeinen 
der Verbreitung der Hunde. Der Echinokokkus ist beim weiblichen Geschlecht, infolge der manchmal recht 
engen Beriihrung mit Hunden, haufiger. 
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Hier erwahnt werden soll noch das Dipylidium caninum (Taenia canina oder cucumerina). Der 
bis 35 em lange Wurm ist ein Schmarotzer des Hundes (bzw. der Katze). Durch Flohe und Lause wird er als Zysti­
zerkoid auf den Menschen, besonders auf kleine Kinder, iibertragen (durch Verschlucken der Insekten), und 
kann hier Darmerkrankungen hervorrufen. 

Ferner sei erwahnt die Hymenolepis nana (Taenia nana), ein nur etwa 4 cm langer Parasit, welcher 
auch bei kleinen Kindern ahnliche Storungen veranlassen kann. 

Bothriozephalen, Bothriocephalus latus (Abb. 327-329); Kopf abgeplattet, mit zwei spaltfiirmigen Saug­
napfen, ohne Hakenkranz. Der Bandwurm wird 8-12 m lang. Zahl der Glieder 2400-3500. Die reifen 
Glieder sind 10-12 mm breit, 3-5 mm lang, also viel breiter als lang. Sie trennen sich nicht einzeln, sondern 
gehen immer in groBeren Stiicken abo Geschlechtsoffnung an der Flache der Proglottiden. Der Uterus 
bildet einen einfachen, rosett enformig gewundenen Schlauch in der Mitte des Gliedes. Die Glieder farben 
sich im Wasser oder an der Luft bald dunkelbraun, wodurch die sie enthaltende Uterusrosette sehr deutlich 
hervortritt. Die Eier sind oval (Abb. 329), von einer Schale umgeben, die an dem einen Ende einen Deckel tragt. 
Sie werden schon innerhalb des Darmes abgelegt. Der Embryo tragt ein Wimperkleid. 

Der Jugendzustand ist ein Plerozerkoid (S . 386), bestehend aus einem Skolex und einem vom Kopfe 
nicht scharf abgesetzten Schwanzteil. Er findet sich in den Muskeln und Eingeweiden von Fischen, besonders 
Hechten und Quappen. Der Bothriocephalus latus kommt auBer beim Menschen auch beim Hunde vor. 

Die Embryonen entwickeln sich erst nach Ablage der Eier, "'",ek/A"" ,"" 

meistens im Wasser, werden durch Losung des Deckels frei und 
bewegen sich dann mit Hilfe der Wimpern fort. Spater verliert der 

Abb.327. 
Echinokokkushakchen. 
(Nach Heller, 1. c. Bd. IlL) 

Abb. 328. Glieder 
von Bothriocephalus 

latus. 

Abb. 329. Ei von 
Bothriocephalus 

latus. 
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i 
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Abb.330. Schema des Wirtsweehsels von 
Bothriozephalus. 
(Narh Bollinger.) 

Embryo seine Wimperhiille. Sie gelangen zunachst in einen ersten Zwischenwirt, und zwar in kleinste Krebse. 
Hier entwickeln sich die Larven zum sog. Prozerkoid (Vorzustand der Plerozerkoide) und gelangen durch 
Verschlucken der Krebse in Fische. Hier entwickeln sie sich zu den Plerozerkoiden, und an ihnen steckt sich 
durch GenuB des Fisches der Mensch an. 

Der Bothriocephalus latus kommt in manchen Gegenden endemisch vor: in der westlichen Schweiz, in 
manchen Gegenden RuBlands, in Polen, Schweden, mehreren Teilen Norddeutschlands; in Miinchen tritt er 
als Folge von GenuB von Fischen des Starnbergersees auf. Die Anamie, welche oft eintritt, wird auf giftige 
Stoffe des Bothriozephalus bezogen. Die Lebensdauer dieses Bandwurmes ist auBerordentlich. Er soll in einem 
Falle 43 Jahre lang in einem Korper gehaust haben. 

3. Nematoden. 
Die Nematoden, Fadenwiirmer, haben einen langgestreckten, walzenfiirmigen, ungegliederten Korper mit 

Mund und After, welche durch einen Verdauungskanal verbunden sind, sowie einen Porus genitalis; an der 
Mundoffnung finden sich Anhange in Form von Papillen oder Borsten. Die Wiirmer sind getrennten Geschlechtes; 
die Mannchen, meist kleiner, haben eingerollte Hinterenden; manche Fadenwiirmer legen Eier ab, andere sind 
vivipar, zum Teil in Form von Larven. Die wichtigsten Formen sind: 

Ankylostomum duodenale (Hakenwurm) (Abb.331-333). Mannchen etwa 1 cm lang, 1/2 mm dick, mit 
glockenformigem Hinterende und zwei Spiculae, sowie am Kopfende mit einer groBen Mundkapsel mit vier 
hakenfiirmigen Zahnchen. Weibchen bis 13 mm lang. Der Schmarotzer lebt im Diinndarm, besonders Jejunum, 
in des sen Wand er sich einbeiBt und von wo er Blut aufsaugt und sich im iibrigen vorzugsweise von den Darm­
epithelien ernahren soli; den Darm des Schmarotzers findet man fast stets mit Blut gefiillt. 

Die Eier finden sich massenhaft im Kot und bediirfen zu ihrer Entwicklung des Wassers oder feuchter Erde, 
sowie einer Temperatur, die etwa der menschlichen Korperwarme entspricht. Die reifen Larven werden durch 
die unverletzte Haut (gegebenenfalls auch Mundhohle) aufgenommen und gelangen iiber Lymphweg, Blutbahn, 
Lunge, Bronchien, Luftrohre, Mundhohle, Rachen, Speiserohre, Magen in den oberen Diinndarm; sie machen 
vier Hautungen durch, zwei im Wirtstier, zwei in der AuBenwelt. 

Das Ankylostomum kommt in Italien, der Schweiz, Agypten und den Tropen sehr verbreitet vor. Es ist die 
Ursache der sog. agyptischen Chlorose. Es wurde auch bei den Gotthardtunnelarbeitern gefunden und kommt 
seitdem auch in Deutschland vor; eine Zeitlang hatte der Wurm bei den Bergarbeitern im westlichen Deutsch­
land eine groBe Ausbreitung gefunden ("Wurmkrankheit" ). Durch die Bergarbeiter wurde der Wurm in den 
Ziegelbrennerlehm verschleppt, der gewohnlich feucht verarbeitet wird. Die Krankheit besteht hauptst';chlich 
in VerdauungsstOrungen und schwerster Anamie. Neben dem Saugen wirken hierbei wohl auch giftige und ge­
rinnungshemmende Stoffe mit. 
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Dem Ankylostomum ganz nahe verwandt ist der Necator americanus. 
Strongyloides stercoralis (Str. intestinalis) (Abb. 334) ist in warmen Landern sehr verbreitet (vor allem 

in Cochinchina, von Europa am haufigsten in Italien). Die Larven dringen durch die Haut ein und gelangen mit 
Lymphe und Venenblut in Lunge, Luftrohre, Mundhohle, Speiserohre, Magen und so in den Diinndarm (machen 
also den gleichen Weg durch wie die Ankylostomumlarven). Hier werden sie geschlechtsreif. Die Wiirmer messen 
2-3 mm und dringen nach Einbohren in die Tiefe der Darmwandung besonders in die Lieberkiihnschen 
Krypten ein. Hier werden die Eier abgelegt, aus denen sich schon im Darm sehr bewegliche Larven - An­
guillula stercoralis genannt - entwickeln, die mit dem Kot nach auBen gelangen. Die Eier und jiingsten 
Larven sind reihenformig hintereinander gelagert, von einer Hiille umgeben. Es entstehen dann sog. filariforme 
Larven, oder es kommt zur Entwicklung einer 
getrennt geschlechtlichen Generation, die Eier hervor­
bringt, die sich dann auch zu jenenLarven entwickeln. 
Ob der Wurm Krankheitserscheinungen macht, ist 

Abb. 331. Mannchen von Ankylostomum duodenale. 
B Bursa, Bm Bursaemuskeln, Cdr Zementdriisen auf dem 
Ductus ejaculatorius, Gle Glandulae ~ervicales, N Kern der 
Kopfdriisen, Nr Nervenring urn den o sophagus , T Hoden, 

Sp Spikulum, Vs Vesicula seminalis. (Nach LooJJ.) 
(Aus Braun, Parasiten.) 

v 

Abb.332. Weibchen von Ankylostomum duodenale. 
A Anus, Geph Kopfdriise, Gle Glandula cervicalis, N Kern 
der Kopfdriise, Ov Ovarium, Pes Porus excretorius, Rs Re­
ceptaculum seminis, Ui Uterns , V Vagina. (Nach LooJJ.) 

(Aus Braun, Parasiten.) 

zweifelhaft, da der Darm meist gleichzeitig noch andere Wiirmer beherbergt. Doch scheint er, in groBen Mengen 
vorhanden, beim Menschen Diarrhoen und Darmkatarrho bewirken zu konnen. 

Weiterhin ist ein Strongylus Gibsoni im Kot gefunden worden. 
Filaria Bankrolti (Filaria sanguinis hominis) (Abb. 335). Das braunliche Weibchen ist bis 8 em lang, 1/4 mm 

breit. Das farblose Mannchen ist etwa halb so groB und breit; im Hinterleib zwei verschieden groBe Spicula. 
Infizierte Miicken verschiedener Art iibertragen die Larven - Mikrofilarien - auf den Menschen. Hier 

entwickeln sie sich zu geschlechtsreifen Filarien. Sie siedeln sich in den LymphgefaBen und Lymphknoten an. 
Die Weibchen legen seltener Eier ab, meist vivipare Junge, die in die Blutbahn gelangen. 

Diese jungen Larven, Mikrofilarien, sind bis 0,2 mm lang, 0,01 mm breit und oft zu Millionen im Blute 
vorhanden. Sie werden aber im Blute nur wahrend des Sc~lafes, also zumeist wahrend der Nacht aufgefunden­
in der Hochstzahl Ull). Mitternacht -, was wohl auf ihrem Ubertritt in die HautgefaBe beruht. Nachts aber haben 
die Moskitos gerade Gelegenheit, sich und sodann andere Menschen anzustecken. Sie dienen so als Zwischen­
wirt, in dem die Larven sich weiter entwickeln. Die Filaria Bankrofti ruft beim Menschen neben Allgemein­
erscheinungen Lymphangitis und varikose LymphgefaBerweiterungen durch Verstopfung mit Filariakniiueln (mit 
Erysipel, Abszessen usw.) und sekundare Elephantiasis, besonders an den Beinen und Geschlechtsorganen, hervor. 
Auch Chylurie ist haufig die Folge. Die Erkrankung ist sehr verbreitet in der Siidsee, in Westafrika, in Asien usw. 

AuBer den beschriebenen "nokturnen" Larven gibt es auch - besonders in Afrika - eine Mi.kroIilaria diurna, 
Larven, die bei Tage im Blute erscheinen und am Tage stechende Insekten (Stechmiicken) als Ubertriiger haben 
miissen. Diese Mikrofilarien stellen Larven der Loa loa (Filaria loa) dar, die im Bindegewebe schmarotzt und 
sich besonders an der afrikanischen Westkiiste findet. Es kommt zu wandernden Anschwellungen, besonders 
in der Augenhohle und Augenbindehaut. Ferner gibt os eine Filaria perstans (Ansiedelungsort: das retro- und intra­
peritoneale Gewebe), deren Larven tags und nachts im Blute erscheinen. Andere Filariaarten (Onchocerca 
volvulus und caecutiens) sollen Hautkrankheiten bewirken. 
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Dracunculus medinensis (Filaria medinensis) (Guineawurm). Weibchen bis 1 m lang und P/2 mm breit, 
tragt am hinteren Ende einen Stachel. 1m Uterus meist zahlreiche Junge. Mannchen sind nicht mit Sicherheit 
erkannt. 

Die Larven dringen in Zyklopsarten (kleine Krustazeen) ein, vielleicht wird durch diese mit dem Trink­
wasser der Menschangesteckt; hier werden im Magen, wo wohl der Zyklops, aber nicht die in ihm enthaltenen"Larven 
abgetotet werden, letztere frei und wandern durch die Gewebe, wobei sie sich befruchten, die Mannchim aber 
absterben, wahrend die Weibchen bis unter die Haut gelangen, besonders an Armen und Beinen. Nach langer 
lnkubationszeit ruft der Wurm besonders an den unteren GliedmaBen, im Unterhautgewebe liegend, ein Geschwiir 
hervor, in dessen Grund der Schmarotzer sichtbar ist. Hierbei scheinen auch giftige Stoffe mitzuwirken. Die 
Krankheit kommt besonders in Arabien, Persien, Afrika, Brasilien vor. 

a Abb.333. 
Ankylostomum duodenale. 

Natiirl. GroBe. 
a Miinnchen, b Weibchen. 
(NachHelicr, I.e. Bd. VII.) 

Ei von Ankylostomum 
duodenale. 

(Nach Seifert-Miilier, I. c.) 

Abb. 335. Mikrofilaria Bankrofti im Blut. 
(Aus M. Mayer, I. c.) 

Abb. 334. Strongyloides stercoralis. Links ein 
geschlechtsreifes Weibchen aus dem Darm eines 
Menschen. Natiirl. GroBe 2,5 mm. Daneben eine 
rhabditisformige Larve aus frisch entleerten Fazes 
(-!t,tl) und eine filariforme Larve aus einer Kultur 

(' i,tl)· 
(Aus Braun, Parasiten.) 

Trichuris trichiura (Trichocephalus trichiurus dispar) (Peitschenwurm, Abb. 336,337). Vorderleib faden­
formig verlangert, Hinterleib walzenformig, Mannchen 40-50 mm, Weibchen etwa 50 mm lang. Der dicke 
Hinterleib beim Mannchen eingerollt. After am Ende. Spikulum in einer vorstiilpbaren Tasche gelegen. Die 
mit dem Kot entleerten Eier wachsen in feuchter Erde oder Wasser zu Larven aus, die, in einer Schale geborgen, 
lange so leben konnen. Von Kindern verschluckt, wachsen sie hier zu geschlechtsreifen Wiirmern aus. Sie sitzen 
besonders im Cokum und im Colon ascendens und bohren sich mit ihrem diinnen Vorderteil in die oberflacblichen 
Scbleimhautschichten ein, wobei tunnelartige Bohrgange entstehen konnen. Histologisch fehlen zwar Zeichen 
der Entziindung oder Blutungen in der Umgebung, aber die Epithelien zeigen hier eigenartige hydropische 
Quellungen sowie riesenzellartige Bildungen (Pick), offenbar infolge Einwirkung von Stoffwechselstoffen der 
Wiirmer. 1m iibrigen saugen sie Blut und konnen so Anamien, ferner wohl auch Darmkatarrhe und reflektorisch 
nervose Erscheinungen bewirken. 

Trichinella (Trichina) spiralis (Abb.338, 339) (verfolgt vor allem von Zenker). Mannchen bis 1,5 mm, 
Weibchen 3 mm lang, Hinterende wenig verdickt, beirn Mannchen mit zwei ventral gelegenen Zapfen versehen; 
Gescblechtsoffnung des Weibchens stark nach vorne geriickt. Die Weibchen sind vivipar. Die Zahl der in einem 
Weibchen enthaltenen Jungen etwa 1500; diese sind (eben geboren) 0,01 mm lang und wandern nicht wie andere 
Schmarotzer aus dem Wirtstier aus, sondern entwickeln sich in ihm weiter. Die Ansteckung des Menschen erfolgt 
durch GenuB trichinosen Schweinefleisches. 1m Darm des Menschen werden die eingekapselten Trichinen {rei, 
begatten sich nach 2-3 Tagen, die Mannchen gehen zugrunde, die Weibchen dringen in die Darmwand vor und 
setzen nach 5-7 Tagen, vielleicht in den ChylusgefaBen, die Embryonen ab, die mit selbstandiger Bewegung 
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begabt sind. Diese gelangen ins LymphgefaBsystem, werden vom Blut verschleppt und erreichen so aktiv wan· 
dernd das Bindegewebe und die Muskeln. In letzteren durchbohren sie das Sarkolemm und wandern in die 
Primitivbiindel ein, die auf Grund giftiger, vielleicht auch proteolytisch-fermentativer (Dorr) Wirkung dabei 

Abb. 336. Mannchen des Trichuris trichiura. 
(Aus Kiichenmeister, Die in und an dem K6rper des 
lebend. Mensch. vorkomm. Parasit. Leipzig; Teubner 1855.) 

r .-

Abb.337a. 
Trichuris trichiura, natiirliche GroBe. 

a Weibchen, b Mannchen. 
(Nach Heller, I. c. Bd. VII.) 

Abb.337b. 
Ei von Trichuris trichiura. 
(Nach Seifert - Miiller, I. c.) 

Abb. 338. Muskulatur mit einge­
kapselter Muskeltrichine (in der 
Mitte). Junge Muskeltrichinen (oben). 
Kombinierte Zeichnung z. T. nach 

Abb. 339. Schema des Wirts­
wechsels von Trichinella spiralis. 

(Nach Bollinger.) 

Abb. 340. Eustrongylus gigas. 
Natiirl. GroBe. (Nach 

Railliet.) 
Heller sowie Lehmann. (Aus Bra un, Parasiten.) 

unter Auftreten von Atrophie und verschiedenartigen Entartungen zum Teil zugrunde gehen. Innerhalb der 
Muskelfasern nehmen die Trichinellen stark an GroBe zu (bis 0,8 mm Lange) und rollen sich spiralformig 
auf; sie liegen zunachst in einer basophilkornigen, durch Entartung von Muskelgewebe entstandenen Masse. Der 
Sarkolemmschlauch wird erweitert, und durch entziindliche Reaktion wird nunmehr eine ovale hyaline 
Dauerkapsel gebildet, die nach 5-8 Monaten von den Enden aus verkalkt. Jetzt erkennt man die Trichi-
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nellen mit dem bloBen Auge als feine weiBe Streifen. Man findet sie am ehesten in den Kau- und Halsmuskeln, 
ferner in dem Zwerchfell und in der Brustmuskulatur (auch in den Ohrmuskeln). Meist enthalt jede Kapsel 1, 
seltener 2 oder 3 Muskeltrichinen; sie bleiben jahrelang (selbst iiber 20 Jahre) am Leben. Es scheint der Glykogen­
gehalt der Muskulatur etwas mit der Trichinelleneinwanderung bzw. -ausbildung zu tun zu haben. Die Trichi­
nellen nehmen Glykogen auf, die Muskulatur der Umgebung verliert solches. 

Trichinellen konnen sich auch in andere Organe "verirren" und 
in der Fliissigkeit des Herzbeutels, der Pleurahohlen sowie der Gehirn­
Riickenmarksfliissigkeit gefunden werden (Pry m). Solche auBerhalb 
der Muskulatur gelegene "abgeirrte" Trichinellen gehen zugrunde, 
konnen aber ortlich Entziindungen hervorrufen. So findet sich 

Abb. 341. Ascaris lumbrieoides 
(Weibchen). 

(Nach Peiper in Bruning· Schwalbes 
Handb. der aUg. Path. usw. des Kindesalters. 

Wiesbaden: J. F. Bergmann 1912.) 

Abb. 342. Ei von Ascaris 
lumbricoides. 

(Nach Seifert-jIHiller, I. c.) 

Abb.343a. Oxyuris vermicularis. 
Natiirliche GroBe. 

1 Weibchen, 2 Mannchen. 
(Nach Heller, I. c. Bd. VII.) 

Abb. 343 b. Ei von Oxyuris 
vermicularis. 

(Nach Seifert -Milller, I. c.) 

Abb. 344. Oxyuris vermicularis, 
vergr. 

a reifes, noch nicht befruchtetes Weibchen, 
b Mannchen, c eierhaltiges Weibchen. 

(Nach Heller, I. c. Bd. VII.) 

Entziindung des Herzmuskels, Endokards und Perikards mit ortlicher Herzmuskelverfettung bei starker In­
fektion infolge Auswanderung von Jungtrichinellen in den Herzmuskel. Und insbesondere kann Trichinellen­
einwanderung entziindliche Beteiligung des Zentralnervensystems und seiner Haute sowie auch der Retina des 
Auges (Gruber) herbeifiihren. Diese Befunde sind fiir schwere Faile von groBer Bedeutung. 

Die Folge der Trichinelleninfektion bestehen meist im Anfang in Fieber, Allgemeinerscheinungen, Magen­
Darmkatarrh, spater in Muskelsteifheit, sowie Schmerzen und Krankheitszeichen von verschiedenen Organen 
aus. Oft fallt verhaltnismaJ3ig friihzeitig Odem, besonders an den Augenlidern, auf. Fast stets besteht Eosino­
philie. Sie ist wohl auf eine Mehrbildung eosinophiler Leukozyten im Knochenmark infolge giftiger von den 
Trichinellen ausgehender Einwirkung zuriickzufiihren. Auch Zerfallsstoffe der zugrundegehenden Muskulatur 
mogen bei der Erkrankung giftig in Betraeht kommen, vor aHem aber wohl durch ZeHen bewirkte Auflosung 
nicht eingekapselter Trichinellen, wobei Giftstoffe derselben frei werden. 

In ahnlicher Weise wie beim Menschen findet die Infektion mit Trichinen und die Wanderung dieser in die 
Muskulatur beim Schwein, der Ratte, der Maus, dem Fuchs, dem Hund, der Katze, dem Iltis, dem Daehs 
und dem Igel statt. Ebenso beim Baren, und der GenuB seines Fleisches ist auch schon fiir die Trichinenkrank­
heit des Menschen anzuschuldigen gewesen. Die Ratten fressen auch ihresgleichen auf, und so pflanzt 
sich die Erkrankung mittels Wirtswechsels unter ihnen fort; die Schweine erhalten die Trichinellen 
durch Fressen von Ratten oder auch von Schlachtabfallen trichinosen Schweinefleisches. 

Eustrongylus gigas (Abb. 340). Das Mannchen bis 40 em lang und 5 mm dick, mit einem wie abgeschnittenen 
Hinterende. Weibchen bis 1 m lang und 1 em breit. Der Wurm hat eine eigenartige blutrote Farbe. Er kommt 
beim Menschen - selten - im Nierenbecken bzw. Harnleiter vor, mit Harnverhaltung sowie Entziindungs­
erscheinungen als Folge; haufiger bei Hunden, Pferden, Ottern uSW. 
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Ascaris lumbricoides (Spulwurm, Abb.341, 342). Drei Papillen tragende Mundlippen. Hinterende des 
Mannchens bauchwarts gekriimmt; mit zwei hinteren Spiculae. Das Mannchen etwa 25, das Weibchen bis 40 cm 
lang, deutlich geringelt, Korper nach vorne mehr als nach hinten zugespitzt. Die Eier (Abb. 342) 50-60 /A' lang, 
mit dicker Schale, auf der eine helle EiweiBschicht aufliegt. Der Spulwurm findet sich im Diinndarm (Ileum) 
des Menschen, besonders bei Kindern, und kann von da in den Dickdarm, den Magen, die Gallenwege, die Leber, 
die Bauchspeicheldriise, auch in die Speiserohre und in die Atmungswege, wie in aile moglichen Organe, gelangen. 
Folgen sind ortliche Entziindungen und giftige Allgemeinerscheinungen. Die Eier gehen mit dem Kot abo Die 
Larven durchwandern die Darmwand, gelangen in die Leber, auf dem Blutwege in die Lunge, die Bronchial­
schleimhaut, nach oben in den Rachen, dann durch Speiserohre und Magen in den Darm. Meist finden sich nur 
einige wenige Larven, manchmal sind sie aber zu Hunderten vorhanden. In feuchter Erde usw. ent­

Abb.345. Sarcoptes scabiei 
(Weibchen). 

(Nach P eiper, I. c.) 

Abb. 346. Larve von 
Linguatula rhinaria. 

Pentastomum denticulatum. 
(Nach Leuckart.) 

(Aus Braun, Parasiten.) 

wickeln sich aus den Eiern die Embryonen, bleiben 
aber in der Schale und werden so verschluckt. 

Oxyuris vermicularis (Pfriemensch wanz, 
Abb.343, 344). Das Mannchen 4 mm, das Weibchen 
10 mm lang; letzteres am Hinterende pfriemenformig 
verlangert; das Mannchen am Hinterende stumpf. 
Am Mund finden sich drei kleine Lippen. Die Eier 
sind oval, 50 fA lang und enthalten bei der Ablage 
bereits einen Embryo. Der Oxyuris (Maden­
wurm) lebt im Dickdarm und ist sehr haufig, 
namentlich bei Kindern; er verursacht katarrhalische 
Erscheinungen von seiten des Darmes sowie starkes 
Jucken am After. Selten findet er sich im Diinn­
darm (Wurmfortsatz), bei Madchen kommt er hie 
und da auch in der Scheide, in der Gebarmutter 
und in den Eileitern und auf diese Weise in der 
Bauchhohle vor. 

Die Hirudines (Blutegel) sollen noch erwahnt 
werden. Sie kommen im Siiden im Kehlkopf, Schlund 
usw. vor. Sie saugen Blut und fallen dann von selbst 
ab. Zu dem Zwecke der Blutentnahme werden sie 
auch behandlungsmaBig verwandt. Da die Blutegel 
einen gerinnungshemmenden Stoff bilden, kann es 
zu todlichen Nachblutungen kommen. 

II. Arthropoden. GliederfiiJUer. 
Hier sind fiir den Arzt wichtig die beiden Gattungen Arachnoidea und Insecta. Zu den Arachnoiden 

gehoren folgende Krankheitserreger. 
Von den Akarinen ist die Kratzmilbe, Sarcoptes scabiei (Abb.345), zu nennen. 
Mannchen 0,2-0,3 mm, Weibchen 0,33-0,45 mm lang. Auf dem Riicken kleine Stacheln, vorn, an den 

Seiten und hinten Gruppen von Dornen. Beim Weibchen besitzen das erste und zweite FuBpaar gestielte Haft­
scheiben, das dritte und vierte lange Borsten; beim Mannchen tragt nur das dritte Beinpaar je eine Borste, das 
vierte gestielte Haftscheiben. Die Kratzmilben leben in selbst gegrabenen Gangen in der Oberhaut des Menschen, 
die sie mit Eiern und Kotballen belegen, und erzeugen die als Kratze bekannte Hauterkrankung mit starkem Juck­
reiz. Am Ende des etwa 1 cm langen Ganges sitzt das Weibchen. Es bildet etwa 50 Eier, aus denen nach einigen 
Tagen die Jungen ausschliipfen und nun selbstandig neue Gange graben. 

Demodex folIiculorum, Haarbalgmilbe, mit langgestrecktem Korper, 0,3-0,4 mm lang, lebt in Kome­
donen der menschlichen Raut, besonders im Gesicht, veranlaBt auch Akne und Hautpusteln. 

Linguatula rhinaria (Pentastomum taenioides), den Milben nahestehend, aber mehr wurmahnlich aus­
sehend. Das Weibchen (bis 130 mm) ist etwa 6mal so lang als das Mannchen. Ersteres ist gelb, letzteres weiB 
gefarbt. Um den Mund stehen vier Haken auf einem Grundglied. Der Schmarotzer lebt in Lunge, Nasen und Stirn­
hohlen verschiedener Tiere, besonders beim Hund, selten beim Menschen. Mit der Nasenausscheidung gelangen 
Eier und Embryonen in die AuBenwelt; so werden sie dann von Tieren und unter Umstanden Menschen mit 
Nahrungsmitteln verschluckt; auch Hunde konnen diese verunreinigen. 1m Magen schlupfen Larven aus und 
gelangen mit Lymph- und Blutstrom weiter, besonders in die Leber. Diese Larven, 5 mm lang, als Pentastomum 
denticulatum (Abb. 346) bezeichnet, kapseln sich in der Leber ein. In die NasenhOhle gelangt - beim Menschen 
selten -, entwickeln sie sich zum Parasiten. Beim Menschen sterben die Larven meist schon in der Leber bzw. 
den mesenterialen Lymphknoten ab und bleiben hier verkalkt liegen, haben also keine Bedeutung. 

Der nahestehende Porozephalus verschiedener Arten ist in Westafrika auch als Schmarotzer des Menschen 
sehr haufig. Die erwachsenen Tiere - Weibchen 9-12, Mannchen 3-41/ 2 cm lang - wurmahnlich, 20-30 Ringe 
aufweisend, schmarotzen in Lunge und Nase groBer Schlangen. In diesen gelangen die Eier in den Darm und 
werden mit dem Kot entleert. 1m Magen von Warmblutern schlupfen die Embryonen aus, die Larven wandern 
und wandeln sich in verschiedenen Organen in Zysten um. Solche finden sich beim Menschen in Leber, Lunge, 
Lymphknoten usw. Gewohnliche Zwischenwirte scheinen Affen zu sein, an denen sich dann die Schlangen in­
fizieren. Krankheitswirkung beim Menschen ist nicht bekannt. 

Noch seien erwahnt: Leptus autumnalis, Larven, die von Strauchern u. dgl. aus in die Haut kommen -
im Sommer und Herbst - und hier Jucken, Ekzem, Urtikaria veranlass~n, die Kedanimilbe, welche die Larve 
eines Trolnbidiums ist, auf Feldmausen schmarotzt und, offenbar als Ubertrager eines unbekannten Virus, in 
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Japan ein kleines Geschwiir der Haut an der BiBstelle mit Nekrose (ohne Eiterung) und Lymphadenitis sowie 
dann ein an akute Infektionskrankheiten erinnerndes fieberhaftes Bild hervorruft (eine Abart der Kedanikrank­
heit ist der sog. Pseudotyphus von Sumatra), sowie endlich Ixodes ricinus, der Holzbock, der meist den Hund, 
selten den Menschen befallt. 

Von Insekten kommen verschiedene Formen, als Epizoen beim Menschen vor. Hierher gehi:iren die Lause, 
die beim Menschen als Pediculus capitis - Kopflaus -, Phthirius pubis - Filzlaus - und Pediculus vestiment­
orum - Kleiderlaus - vorkommen. Die Lause haben keine Fliigel, dagegen einen riisselartigen Mundteil. Sie 
legen mit Deckel versehene Eier, die Nissen; besonders hangen diese Haaren an. 

Ferner seien erwahnt Cimex lectuarius, die Bettwanze, und die Flohe, in unserem Klima vor aHem Pulex 
irritans, in anderen Erdteilen (Siidamerika, Westafrika, Indien, Persien usw.) auch Sarcopsylla penetrans, der 
Sandfloh, dessen Weibchen sich in die Haut besonders der FiiBe einnisten und hier Eier zur Entwicklung bringen, 
wobei Geschwiire entstehen ki:innen. Bremsen, Fliegen, Stechmiicken (Culicidae), zu denen Culex und Anopheles 
gehi:iren, ki:innen durch Stiche die Haut reizen und als Krankheitsiibertriiger dienen. Am wichtigsten ist in dieser 
Hinsicht die Anoph eles, besonders die blutsaugenden weiblichen Formen, welche sich durch kiirzere Chitin­
haare an den Fiihlern von den mannlichen unterscheiden, !.m Hinblick auf Malariaiibertragung. Des weiteren 
ist die Culex art Aedes Aegypti (Stegomyia fasciata), die Ubertragerin des Gelbfiebers, erwahnenswert. 

Auch ki:innen Fliegen ihre Eier unter die Haut, oder in die Nase, oder in Wunden ablagern, wo sich dann 
Larven entwickeln, Myiasis. Die Larven ki:innen sich, verschluckt, auch im Darmkanal eine Zeitlang erhalten. 
Die Rinderdasselfliegen verursachen hier und da. beim Menschen Dassel beulen, wobei das meist im Winter 
oder Friihjahr auftretende Durchbrechen der Larven nach auBen sich in Entziindung, auch geringer Eiterung 
auBern kann. In das Auge von auBen eingedrungene Larven ki:innen schwere Entziindungen bewirken. In 
Afrika z. B. wird der sog. "Hautmaulwurf" beobachtet, geri:itete, fortschreitende Linien der Haut, der in der 
Tiefe kriechenden Larve entsprechend. Larven von Gastrophilusarten ki:innen auch in die Haut des Menschen 
geraten und auch eine Art "Hautmaulwurf" hervorrufen (besonders in RuBland beobachtet sowie als "creeping 
eruption" [auch durch Nematoden verursacht] in Amerika). 

Besondere oder kennzeichnende pathologisch-anatomische Veranderungen rufen die Insekten (die meisten 
bedingen Hautreize, Jucken, gegebenenfaHs Ekzem u. dgl.) nicht hervor, so daB sich eine weitere Beschreibung 
hier eriibrigt. 

Zehntes Kapitel. 

Gestorte Organtatigkeit als Krankheitsbedingung fur den 
Gesamtkorper. 

I. Allgemeine Kreislanfstornngen nnd Folgen fiir den Korper. 
Schon bei der Betrachtung der ortlichen Kreislaufstorungen und sonst vielfach nebenbei sind 

wir auf die Veranderungen in der allgemeinen Blutverteilung zu sprechen gekommen, welche 
sich infolge von Schwachezustanden und gestorter Tatigkeit des Herzens einstellen; ebenso haben 
wir auch gesehen, daB durch Ausbildung einer Herzhypertrophie (Arbeitshypertrophie) jene 
Storungen des Kreislaufes wieder beseitigt, bzw. fur langere Zeit hintangehalten werden konnen. 
Wir wollen nun die allgemeinen Kreislaufstorungen und insbesondere ihre Abhangigkeit von 
krankhaften Zustanden des Herzens, die besonders wichtig sind, zusammenfassen. 

Der Erfolg der Herzarbeit, indem das Herz mit jeder Systole seiner Kammern eine ge­
wisse Menge Blut in das Arteriensystem eintreibt, besteht in der ErhaItung des Druckunter­
schiedes zwischen Arteriensystem und Venensystem als unmittelbarer Ursache der Blutbewegung; 
das Blut ist bestrebt, von der Stelle des hoheren Druckes (Arterien) zu der des geringeren Druckes 
(Venen) abzustromen. Der Arteriendruck ist am hochsten in den groBen Stammen nahe dem 
Herzen und nimmt von da gegen die Kapillargebiete zu stetig ab; im Venensystem ist er gering 
und in den groBen Hohlvenen zeitweise, zur Zeit der Einatmung, selbst negativ, wodurch eine An­
saugung des Blutes bewirkt wird. Die Blutverteilung im ganzen Korper hangt ab von: 1. der 
Tatigkeit des Herzens, 2. dem Verhalten des GefaBsystems, insbesondere dem durch die 
Vasomotoren geregelten GefaBtonus desselben, 3. der Beschaffenheit des Blutes selbst. 
Allgemeine Kreislaufstorungen werden also in Abweichungen eines dieser PUllkte yom Normalen 
begrundet sein. 

A. Kreislaufstorungen YOm Herzen aus. 
Hypertrophie und Insuffizienz des Herzens. 

Ullter zahlreichell Bedingungen ist die Arbeit des Herzens erschwert, und es wiirde 
zu den schwersten allgemeinell Kreislaufstorungen mit ihren Folgen kommen, wenn nicht der 
Herzmuskel diese Mehrarbeit zu leisten, seine Kraftleistullg den zu uberwindenden Widerstanden 
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anzupassen imstande ware. Der Herzmuskel verfugt ebenso wie andere Muskeln und Organe 
uber eine gewisse Reservekraft, d. h. er kann eine viel groBere Arbeit leisten, als er fUr gewohnlich 
ausfUhrt. Auf die Dauer wird er dieser dadurch gewachsen, daB seine Muskulatur hypertrophiert 
(Arbeitshypertrophie). Uber die Vorgange hierbei vergleiche das bei der Hypertrophie uber 
die Muskeln im allgemeinen Gesagte. Es handelt sich hier meist um eigentliche Hypertrophie, 
weniger um Hyperplasie. W ir konnen die Herzhypertrophie in diesen Fallen also als eine Au s g lei c h s -
erscheinung auffassen, welche das Organ gefahigt, den besonderen an es gestellten Anforderungen 
zunachst wenigstens gerecht zu werden und so die allgemeinen Folgeerscheinungen des Versagens 
der Herzarbeit hintanzuhalten. 

Die Bedingungen, welche hierzu fUhren, konnen nun sehr verschieden sein, und es hyper­
trophiert zunachst der Herza bschnitt, welcher im gegebenen Fall die erhohte 
Arbeit zu leisten hat. In der Regel sind es hauptsachlich die beiden Kammern, aber eben 
unter verschiedenen Umstanden, welche, da sie die Hauptmuskelarbeit zu leisten haben und die 
weit dickeren Muskelwande besitzen, hypertrophieren. Oft verbinden sich, voneinander oder von 
gemeinsamen Bedingungen abhangig, Hypertrophien der verschiedenen Herzteile. Es verhalten 
sich aber beide Herzhalften und Vorhof und Kammer derselben Herzhalfte sehr unabhangig von­
einander. Man muB in beiden Kammern die funktionell verschiedene EinfluBbahn und Aus­
fluBbahn unterscheiden. Jede Hypertrophie (wie die noch zu besprechende Dilatation) beginnt 
im Bereiche der AusfluBbahn, wahrend die EinfluBbahn nachtraglich mitbetroffen wird (nach 
Ki r c h). 1m folgenden sollen die Hauptbeispiele fur die einzelnen Teile kurz zusammengestellt werden. 
Am klarsten liegen die Fane offensichtiger mechanischer Hindernisse. 

Hier stehen in erster Linie solche im Herzen selbst, vor aHem in Gestalt von Klappenfehlern. Sie 
sind in der Regel das Endergebnis von Endokarditiden (s. II. Teil, Kap. HA). Bei den Klappenverenge­
rung en, Stenosen, muB das Blut mit griiBerer Kraftleistung durch die betreffende Klappeniiffnung hindurch­
gezwangt werden, bei den Insuffizienzen striimt jedesmal Blut durch die mangelhaft schlieBende Klappe 
zuruck und erhiiht so den Druck im Herzen. Sehr oft verbindet sich beides. Bei Stenose und Insuffizienz der 
Aortenklappen ist die Mehrleistung der linken Kammer aufgeburdet; sie hypertrophiert. Ebenso die rechte bei 
den entsprechenden Klappenfehlern der Pulmonalis. Bei den Fehlern der Mitralis ist die Mehrarbeit dem linken 
Vorhof aufgebiirdet, aber seine Wand kann nur weit geringer hypertrophieren. Bei der Mitralinsuffizienz gelangt 
das ganze gestaute Blut bei der nachsten Diastole auch in die linke Kammer, so hat sie auch bedeutende Mehr­
arbeit und hypertrophiert ebenfalls. Bei Klappenfehlern der Trikuspidalis sind Mehranforderungen an den rechten 
Vorhof gestellt, er hypertrophiert nur gering; es kommt, vor allem bei Insuffizienz, weil in der Diastole vermehrte 
Blutmenge in die rechte Kammer gelangt, die ausgetrieben werden solI, zu Hypertrophie dieser. Die Klappen­
fehler der rechten Herzhalfte sind zum groBen Teil nicht das Endergebnis von im Leben erworbenen Endokardi­
tiden, sondern angeborene MiBbildungen. Bei diesen hypertrophiert wie bei den endokardischen Klappen­
fehlern der Herzteil, an welchen besondere Anforderungen gestellt werden. 

Ahnlich wie Hindernisse im Herzen kiinnen solche in seiner nachsten Umgebung mechanisch wirken. 
Hierher gehiiren z. B. Verwachsungen des Herzbeutels, ferner Kyphoskoliosen. Hier hypertrophieren zuweilen 
beide Kammern, zumeist aber weit starker die rechte. 

Ferner kiinnen mechanische Hindernisse in der weiteren Strombahn, d. h. im peripheren GefaB­
system, besonders in den Arterien, gegeben sein. Zunachst kommen solche im Kiirperkreislauf in Betracht. 
Hier ist es wiederum die das Blut in ihn treibende linke Kammer, welche hauptsachlich die vermehrte Arbeit 
zu leisten hat und so hypertrophiert. Atherosklerose der Aorta muB, urn dies zu bewirken, auBergewiihnlich 
ausgebreitet und hochgradig sein und kommt hiichstens in Ausnahmefallen hier in Betracht. Insbesondere sind hoch­
gradig abweichende Lichtungsverhaltnisse zunachst in der Aorta anzufUhren; einerseits Aneurysmen derselben, 
doch bewirken diese meist nur dann Hypertrophie der linken Kammer, wenn sie mehr diffus im Anfangsteil der 
Aorta sitzen und die Klappen mitverandern, so daB Insuffizienz dieser entsteht und sie die Mehrarbeit des 
Herzens und Hypertrophie bedingt. Andererseits scheint auch angeborene Aortenenge (wenn nicht als Teil­
erscheinung der "Hypoplasie" auch das Herz zu schwach dazu ist) infolge der mechanischen Erschwerung Herz­
hypertrophie bewirken zu kiinnen. Weiterhin zu nennen sind Veranderungen (Atherosklerose) der das Herz 
selbst versorgenden Kranzarterien bzw. dadurch bewirkte Schwielen in der Herzmuskulatur. Bei diesen kann -
wenn auch nicht sehr haufig - die linke Kammer, urn ihre Arbeit noch leisten zu kiinnen, hypertrophieren, 
allerdings nur, wenn ihre Ernahrung im ganzen noch einigermaBen gut ist. 

Bei weitem an erster Stelle stehen nun aber fUr mechanisch bedingte Hypertrophie zunachst allein der 
linken Kammer die Verhaltnisse in den kleinen GefaBen, den Arteriolen. Hier hat der Hauptabfall des Druckes 
statt und so mussen diese prakapiUaren GefaBe nach allgemeinen hamodynamischen Gesetzen, wenn sie 
verengt sind, Widerstandserhiihung zeitigen, die sich als Blutdruckerhiihung auBert, d. h. es 
tritt Bluthochdruck auf, der, wenn er lange genug besteht, eben die Hypertrophie der linken Kammer aus­
lOst. Dies alles trifft aber nur zu, wenn eine allgemeine Engstellung der kleinen Arterien des Kiirpers 
zugrunde liegt (wobei vielleicht die yom Splanchnikus versorgten GefaBe eine besondere Rolle spielen). Wir finden 
nun aber zunachst an den Kiirperarteriolen keine anatomisch wahrnehmbaren Veranderungen und 
bezeichnen deshalb diese, hauptsachlich bei alteren Menschen auftretende, iiberaus haufige und wegen ihrer 
Folgen auBerordentlich wichtige Blutdruckerhiihung als "essentiellen" oder "genuiuen" Bluthoch· 
druck, bzw. genuine (essentielle) Hypertension (meist, aber weniger gut, Hypertonie). Wir miissen wegen des 
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Fehlens anatomisch nachweisbarer Veranderungen eine funktionelle, d. h. nervale Engstellung der Arteriolen 
in ausgedehnten Korpergebieten annehmen. Offenbar liegt, worauf auch klinisch manches hinweist, eine Reizung 
der Vasomotoren zugrunde, so daB der Ruhetonus der GefaBe erhoht ist, also eine primare veranderte 
Einstellung des druckregulierenden Apparates (Lichtwitz) vorliegt. Wie es zu dieser nervosen Beeinflussung 
der kleinen GefaBe kommt, wissen wir nicht. Wahrscheinlich sind Giftstoffe anzuschuldigen, die wir noch 
nicht sic her kennen, die daher vielleicht zu den giftigen EiweiBabbaustoffen, proteinogenen Aminen, etwa aus 
der Guanidingruppe, gehoren. Nach klinischen Beobachtungen scheinen konstitution e lle, oft familiare, 
Bedingungen stark mitzuwirken. Moglicherweise kommt die nervale Einwirkung auf die Arteriolen reflektorisch 
von einem zuerst angegriffenen Zentrum im Gehirn zustande. 

Wahrend also zu Beginn eine funktionelle, d. h. ohne anatomisch nachweisbare Veranderungen vor sich 
gehende, durch Vasomotorenreizung bedingte Engstellung der kleinen Korperarterien anzunehmen ist, finden wir 
bald auch anatomisch wahrzunehmende Veranderungen, aber nicht allgemein an den Arteriolen des Korpers, 
sondern allein oder vorzugsweise an denen der 
Nieren - Arteriolosclerosis renum. Diese Veranderungen 
der Nierenarteriolen (also yom Beginn der Vasa inter­
lobularia bis zu den Vasa afferentia der Glomeruli ein­
schlieBlich) und in hochgradigen Fallen auch der Glome­
ruluskapillaren sind wohl auch auf vasomotorische Einfliisse 
zuriickzufiihren, welche eine Auflockerung der Arteriolen­
wand bewirken, so daB aus dem Blute stammende Fliissig­
keit eine Quellung des Bindegewebes der Wand, also 
eine kolloide Desorganisation desselben herbeifiihrt; 
so wird die GefaBwandung gleichmaBig hyalin verdickt; 
es lagern sich zudem bald lipoide Stoffe, auch aus 
dem Blute stammend hier ab, und man kann von einer 
hyalin-lipoiden Entartung der Wand der Arteriolen 
sprechen. So wird die Lichtung dieser kleinen GefaBe 
stark verengt, oft ganz verschlossen. DaB diese GefaB­
veranderung sich gerade in der Niere an die zunachst 
nervale Engstellung anschlieBt, ist daraus zu verstehen, daB 
der Druckabfall hier in den Glomeruli besonders plotzlich 
statthat und vor allem daB die Niere als A usscheid ungs­
organ besonderer Belastung ausgesetztist. Wichtigerscheint 
nun, daB die erst nervos bedingte schwankende Blutdruck­
erhohung jetzt offen bar durch die anatomisch nach­
weis baren sch weren Veranderungen der Arteriolen 
besonders der Niere zum schweren Dauerhoch­
druck geworden bzw. auf hoher Stufe festgestellt ist. 
Insofern erscheinen die Nierenarteriolenveranderungen 
doch fiir den sog. essentiellen Hochdruck iiberaus wichtig 
und auf jeden Fall ist so zu erklaren, warum wir bei 
diese m Hochdruck die Art er iolosklerose der Nieren 
bald so gut wie stets finden, so daB sie fiir uns 

Abb.347. Arteriolosklerotische Schrumpfniere bei 
Bluthochdruck. Veranderungen der Arteriolen der 
Niere (auch der Kapillaren des Glomerulus rechts) 
im Sinne der fettig-hyalinen Degeneration. Das 

Fett ist mit Scharlach-R rot gefarbt. 
(Aus Herxheimer, Verh. d. deutsch. path. Gesellsch. XV.) 

diagnostisch von groBter Bedeutung ist. Gleichzeitig sind meist die groBeren NierengefaBe athero­
sklerotisch verandert, zumal es sich gewohnlich urn altere Menschen handelt, aber das MaBgebende sind offenbar 
in erster Linie die Arteriolenveranderungen. Zunachst sind also die Arteriolen der Niere verandert, das Nieren­
gewebe ist gut erhalten. Dann aber, wenn viele GefaBchen nun hochgradig ergriffen sind, muB auch die Niere 
leiden. Es kommt hier infolge funktioneller Abhangigkeit von einsetzenden Veranderungen der Glomeruli und 
infolge schlechter Blutversorgung zu Atrophie und Entartungen der Epithelien der Nierenkanalchen, 
besonders der Rind e, dann zu Bindegewe bsvermehrung. So kommt eine Schrumpfniere mit gleich­
maJ3iger Hockerung zustande und so ist aus der Arteriolosklerose der Niere die arteriolosklerotische Schrumpf­
niere, die Nephrocirrhosis arteriosclerotica, geworden. (Vgl. wegen Einzelheiten im Spez. Teil unter Niere.) Die 
ganze Erkrankung veriauft meist ii ber viele Jahre, und ganz allmahlich bilden sich die schweren Verande­
rungen der Niere selbst aus. Nur in einem kleinen Teil der FaIle - meist bei etwas jiingeren Leuten - verlauft 
die Erkrankung schneller mit schweren Nierenschrumpfungsveranderungen (eigentliche sog. gen u ine Schru m pf­
niere, eine natiirlich jetzt wenig berechtigte Bezeichnung) und endet mit Zeichen der Niereninsuffizienz 
(Uramie). In diesen Fallen sind die Nierenarteriolenveranderungen sehr stark verbreitet, betreffen besonders 
die Vasa afferentia und Schlingen der Glomeruli selbst, so daB auch an diesen starkere Reaktionen eintreten, 
oder gehen auch morphologisch iiber die Sklerose hinaus, indem es zu einem volligen Absterben, einer Nekrose, 
der Arteriolen und Glomeruluskapillaren (Arteriolonekrose) kommt. 

Wie schon betont, liegt aber auch bei der Nephrocirrhosis arteriolosclerotica keine Arteriolenver­
anderung des ganzen Korpers vor, vielmehr sind eben die Arteriolen der Niere so gut wie stets am 
starks ten, wohl meist zuerst und haufig allein befallen. Nachst den Arteriolen der Niere sind aber 
haufig ergriffen die des Pankreas, und es kann zu Hyperglykamie und, wenn die sich anschlieBenden 
Pankreasveranderungen hochgradig sind, zu Diabetes (s. u.) kommen, ferner die des Gehirns, und so 
erklaren sich hieraus (zusammen mit der Atherosklerose der groBeren GehirngefaBe) die haufigen Apoplexien 
in dieser Gruppe von Kranken (s. u.), und endlich die der Retina bzw. der Chorioidea (sog. Retinitis 
albuminurica). Dagegen sind die kleinen GefaBe der Haut, des Unterhautgewebes, der Muskulatur, der 
Lunge, des Magen-Darms, des Mesenteriums uSW. fast stets ganz unverandert. 1m Vordergrund also stehen 
die Arteriolen der Niere. 
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Die beschriebene dauernde starke Blutdruckerhohung stellt natiirlich die hochsten Anforderungen an das 
Herz, zunachst dessen linke Kammer, und dessen Hypertrophie erreicht gerade hier besonders hohe Grade. Der 
Tod tritt auch zumeist nicht infolge der Nierenerkrankung ein (auBer in den oben genannten selteneren Fallen mit 
Niereninsuffizienz); dagegen bestehen dauernd andere Gefahren, und zwar von seiten der Kreislauforgane. 
Einmal das Herz; es ist ja hypertrophisch und erreicht oft friihzeitig eine Grenze seiner Leistungsfahigkeit. 
Das Herz versagt bei der dauernden Mehrbelastung durch den Hochdruck, zunachst bei Anstrengungen, dann 
iiberhaupt, und unter Zeichen der Herzinsuffizienz tritt der Tod ein. Und dann die GefaBe, und hier vor 
allem die des Gehirns. Es kommt infolge von zunachst wohl auch vasomotorischen Storungen, aus denen sich 
dann aber atherosklerotische Veranderungen der GehirngefaBe entwickeln, zusammen mit dem Bluthochdruck 
zu Gehirnblutungen, Apoplexien, oft mehrfachen, erst kleineren (auch Erweichungen), dann das Leben 
endenden groBen. Die GroBzahl aller Apoplexien findet sich bei solchen Hypertonikern und um­
gekehrt bis zu 40% der Leute mit "essentiellem" Hochdruck sterben an Gehirnblutungen. Finden 
wir bei der Leichenoffnung eine Gehirnblutung und Herzhypertrophie links, so wissen wir schon, daB im Leben 
Bluthochdruck bestanden, was dann fast stets zutrifft, wir miissen die Nieren untersuchen, und zu allermeist 
finden wir dann die Arteriolenveranderung. Sehr oft handelt es sich um plotzlichen Tod an Gehirnblutung oder 
Herzinsuffizienz bei Leuten, die von ihrem lange bestehenden Bluthochdruck nichts wuBten. Biirgert sich doch 
die so wichtige regelmaBige und wiederholte Blutdruckmessung erst allmahlich ein. 

Galten diese Verhaltnisse im groBen Kreislauf vornehmlich der linken Kammer, so miissen andererseits 
Erschwernisse desLungenkreislaufesMehrarbeit der rechtenKammer bedingen, so daB diese hypertrophiert. 
Dies ist besonders bei Atherosklerose der LungengefaBe, bei der Verodung zahlreicher LungengefaBbahnen, so bei 
Phthise und Lungenschrumpfungsvorgangen, und vor allem bei dem Emphysem der Fall, sowie ferner wenn 
bei Storungen in der Atmung der Wegfall des fordernden Einflusses der normalen Atmung auf den Kreislauf 
in Betracht kommt. Diese "pulmonale" Hypertrophie betrifft zunachst also nur die rechte Kammer, und zwar 
deren AusfluBbahn (Conus pulmonalis) zuerst. Bei langer dauernder Insuffizienz der rechten Kammer und 
Riickstauung hypertrophiert dann auch der rechte Vorhof, und wenn die Stauung so hochgradig und dauernd ist, 
daB sie sich von den Korpervenen durch die Kapillaren hindurch selbst an den Arterien geltend macht, kann es 
zu geringer Hypertrophie auch der linken Kammer kommen (Kirch). .. 

Die Arbeit des Herzens kann weiterhin mechanisch erschwert sein durch eine Anderung des Blutes, 
eine Form, die wir hier vorwegnehmen wollen. Zunachst muB eine Vermehrung der Blu tmenge, auch wenn 
das Blut an sich unverandert ist, die sog. Plethora vera, in diesem Sinne wirken. Es handelt sich hier um einen 
Zustand, welcher friiher eine auch fiir die Behandlung (AderlaB) hochbedeutsame Rolle spielte, dessen Vorkommen 
dann aber vielfach geleugnet wurde. Blutiibertragungen erzielen allerdings keine irgendwie dauernde Blutver­
mehrung, und auch beim Neugeborenen wird, wenn man nicht sofort nach dem Aufhoren der Pulsation der Nabel­
schnur diese unterbindet, sondern erst einige Minuten spater, durch die Mehrzufuhr von 30-110g Blut (infolge 
des Zusammendriickens der Nabelschnur durch die Gebarmutter) nur eine vorubergehende Vermehrung der Blut­
menge erzeugt. Ebensowenig kommt es zur Plethora bei Einspritzung isotonischer Kochsalzlosung, welche, 
in bis vierfacher Menge (der Blutmenge) iibertragen, binnen 6-7 Stunden schon ausgeglichen werden kann. 
Trotzdem ist das Vorkommen einer echten Plethora aus solchen Fallen zu erschlieBen, in denen Herzhypertrophie, 
starke Hyperamie aller Organe, starke Spannung des Pulses, Neigung zu Wallungen und Blutungen (unter Ab­
wesenheit aller anderen krankhaften Veranderungen an den Organen) bestehen ... Es spielen wohl konstitutionelle 
Punkte mit. Hinzu kommt als Auslosungsursache eine auBere Bedingung, so Uberernahrung (Hart). Auch bei 
Biertrinkern gibt es wohl eine solche Plethora vera, obwohl hier (s. auch u.) offenbar andere Punkte noch mit­
spielen. DaB bei der Plethora vera eine Drucksteigerung im GefaBsystem einsetzen und somit die Arbeit des 
Herzens erschweren muB, ist gut vorstellbar. In der gleichen Weise miiBte eine Plethora serosa wirken, d. h. eine 
Vermehrung der Gesamtmenge des Blutwassers. Aber selbst bei iiberreichlichem GenuB von Fliissig­
keit kommt es wegen der Anpassung durch die Lymphbahnen, sowie wohl auch durch die Tatigkeit der Kapillar­
endothelien, nicht zu einer dauernden solchen. Diese Regelung versagt in der Regel nur dann, wenn die Nieren­
tatigkeit erlahmt, also bei Nephritis (s. u.). Dann tritt Zuriickhaltung von Fliissigkeit sowie eine Veranderung 
des osmotischen Druckes (zwischen Gewebs- und Blutfliissigkeit) infolge von Kochsalzstauung und aus anderen 
Griinden ein. 

Den bisher beschriebenen mechanischen Bedingungen, welche, im Herzen (oder dessen Um­
gebung), im GefaBsystem oder in der Beschaffenheit des Blutes gelegen, infolge erhi:ihter Anfor­
derungen an den Herzmuskel Herzhypertrophie bewirken, ki:innen wir als zweite Gruppe die sog. 
renale Herzbypertrophie anfiigen. Aber gerade hier ist der innere Zusammenhang trotz vielfacher 
darauf gerichteter Untersuchungen keineswegs geklart. 

Erfahrungstatsache ist, daB in Fallen von Nierenentziindung eine erhebliche Steigerung des arteriellen 
Blutdruckes - sog. renaler Bluthochdruck (Hypertension) - sich ergibt und daB, wenn dieser einige Wochen 
anhalt, sich eine Hypertrophie des Herzens einstellt, welche zunachst lange und in besonders hohem Grade die 
linke Kammer betrifft. Erlahmt diese, so kommt es durch Riickstauung und Drucksteigerung im linken Vorhof 
auch zu Hypertrophie dieses und durch Stauung und Drucksteigerung im kleinen Kreislauf auch zu Hypertrophie 
der rechten Kammer, und, wenn diese auch in den Zustand langer dauernder Schwache versetzt wird, auch zu 
Riickstauung im rechten Vorhof und den Venen des groBen Kreislaufs und so auch zu Hypertrophie des rechten 
Vorhofs. Die Hypertrophie der linken Kammer erfolgt vor allem in der Langsrichtung und betrifft besonders 
den Kammerspitzenteil und sie sog. EinfluBbahn (Mitralostium bis Kammerspitze) starker als die AusfluBbahn 
(Kammerspitze bis Aortenklappenoffnung); auch die rechte Kammer ist ebenso verlangert, und so erscheint 
das ganze Herz verlangert, kaum verbreitert (nach Kirch) (alles dies trifft ebenso fiir die schon besprochene 
essentielle Hypertension zu). Die Frage ist nun, worauf iiberhaupt diese Blutdruckerhohung beruht. Man nahm 
friiher allgemein die Nierenentziindung als Ursache des Hochdrucks an. Zumeist handelt es sich um 
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Glomerulonephritis (s. unter Niere), seltener urn hydronephrotische od. dgl. Schrumpfniere. Bei der G 10 me rulo­
nephritis tritt der Hochdruck von vornherein auf, und fiihrt naeh einiger Zeit, wenn die Nierenveranderung 
anhalt und in spatere Stadien gelangt (s. unter Niere) zur Herzhypertrophie (naeh etwa 6-8 Wochen). 1st das 
Herz noch nicht hypertrophiseh, so kann aueh Herzerweiterung die sehlimmere Folge sein. Gerade hier mangelt 
uns aber eine siehere Erklarung fiir das Zustandekommen der Blutdruekerhohung und Herzhypertrophie. Eine 
Wasserzuriickhaltung infolge ungeniigender Harnabscheidung und damit eine serose Plethora, welche ja den 
Blutdruek erhohen muB (s. oben), ist wohl fiir manehe Falle anzunehmen (Tra u be, Cohnhei m), doeh trifft 
dieser Punkt sic her nieht fiir die groBe Zahl der Falle zu, da eben eine solehe Harnzuriiekhaltung oft erst in den 
allerletzten Zustanden der Nierenentziindung eintritt. Man hat daher aueh hier an Erhohung der Widerstande 
in den kleinen GefiiBasten (Glomeruluserkrankung) gedaeht. AuBer meehanisehen Theorien sind zur Erklarung 
des Zusammenhanges solehe chemischer Natur aufgestellt worden. So hat Senator an chemisehe Wirkungen 
seitens unausgesehiedener Harnbestandteile gedaeht, indes liegen aueh die chemisehen Verhaltnisse hier offenbar 
nieht so einfaeh. Vielleieht wirken mehrere versehiedene Punkte zusammen. DaB, wenn auf Grund der Nephri­
tiden - meist erst in spaten Stadien - die Arteriolen der Niere hoehgradig mitverandert sind (s. 0.) dies aueh hier 
Hoehdruek und Herzhypertrophie seinerseits steigern kann, ist wahrseheinlieh. Aber naeh alledem mussen wir 
zugeben, daB die Abhangigkeit des Bluthoehdruekes und somit der Herzhypertrophie von der 
Nierenentziindung noeh keineswegs bewiesen oder gar aufgeklart ist. Daher geht gegenwartig 
die Hauptstromung dahin, die Niere an sieh nieht anzusehuldigen, sondern eine auf Grund gemeinsamer 
Sehadliehkeit eintretende Sehadigung der peripheren GefaBe und der Niere anzunehmen und 
auf erstere, also die periphere GefaBsehadigung, die Hypertension zu beziehen. Aber aueh dies 
ist noeh keineswegs bewiesen. In Fallen von hydronephrotischen Sehrumpfnieren, Zystennieren u. dgl. 
tritt die Blutdruckerhohung so offenbar erst auf, wenn eine groBere Masse von Nierengewe be ausgefallen 
ist, daB dies hier unbedingt besehuldigt werden muB, wenn aueh in einem noeh ganz unklaren Abhangigkeits­
verhaltnisse. Aueh bei Hypernephromen (s. unter Niere) kann sieh erhohter Blutdruek einstellen. 

Selten sind Falle von Hoehdruek und Herzhypertrophie, welehe von Veranderungen (Blutungen) 
des Gehirns, besonders der Umgebung des vierten Ventrikels, abzuhiingen seheinen. Weiterhin wird eine 
Gruppe von Herzhypertrophien mit Anomalien der Driisen mit innerer Sekretion in Zusammenhang 
gebracht. Doch sind solche Falle sicher weit seltener und wenig geklart. Man denkt an Veranderungen der 
Nebenniere, des Thymus und besonders der Schilddruse; so findet sich Herzhypertrophie bei Kropf und besonders 
Morbus Basedowii als sog. Kropfherz. Weit zweifelhafter ist d~ sog. Myomherz, d. h. Herzhypertrophie bei 
Uterusmyomen. 

Als letzte Gruppe kann man Falle zusammenfassen, bei welchen im Gesamtkorper selbst kein An­
haltspunkt fiir die Entstehung einer bestehenden Hypertrophie der Herzmuskulatur - linke 
Kammer - gewonnen werden kann. Es kann sich hier urn Folgen fortgesetzter sehr schwerer korper­
lie her Anstrengungen u. dgl. handeln. Solche Falle faBte man besonders friiher als sog. idiopathische Herz­
hypertrophie zusammen, doch ist der Kreis dieser immer enger geworden. Hierher wurde auch die Herzhyper­
trophie der Potatoren gerechnet; in einem Teil der Falle mag, wie schon oben erwahnt, die so gesetzte Plethora 
maBgebend sein, in sehr zahlreichen Fallen aber hangt auch hier die Herzhypertrophie wohl mit einer Arteriolo­
sklerose der Niere, und diese GefiiBveranderung ihrerseits mit dem chronis chen Alkoholismus zusammen. 

Durch die Hypertrophie seiner Muskulatur ist das Herz unter allen erwahnten 
Bedingungen imstande, den erhohten, an seine Tatigkeit gestellten Anspruchen 
zu genugen und, obwohl ein Teil seiner Arbeit durch die besonderen Widerstande verbraucht 
wird, den normalen Kreislauf aufrechtzuerhalten. Der Herzfehler ist kompensiert; 
auch verfugt das hypertrophische Herz wieder uber ein gewisses MaB von Reservekraft, so 
daB es nicht fortwahrend unter auBerster Anstrengung zu arbeiten braucht. Es kann also auch 
gesteigerten Anspriichen an seine Leistungsfahigkeit genugen, ahnlich wie ein gesundes Herz, 
aber freilich nur bis zu einem bedeutend geringeren Grade; die Reservekraft und damit die An­
passungsbreite des hypertrophischen Herzens ist geringer wie die des normalen Herzens. Daher 
wird bei ersterem die Grenze seiner Leistungsfahigkeit bei ungewohnlichen Anstrengungen leichter 
und fruher erreicht, es wird haufiger und langer aufs hochste angestrengt arbeiten mussen, als 
das normale; so kommt es schlieBlich zu einer Erschopfung des Herzens, zu einem Punkt, an 
dem trotz der Hypertrophie die Kompensation ungenugend wird, zur Kompensationsstorung mit 
den Erscheinungen der Herzschwache und Herzinsuffizienz und zuletzt zum Kollaps. 

Unter Herzschwache verstehen wir eine mangelhafte Arbeitsleistung des Herzens, d. h. also 
vornehmlich schwache und unvollstandige Zusammenziehung dieses, wozu noch Schwachen der 
Reizbildung und -leitung (s. u.) kommen konnen. Herzschwache tritt ein, weil das Herz mit den 
fUr die Erhaltung seiner vollen Leistungsfahigkeit unbedingt erforderlichen Wiederherstellungen 
im Ruckstand bleibt, besonders bei Arbeitsuberlastung oder bei schlechter Durchblutung sowie 
bei Sauerstoffmangel (v. Kutschera-Aichbergen). Es bleiben daher groBere Blutmengen als 
unter gewohnlichen Umstanden in der Herzkammer zuruck. Genugt jetzt das yom Herzen aus­
gesandte Blut nicht mehr, so kommt es zur Herzinsuffizienz . .AuBert sich diese schon bei Ruhelage, 
so kann man von "Ruheinsuffizienz", tritt sie erst bei korperlichen Anstrengungen auf, von 
"Bewegungsinsuffizienz" sprechen (Moritz). Man kann sich den Herzmuskel entsprechend der 
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Korpermuskulatur als ubermudet vorstellen. Entwickelt sich unter dem EinfluB auf das Herz wirken­
der Schadlichkeiten ein auBerster Grad von Herzschwache, so kommt ein Zustand zur Ausbildung, 
welchen man als Kollaps oder Synkope bezeichnet und welcher dem plOtzlichen Stillstand des Kreis­
laufes in seinen Folgezustanden mehr oder weniger nahe steht, bzw. Vorbote eines solchen sein kann. 

Zu Herzinsuffizienz bis zum Kollaps kann also die Kompensationsstorung eines hyper­
trophischen Herzens fuhren. Hier hatte die Herzhypertrophie ja zunachst die Herzschwache 
durch Mehrleistung des Muskels den Hindernissen gegenuber hintangehalten, und erst wenn er 
diesen auf die Dauer nicht mehr gewachsen ist, kommt es sekundar zur Insuffizienz. In anderen 
Fallen kommt es pri mar, also ohne vorangegangene Herzhypertrophie, zur Herz­
insuffizienz. Es ist zunachst leicht zu verstehen, daB dies erst recht und von vornherein eintritt, 
wenn unter den oben aufgezahlten Bedingungen besonderer Hindernisse, erhohten Blutdruckes u. dgl. 
eine Herzmuskelhypertrophie deswegen nicht zustande kommen kann, weil dieser zunachst 
immerhin kompensatorische Vorgang infolge zu starker bzw. zu plotzlicher Hindernisse, 
oder vor aHem wei 1 der Gesamtzustand des Korpers zu schlecht ist, unmoglich ist. 

Herzinsuffizienz kann aber auch eintreten wenn das Herz aus anderen Grunden geschadigt 
ist. Hier sind zunachst am wichtigsten Veranderungen am Herzen selbst, welche seine 
Arbeitsleistung beeintrachtigen, zunachst Entartungen und Atrophie der Muskulatur und die 
Folgezustande solcher, Bindegewe bsschwielen im Herz muskel, teils Folge entzundlicher 
Vorgange, zumeist aber mangelhafter Ernahrung infolge von Kranzarteriensklerose (s. unter 
Herz). Durch ungenugende Blutversorgung konnen auch allgemein anamische oder leukamische 
Vorgange oder Siechtumszustande das Herz schwer schadigen und zu Insuffizienz fuhren. Ferner 
konnen Verlagerungen und Druck von seiten benachbarter Organe das Herz an seiner Tatigkeit 
hindern. In wieder anderen Fallen ist Herzinsuffizienz auf die Wirkung von Giften (besonders 
von sog. " Herzgif ten", S. S. 228) zu "Qeziehen; ahnlich bei verschiedensten Infektionskrank­
heiten. Hierbei spielen als Angriffspunkte auch neben dem Herzmuskel selbst o£fenbar die 
Herzganglien und die die Herztatigkeit regelnden Nerven eine Hauptrolle. Jede unmittelbare 
oder reflektorische Lahmung des Hemmungsnerven, des Nervus vagus, muB ebenso wie Reizung 
des Nervus accelerans Herzbeschleunigung zur Folge haben und umgekehrt. Endlich konnen sich 
verschiedene Zustande bzw. Vorgange als Ursachen der Herzinsuffizienz verbinden. 

Bei der Herzinsuffizienz erlahmt die Herztatigkeit naturgemaB derart, daB in dem mangel­
haft geftillten Arteriensystem der Blutdruck sinkt, und er schlieBlich nicht mehr imstande ist, 
das Blut durch die Kapillargebiete hindurchzutreiben; der Kreislauf in dem letzteren stockt, die 
Haut wird blaB, kuhl; infolge ihrer Elastizitat schmiegt sie sich stra£f an die Unterlage an, und 
es entsteht das "spitze Aussehen" der vorspringenden Korperteile, der Nase usw. ("Facies hip­
pocratica"). Auf das Herz wirkt der Zustand zuruck, indem auch die Kranzarterien nicht 
mehr gespeist werden, und so die Ernahrung des HerzlllUskels beeintrachtigt wird. 

In den meisten Zustanden von Herzinsuffizienz und KOllaps stellt also das Sinken des 
Blutdruckes das maBgebende Ereignis dar; es erhellt dies schon aus dem Erfolg, welcher in 
Fallen von Kollaps haufig durch Einbringung von Kochsalzlosungen erzielt werden kann, einfach 
durch Erhohung des Druckes. Infolge des Sinkens des Blutdruckes wird in vielen Fallen die Puls­
welle niedriger. Das Herz selbst zeigt infolge seiner Arbeitsschwache eine zu groBe zUrUckbleibende 
Blutmenge (s. 0.), und so kommt es zur Erweiterung, Dilatation der Herzhohlell. 

Bei beiden Kammern beginnt die Erweiterung in dem unmittelbar vor der entsprechenden arteriellen Klappen­
offnung gelegenen Konusteil und schreitet entgegen der Blutstromung fort. So wird erst die AusfluBbahn (s. 0.), 
dann erst die EinfluBbahn gedehnt, die Kammerspitzenteile am starksten ausgeweitet (Kirch). Es kann sich 
dann eine Erweiterung der Atrioventrikularklappen und Vorhofe anschlieBen. Die mangelhafte Entleerung des 
Herzens bedingt ihrerseits ein ersch wertes Zuriickstromen des Blutes aus den groBen Hohlvenen in den rechten 
Vorhof. Wird die rechte Kammer mangelhaft entleert, so kann es (z. B. bei Fehlern der Trikuspidalklappe) zu 
einer Anstauung des Blutes im rechten Vorhof, bis zu rhythmischer Anschwellung der Venen durch die bei jeder 
Kammersystole wiederholte Behinderung des Einstromens in den Vorhof, oder selbst zu wirklichen riicklaufigen 
Pulswellen, dem sog. Venenpuls kommen. Infolge der Weite der Lungenkapillaren und des geringen Druckes, 
unter welchem das Blut im Lungenkreislauf stromt, kann sich die Stauung des Blutes auch bei mangelhafter 
Entleerung der linken Kammer in den linken Vorhof, durch den Lungenkreislauf in das rechte Herz, in den rechten 
Vorhof und in die Hohlvene hinein fortpflanzen. 

Kommt es zu dauernder Abschwachung der Herztatigkeit mit mangelhafter Entleerung des Herzens, 
so entwickelt sich der bereits im 1. Kapitel (S. 16 ff.) besprochene Zustand der Stauung, wobei die Fiillung 
des Arteriensystems eine geringere, die Fiillung der venosen Gebiete dagegen und der Blutdruck in letzteren 
erhoht ist, und infolge der Erschwerung des venosen Riickstromes zum Herzen und der Verminderung des Druck­
unterschieds zwischen Arteriensystem und Venensystems die Blutstromung verlangsamt wird. 
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Die Uberfiillung und die Drucksteigerung im Venensystem, welche sich bis in die feinsten Aste und das 
Kapillargebiet fortp£lanzt, fiihrt dazu, daB sich die schon friiher genannten Folgezustande der veniisen Hyper­
amie in groBer Ausdehnung ausbilden; Zyanose der Kiirperteile durch langeren Aufenthalt des mit Kohlensaure 
iiberladenen Blutes in dem Gewebe, Verstarkung der Transsudation mit Entstehung von Hydrops, Stauungs­
blutungen, zyanotische Verhartung der Organe, Stauungskatarrhe des Atmungs- und Ver· 
da u ungskanals usw. treten auf. 

Kirch unterscheidet neben dieser myogenen Erweiterung (Dilatation) infolge Schadigung des Herz­
muskels, bei welcher die Verbreiterung der betroffenen Kammern iiber ihre Verlangerung iiberwiegt, eine viel 
weniger eingreifende, tonogene, bei welcher es sich im wesentlichen nur um eine Verlangerung der Kammer 
handelt und welche bei gesteigerten Widerstanden, die allmahlich einen vermehrten Blutriickstand am Ende 
der Systole herbeifiihren, entsteht. Hier fiihrt dann die dauernd vermehrte Spannung des Ankampfens gegen 
erhiihte Widerstande, wenn diese tonogene Erweiterung chronisch ist, allmahlich zu geringer Hypertrophie. 
Solche Verhaltnisse liegen nach Kirch dem, nicht gefahrlichen und wohl wieder riickbildungsfahigen, "Sport­
herz", besonders bei Dauertraining mit gewaltigen Spitzenleistungen, wie 6 Tage-Rennen, Rennrudern, Skilauf, 
Schwimmen, Langstreckenlauf (Marathonlauf), zugrunde. 

Kommt es infolge plOtzlich eintretenden Versagens des Herzens oder nach einem langer 
dauernden vorhergehenden Zustand von venoser Stauung zu einem erheblichen Sinken des Blut­
druckes in den Arterien und folgender Stromverlangsamung in diesen, so treten die schon normaler­
weise der Blutstromung entgegenwirkenden Einflusse der Sch were an den hierzu geneigten, 
d. h. den tiefsten Stellen, in die Erscheinung. Es kann von hier aus das Blut nur mangelhaft oder 
nicht mehr gehoben werden, und es sammelt sich daher hier an, "Hypostase"; so kann es selbst 
zu volliger Stase kommen. Die Hypostase auBert sich bei aufrechter Haltung an den unteren 
GliedmaBen; bei waagerechter Lage mach en sich solche Zustande besonders in den Lungen 
geltend, deren untere Abschnitte man dann durch starkere Blutuberfullung dunkel verfarbt und 
etwas luftarmer findet. Die Lunge bietet dann eine besondere Neigung zur Entwicklung ent­
zundlicher Zustande ("hypostatische Pneumonie"), welche zuletzt meist auf Verschlucken 
bei der allgemeinen Schwache oder der gleichzeitig vorhandenen BewuBtseinsstorung zu beziehen 
sind. Diese Lungenhypostase findet sich sehr haufig als letzte Todesursache, wenn 
das Herz allmahlich seine KraIt verliert. 

Als letzte Erscheinung stellt sich dann auch gerne ein Lungenodem ein, des sen Zustande­
kommen einerseits mit der Blutbewegung im Brustraum, andererseits mit einer verhaltnismaBig 
energischen Tatigkeit der rechten Kammer bei gleichzeitiger beginnender Erlahmung der linken 
Kammer zusammenhangt. 

Bekanntlich besteht bei jeder Einatmungsbewegung im Brustraum ein negativer Druck, durch welchen 
das Blut aus den groBen Hohlvenen geradezu angesaugt wird und nunmehr dem rechten Vorhof und der rechten 
Kammer zustriimt, welch letztere es in verhaltnismaBig groBer Menge in die Lungen entleert. Wenn sich nun die 
linke Kammer nicht geniigend entleeren kann, so hauft sich das Blut in den Kapillaren der Lunge an, der Druck 
in ihnen steigt und es kommt zu vermehrter Transsudation mit verstarkter seriiser Durchtrankung des Lungen­
gewebes und Fliissigkeitsaustritt in die Alveolen, deren Luftgehalt dadurch vermindert wird (Lungeniidem). 
Zum Schlusse kommt es dann eben zum Herzstillstand im KoUaps, oder es tritt Stillstand der Atmung 
und Asphyxia ein. 

Stirbt nun ein Patient im Kollaps, so finden wir oft eine akute Erweiterung einer oder 
mehrerer Herzhohlen, gegebenenfalls neben bestehender Hypertrophie. Ferner haufig einen beson­
ders schlaffen Herzmuskel, aber keineswegs stets sehen wir am Herzen anatomisch aus­
reichende Veranderungen zur Erklarung des Todes, wie schon aus den oben besprochenen 
nervosen Einwirkungen auf den Herzmuskel hervorgeht. 

Auch mikroskopisch findet man zwar Triibungen, Verfettungen, hyaline Veranderungen, aber auf der 
anderen Seite sieht man Verfettung oder Schwielenbildung u. dgl. als anatomische Nebenbefunde auch an noch 
leistungsfahigen Herzen in Fallen, in denen der Tod aus anderen Ursachen eingetreten ist. Es weist dies darauf 
hin, wie weit wir noch davon entfernt sind, die Insuffizienz des Herzens in allen Fallen nach morphologischen 
Gesichtspunkten feststellen zu kiinnen. Finden wir in solchen Fallen das Herz selbst nicht als die ausreichende 
Ursache, so miissen wir eben bei pliitzlichen Todesfallen infolge psychischer Erregungen an nerviise Stiirungen, 
ferner an Giftwirkungen (Chloroform) und endlich bei pliitzlichem Nachlassen der Tatigkeit besonders eines 
ausgleichend vergriiBerten Herzens an erschiipfte Reservekraft infolge "Kumulativwirkung" nach Art der "Er­
miidung" der Muskulatur denken. Man spricht dann auch von einer "funktionellen Herzerkrankung". Moritz 
erinnert zum Verstandnis dieser Herzschwache an die Edingersche Vorstellung der "Aufbrauchkrankheiten" 
im Zentralnervensystem und stellt sich die eingreifende Wirkung als chemischer Natur vor, wobei ein morpho­
logischer Befund zunachst fehlen kann. Auch an Angreifen am peripheren GefaBsystem ist zu denken. 

DaB eine zureichende anatomische Grundlage in der Tat nicht feststellbar ist, ist besonders auch der Fall, 
wenn die Erlahmung der Herzens im Verlaufe von Infcktionskrankheiten, z. B. Typhus, oder ganz allmahlich 
bei bestehenden Siechtumszustanden, bei Geschwiilsten u. dgl., eintritt. Es kann (s. 0.) Erweiterung der Herz­
hiihlen bestehen, sie kann auch fehlen. Schwere Veranderungen in Gestalt hochgradigster V erfettung, 
und auch Nekrose von Muskelfasern sehen wir dagegen bei Diphtherie, bei der haufig Herztod auf 
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infektiiis-toxischer Grundlage auch noch in spateren Zeiten auftritt. Auch bei ana mischen und leuka mischen 
Erkrankungen findet sich hochgradige Verfettung. 

Recht haufig sind nun auch ganz plotzliche Todesfalle anscheinend aus voller 
Gesundheit heraus, und gerade diese Todesart ist zu allermeist ein Herztod. In diesen 
Fallen finden wir nun sehr haufig auch schwere anatomische Veranderungen. Und zwar am aller­
haufigsten die fast stets auf Syphilis zu beziehende Mesaortitis (s. S. 317) gerade im Anfangs­
teil del' Aorta, bei del' die KranzgefaBe haufig am Abgang von del' Aorta fast ganz ver­
schlossen sind. Und an zweiter Stelle stehen die FaIle, in denen die KranzgefaBe, besonders 
die vordere absteigende, durch atherosklerotische Vel'anderungen mehr odeI' weniger 
verschlossen sind, was sich VOl' allem einige Zentimeter unter dem Abgang del' vorderen ab­
steigenden Kranzarterie findet. Dabei kann durch einen auf Grund del' GefaBveranderung und Lich­
tungsverengerung herbeigefiihrten T hI' 0 m b us das GefaB hier ganz verschlossen gefunden werden; 
haufiger wird dies abel' vermiBt. In diesen Fallen ganz pWtzlichen Todes kann del' Herzmuskel 
selbst unverandert erscheinen, odeI' er weist altere Schwielen auf, odeI' es besteht eine 
akute schwere Veranderung des Herzmuskels bis zu Nekrose, welche auch zu Durch­
bruch fiihren kann, wobei das Blut in den Herzbeutel austritt und auch von auBen auf das Herz 
driickt, so daB schneller Tod eintritt. In allen diesen Fallen plotzlichen ganz unerwarteten Herz­
todes brauchen zuvor gar keine im Leben wahrnehmbaren Zeichen einer Herzerkrankung bestanden 
zu haben. Wenn die GefaBverengerung auf Grund syphilitischer Mesaortitis odeI' Atherosklerose, 
ohne daB volliger VerschluB besteht, zu pWtzlichem Tode fiihrt, sind reflektorische Krampfe, 
welche die AbschlieBung des GefaBes vervollstandigen, anzunehmen. Andererseits kann selbst 
bei ganzlichem VerschluB del' pWtzliche Tod ausbleiben. Wir sehen hier wieviel fiir die Folgen 
davon abhangt, in welchem Zustand sich das Herz zuvor befand, ob - die linke Kranzarterie 
ist die maBgebendere - die andere auch schwer ergriffen odeI' ziemlich frei ist, dann abel' auch von 
individuellen Punkten, wozu VOl' allem die sehr wechselnde Ausbildung del' Anastomosen del' Kranz­
gefaBe unter sich gehort. 

Auf toxische und nervose Einwirkungen sind diejenigen Herzzustande zu beziehen, bei welchen 
die Schlagfolge des Herzens beschleunigt odeI' vel' langsa mt ist, Tachykardie und Bradykardie. 

Bei der Tachykardie ist zunachst eine BescWeunigung des Blutstromes mit Druckerhiihung die Folge; 
nimmt aber die Tachykardie ernste Grade an, so folgt schlieBlich eine Stromverlangsamung, indem wahrend der 
zu kurz gewordenen Zwischenpausen zwischen den Zusammenziehungen der Kammern deren diastolische Fiillung 
eine ungeniigende wird. Die Tachykardie findet sich zumeist im Fieber sowie bei starken psychischen Erregungen. 
Dieselben Folgen wie die Tachykardie gegen SchluB hat die Bradykardie - verlangsamte Schlagfolge des 
Herzens -, soweit sie hiiheren Grades ist, von vornherein; ist doch hierbei naturgemaB die Blutstriimung bedeutend 
verlangsamt. Mit Veranderung der Schlagfolge ist die Kraft der H(Jrztatigkeit meist mit herabgesetzt. 1st die Herz­
schlagfolge in der Art verandert, daB starkere und schwachere Zusammenziehungen abwechseln, so spricht man 
von Pulsus alternans. 

AuBel' del' Schlagfolge kann sich auch del' Rhyth m us verandern, es kommt dann zu Arhyth­
mien. Um dies zu verstehen, muB man von del' normalen Reizbildung und -iiberleitung ausgehen. 

Wir wissen durch die Untersuchungen der letzten Jahrzehnte, daB bestimmte Muskelgruppen des Herzens 
der Reizbildung und Reizleitung dienen, ersteres im Zusammenhang mit den Nerven, namlich dem VaguR 
und Akzelerans, wobei aber die Automatie der Herzmuskelabschnitte, welche selbst Nerven und Ganglienzellen 
enthalten, zu betonenist. Diese besonderenMuskelgebiete hat man als spezifischeMuskelsysteme desHerzens 
bezeichnet. His, Hering, Keith-Flack, Fahr, Aschoff-Tawara-Koch und insbesondere Miinckeberg 
haben hier zu unseren Kenntnissen wesentlich beigesteuert. Derartige spezifische Systeme haben wir einmal 
in dem von Keith-Flack entdeckten sog. Sinusknoten, welcher unter dem Perikard an der Einmiindungs­
stelle der oberen Hohlvene in den rechten Vorhof im sog. Sulkus des Kavatrichters, etwa 2 cm lang, gelegen ist, 
und sodann in dem zunachst nach seinem Entdecker His (1893) genannten Biindel, besser Atrioventrikular­
biindel oder -system, welches besonders von Aschoff-Tawara genauer erforscht wurde, in seiner Gliederung 
in den am Annulus fibrosus der Vorhofs-Kammergrenze gelegenen Tawaraschen Knoten, dann den Stamm 
und endlich die beiden Schenkel, je einen fiir die linke und einen fiir die rechte Kammer, wo sie mit allen 
Papillarmuskeln in Verbindung treten und unter dem Endokard in Gestalt der friiher sog. Pur kinj eschen Fasern 
in breiter Ausdehnung enden. Diese zwei spezifischen Systeme - andere sind beim Menschen nicht bekannt -
stellen die Reduktion eines weit ausgedehnteren Systems bei niederen Tieren dar; sie weisen einige histologische 
Besonderheiten auf, sind aber besonders gekennzeichnet durch die Beziehungen ihrer Einzelbestandteile unter­
einander und dann vor allem zu den anderen Geweben des Herzens (Miinckeberg). Sie haben eine mehr 8elb­
standige Blutversorgung, sind besonders reich an Nervenelementen und haben ausgesprochene Beziehungen zum 
Klappenapparat (besonders von W. Koch betont); so sitzt der Sinusknoten an der Grenze von Sinus und Vorhof, 
der Tawarasche Knoten an der Atrioventrikulargrenze. Diese spezifischen Muskelsysteme beherrschen 
den Herzrhythmus. Am Sinusknoten beginnt unter nerviiser Mitwirkung die Herzbewegung; er ist das auto­
matische Reizbildungszentrum erster Ordnung. Seine Auslaufer leiten zugleich den Reiz weiter, und zwar an die Vor­
hofsmuskulatur und durch diese an das an der Grenze von Vorhof und Kammer gelegene Atrioventrikularsystem. 
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So ist hier keine scharfe Grenze, sondern dies System leitet hier wiederum den Reiz weiter, und wird 
daher zum Hauptreizleitungssystem, und zwar weiter an die Muskulatur beider Kammern. Aber in diesem 
System finden auch neue Reizbildungen statt, besonders im Knoten als anatomischem Reizbildungssystem zweiter 
Ordnung, in geringerem MaBe als solchem dritter Ordnung auch in seinem weiteren VerIauf. So hangen die 
Orte der Reiz bild ung und 
Reizleitung in den spezifi- ~ a,., wpo 
schen Muskelsystemen zu­
sammen. AufdieseWeise ist 
auf die Reiz bild ung hin eine 
geordnete Reizii berleitung 
iiber das ganzeHerzgewahr­
leistet. Letztere, die Reizleitung 
yom Ausgangspunkt am Sinus 
bis zu der wichtigsten Kammer­
muskulaturist somit gut bekannt, 
die Reizbildung in ihren neuro­
muskularen Beziehungen - nach 
Heringgehoren beideuntrennbar 
zusammen - aber ist noch in li"krdfJrl/Of 
vielem unklar, wobei jetzt mit 
Haberlandt auch an hier im 
spezifischen Muskelgewebe ge­
bildete H 0 r m 0 n e, welche fiir die 
Herzbewegung maBgebend sind, 
gedacht wird. 

Esistnunohneweiteres klar, 
daB schwere Veranderungen 
gerade dieser besonders 
wichtigen spezifischenHerz­
muskelsysteme eingreifendste 
Folgen fiir die regclmaBige, d. h. 
rhythmische Tatigkeit des 
Herzens oder iiberhaupt die Herz­
tatigkeit haben miissen. Auch hier 
ist zwischen Storungen der 
Reiz bildung und der Reiz­
leitung, wenn beideauch-dem 
gemeinsamen Sitz im Sinusknoten 
und Atrioventrikularbiindel ent­
sprechend - bis zu einem hohen 
Grade Hand in Hand gehen, zu 
unterscheiden. Den so verwiekel­
ten V er haltnissen ersterer ent­
sprechend sind wir hier anatomisch 
noch in vielem im unklaren, zumal 
funktionelle Verhaltnissevor allem 
der nervosen Apparate hier stark 
eingreifen. 

Es handelt sich urn 
Arhythmien und zwar 
unterscheidet man klinisch 
solchemit er hal tene m Pri­
marr hyth musundmitaui­
geho benem solchem. Bei 
den letzteren trennt man die 

Abb. 348. Schema der Lage der spezifischen Muskelsysteme im menschlichen 
Herzen und ihrer Beziehungen zum Klappenapparat des Herzens. Rechter 
Vorhof nur zum Teil eroffnet, die iibrigen Herzhohlen auf dem Durchschnitt. 
W Wonokobachscher Muskclzug, L.S.K. linke Sinusklappe, V.E. Vulvula Eustachii, 
V.Th. Valvula Thebesii; S.Str. Sinusstroifen; V.S. und K.S. Vorhofs- und Kammerscheide­
wand; S.K. (gelb) Sinusknoten; V.K. (blau) Vorhofsknoten bzw. Vorhofsteil des As c ho if­
Taw a r aschen Knotons, Reizleitungssystems (rot); K.K. Kammerknoten bzw. Kammerteil 
des Aschoff-Tawaraschen Knotens; St. Stamm des Reizleitungssystems (Hissches 
Bundel); R.S. und L.S. rochter undlinker Schenkel des Reizleitungssystems; Au.r. undAu.Z. 

Ausbreitungen des lteizleitungssystcms; f.S. falscher Sehnenfaden. 
(Aus K 0 c h, Der funkt. Bau des mensch!. Herlens.) 

durch den Vagus bedingten Formen, bei denen also im Herzen selbst trotz derengen Beziehungen 
besonders zum Sinusknoten Veranderungen nicht zu erwarten sind, von den Arhythmien auf 
Herz-Grundlage, der Arhythmia perpetua, bei der Vorhofflattern, bzw. Vorhofflim­
mern einleitend aufzutreten pflegt, abo Sie findet sich vor aHem im Alter oder bei Erweiterung 
der Vorhofe, auch bei Klappenfehlern. Hier handelt es sich im wesentlichen urn eine nervos 
bedingte, enorm an Zahl gesteigerte Reizbildung, mit der die Erregungsleitung nicht Schritt 
halten kann, so daB auch hier anatomisch eine im Herzen zu findende sichere Grundlage nicht 
besteht. Die Arhythmien mit erhaltenem Primarrhythmus betreffen die extra­
systolische Arhythmie, bei der es sich auch wieder urn abnorme Reizbildung handelt und 
bei der so auch ein sicherer anatomischer Untergrund nicht bekannt ist, dann aber besonders die 

26* 



404 Zehntes Kap.: Gestorte Organllitigkeit als Krankheitsbedingung fiir den Gesamtkorper. 

Reiz-Uber leitungsstorungen. Und hier finden wir denn auch fast stets die anatomische Grund­
lage, und zwar an der Stelle, wo sie zu erwarten ist, namlich im Reizleitungssystem, d. h. dem Atrio­
ventrikularsystem, und zwar in irgendeinem Teil dieses, so daB es unterbrochen ist, oder 
so, daB es von der Vorhof- oder Kammermuskulatur, wie dies Monckeberg betonte, durch an 
der Grenze sitzende Veranderungen isoliert, getrennt ist. In beiden Fallen muB die Leitung 
der Erregung hier unterbrochen sein, die Kammern konnen nicht entsprechend mit den Vor­
hofen, sondern nur selbstandig und somit anders schlagen. Es handelt sich also um Dissoziation 
oder Herzblock, unvollstandigen oder vollstandigen, im hochsten Grade unter dem klinischen 
Bilde des Adams-Stockesschen Symptomenkomplexes mit den Hauptkennzeichen: Bradykardie, 
Krampfe, BewuBtlosigkeit. Hier werden denn auch bei der Herzform - es gibt vielleicht 
auch eine nervose zentrale oder periphere, die man durch die Atropinprobe abtrennen kann -
am Atrioventrikularsystem oder seinen Muskelverbindungen die Leitung ganz unterbrechende 
Veranderungen gefunden. Es handelt sich zumeist um gummose oder nar bi gsyphilitische 
oder durch Atherosklerose bedingte narbige, zuweilen verkalkte, oder ebenso bedingte 
myomalazische Herde oder entziindliche, darunter auch rheumatische, seltener um 
Geschwiilste oder Verletzungen. Dem teilweisen Herzblock entsprechen oft geringere nicht vollig 
durchtrennende Veranderungen im Reizleitungssystem, wobei rheumatische Veranderungen oder 
solche bei Diphtherie am haufigsten zu sein scheinen, doch kommt hier eine funktionelle Beein­
trachtigung der erhaltenen Fasern hinzu, wie dies v. Kries hervorhob. 

Auch sonstige schwere Storungen der Herztatigkeit mit Herzschwache und gegebenenfalls plotzlichem Tod 
konnen zum Teil auf eine Erkrankung des Reizleitungssystems bzw. eine Ausschaltung desselben durch Vorgange 
verschiedener Art, die sich im Herzmuskel abspielen, bezogen werden (Moncke berg). 

B. KreislaufstOrungen vom Gefa6system aus. 
Die meisten dieser Erkrankungen, wie die Atherosklerose, sind bereits bei den Kreislaufstorungen 

yom Herzen aus besprochen, weil die durch sie bewirkten allgemeinen Kreislaufstorungen meist 
hauptsachlich erst mittelbar durch Veranderungen des Herzens zur GeItung kommen. Es kann 
aber auch das Sinken des Blutdruckes von den GefaBen ausgehen infolge Anderung des GefiiBtonus, 
und dieser, yom Herzen unabhangig, ist wichtiger als man friiher annahm. Der GefaBtonus wird 
geregelt durch die vasomotischen Nerven - Vasokonstriktoren und Vasodilatatoren - und deren 
Zentrum im verlangerten Mark. Manche chemische Stoffe konnen den GefaBtonus beeinflussen, 
z. B. das Adrenalin ihn erhohen. Von dem dauernden Hochdruck war oben schon die Rede. Um­
gekehrt findet sich eine Herabsetzung des Tonus, Hypotonie, namentlich bei Addisonscher 
Erkrankung (Mangel an Adrenalin?), ferner bei Infektionskrankheiten, besonders Scharlach, 
Diphtherie, krupposer Pneumonie, Typhus abdominalis, sowie bei gewissen Vergiftungen (akute 
Alkoholvergiftung, Chloralvergiftung u. a.). Hier wirken Toxine auf die im verlangerten Mark ge­
legenen Zentren der GefaBnerven lahmend ein, wobei nicht nur das Herz selbst anatomisch unver­
andert gefunden werden kann, sondern auch die Krankheitserscheinungen nicht auf eine primare 
Veranderung der Herztatigkeit hinzudeuten brauchen. Was man als "Shock" bezeichnet, einen 
Kollapszustand im AnschluB an Verletzungen, ist ebenfalls vielleicht auf eine Lahmung des GefaB­
nervenzentrums, und zwar wahrscheinlich auf reflektorischem Wege (entsprechend dem Herzstill­
stand beim bekannten Goltzschen Klopfversuch) zu beziehen. 

C. Kreislaufstorungen infolge Veranderung des Blutes. 
Von Veranderungen des Blutes selbst, welche zu Kollaps fiihren, kommt zunachst eine groBe 

Abnahme der schon unter physiologischen Bedingungen Schwankungen unterworfenen (im 
Durchschnitt etwa 5% des Korpergewichts betragenden) Gesamtblutmenge in Frage: also eine 
allgemeine Anamie (iiber die ortliche s. S.20). 

Sie tritt z. B. (iiber die anderen Ursachen und iiberhaupt Genaueres s. im spez. Teil Kap. I A) nach akuten 
groBeren oder nach wiederholten weniger bedeutenden Blutverlusten auf. Das Blut kann nach auBen oder auch 
in den Korper selbst entleert werden. Der Blutdruck sinkt, das Herz wird schlecht gefiiIlt, und so gesellt sich 
eine Abnahme der Herztatigkeit hinzu. Der PuIs wird klein, die Haut kalt, besonders die entlegeneren Teile 
erhalten nicht geniigend Blut, so das Gehirn, was sich in Ohnmachten, Krampfen usw. auBert. Durch Fliissig­
keitsaufsaugung aus den Geweben sucht sich der Korper zu helfen. Einfiihrung von physiologischer Kochsalz­
lOsung kann lebensrettend wirken. Geht die Halfte der Blutmenge verloren - oft aber schon bei viel geringeren 
Verlusten -, so ist ein todlicher Ausgang die Folge. Bei der Leichenoffnung Verbluteter zeigen aIle Teile eine 
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besonders hoehgradige Blasse, und aueh die sonst verhaltnismaBig mit Blut iiberfiillten venosen GefaBe sind blut· 
leer. Infolge des Blutmangels kommt an den Organen die Grundfarbe mehr zur Geltung. 

Die Vermehrung des Blutes - Plethora - ist bereits oben besprochen. 
Aueh Anderungen der Blutfliissigkeitsbeschaffenheit bewirken Stromveranderungen. Eine Ver· 

wasserung des Blutes, d. h. Abnahme der zelligen Blutzellen mit verhaltnismaBiger Vermehrung des Blutwassers, 
Hydramie, welehe in erster Linie als Teilerseheinung von Magenerkrankungen, des weiteren bei Sieehtums· 
zustanden, aber aueh naeh Blutverlusten und sonst unter anamisehen Bedingungen auf tritt, fiihrt infolge der Blut· 
verdiinnung eine Abnahme der Reibungswiderstande mit Sinken des Blutdruekes herbei. Andererseits bedingt 
Wasserverlust des Blutes Bluteindiekung, Anbydramie. Eine solehe kommt bei Cholera asiatica und Cholera 
nostras sowie bei anderen mit starken Diarrhoen einhergehenden Darmerkrankungen, z. B. bei dem Breehdureh· 
fall der Kinder, zustande; infolge der Erhohung der Reibungswiderstande tritt Verlangsamung der Blutstromung 
ein. Sekundar kann in solehen Fallen das Herz meehaniseh in Mitleidensehaft gezogen werden, des weiteren kann 
infolge von sehleehterer Ernahrung seitens des veranderten Blutes Verfettung u. dgl. auftreten. DaB aueh die 
sonstigen Blutkrankheiten - Chlorose, Anamie, Leukamie - Kreislaufstorungen hervorrufen, sei hier nur erwahnt. 

II. Storungen del' Nahrungsauf'nahme odeI' deren Verarbeitung 
und Folgen fur den Korper. 

Eine zu groBe Nahrungsaufnahme im allgemeinen start die Verdauung, indem die ihr dienenden 
Organe iiberladen werden. Geschieht dies gewohnheitsmaBig, so kann eine Magenerweiterung 
entstehen. Zu groBe Nahrungsaufnahme und solche bestimmter Nahrungsmittel fardert besonders 
bei mangelnder Bewegung eine allzu starke Fettanhaufung - Adipositas - im Unterhaut· 
fettgewebe, sowie starkere Fettablagerung auch in inneren Fettgewebsansammlungen, so im Epi. 
kard, Mesenterium, Netz, aber auch in Organen wie der Leber. 

Doeh hangen gerade die sehwersten Formen der Adipositas nieht mit der Nahrungsaufnahme, sondern mit 
Starungen endokriner Driisen, aueh mit konstitutionellen Bedingungen zusammen. Zeitweise kann eine ge· 
steigerte Nahrungszufuhr ("Mastkur") angezeigt sein, so zur Erhaltung der Krafte wahrend Aufbrauehkrank· 
heiten, z. B. Phthise, oder zur Wiedererlangung der Krafte zu Zeiten der Krankheitserholung. 

Weit gefahrlicher ist auf der anderen Seite der Nahrungsmangel (Inanition). 
Vollkommener Nahrungsentzug, meist yom Tierversueh oder Hungerkiinstlern her bekannt, kann bis zu 

3 Woehen, bei Zufuhr von Wasser - naeh dem der Karper dann besonders verlangt - lam~er ertragen werden. 
Das Fett sehiitzt zunaehst das EiweiB; es wird verbrannt (vorher guter Ernahrungszustand verlangsamt daher 
den Eintritt des Todes); man findet den Fettgehalt des Blutes erhoht, ebenso Fettspeieherung zahlreieher Zellen 
(ebenso aueh im Mastzustand, iiber beides s. aueh unter Verfettung). Vor allem besteht Hypereholesterinamie 
und Ablagerung von Cholesterinestern in Milz, Leber usw. Allmahlieh nimmt aueh das EiweiB ab; vor allem die 
Muskulatur, sodann die meisten inneren Organe atrophieren. Zum Sehlusse tritt der Tod an "Inanitions. 
atrophie" ein. Atrophie und Entartungen herrsehen in den Organen vor. Bei nur verringerter Nahrungs. 
aufnahme oder schlechter Ausnutzung der Nahrung (bei psychischen Krankheiten oder mechanischen 
Hindernissen, z. B. bei Speiserohrenkrebs, ehronischen Verdauungsstorungen u. dgl.) kann sich das gleiche all· 
mahlieh entwickeln. Wir finden dann auch alle Organe im Zustande hoehgradiger Atrophie (vor allem aueh der 
Pigmentatrophie). An Gewieht nehmen insbesondere Milz, Leber, Bauchspeieheldriise, aber aueh das Herz, 
kaum hingegen das Gehirn ab. Aueh dic Keimdriisen - mannliche wie weibliehe - gehen Atrophie und Ent. 
artungen ein. 

Erfahrungen iiber die Folgen ungeniigender und unzweckmaBiger Ernahrung haben vor allem auch die 
Kriegs. und Nachkriegsjahre gebracht. Dabei sind Veranderungen am Knoehensystem besonders in die Erscheinung 
getreten in Gestalt osteomalaziseher bzw. osteoporotiseher Vorgange, der sog. Hungerosteopatbien, die auch zu 
Knochenentstellungen (Kyphose)fiihren konnen. Manches spricht dafiir, daB der unmittelbare Angriffspunkt in 
den Driisen mit innerer Sekretion liegt. Aueh im Tierversueh sind die Folgen einseitiger, besonders fettarmer, 
Ernahrung verfolgt worden. So fand hier Borst auch sehwere Knochenveranderungen (einfaehe Atrophie und 
Osteoporose), ferner Atrophie und hochgradigen degenerativen Zerfall (wachsartige Degeneration) der Korper. 
muskulatur und sehwere Sehadigung der Gesehlechtsdriisen. 

Den Hungerosteopathien anreihen wollen wir die wahrend des Krieges vielfaeh beobaehtete sog. Odem. 
krankbeit, . die in den meisten Vergleiehspunkten ganz den unten zu bespreehenden Sauglingsernahrungs. 
erkrankungen entspricht. Aueh hier handelt es sich urn die Folge von Nahrungsmangel bzw. Ersatz durch eine 
an Wasser und Kochsalz reiehe Nahrung, .~o daB es zu EiweiBverarmung der Zellen (wohl zugleieh mit kolloid· 
ehemisehen Abartungen) kommt. AuBer Odemen, besonders an den Untersehenkeln, und Transsudaten in den 
groBen Korperhiihlen finden sieh anatomisch vor allem Fettsehwund und Atrophie (auch Pigmentatrophie) 
der Organe. Der erstere auBert sieh vor allem in den Fettablagerungsstatten, ferner im Knochenmark, 
das sieh in Gallert mar k umwandelt, und Lipoidverlust der N e bennieren wie anderer lipoidhaltiger Zellen. 
Weiterhin finden sieh Hamosiderinablagerungen teils (nach Lubarsch) in Milz, Leber, Schilddriise, Speichel. 
driisen, in Epithelien und in Endothelien, sowie in der quergestreiften Muskulatur, auf intravaskularen Blut· 
zerfall, Speicherung und Zuriickhaltung in den Zellen zu beziehen, teils urn Gefii.Be im Stiitzgewebe gelegen als 
Folge zahlreicher kleiner Diapedesisblutungen, Ausdruck der vermehrten Durchlassigkeit der geschadigt~n Kapillar. 
wandungen. Wenn sich bei der Erkrankung kein ausgesproehenes Odem findet, so besteht doeh "Odembereit. 
schaft". Sekundar kann es oft zu schweren pseudomembranasen und geschwiirigen Vorgangen im Dickdarm 
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(Mastdarm) kommen, wohl weil bei dem Zustand des Korpers die Darmbakterien selbst angreifen konnen. 
Auch in den Nieren konnen Entartungen gefunden werden. Man hat bei der Erkrankung auch an giftige Wirkung 
abgebauten EiweiBes gedacht. 

Von Erkrankungen verschiedener Art, und vor allem auch von Ernahrungsstorungen, werden besonders 
leicht das friiheste J ugend- und das hochste Alter ergriffen. 1m hohen Alter bieten die Organe in vieler 
Hinsicht ahnliche Verhaltnisse der Atrophie der inneren Organe, wie oben fiir verringerte Nahrungsaufnahme 
dargelegt. Gerade hier herrscht Pigmentatrophie ("Abnutzungspigmente") vor; das Fettgewebe ist dunklergelb 
infolge solchen Abnutzungsfarbstoffes und vermehrten echten Lipochroms. Leidet hier doch der Stoffanbau, so 
daB Miihlmann den Alterszustand als ein "Naturexperiment des lange dauernden unvollstandigen Hungerns" 
bezeichnet. Doch sind die Bilder hier insofern selten rein, als sich zumeist noch die Folgen der Atherosklerose 
in den einzelnen Organen hinzugesellen. Diese stellt ja zumeist eine Alterskrankheit dar, wobei chemische und 
physikalische Abnutzungsbedingungen offenbar wesentlich mitspielen, darunter auch solche, welche die Ernahrung 
betreffen (Genaueres s. unter GefaBen). Es kommt auch - und in einer gewissen zeitlichen Gemeinsamkeit 
mit der Atherosklerose - zu Verkalkungen der Rippen (die Verkalkung des obersten Rippenpaares verlauft 
anders) und auch der Kehlkopfknorpel. Infolge des im Alter daniederliegenden Stoffwechsels findet sich 
an Stellen, wo dieser sowieso nicht sehr rege ist, vor allem in straffe m Bindegewe be, eine Speicherung 
von Fett bzw. Lipoiden, weil sie nicht geniigend verbrannt werden, und oft auch Kalkablagerung, weil 
die sauren Zwischenstoffwechselstoffe weniger wirksam sind, so im Mark der Niere, in der Kapsel und in den 
Trabekeln der Milz u. dgl. 

Eine ganz besondere Rolle spielen die Erniihrungsstiirungen im Kindesalter, bei denen es sich um un­
geniigende Nahrungsauswertung handelt. In der Kinderkrankheitslehre unterscheidet man meist (Finkel­
stein) die Toxikose und die Dyspepsie (letztere als leichtere, sich meist langer hinziehende Form) als akutere, 
die Atrophie der Kinder als chronischere Zustande, dazu den sog. Mehlnahrschaden. Anatomisch findet man bei 
den akuteren Formen im Darm meist hochstens geringe Veranderungen, den Lipoidstoffwechsel gewohnlich in 
dem Sinne geandert, daB Lipoidablagerungen in verschiedenen Organen, besonders massig in der Leber, aber auch 
in Nieren, Nebennieren usw. bestehen, Ablagerungen von Eisenpigment in allen moglichen Organen, besonders 
in Milz und Leber (die daher braun erscheinen konnen), vor allem gespeichert in den sog. Histiozyten (retikulo­
endothelialem Apparat). Zum Teil ist dies wohl Folge von Hamolyse, zum Teil Folge von GefaBschadigung mit 
Blutaustritten, letzteres in Gestalt herdformiger Eisenfar bstoffa blagerungen in Nieren, Nebennieren, Bauch­
speicheldriise, Lunge usw. Der Thymus zeigt akzidentelle Riickbildung und Atrophie. Bei den chronischeren 
Formen (Atrophie) sind die Veranderungen des Darmes dieselben gering en, der Thymusbefund ist der gleiche, 
dagegen ist hier die Eisenspeicherung, und zwar in fast dem ganzen retikulo-endothelialen Apparate, auBerst 
hochgradig, und ferner besteht starker Schwund der Fette und Lipoide. Bei dem Mehlnahrschaden 
findet sich Fett- (Lipoid-) Speicherung in verschiedenen Organen, besonders in der Leber. In den Nebennieren 
gehen die Befunde auseinander; Hiibschmann fand hier (im Gegensatz zur Leberverfettung) Lipoidschwund, 
andere (Lubarsch-Saito) nicht. Die Eisenfarbstoffspeicherung ist wie sonst vorhanden, zuweilen geringer. 

Der EiweiBgehalt des Blutes kann in fortgeschrittenen Fallen herabgesetzt sein, abhangig zum Teil von 
eiweiBarmer Ernahrung, zum groBten Teil von Unfahigkeit des EiweiBanbaues. Die Blutmenge kann vermindert, 
der Blutdruck niedrig sein, und aIle Punkte konnen zusammenwirken, die Oxydationsfahigkeit der Korperzellen 
herabzusetzen und ihre Atrophie zu begiinstigen. Ob die Ernahrungsstorungen der Sauglinge mehr auf toxisch­
infektiosen, yom Darm aus wirkenden, oder auf durch Zellzerfallsstoffe herbeigefiihrten toxischen Ursachen 
beruhen, ist nicht sicher bekannt. Auf jeden Fall neigen derartige Kinder sehr zu Infektionen. 

Neben der Menge der Nahrung sind deren Bestandteile wichtig. Ihre unzweckmii1.lige 
Mischung fuhrt auch zu Erkrankungen. Notig zur Ernahrung sind EiweiBe, Fette, Kohle­
hydrate. UnzweckmaBig ist eine besondere Bevorzugung oder Ausschaltung eines dieser Stoffe. 

Auch auf den Ablauf von physiologischen wie krankhaften Vorgangen im Korper ist die Ernahrungsart 
von EinfluB. So hat sich Z. B. im Tierversuch gezeigt, daB eine besonders fettreiche Ernahrung die Tiere gegen­
iiber Chloroformvergiftung besonders hinfallig macht, oder z. B. Regenerationsvorgange verzogert. 

Notig ist auch die Aufnahme einer gewi'3sen Menge von Wasser, da solches durch die 
Haut, die Nieren usw. sowie die Atmung wieder abgegeben wird, Volliger Mangel an Wasser 
wirkt ahnlich und etwa gleich schnell wie vollige Nahrungsentziehung. Andererseits wirkt ein 
UbermaB von Flussigkeitsaufnahme schadigend, besonders auf das Herz ("Bierherz", S. 0.). Auch 
Salze sind notig und gewisse Stoffe, wie Eisen und Kalk, da der Korper sie zum Aufbau 
bestimmter Verbindungen und Gewebe, ersteres z. B. fUr das Hamoglobin, letzteren fur das 
Skelet, benotigt. Auch Mangel an diesen Stoffen wirkt daher schadlich. 

Es gibt nun noch weitere Erganzungsstoffe, die der Organismus braucht und nicht selbst 
bilden kann, sondern mit der Nahrung, vor aHem pflanzlicher, oder auch tierischer, aufnehmen 
muB. Man nennt diese lebensnotwendigen Stoffe Vitamine. Bei Mangel an ihnen entstehen 
bestimmte Krankheiten, die man als A vitaminosen, Mangelkrankheiten, zusammenfaBt. 

Unter den Vitaminen unterscheidet man das Vitamin A, B, C, D und E. Das Vitamin A ist fettlOslich 
und wird nach der durch sein Fehlen bedingten Mangelkrankheit antixerophthalmisches genannt. Das 
Vitamin B ist wasserloslich und wird als besonders gegen Beri-Beri gerichtet als antineuritisches be­
zeichnet. Das Vitamin C ist wasserloslich, warmeempfindlich und wird auch antiskorbutisches Vitamin 
benannt. Das Vitamin D ist das fettlosliche antirachitische Vitamin. Das Vitamin E endlich ist fett­
loslich und scheint der Fruchtbarkeit (bzw. dem Wachstum) zu dienen. 
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Besonders das wachsende Kind ist auf die Vitamine C und E angewiesen. 1m iibrigen spielen bei dem Aus· 
bruch der bestimmten Erkrankungen auch konstitutionelle Bedingungen mit. Die Vitamine (aile 5 Arten) sind 
in erster Linie in griinen Ge m iisen, teilweise auch in Kartoffeln (B, weniger C), Hiilsenfriichten (besonders B), 
Friichten (B und C), ferner vor allem auch in Hiihnereiern und Milch (aile Arten) enthalten. Mangel an solchen 
Nahrungsmitteln bewirkt also vor allem die Avitaminosen. Bei ihnen scheint auch der Korper gegeniiber ver­
schiedensten Infektionen sehr widerstandslos zu werden. 

Bei Mangel an Vitamin B, insbesondere einseitiger Ernahrung mit geschaltem sog. poliertem Reis, entsteht 
die Beri-Beri genannte Neuritis; dies ist auch im Tierversuch besonders bei Tauben verfolgt. 

Bei Mangel an Vitamin C entsteht bei Erwachsenen der Skorbut (Mangel an frischen Gemiisen auf Schiffen, 
im Krieg usw.) und als gleiche Erkrankung bei Kindern die Miiller-Barlowsche Krankheit; bei letzterer kommt 
bzw. kam vor allem kiinstliche Ernahrung mit hochsterilisierter, und daher des Vitamin C beraubter Milch in 
Betracht. Bei den letztgenannten Krankheiten handelt es sich um eine Schadigung wohl des gesamten "Stiitz­
gewebes" in Gestalt ungeniigender Bildung von Kittsubstanzen; besonders die der GefaBendothelien sind krank­
haft verandert. So kommt es zu hamorrhagischer Diathese, die sich vor allem in Zahnfleischblutungen, 
Blutungen der Haut, dann bei Kindern besonders in periostalen Blutungen, bei Erwachsenen in solchen der Mus­
kulatur auBert. Ferner kommt eine Einwirkung auf das Knochensystem hinzu, wo es zu Rarefizierung und 
Ausbildung von Geriistmark an Stelle von Lymphoidmark an den Epiphysengrenzen kommt, bei den wachsenden 
Kindern - besonders Sauglingen - mit Epiphysen16sungen und Briichen als Folge. Auch die inneren Organe, 
so die Nebennieren, zeigen Veranderungen. Eine der Moller-Barlowschen ahnliche Erkrankung ist auch bei 
Meerschweinchen mit ausschlieBlicher Brotnahrung erzeugt worden. 

Wahrend die bisher genannten Vitamine B und C wasserloslich sind, sind die Vitamine A, D und E fett­
loslich (s. 0.). Das Vitamin A ist gegen die Xerophthalmie, auch Keratomalazie, genannte Augenkrankheit 
gerichtet. Das Vitamin D (friiher auch mit dem vorgenannten als A zusammengefaBt) ist fiir die geregelte Kalk­
anlagerung notig. Bei Mangel an ihm entsteht - wenn dies auch sicherlich nicht allein maBgebend ist - Rachitis 
(s. dort). Fiir diese ist im Mangel an diesem Vitamin wenigstens ein wichtiger Punkt zu sehen, und die Heilwirkung 
des an ihm reichen Lebertrans beruht hierauf. Ein diesem Vitamin entsprechender Stoff entsteht durch Be­
strahlung (ultraviolette Strahlen) von Cholesterin oder diesem nahestehenden Korpern, wobei sich ein tran­
ahnlicher Geruch einstellt. - Ergosterin. Mit diesem, im Handel vor allem als "Vigantol", bzw. mit bestrahlter 
Milch oder auch direkt durch Ultraviolettbestrahlung kann die Rachitis geheilt, noch besser ihr vorgebeugt werden. 

Bei Mangel an Vitamin E wird bei Tieren Degeneration des Hodens mit Untergang zeugungsfahiger 
Samenfaden beobachtet. In den Weibchen bleiben die Eierstocke unbeschadigt, aber die Friichte vertragen 
den Mangel an Vitamin nicht und sterben in utero abo Junge Tiere nehmen an Gewicht abo 

Auch die Pellagra, welche friiher vielfach fiir eine Infektionskrankheit oder fiir Folge der Ernahrung mit 
verdorbenem Mais (Babes) gehalten wurde, wird jetzt als Mangelkrankheit ausgesprochen. Und zwar handelt es 
sich um Mangel an einem Vitamin, das von dem Vitamin B als Pellagra-Vitamin G abgesondert wird, wie das 
Vitamin B wasserloslich, aber im Gegensatz zu ihm hitzebestandig ist. Die Pellagra ist vor allem in der Lom­
bardei oder Rumanien, auch in den Tropen verbreitet, vor allem in Landern, wo die Ernahrung fast nur in Mais 
besteht. Es kommt zu Darmerscheinungen (Darmgeschwiiren), Hautveranderungen (besonders Erythemen), und 
vor allem Nervenstorungen, unter Umstanden auch Riickenmarksdegenerationen oder Psychosen, die wohl Folge 
einer Selbstvergiftung yom Darm aus sind. 

AuBer der Ernahrung fur den Gesamtorganismus sehen wir den Einflu13 einer abnormen 
oder auch au13ergewohnlichen Nahrungsaufnahme auf die einzelnen Gewebe und 
Zellen, zunachst des Darmes, dann aber auch der Lymphknoten, Leber, Milz uSW. 

Besonders Kuczynski hat im Tierversuch diese Fragen eingehend verfolgt. Anderungen der stoffwechsel­
maBigen Beziehungen der Zellen zu den Saften konnen ihxen Ausdruck in verschiedenartigsten Speicherungen 
von seiten von Zellen finden. Es zeigt sich, daB ortliche Uberschwemmungen mit EiweiBabbaustoffen 
eine wesentliche Steigerung der Speicherungen auch bei Zellen der betroffenen Gebiete zustande bringt, die 
normal wenig oder gar nicht speichern. Aber auch hier spielen die mesenchymalen Zellen, die Retikulo-Endo­
the lien im weiteren Sinne, die groBte Rolle. Raben wir doch gerade wegen ihrer Speicherungsfahigkeit, 
Phagozytose und Verdauungstatigkeit, die ja auch bei Nahrungszufuhr sich betatigen, ihre Bedeutung fiir die 
Entziindung kennen gelernt. Hier kommen vor allem auch die Endothelien, die ja als "Uferzellen" mit dem 
Nahrungsstoff in unmittelbarer Beriihrung stehen, in Betracht. Sie nehmen an der Aufnahme teil, abhangig 
einmal von den kreisenden Stoffen, sodann von den Bediirfnissen des Parenchyms der Organe, zu denen sie 
gehoren. Die Annahme Virchows, daB die Zelle sich ernahrt, nicht passiv ernahrt wird, besteht zu 
Recht. Auch auf die adventitiellen Zellen und andere Zellen dehnen sich die durch die abnorme Nahrungsaufnahme 
gesetzten Reize aus. Ernahrungsstoffe konnen als heterope Reize Blutbildung an Orten, wo sie nur noch 
als latente Fahigkeit besteht, neu einsetzen lassen, sie konnen lymphatische Hyperplasien bewirken. Unab­
gebaute Nahrstoffe setzen infolge veranderter Ernahrungsbedingungen Reize mit gewe blichen Reaktionen, 
funktionellen und gestaltlichen Abartungen als Folge. Gerade bei parenteraler EiweiBeinverieibung im Tier­
versuch ist hier schon manches verfolgt worden. In verschiedenster Weise werden die Zellen zu besonderer 
Speicherung iiberhaupt befahigt. Die Speicherung abnormer oder in abnormer Menge in der Blutfliissigkeit 
vorhandener unterschiedlicher Stoffe haben wir bei einer Reihe von Veranderungen, die man zu den "Degene­
rationen" zu rechnen gewohnt ist, eingehender besprochen. Unter den EiweiBstoffen tritt dies nur oft weniger 
zutage, doch gehort die sog. Amyloiddegeneration hierher, zum Teil auch die triibe Schwellung und die sog. 
tropfig-hyaline Veranderung. Auch die physiologische oder pathologisch-gesteigerte Aufnahme von roten Blut­
korperchen und deren Abbau zu Blutfarbstoff, besonders Ha mosiderin, gehort hierher, und ebenso die ja auch 
mikrochemisch besonders leicht nachweisbare Eisenspeicherung. Dabei nehmen die Zellen der Milz hauptsach­
lich das im intermediaren Stoffwechsel freiwerdende Eisen, die der Leber das Nahrungseisen auf. Eisen findet 



408 Zehntes Kap.: Gestorte Organtiitigkeit als Krankheitsbedingung fiir den Gesamtkorper. 

sich als diagnostisch wichtiges Erkennungsmittel in den gewucherten adventitiellen Zellen des Gehirns bei Paralyse, 
wobei es noch fraglich ist, ob das von diesen Zellen gespeicherte Eisen Gewebseisen ist, oder roten Blutkorperchen 
entstammt. Besonders deutlich ist die Speicherung bei den Fettstoffen. In dem Kapitel Storungen des Fett­
stoffwechsels haben wir schon kennen gelernt, wie man bei Tieren mit Cholesterin-Eingabe eine Hyperchole­
steriniimie und Speicherung der Cholesterinester in den verschiedensten Geweben bewirken kann. Ferner haben 
wir dort schon gesehen, wie gerade auch bei Dia betes, dessen Kohlenhydratstoffwechselstorung stets mit einer 
solchen des Fettstoffwechsels gepaart ist, Lipoidiimie zustande kommt und sich auch ortliche Ablagerungen 
von Cholesterinestern und Lipoiden finden, so in Gestalt der sog. Xanthome. Sind diese mehr ortliche Speiche­
rungen, so konnen auch bei Diabetes mehr systemartige Lipoidspeicherungen in verschiedensten Organen zu­
gleich zustande kommen, und in gewissen Beziehungen vergleichbare Speicherungen anderer Stoffe unter anderen 
Bedingungen. Gemeinsam ist das Systemartige insofern, als es sich hauptsiichlich urn die Zellen des retikulo­
endothelialen Apparates im weiteren Sinne des Wortes handelt, also urn eine Verbreitung in verschiedenen 
Organen, aber es konnen die einzelnen Teile dieser Zellenzusammenfassung sehr unterschiedlich beteiligt sein, 
Z. B. mehr Endothelien oder mehr Retikulumzellen und adventitielle Zellen, so daB doch eine gewisse Selb­
stiindigkeit der einzelnen Zellarten besteht. Gemeinsam ist ferner, daB es sich urn die Folge von Stoffwechsel­
storungen, wenn auch verschiedener Art, handelt. Derartige Erkrankungen sind zwar selten, aber besonders 
lehrreich, weil die Stoffwechselstorungen hier auch morphologisch in ihren Folgen.hervortreten. Hierher gehoren 
die Splenomegalien yom Typus Gaucher und Niemann-Pick sowie die Handsche Krankheit. Von 
diesen war schon S. 68 die Rede. 

III. Storungen der Sauerstoffaufnahme und Fo]gen ffir den Korper. 
Atmungsinsuffizienz. Asphyxie. 

Die durch die Lungen bewirkte Sauerstoffaufnahme steht unter Herrschaft von Zentren, 
die im verlangerten Mark ihren Sitz haben, wahrscheinlich von einem gesonderten Inspirations­
und Exspirationszentrum (wir folgen hier Minkowski und Bittorf). Diese arbeiten zwar wohl 
automatisch, d. h. hangen von Bedingungen ab, wie sie in den Stoffwechselvorgangen dieser ner­
vosen Zentren selbst liegen, sie werden aber doch geregelt einmal durch Nervenvermittlung (Nervus 
vagus fur die von den Lungen selbst ausgehenden Reize, Nervus trigeminus fur solche, die von 
der Nasenschleimhaut usw. ausgehen, daneben sympathische und andere Nerven) und sodann 
durch die Hohe der in den Geweben verlaufenden Oxydationsvorgange selbst (Gesetz von Pfluger­
Voit). Hierbei steht ein normal im Blute vorhandener UberschuB an 0 zur Verfugung, so daB 
eine ganz vorubergehende Behinderung der Sauerstoffzufuhr durch die Lungen ausgeglichen werden 
kann. Starkerer oder langer anhaltender Mangel an 0 aber muB zu schwersten Storungen der 
Gewebe und ihrer Tatigkeiten fuhren. Gleich hohe Bedeutung wie die geregelte Sauerstoffzufuhr 
hat die Entfernung der Kohlensaure. Wesentlich fur die Reizung des Zentrums ist auch noch der 
sog. Blutreiz, wobei also Veranderung des Gasgehaltes des Blutes das Atmungszentrum zu ver­
anderter Tatigkeit anregen soIl. So soIl, da im fotalen Leben der Sauerstoff durch den Plazentar­
kreislauf zugefuhrt wird, nach der Geburt die Unterbrechung der Zufuhr von 0 und somit der 
eintretende venose Zustand des Blutes den Reiz fur die ersten Atemzuge darstellen. Bei solchen 
Vorgangen spielt auBer dem Mangel an Sauerstoff die Uberladung mit Kohlensaure oder mit sauren 
Stoffen des Zwischenstoffwechselumsatzes als Vorstufen der Kohlensaure offenbar eine groBe 
Rolle und ferner mogen auch physikalische Bedingungen mitwirken. Auf diesen verschie­
denen Regelungen sowie auf der Anpassungsfahigkeit der verschiedenen Atmungs­
mechanismen beruht es, daB ein Atmungsmangel durch Ausgleichsmittel bis zu 
einem hohen Grade soweit hintangehalten werden kann, daB die schadlichen Folgen 
fur den Korper zunachst wenigstens nicht eintreten. Minkowski teilt die Regelungen bzw. die 
Abhangigkeit der Gestaltung des respiratorischen Gasaustausches ein in: 1. Luft­
zufuhr zu den Lungen und diese wiederum in: AtemgroBe, Atmungsart, Atmungs­
krafte und Atmungsform. 2. Blutzufuhr zu den Lungen, 3. Bedingungen, unter 
welch en sich der Gasaustausch zwischen dem Blut und der Lungenluft einerseits, 
sowie dem Blut und den Geweben andererseits vollzieht. Die AtemgroBe kann dem 
Stoffverbrauch so angepaBt werden, daB trotz gesteigerter Stoffwechselvorgange die Ausatmungs­
luft in ihrer Zusammensetzung etwa der Norm entspricht. Dies zeigt sich bei Atmung in sauerstoff­
armerer Luft oder bei vermindertem Luftdruck. Besonders die Atemtiefe und die Atmungs­
haufigkeit konnen so verandert werden, daB sie einen Ausgleich herbeifuhren. Die Atmungs­
vertiefung betrifft bcsonders die Einatmung. Eine groBe Rolle bei der Atmungsregelung spielen 
die dieAtmung bewirkenden Krafte, zu welchenja zunachst die Einatmungs- undAusatmungs­
muskeln gehoren; so zu ersteren besonders die Musculi intercostales externi und interni und 
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cartilaginei sowie das ZwerchfeH, zu den letzteren vor aHem die Musculi intercostalcs interni. Zu den 
Ausatmungskraften gehorten des weiteren ganz besonders die Elastizitat der Lunge und wohl 
auch elastische Krafte der Brustkorbwandungen. Wird die durch aIle diese Kriifte gewohnlich 
bestehcnde Gleichgewichtslage in Frage gezogen, so stehen noch muskulare Hilfskrafte, welche 
dann in Anspruch genommen werden, zur Verfugung, und zwar fur die Einatmung die Musculi 
scaleni, sternocleidomastoidei, pectorales usw., welche erst rippenhebend wirken konnen, wenn 
durch andere Muskeln ihre UrsprungssteHen an den anderen Knochen festgesteHt sind. Hiermit 
wird es meist erklart, daB Kranke bei starkerer Atemnot sich aufrichten (Orthopnoe). Ais Hilfs­
ausatmungsmuskeln kommen vor aHem die Bauchmuskeln in Betracht, indem sie sowohl die 
Rippen nach unten ziehen, wie durch Druck auf die Baucheingeweide das ZwerchfeH nach oben 
pressen. An die Stelle der Brustatmung kann eine verstarkte Bauchatmung tretim. Auch andere 
Bewegungen, wie Erweiterung der Nase, Offnen des Mundes u. dgl., konnen zu Hilfe genommen 
werden. Mindestens ebenso wichtig wie die Anpassung der Lungendurchluftung ist die Regelung 
der Blutzufuhr zu den Lungen. Durch Anpassungserscheinungen dieser kann die Abgabe 
der Luft, d. h. des Sauerstoffs, an das Blut geregelt werden. Diese ist abhangig vor aHem von der 
Stromungsgeschwindigkeit des Blutes, sodann von dessen Beschaffenheit, in erster Linie von 
seiner Menge an Blutfarbstoff, welche sich zumeist nach der Zahl der vorhandenen roten Blut­
korperchen richtet, wobei der Blutfarbstoff aber auch eine verschiedene Aufnahmefahigkeit fur 
Sauerstoff besitzen kann. Eine Beschleunigung des Blutstromes als regelndes Mittel kann so durch 
die bei verminderter Sauerstoffzufuhr, d. h. bei gestorter Atmung, auftretende Blutveranderung 
selbst durch Vermittelung des nervos-muskularen Apparates des Herzens bewirkt werden. Was 
endlich den Gasaustausch in den Lungen bei der auBeren Atmung, welche natiirlich durch Ver­
kleinerung der Atmungsoberflache der Lungen behindert werden kann, und den Gasaustausch 
zwischen dem Blut und den Korpergeweben, die sog. innere Atmung, betrifft, so kann es auch hier 
zu Ausgleichsvorgangen kommen. 

NaturgemaB konnen alle diese Krafte nur bis zu einem gewissen Grade regelnd eintreten, 
uber diesen hinaus mussen sich weitcre Schadigungen ergeben. Atmungsinsuffizienzen konnen 
so durch eine groBere Reihe von Bedingungen hervorgerufen werden. Zunachst durch Anderung 
des Sauerstoffgehaltes der Einatmungsluft, wie sie sich durch sehr CO2-reiche und O-arme 
Luft in kleinen Raumen mit vielen Menschen oder unter ahnlichen Bedingungen findet, ferner 
durch Abnahme des Luftdruckes mit Verringerung des Sauerstoffpartialdruckes, wie dies im sog. 
pneumatischen Kabinett, bei Ballonfahrten, im Hohenklima (Bergkrankheit) usw. stattfindet. 
Des weiteren kann die Einatmungsluft durch besondere Gase, welche entweder nicht einatmungs­
fahig sind (z. B. schweflige Saure, Ozon, Chlor u. dgl.) oder giftig wirken (wie vor aHem die Kohlen­
saure selbst, Zyanwasserstoff usw.), die Atmung bis zu einem gefahrlichen Grade behindern. 
Weit haufiger wie Veranderung der Atmungsluft fuhren Erkrankungen der Atmungs­
organe und sodann der UnterIeibsorgane, welche ja auch bei der Atmung von Wichtigkeit 
sind, und endlich vor allem des Blutes (Einteilung nach Bittorf) zu Atmungs behinderungen. 
Unter den Atmungsorganen kommen die oberen Luftwege, wie Nase, Mundhohle, Kehlkopf, Luft­
rohre, welche durch Schleim, Fremdkorper usw. verschlossen oder durch Geschwiilste u. dgl. von 
auBen zusammengepreBt werden konnen, ferner die kleineren Bronchien (Bronchialasthma) und 
sodann vor allem die Lungen selbst in Betracht. Unter den Erkrankungen der Lunge spielt das 
Emphysem, ferner Ausschaltung groBerer Lungenteile, Atelektase solcher, eine groBe Rolle. 
Auch die Pleurahohle kommt hier, besonders wenn groBere Fliissigkeitsmengen in ihr angesammelt 
sind, in Betracht; ebenso Pneumothorax und Verwachsungen der BrustfeHblatter. Desgleichen 
im Mediastinum sich abspielende Vorgange, besonders Geschwulste und Veranderungen der Brust­
hohle, wie wir sie beim Emphysem und vor aHem beim Thorax phthisicus (s. unter Tuberkulose 
S.272) sehen; auch Kyphoskoliose bewirkt durch die Raumbeengung der Brusthohle Atmungs­
erschwerung. Des weiteren kommt der Stand des ZwerchfeHes in Betracht, welches durch aller­
hand in den Bauchorganen sich abspielende Vorgange, so schon durch Schwangerschaft, zu starkerem 
Hochstand, oder bei sog. Enteroptose infolge Abnahme des Bauchhohleninnendruckes zu starkerem 
Tiefstand gebracht werden kann. Besonders wichtig sind nach dem oben Gesagten 
Storungen der Blutstromung; so bewirkt ihre Verlangsamung verringerte Aufnahme von 
Sauerstoff und eine Uberladung mit Kohlensaure, wodurch Erregung der Atmungszentren bewirkt 
wird. Lungenstauung und insbesondere Lungenodem haben schwerste Folgen fur die Atmung. 
Des weiteren konnen Verringerungen des Blutzuflusses zu den Lungen, wie sie durch Druck von 
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auBen (Geschwiilste) oder vor aHem durch Embolien (auch Thrombosen) gegeben sind, Atmungs­
storungen bewirken. Auch bei Veranderungen des Blutes und insbesondere dessen Farb­
stoffgehaltes tretennaturgemaB Atemstorungen auf. Endlich konnen allgemeine Stoffwechsel­
veranderungen, zu welchen vor allem das Coma diabeticum gehort (hochgradige Reizung des 
Atmungszentrums durch die Blutaziditat), ferner Fieber, Uramie, Vergiftungen usw. Atmungs­
storungen bewirken, und in demselben Sinne sind noch Erkrankungen der den Atmungsapparat 
versorgenden N erven zu nennen. 

Wenn unter den verschiedenen Bedingungen, welche die Atmung schadlich beeinflussen, die 
regelnden Ausgleichsmomente nicht geniigen, urn die gewohnliche Sauerstoffzufuhr aufrecht zu 
erhalten, muB es naturgemaB zu schweren Atmungsstorungen kommen; gleichzeitig wirkt 
die Kohlensaureiiberladung giftig ein. Die angestrengte Atmungstatigkeit, welche bei Atmungs­
insuffizienz als Abwehrbewegung auf tritt, bezeichnen wir als Dyspnoe. Subjektiv wird der Luft­
mangel als Atemnot empfunden. Wir konnen die gewohnliche Dyspnoe als eine inspiratorische 
bezeichnen, wenn sie bei der Behinderung von Lufteintritt, also der Verlegung durch diphtherische 
Hautchen, Glottisodem und ahnlich auch bei Druck auf die Luftrohre von seiten der Schilddriise oder 
Geschwiilsten oder dgl. auftritt. Zumeist ist diese inspiratorische Dyspnoe mit einer exspiratorischen 
vermischt; letztere steht bei der kapillaren Bronchitis und beim Asthma mehr im Vordergrund. 
1st der Sauerstoffmangel sehr hochgradig, so tritt Erstickung (Aspbyxie) ein. Es kommt hierbei 
zunachst zur Beschleunigung und Vertiefung der Atmung, dann auch zu hochgradigen exspira­
torischen Anstrengungen unter krampfartigen Erscheinungen und zu aHgemeinen Krampfen, dann 
zu Stillstand der Atmung und unter Auftreten noch weniger letzter schnappender, tiefer Einatmungs­
ziige zum Tode. Hierbei kommt es auch zu Herzstillstand. Tritt plOtzlich, wie beim Erhangen, 
Erwiirgen, Ertranken, oder embolischem VerschluB eines der beiden Hauptaste der Arteria pul­
monalis, ein vollstandiges Hindernis der Atmung ein, so kommt es zur sog. akuten Asphyxie. 
Bei der Asphyxie sehen wir hochgradige Zyanose, wobei offenbar die Kohlensaureiiberladung 
eine groBe Rolle spielt, ebenso aber die durch die Atmungsbehinderung hervorgerufene Storung 
des Blutkreislaufs. Die anatomischen Veranderungen beim Erstickungstode sind gering­
fiigig und wenig kennzeichnend. Das Blut ist von dunkler Farbe, gewohnlich fliissig (wegen des 
groBen Kohlensauregehaltes); die Totenflecke treten meist friihzeitig auf und sind sehr dunkel; 
infolge des Fliissigbleibens des Blutes finden sich auch vielfach nach dem Tode eingetretene 
Senkungen in inneren Organen. Die linke Herzkammer wird meist leer gefunden, das rechte Herz 
und die ganzen Venen sind stark gefiillt, die Haut, serosen Haute usw. zeigen kleine Blutungen. 

Bei dem im ganzen negativen Befund an den inneren Organen ist auf das Vorhandensein etwaiger Zeichen 
eines gewaltsamen Erstickungstodes urn so mehr Gewicht zu legen. Bei Erhiingten findet sich die kenn­
zeichnende Strangfurche, welche bei der gewohnlichen Art des Erhangens schrag von vorne und unten nach 
hinten und oben verlauft und sich in der Gegend der Ohren zu verlieren pflegt; meist trifft man sie in dem Zustand, 
daB sie eine leicht mumifizierte, lederartig trockene, braunlich gefarbte, flache Rinne darstellt. Ferner ist zu 
achten auf Zeichen des Todes durch Erwiirgen (auBere Verletzungen), sowie auf etwaige die Atmung behindernde 
Massen, welche in den oberen Luftwegen sich finden oder auch in die feineren Bronchien angesaugt sein konnen 
(Schleim, Nahrungsmittel, Mageninhalt; tiber Schluckpneumonie s. II. Teil, Kap. III). 

Bei Ertrunkenen finden sich neben den allgemeinen Zeichen des Erstickungstodes haufig Spuren der Wirkung 
des kalten Wassers, wenn die Leiche langere Zeit in diesem gelegen hatte; auffallende KaIte und Bliisse der Haut, 
"Gansehaut", Schrumpfung der Haut des Penis und Hodensackes, der Brustwarzen und Warzenhiife, Erweichung 
der Oberhaut, besonders an der Hand- und FuBflache; ferner haufig Fltissigkeit in den Lungen (wohin sie aber 
erst zum Schlusse angesaugt wird) mit starker Blahung der Lungen, Schaum vor Nase und Mund; oft findet sich 
auch im Magen eine reichliche Menge verschluckter Fltissigkeit. 

Unter besonderen Bedingungen tritt eine periodische Art des Atmens, die sog. Cheyne-Stokessche Atem­
erscheinung, auf, d. h. ein durch manchmal bis zu 1/2 Minute dauernde Pausen gekennzeichnetes Atmen. Es findet 
sich vor allem bei schweren Erkrankungen des Zentralnervensystems oder der Atmungs- bzw. Kreislauforgane und 
beruht darauf, daB infolge von mangelhafter Ernahrung (daher haufig bei Atherosklerose und chronischer Nieren­
entztindung zu finden) die Erregbarkeit der Atemzentren herabgesetzt ist und offenbar hierbei Schwankungen zeigt. 

Noch solI erwahnt werden, daB in den Atmungswegen wichtige Bedingungen bestehen, welche 
Schadigungen von der Lunge fernzuhalten imstande sind (als vorbeugende Abwehrmechanismen schon 
erwahnt); besonders sind diese gegen das Hineingelangen von Fremdkorpern gerichtet. Hierher konnen wir die 
Schleimabsonderung der oberen Luftwege, die nach oben gerichtete Flimmerbewegung des Epithels, den reflek­
torischen GlottisverschluB und vor allem auch zumeist reflektorisch auftretende Hustensti:iBe (auch das Niesen) 
rechnen. Fallen diese aus, so werden Erkrankungen der Lungen mit allen Folgen begtinstigt. So ist ja bekannt, 
daB, wenn bei Schwerkranken die Schutzeinrichtung mittels Hustens Schleim u. dgl. hinauszufordern, versagt, 
sich sehr leicht Bronchopneumonien entwickeln, desgleichen bei Geisteskranken, kleinen Kindern und sehr alten 
Leuten. Andererseits konnen aber sehr starke HustenstoBe auch Gefahren in sich bergen durch Uberdehnung 
von Lungengewebe und gegebenenfalls ZerreiBung desselben und sodann Steigerung des Brustrauminnendruckes 
mit den sich anschlieBenden Kreislaufanderungen. 
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IV. Stornngen des Korpers dnrch veranderte Driisentatigkeit. 
Selbstvergiftnngen (Antointoxikationen). 

Hierher gehoren die Folgen, welche eine Hera bsetzung bzw. Aufhebung oder Anderung 
der Tatigkeit einzelner absondernder Organe fiir den ganzen Korper hat. Allgemein­
erkrankungen entstehen dadurch, daB wichtige Ausscheidungsorgane ihre Tatigkeit andern 
oder einstellen. AIle die durch solche mengen- oder artmaBig abweichenden Stoffwechselstoffe 
(etwa solche, welche nur als Zwischenstoffe erscheinen sollten, aber nun unter krankhaften Be­
dingungen resorbiert werden, oder solche, die sofort ausgeschieden werden sollten, aber nun liegen 
bleiben) entstehenden AIIgemeinerkrankungen faBt man als Selbstvergiftungen, Autointoxikationen 
zusammen. Wir konnen hier zwei groBe Gruppen unterscheiden, je nachdem die Tatigkeit, welche 
gestort ist, eine gewohnliche auBere Sekretion darstellt, oder es sich um eine sog. inn ere 
Sekretion handelt. 

A. Storungen infolge von Verandernngen der auJ3eren Sekretion. 
Wenn Driisen, die, mit Ausfiihrungsgang versehen, ein fUr den ganzen Korper wichtiges Sekret 

liefern, in dieser Absonderung gestort sind, so muB der Ausfall auch den Gesamtkorper schadigen. 
Es ist dies also der Fall, wenn das Organ ganz oder teilweise versagt. Liegt aber der Fall vor, daB 
das Sekret zwar gebildet, seine Abfuhr durch die Ausfiihrungswege aber infolge von Hindernissen 
des Abflusses verhindert wird, so kommt es zu Zuriickhaltung und Stauung der Ausschei­
dungsstoffe, und dann kann eine Zersetzung dieser den Korper auch noch nach Art einer 
Vergiftung schadigen (Selbstvergiftung, Autointoxikation). Hiervon 'loll zunachst die 
Rede sein. Am leichtesten verstandlich sind die durch abnorme Stoffwechselstoffe bewirkten Auto­
intoxikationen von seiten des Darmkanals. Zuriickhaltung der Verdauungsmassen - Ansammlung 
fester Kotmassen wird K 0 pro s t a s e benannt - kann in verschiedener Weise zustande kommen: 
Durch Unwegsamkeit des Darmes infolge von Geschwiilsten, eingeklemmten Gallensteinen u. dgl., 
durch eingeklemmte Briiche. Einstiilpungen von Darmstrecken oder Umdrehungen oder Abschnii­
rungen solcher (z. B. durch Bauchfellstrange), durch Lahmung der Darmmuskulatur, z. B. bei 
Bauchfellentziindung. Es kommt zu Stillstand der Darmperistaltik = Ileus. Tritt dann Darm­
faulnis ein, so wirkt die Aufsaugung von Faulnisstoffen schadlich ein (von den Gefahren 
des Absterbens der Darmschlingen, Durchbruch und Bauchfellentziindung solI hier nicht die Rede 
sein). Auf Selbstvergiftung auf Grund von Magendarmstorungen, besonders chronischen Katar­
rhen, vor allem bei Alkoholismus, wird vielfach auch die Leberzirrhose bezogen. 

Tritt aus irgendeinem Grunde Galle ins Blut iiber - Cholamie -, so werden die Organe 
durch Durchtrankung mit der durch Gallenfarbstoff gefarbten Gewebsfliissigkeit gelb, gelbgriin 
bis dunkelschmutzigbraungriin verfarbt - Ikterus = Gelbsucht. Sie tritt besonders an der a uB eren 
Haut, der Augenbindehaut, aber auch an der Innenhaut der GefaBe, an Speckgerinnseln, am 
Gewebe der Leber selbst, Nieren und anderen Organen hervor; nur Knorpel und zumeist Nerven­
gewebe, bleiben verschont (im ganzen scheint Elastin eine besonders groBe Gier fiir Gallenfarb­
stoffablagerung zu haben, nachstdem erst Kollagen, F. Rosenthal.) Der Ham wird durch Bilirubin 
dunkel gefarbt, ebenso etwa vorhandene Harnzylinder. Die Gallenfarbstoffe und Gallensauren sowie 
andere Korper wirken auf den Gesamtkorper schadlich ein; durch Schadigung des Herzens durch die 
Gallensauren kommt es zu Pulsverlangsamung sowie auch zu Zerstorung einzelner roter Blutkor­
perchen mit Auftreten eisenhaltigen Farbstoffs. 

Die Ursachen und Bedingungen fiir das Zustandekommen der Gelbsucht sind nicht einheit­
lich. Stellt dieselbe doch nur ein Krankheitszeichen dar. Am einfachsten liegen die Verhaltnisse 
bei der mechanischen Stauungsgelbsucht (oder Retentionsikterus). 

Hier sind die Gallenwege irgendwo verschlossen, sei es von auBen durch Geschwiilste, vergroBerte Lymph­
knoten od. dgl., sei es von innen durch Narben, insbesondere eingeklemmte Gallensteine, besonders in dem Ductus 
choledochus, und ahnliches. Die Stauung der Galle ist urn so leichter moglich, als sie iiberhaupt nur unter sehr 
geringem Druck abgeschieden wird. Die gestaute Galle sucht dann neue Wege und geht iiber die Lymph­
wege in das BlutgefaBsystem iiber. Infolge der aufgehobenen Gallenabscheidung in den Darm, soweit es 
sich urn einen vollstandigen VerschluB handelt, bleiben die Kotmassen hell, lehmfarben, acholisch 
und faulen stark; die Fettverdauung ist infolge der mangelnden Galle gestort. Friiher glaubte man, daB 
Schwellung und Verlegung der Lichtung der Gallenwege an ihrer Miindung an der Papilla Vateri durch Katarrhe 
mit Schleimbildung ein solches Hindernis darstellen was haufig zu Stauungsikterus fiihren soUte. 
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Doch sei betont, da13 ein solcher "katarrhalischer Ikterus" zum mindesten weit 
seltener ist, als man fruher annahm. Zumeist handelt es sich hier urn Schadigung der Leber­
zellen als Hauptmoment (s. u.), so da13 durch Lockerung des Gewebes eine Verbindung der Lymph­
raume (urn die Gefa13e) mit den Gallenkapillaren zustande kommt. 

In den meisten Fallen ist nun ein Hindernis fur den Gallenabflu13 nicht nachzuweisen, auch 
tritt Galle in den Darm uber (dunkle Farbung des Darminhaltes). Hier liegt also auch kein einfacher 
Stauungsikterus vor, vielmehr sind hier andere - offenbar verwickeltere - Bedingungen ma13-
gebend. In einem Teil solcher FaIle handelt es sich urn uberreichliche Bildung sehr dicker, 
dunkler Galle (Polycholie bzw. Pleiochromie) infolge gesteigerten Zerfalls roter 
Blutkorperchen, wobei vermehrte Bildung des Gallenfarbstoffes (da Hamatoidin seiner Zu­
sammensetzung nach mit Bilirubin identisch ist) zustande kommt. 

Abb. 349. Ikterus. Gallenzylinder in den 
Gallenka pillaren zwischen den Le berzellen 
und in den Sekretvakuolen in den Leber-

zellen (bei Leberzirrhose). 

Ein derartig vermehrter Zerfall roter Blutkorperchen bzw. 
Auslaugung von Hamoglobin findet sich bei gewissen Vergiftungen 
(" Blutgifte ", wie Kalium chloricum, Arsenwasserstoff, Toluylen­
diamin, Gifte mancher Pilze, besonders Morcheln), bei Ubertragung 
artfremden Blutes, bei Blutkrankheiten, septischen und pyamischen 
Allgemeinerkrankungen usw. Unter den genannten Bedingungen 
findet ein Umbau des Hamoglobins oder wenigstens eine "An­
dauung" veranderter roter Blutkorperchen wohl schon in der Milz 
statt. In der Leber selbst sind wohl die Sternzellen an der Farb­
stoffumwandlung beteiligt. Eine solche iiberpigmentierte und sehr 
dicke Galle staut sich leicht in den Gallenkapillaren ("Gallen­
zylinder" s. u.) an. Man nimmt nun an, daB diese so erweitert 
werden und es durch Risse derselben, vielleicht auch durch diapede­
tischen Austritt der Galle aus den Kapillaren ohne Risse, z u m 
Ubertritt der Galle in die Lymph- und Blut bahn komme. 
Doch Hegen wahrscheinlich gleichzeitig und grundlegend Schadi­
gungen der Leberzellen (s. u.) vor, welche auch die Gallenzylinder 
bewirken (s. auch unten). 

Hierher gehort in gewisser Beziehung auch der Icterus 
neonatorium, die Gelbsucht der Neugeborenen. 

Bei allen Neugeborenen besteht voriibergehende Bilirubin­
amie infolge durch die Geburt ausgelOsten Abbaus iiber­
fliissiger roter Blutkorperchen (so daB in Le ber und Milz 
nach der Geburt groBe Eisenlager auftreten), alsAusgleichs­
vorgang bei der Sauerstoffatmung des Neugeborenen im 
Gegensatz zu den Anpassungserscheinungen - wie groBere Puls­
frequenz, hoheres Herzgewicht, hoherer Glutathion- und Katalase­
gehalt des Blutes, groBereMfinitat des Hamoglobins zum Sauerstoff, 

starkerer Hamoglobingehalt, groBere Blutmenge und groBere Zahl der roten Blutkorperchen - die im intrauterinen 
Leben zum Ertragen sehr sauerstoffarmen Blutes notig waren (Anselmino-Fr. Hoffmann). Dieser latente 
Ikterus der Neugeborenen auBert sieh aber nur bei einem, wenn aueh groBen Teil der Neugeborenen 
(etwa 60%), bei Friihgeburten fast stets, in Gestalt eines ohne sonstige Krankheitszeiehen etwa 1 Woehe 
bestehenden wirkliehen Auftretens von Gelbsueht. Er wird versehieden erklart, teils (Anselmino­
Hoff mann) damit, daB zum besonders starken und sehnellen Hamoglobinabbau eine besondere Durchlassig­
keit der Hautkapillaren hinzukommt, teils (E. Volhard) mit noeh bestehender fotaler Unreife der Le ber 
als Ausseheidungsorgan fiir Hamoglobin. Deswegen seien die Friihgeburten so gut wie stets ikteriseh; 
aueh Infektionen konnten in diesem Sinne als Gelbsucht bewirkend verstanden werden. 

Ahnlieh liegen die Verhaltnisse wohl auch, wenn sieh Gelbsucht an groBe Blutungen ansehlieBt oder 
an sonstigen reichliehen Austritt und Untergang roter Blutkorperchen, so bei Pneumonie. Hier findet offenbar 
ortlieh, wohl auch unter der Mitwirkung von Retikuloendothelien, eine Umbildung des Hamoglobins zu Hiimatoidin 
und Zufuhr zur Leber statt. Es spielen wohl hier die ortliehen Zellen der Lunge usw. dieselbe vorbereitende Rolle 
wie zumeist die Pulpazellen (Retikuloendothelien) der Milz (Eppinger). Aueh die Gelbsueht bei Herzfehlern 
wird so erkliirt. 

Die wohl wichtigste Entstehungsbedingung fUr das Zustandekommen einer Gelbsucht ist nun 
eine Schadigung der Leberzellen, eine Bedingung, die wohl haufig mit der eben genannten 
der Polycholie zusammen einwirkt. 

Erkrankte Leberzellen sollen, wie dies Minkowski annahm und als "Parapedese", iihnlich Piek als 
"Paraeholie" bezeiehnete, hier die Galle nieht wie sonst in die Gallenkapillaren, sondern zusammen mit Stoffen 
ihrer inneren Sekretion unmittelbar in die Blutkapillaren, also gewissermaBen in falseher Riehtung, absondern. 
Aber dies ist nur eine Vorstellung, keine Erkliirung. Sehr wahrseheinlieh ist nun, daB gesehiidigte Leberzellen 
abnorm durchgangig werden fiir EiweiBstoffe, aueh Fibrinogen, so daB diese so in die Gallenkapillaren zusammen 
mit Galle ausgeschieden werden. Hier gerinnen sie und bilden so die gallig gefarbten, vielfaeh verzweigten 
"Gallenthromben" (Eppinger), besser Gallenzylinder genannt (ganz entspreehend dem ahnlichen Vorgang 
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in den Nieren). Diese Gallenzylinder verlegen die Gallenkapillaren. Durch Dissoziation der veranderten 
Leberzellen kann wahrscheinlich die Galle in die eroffneten LymphgefaBe und so in das Blut ubertreten. 

Finden bei ausgedehnt nekrotischen Vorgangen in der Leber (z. B. bei der sog. "akuten 
gelben Leberatrophie") ausgedehnte ZerreiBungen und Eroffnungen der Gallenkapillaren statt, 
so ist eine unmittelbare Verbindung dieser mit den Lymph- und Blutkapillaren leicht 
erklarlich und ebenso unmittelbarer Ubertritt der Galle in diese Bahnen. 

Konnen wir diese Formen als hepatozellulare zusammenfassen, so ist es eine noch nicht sicher ent­
schiedene Frage, ob es auch eine rein anhepatozellulare Gelbsucht gibt. Spielen schon bei den beschriebenen 
Bedingungen die Retikuloendothelien der Milz und Leber (Sternzellen) eine wichtige Hilfsrolle, so wird namlich 
auch angenommen, daB es Gelbsuchtsformen gibt, in denen nur diese Retikuloendothelien anzuschuldigen sind 
(Aschoff, Lepehne, Eppinger). Es wird dies vor allem fUr die Falle von (angeborenem) Icterus haemolyticus 
sowie Gelbsucht bei pernizioser Anamie, wohl auch Gelbsucht bei Weilscher Krankheit (Lepehne) und zum 
Teil auch fur den Icterus neonatorum gefolgert. Doch hangt dies mit der allgemeinen Frage zusammen, ob die 
Retikuloendothelien der Milz und die Sternzellen der Leber die Umwandlung des Hamoglobins zum Gallenfarb­
stoff nur vorbereiten, die Leberzellen aber letzteren absondern, oder ob - wenigstens unter krankhaften Be­
dingungen, z. B. bei "relativer Insuffizienz" der Leberzellen (Eppinger) - jene Zellen das Bilirubin bilden 
und die Leberzellen es nur mehr passiv ausscheiden, wie es jetzt von manchen Seiten angenommen wird. Dann 
kann man den hamolytischen Ikterus als einen hepatolienalen (Eppinger) bezeichnen. 

Betont werden solI noch, daB von den genannten V organgen oft mehrere in sehr verwickelter 
Weise zusammenzuwirken scheinen, so bei der Leberzirrhose. 

Man kann zwei Arten von Bilirubin und wohl auch Bilirubinentstehung unterscheiden; bei der einen gibt 
das Bilirubin im Blutserum die Diazoreaktion direkt, bei dem anderen erst indirekt oder verzogert, d. h. nach 
Alkoholzusatz. Die direkte Reaktion gibt vor allem der mechanische Ikterus, man nimmt an, daB es sich urn 
Bilirubin handelt, welches von den Leberzellen ausgeschieden wird, die indirekte Reaktion die anderen Falle, doch 
ist die erstere Art in die letztere uberfuhrbar. 

Bei Gallenstauung aus den verschiedensten Grunden sehen wir als deren Zeichen in der 
Leber Gallenfarbstoff in Leberzellen und Sternzellen, sowie geronnene gallig gefarbte 
Massen in den Sekretvakuolen der Leberzellen und besonders in Gestalt der schon genannten 
GaIlenzylinder in Gallenkapillaren und ofters auch von hier phagozytiert in Sternzellen. 

Durch mangelhafte Tatigkeit der Nieren, besonders bei Nierenentziindung, seltener bei arte­
riolosklerotischer Schru mp£niere u. dgl. (s. unter Niere), oder Zuruckhaltung des Harns durch 
Verlegung der ausfiihrenden Harnwege, entsteht die Uramie. 

Freilich ist es bisher noch nicht bekannt, auf welchen Bestandteil des Harns die giftigen Wirkungen - vor­
zugsweise komatose Zustande, welche mit krampfhaften, durch Erregung des Nervensystems hervorgerufenen 
Anfallen, Erbrechen u. dgl. einhergehen - zuruckzufUhren sind. Ein ahnliches Bild kann man durch Unter­
bindung beider Nierenarterien erzeugen, wodurch der BlutzufluB zu den Nieren und damit die Ausscheidung 
dem Harn zugehoriger Stoffe aus den Nieren unmoglich gemacht wird. Zuweilen zeigt sich bei Uramischen auch 
eine chronische katarrhalische Entzundung der Darmschleimhaut (uramische Enteritis), welche nicht selten 
in eine pseudomembranose Entzundung ubergeht. Nach einer Ansicht tritt dies durch Einwirkung der 
immer im Darm vorhandenen Bakterien ein; nach einer anderen dadurch, daB eine ausgleichende Ausscheidung 
von Harnstoff in das Darminnere stattfindet, welcher sich daselbst in kohlensaures Ammoniak umsetzt. Auch 
zu Bauchfellentzundung kann es bei der Uramie kommen. 

Wahrend oder besonders nach G e burt e n tritt die Puerperaleklampsie auf. Sie verlauft auch 
mit Krampfen und Koma, nervosen Storungen (auch vasomotorischen und psychischen), Wasser­
retention (Diuresehemmung), oft Blutdrucksteigerung, Lungenodem, Atemnot, Zyanose, Krank­
heitszeichen von seiten der Niere u. dgl. und stellt einen bedrohlichen Zustand dar. Es gibt 
auch sich langer hinziehende FaIle. Die Eklampsie stellt offenbar eine Vergiftung dar, doch 
ist nicht sicher bekannt, mit welch en Stoffen und woher diese stammen; man dachte zumeist an 
die Plazenta. 

Diese Stoffe wirken giftig ein, aber wohl zugleich hamolitisch, gerinnungserregend und vasokonstriktorisch 
(Fahr). So erklaren sich die anatomischen Befunde: man findet die Niere verandert, aber in typischen Fallen 
keine Entzundung, sondern degenerative Veranderungen des Tubulusepithels und auch der Glomeruli mit Quellung 
der Kapillarwandungen, auch Hamoglobinzylinder (infolge Schadigung der roten Blutkorperchen und Hamolyse) 
und ferner Thrombosen der Kapillaren und GefaBe und Stasen mit nekrotischen Herden und Blutungen. 
Diese Kreislaufstorungen treten auffalliger in der oft schon fUr das bloBe Auge schwer veranderten Le ber 
zutage. Es kommt hier zu meist ausgedehnter Throm benbildung und davon abhangig zu Stasen, anamischen 
und vor aHem hamorrhagischen Infarzierungen und Blutungen, aber auch zu Gewebstod, der unmittelbar 
toxisch bedingt ist, zuweilen mit Verkalkungen, ferner zu V~rfettungen, zu Auftreten von Gelbsucht usw. Auch 
in cler Lunge konnen Kapillarthromben entstehen, ferner Odem, kleine Blutungen u. dgl. sich finden. Wichtig 
sind die gerade bei Eklampsie in der Lunge besonders haufigen Zellembolien (LeberzeHen, Zottensynzytium, 
aber auch ganze Zotten), ferner Fettembolie (uber alles dies s. unter Embolie). 1m Gehirn finden sich, wenn 
auch sehr wechselnd, Hyperamie, Odem, Blutungen und infolge der GefaBstorungen diffuse und herdformige 
degenerative Veranderungen besonders im Ammonshorn. 
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Domagk sehlieBt aus Schwellung und Wucherung der Endothelien der Kapillaren von Leber, Milz, Nieren, 
Lunge auf noch abbaubediirftiges EiweiBmaterial, das, auch die Kapillarwande schadigend, im Blute der Mutter 
kreist. Auch Zangemeister nimmt an, daB abnorme Durchlassigkeit der Kapillaren die Vorgange einleite, 
infolge Mitbeteiligung der NierengefaBe soll es zur sog. Nephropathia gravidarum, dann zu Blutdrucksteigerung, 
Hirndruck und Hirnodem (das aber keineswegs regelmaBig gefunden wird) kommen. Wenn auf die so bedingte 
Anamie der Hirnrinde die arterielle Versorgung wieder einsetzt, soIl dieser Reiz die Krampfanfalle auslosen. 

Die Krankheitszeichen wie die anatomischen Befunde wechseln bei Eklampsie nach den einzelnen Organen 
sehr. Es gibt auch andere der Eklampsie nahestehende Schwangerschaftsselbstvergiftungen. 

Neuerdings ist es nun durch Anselmino und Hoffmann sehr wahrscheinlich gemacht, daB der Eklampsie 
eine innersekretorische Storung zugrunde liegt, so daB diese Erkrankung dann in den nachsten Abschnitt 
gehorte. Und zwar handelte es sich um eine Storung des Hypophysenhinterlappens. Dieser bildet einen 

Abb. 350. Gicht. 
(Nach Cruveilhier.) 

antidiuretisch wirksamen und einen blutdrucksteigernden Stoff 
und beide sollen sich im Blute Eklamptischer vermehrt finden. Am 
sichersten scheint dies fiir den antidiuretischen Anteil des Hypophysen. 
hinterlappenhormons festgestellt, entsprechend der Tatsache, daB die 
Wasserretention klinisch im Vordergrund steht. Mit den Hinterlappen· 
stoffen konnten bei Tieren die meisten Krankheitszeichen wie bei der 
Eklampsie hervorgerufen werden. So sprechen Anselmino·Hoffmann 
die Eklampsie zwar als eine pluriglandulare Vergiftung an (auch die 
Schilddriisentatigkeit laBt, aber nur geringE;~e, Abweichungen erkennen), 
bei der aber eine nicht ausgeglichene Uberbildung bestimmter 
Hormone des Hypophysenhinterlappens, besonders des anti· 
diuretischen Stoffes, fiihrend ist. Dieser Stoff soll durch akute Starung 
im Wasser· und Ionenhaushalte gegebenenfalls auf dem \Vege iiber 
Hirnodem und Hirndruck im Sinne Zangemeisters zu Hirnreizung 
und so zu Koma und Krampfen fiihren, vielleicht auch Vermehrung des 
blutdruckerhohenden Stoffes (im Sinne Volhards) durch GefaBver· 
engerung Hirnreizung mit denselben Folgen zeitigen. 

Als Starung des allgemeinen Stoffwechsels solI noch die 
harnsaure Diathese erwahnt werden, welche dem als Gicht 
bekannten Krankheitsbilde zugrunde liegt. Sie au13ert sich in 
Ausscheidung von Harnsaure und harnsauren Salzen (saurem 
harnsaurem Natrium), besonders in die Gelenke und deren 
Umgebung (Knorpel, Gelenkkapselgewebe, auch Faszien), vor 
allem in die Metatarsalphalangealgelenke, aber auch in andere 
Teile des Korpers, wie Ohrknorpel, Nieren usw.; hiermit gehen 
heftige entziindliche V organge an den ergriffenen Teilen einher. 
Es entstehen die sog. Tophi. Daneben findet auch vielfach 
ein Ausfallen von festen Harnbestandteilen innerhalb der Niere 
und der Harnwege mit Bildung von Konkrementen statt 
(s. S. 85f. und II. Teil, Kap. VI). 

Die Harnsaure entsteht aus den Purin basen (der Nukleinsaure), die entweder der Nahrung entstammen, 
oder bei Zerfall der Kerne, d. h. aus deren Nukleoproteiden, sich bilden. Das wesentliche ist Anhaufung von 
Harnsaure in den Geweben, besonders den genannten, eine besondere Bereitschaft aufweisenden. Der letzte 
Grund ist nicht klar. Allerdings besteht Harnsaurestauung des Blutes (Urikamie), aber solche besteht 
auch bei anderen Nierenerkrankungen ohne Gicht, bei Leukamien U. dgl. Es miissen also noch unbekannte 
Bedingungen hinzukommen, wohl ortlicher, vielleicht physiko·chemischer Natur. Zur Harnsaurestauung im Blut 
(und Ablagerung in die Gewebe) kommt es in einem Teil der Faile infolge von mangelhafter Ausscheidung durch 
erkrankte Nieren - sog. "Nierengicht". In anderen Fallen besteht eine solche nachweisbare Nierenver· 
anderung nicht; hier nehmen manche Forscher einen Mangel der sonst normalen Niere fiir die Harnsaureaus· 
scheidung an, andere denken an Starung des fermentativen Purinstoffwechsels (besonders Schi ttenhelm) -
sog. Stoffwechselgicht. Es kommt zunachst zu dem akuten Gichtanfall, der mit Schmerzen und oft 
geringer Temperaturerhohung einhergeht, und bei dem die Uratablagerungen in den Gelenken usw. entstehen. 
Zumeist ist zunachst nur ein Gelenk - oft das GroBzehengelenk - betroffen, allmahlich eine groBere Reihe. 
Weiterhin schlieBt sich an zahlreiche Anfalle die chronische Gelenkgicht an, in der es zu den schweren Ent· 
ziindungen und Entstellungen der Gelenke kommt, oder diese entwickelt sich von vornherein mit schleichendem 
Verlauf. Die Gicht kann auch in einen sich nicht mehr verandernden gichtischen Zustand iibergehen. Mit der Gicht 
zusammen bestehen oft Schrumpfniere (s. 0.), Iritis, Fettsucht, Asthma, Steinbildungen (s. 0.) u. dgl. Brugsch 
nimmt ein Harnsaurezentrum (in der Nahe des Zuckerzentrums) und Weiterleitung iiber den Splanchnikus an. 

B. Storungen infolge von Veranderungen der inneren Sekretion. 
Unter Drusen mit innerer Sekretion oder endokrinen Driisen werden eine Reihe ausfiih· 

rungsgangloser Drusen zusammengefa13t, welche ein dem Gesamtkorper notiges Sekret ihm durch 
das Blutgefa13system vermittelt zugute kommen lassen. Hierher gehoren vor allem Schilddriise, 
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Epithelkorperchen, Thymus, Nebennieren, Hypophyse, Langerhanssche Zellinseln del' Bauch­
speicheldruse. DaB hier die Verhaltnisse weit verwickelter liegen als bei del' gewohnlichen 
(auBeren) Ausscheidung von Drusen und unsere Kenntnisse hier weit mangelhafter sind, ist leicht 
zu verstehen. Abel' nicht nul' die ausgangslosen Drusen odeI' mit den Ausfiihrungsgangen nicht 
zusammenhangenden Teile von Drusen mit auBerer Sekretion (z. B. Langerhanssche Zellinseln 
del' Bauchspeicheldruse) konnen derartige innersekretorische Stoffe 
bilden, sondern dasselbe ist auch bei den gewohnlichen Drusenzellen 
neben deren gewohnlicher (auBerer) Absonderung bis zu einem 
hohen Grade del' Fall, so VOl' allem bei Zellen del' Geschlechts­
organe, den Leberzellen usw. und zuletzt allen Zellen des Korpers. 
Auf einer Art innerer Sekretion beruhen auch die so wichtigen 
Beziehungen chemischer Natur zwischen einzelnen Organen. 
Hier vermitteln Reizstoffe, sog. Hormone, so das vom Darm 
gebildete Sekretin, welches Leber, Bauchspeicheldruse, Darm zur 
Abgabe ihrer Verdauungssafte anregt; auch die Kohlensaure gehort 
in gewisser Beziehung hierher, da sie das Atemzentrum im ver­
langerten Mark reizt. Auf ahnliche Stoffe werden auch Beziehungen 
bezogen, die zwischen del' Milz und del' Blutzellenbildung im 
Knochenmark zu bestehen scheinen. Hormone vermitteln von 
einem Organ ausgehend Wachstum auch an anderen Orten. 

Insbesondere die intra- und extrauterinen Wachstums­
und die Entwlcklungsvorgange werden im hochsten Grade 
von Hormonen del' endokrinen Drusen beherrscht. Dabei 
liegen die Verhaltnisse so wie Bauer schreibt: "Wachstum und 
Entwicklung sind vitale Vorgange, deren Ablauf schon durch die 
konstitutionelle genotypische Anlage gewahrleistet erscheint" und 
dann "erst in dem hochdifferenziertem Organismus derVertebralen 
kommt es zur Ausbildung eigener Hormonorgane, daruntcr auch 
del' Hypophyse, welche als Vermittler gewisser anlagemaBiger 
Potenzen diese chromosomalen Energien unterstiitzen und regu­
lieren." Offenbar wirken abel' die Hormone del' einzelnen Drusen 
verschieden und zu verschiedenen Zeiten. Del' Thymus scheint 
in del' Kindheit ein Wachstumsorgan darzustellen, wahrend 
anscheinend zu del' Zeit del' Reifung von den Keimdrusen 
ausgehende Hormone durch Vollendung del' Epiphysenfugenver­
knocherung dem Langenwachstum ein Ende bereiten, und so jetzt 
del' Thymus normaliter eine Ruckbildung erfahrt. Die Schild­
druse andererseits uberwacht mehr die "harmonische Diffe­
renzierung" (Hart). Auch andere endokrine Drusen wil'ken in 
ahnlichem Sinne bei Wachstumsvorgangen und Kalkumsatz mit, 
so die Epithelkorperchen; VOl' allem die Hypophyse (Vorder- Abb.35 1. EunuchoiderHochwuchs. 
lappen) hat besondere Beziehungen zum Wachstum, VOl' aHem (Nach 'randIer nnd GroB.) 

Langenwachstum, in gewissem Sinne anscheinend auch die Epiphyse. 
Die vollige Beherrschung nicht nur des Wachstums als solchen, sondern auch der ontogenetischen 

und selbst phylogenetischen Entwicklung von seiten der endokrinen Drusen ergibt sich aus hochst belang­
voUen Versuchen an niederen Tieren. So regt Futterung mit Thymusmasse - vieUeicht aber zum groBen Teil 
damuf beruhend, daB hierbei nach Hart die Schilddruse atrophiert - Wachstum an und hemmt die Metamorphose; 
Schilddrusenfutterung dagegen hemmt das vyachstum - so daB aus Kaulquappen Zwergfrosche entstehen -, 
beschleunigt aber die Metamorphose bis zur Ubersturzung (Hart). Auch sonst gelang es durch verschiedenartige 
Beeinflussung endokriner Drusen an Kaulquappen Bildungshemmungen, MiBbildungen u. dgl. zu erzeugen 
(Adler). Am interessantesten ist es abel', daB man den Kiemenatmer, den Axolotl, durch kleine Schilddrusen­
gaben (Gudernatsch, Babak und Laufberger) zur Metamorphose zwingen kann und daB es Hart gelungen 
ist, durch Fortsetzung del' Schilddrusengaben so den Axolotl in einen landlebenden, etwa einem Feuersalamander 
ahnlichen Molch zu verwandeln. Umgekehrt hemmt Entnahme der Thymusdruse das Waehstum del' jungen 
Axolotl betrachtlieh. 

Durch Veranderungen del' Drusen mit innerer Sekretion herbeigefUhrte Waehstumsstorungen sollen 
hier zunachst nur genannt werden; von den wichtigsten wird noeh bei den einzelnen Drusen die Rede sein. Tier­
versuche spree hen dafUr, daB das Lebewesen zunaehst "potentiell zwittrig" angelegt ist, und die Entwieklung 
der Keimdrusen die weitere besondere Korperentwieklung und Geschleehtsausbildung beherrseht; dureh 
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Entfernung der eigenen Keimdriisen und Einpflanzung der des anderen Geschlechtes sind im Tierversuch Um­
stimmungen im Hinblick auf die sog. sekundaren Geschlechtsmerkmale moglich. Bei Entfernung der mann­
lichen Keimdriisen vor der Reifungszeit, also bei Kastration, entwickeln sich beim Menschen die sekundaren 
Geschlechtsmerkmale mangelhaft, so die Haare des Bartes (auch Scham- und Achselhaare), ferner der Kehl­
kopf (hohe Stimmel, das Becken und auch die Geschlechtsteile. Man verfolgte dies bei den Eunuchen oder auch 
der Kastratensekte der Skopzen. Die GliedmaBen konnen auffallend lang sein, oder allgemeiner Riesenwachstum 
bestehen (eun uc hoider H och wu c hs), wobei die GroBe der unteren Korperhalfte im Verhaltnis zur oberen sehr 
stark iiberwiegt; das iibermaBige Wachstum hangt mit verzogertem SchlieBen der Epiphysenfugen bzw. Ver­
knocherung der Epiphysenknorpel zusammen. In anderen Fallen kommt es zu auffallender Fettsucht, besonders 
in manchen Gebieten des Korpers (eun uchoider Fettwuchs). Dies findet sich auch bei Kastration nach der 
Reifungszeit. Bei mangelhafter Entwicklung der" Geschlechtsorgane finden sich ahnliche, weniger ausgesprochene 
Folgen, die man als Eunuchoidismus bezeichnet (s. auch unten). Bei der Frau ist dies schwerer zu verfolgen. 
Hier bestehen Wachstumserscheinungen zur Zeit der Menstruation und vor allem Schwangerschaft, von denen 
unten noch die Rede sein wird. 1m Klimakterium und vor allem auf vorzeitige Entfernung oder AuBertatigkeit­
setzung der Eierstiicke (gegebenenfalls mit Rontgenstrahlen oder Radium zu Behandlungszwecken) folgen oft 
starke Fettgewebsentwicklung und psychische Umstimmungen. Eine vorzeitigc Entwicklung der Geschlechts­
teile und des Gesamtkorpers sowie der Geschlechtsreife - Pubertas praecox - ist unter verschiedenen 
Bedingungen beobachtet, so auch bei Geschwiilsten der Hoden oder Eierstiicke, aber auch bei Geschwiilsten 
anderen Sitzes. Es kommt dabei Zwergwuchs vor, sonst sind es meist kurzbeinige Menschen mit Neigung zu 
untersetztem Bau und Fettleibigkeit. Bei umgekehrt verspateter Keimdriisenreife mit . .Iangem Offen­
bleiben der Epiphysenfugen (s. 0.) kommt es zu eunuchoidem Langenwachstum. Bei Ubertatigkeit 
der Hypophyse (vor allem Adenomen des Organs), kommt es zu der akromegalischen Wachstumsent­
wicldung, von der bei der Hypophyse unten noch die Rede sein wird, ferner, und oft zusammen mit Akromegalie, 
zu Riesen wuchs. Manche Forscher beziehen jeden echten Riesenwuchs auf den Hypophysenvorderlappen. 
Umgekehrt fiihrt Untertatigkeit desselben zu Zwergwuchs zusammen mit Unterentwicklung der Geschlechts­
organe und der sekundaren Geschlechtsmerkmale, Ofters mit Fettentwicklung im Sinne der Dystrophia 
adiposo- genitalis (s. u.). Bei jugendlichemAusfall der Hypophysenvorderlappen-Tatigkeit kann es zu lnfan ti­
lismus kommen. Bei Hyperthyreose, so bei Basedowscher Krankheit (s. u.), sind schlanke Menschen 
die Regel, ohne daB es zu wirklichem Hochwuchs kame. Bei Hyperthyreose im Wachstumsalter ist das 
Wachstum in der Regel beschleunigt. Bei Hypothyreose (Myxodem s. u.) sind die Menschen zwerg­
wiichsig, plump, untersetzt, Kretinen stellen Zwergwuchs dar (nach Rautmann). 

Besondere Beziehungen bestehen auch zwischen Schilddruse und Thymus einerseits, 
dem Adrenalsystem (Nebenniere und sonstiges chromaffines System) andererseits. Das 
Adrenalin des letzteren erhoht den Blutdruck, zugleich aber wohl auch den Tonus des 
Nervensystems, wobei, wohl durch unmittelbares Angreifen am Zellkern (Fulton), der Wider­
stand der Fortleitung des Nervenreizes am Ubergang der feinsten Nervenendausbreitung zur Zell­
masse herabgesetzt zu werden scheint. Der Thymus dagegen scheint hypotonisierend zu wirken. 
Zwischen Epithelkorperchen und Schilddruse bestehen auch wohl gegensatzliche Be­
ziehungen. Auch die Geschlechtsorgane haben wichtige Beziehungen zu anderen endokrinen 
Drusen, so vor allem zum Hypophysenvorderlappen, der nach Kastration morphologische Ver­
anderungen (s. dort) sowie erhohte Funktion aufweist. Hormone von endokrinen Drusen stehen 
auch in engsten Beziehungen zum Stoffwechsel, nicht nur, wie bei den dem Wachstum 
vorstehenden Drusen, zum Kalk- und Phosphorstoffwechsel, sondern auch sonst. So ist ein 
Inkret der Schilddruse das sog. Thyrotoxin als eine Indolpropionsaure mit 3 eingelagerten 
Jodatomen (Kendall) erkannt worden, welches den Stoffumsatz steigert; das Erwachen 
winterschlafender Tiere solI mit histologisch wahrnehmbarer (Adler), gesteigerter Schilddrusen­
tatigkeit verknupft sein. Auch die Hypophyse sowie die Keimdrusen haben Beziehungen zum 
Stoffwechsel, desgleichen das Pankreashormon (und das sympathische Nervensystem) zum 
Kohlenhydratstoffwechsel der Leber (s. u.). Andererseits hangen die endokrinen Drusen auch 
wieder von der Ernahrung, vielleicht auch gerade von den oben genannten Vitaminen, und 
insbesondere von Nerveneinflussen abo So sehen wir, wie eng die Hormonleistungen des 
gesamten endokrinen Systems untereinander und in vielfachen Beziehungen zum 
Nervensystem, besonders auch dem sog. autonomen - Vagotonien, Sympathikotonien -
ver kn u pft sind, teils sich fordernd, teils entgegengesetzt einwirkend. Es liegt hier in diesem 
polyglandularen System ein unendlich feines Raderwerk gegenseitigen Ineinandergreifens 
vor. Wir haben erst einiges davon begreifen, mehr vielleicht zunachst nur ahnen gelernt. 
Auf den feinsten Abstufungen und Schwingungen des Einklangs des Gesamtsystems der endo­
krinen Drusen beruht, wie wir sahen, die Konstitution. So ist es ohne weiteres verstandlich, 
daB schwerere Storungen dieser harmonischen Gesamtleistungen zu einer "Neueinstellung 
des Ganzen" unter dem Bilde eingreifender Veranderungen und Krankheiten fuhren mussen. 
Durch die Verflechtung der Zusammengehorigkeit des ganzen Systems wird aber naturgemaB der 
Ursachenkreis zwischen den Drusen mit innerer Sekretion und den auf ihre Veranderungen zu 
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beziehenden Krankheiten in der Erkenntnis ganz besonders schwer zuganglich. Auch hier liegt 
also nach dem oben Gesagten so gut wie stets nicht die Veranderung einer endokrinen Druse, 
sondern in Verbindungen untereinander einer ganzen Reihe solcher zugrunde; es handelt sich 
also urn polyglandulare Erkrankungen. Dabei braucht keineswegs das ganze Drusensystem 
erkrankt zu sein. Die Drusen mit innerer Sekretion bilden in verschiedenem Zusammenhang 
mehrere endokrine Systeme. Selten sind die FaIle, in denen eine ganze Reihe von endokrinen 
Drusen gleichzeitig auch anatomisch nachweisbar schwer verandert sind - multiple Blutdrusen­
sklerose oder multiple Blutdrusenatrophie, wenn keine Bindegewebsvermehrung, sondern 
nur Atrophie, besteht. Beteiligt sind meist die Schilddruse, die Nebenniere, die Keimdrusen, die 
Hypophyse. Es liegen Zustande polyglandularer InsufIizienz vor. Zumeist aber beherrscht 
morphologisch und fur uns wahrnehmbar die 
Veranderung einer endokrinen Druse das Bild, 
so daB wir gerade dies eine Organ mit Erfolg 
untersuchen konnen. Dabei kann es sich auch 
in die scm Organ schon urn sekundare Verande­
rungen handeln, und sich der erste Angriffsort 
unserer Wahrnehmung entziehen. bfters ist 
auch die Behandlungswirkung von Hormonen 
der einzelnen Drusen bei bestimmten Erkran­
kungen in dem Sinne herangezogen worden, 
daB die Erkrankung mit einem Ausfall an 
Tatigkeit dieser betreffenden endokrinen Druse 
in Zusammenhang stehen musse. Nur in diesem 
Sinne, daB, vor aHem in den anatomisch auf­
findbaren Veranderungen, eine Druse das Bild 
beherrscht, wahrend andere zu ihr in Be­
ziehungen stehende aber auch wichtig sein 
konnen, muB die Betonung einzelner endokriner 
Drusen und ihrer Veranderungen im folgenden 
verstanden werden. Das ganze Kapitel dieser 
Erkrankungen ist von auBerster Bedeutung und 
imstande, manche bis dahin ganz ratselhafte 
Krankheit unserem Verstandnis naher zu 
bringen, aber wir stehen hier erst am Anfang 
positiver Kenntnisse. 

Abb. 352. Schilddruse bei Morbus Basedowii. 1m 
ganzen parenchymatiise Struma, zahlreiche papillare 

Stellen mit Zylinderepithel. 

Nach voHstandiger Abtragung der Schilddriise, auch der strumos veranderten, kommt eine 
schwere Allgemeinerkrankung zustande. Es stellt sich ein starkes Siechtum ein, welches todlich 
enden kann - Kachexia thyreopriva bzw. strumipriva. Es zeigt sich eine schlaffe, unelastische 
Schwellung der Haut mit Wulstung ihrer Falten und Vorspriinge, besonders im Gesicht. Dazu 
kommen seelische Abstumpfung, welche sich auch in einem blOden Gesichtsausdruck auBert, 
sowie Schwerfalligkeit des ganzen Korpers; die Zunge wird dick und schwer beweglich, die Hand 
tatzenartig. Ganz ahnliche Erscheinungen werden bei angeborenem Fehlen oder Unter­
entwicklung der Schilddriise (aber erst einige Zeit nach der Geburt) oder bei ihrer Atrophie, 
oder hochgradiger Entartung durch Geschwulste, chronische Thyreoiditis u. dgl. beobachtet und 
nach dem odematos-schleimartigen Zustand des Unterhautfettgewebes als MyxOdem bezeichnet. 
Es kommt auch zu Krampfen, und endlich kann todlicher Ausgang eintreten. Bei angeborenem 
Mangel der Schilddriise - Athyreose - oder starker Hypoplasie - Hypothyreose - kommen 
besondcrs schwere Formen von myxodemartigen Veranderungen zusammen mit Zwergwuchs, 
Kretinismus - sog. sporadischem -, eigenartiger Gesichtsbildung mit eingesunkener breiter 
Nasenwurzel (Wachstumsmangel des Schadelgrundes), Unterentwicklung der Geschlechtsorgane, 
Haarmangel u. dgl. vor. 

Es besteht hier schlei mige Degeneration des Bindegewe bes der Kutis, ferner der GefaBe und Nerven­
scheiden. In den Muskeln findet sich auch eine eigenartige Entartung in Gestalt von Zerfall der zusammenziehbaren 
Substanz, welche mit dem Sark~plasma sich in Schollen umwandelt, die Kernfarbung annehmen. Sarkolemmkerne 
wuchern und zerfallen wieder. Ahnliche Veranderungen der Muskulatur kommen bei Morbus Basedowii (s. u.) vor. 

~~i Ausfall der Schilddruse findet sich meist VergriiBerung der Hypophyse mit Wucherung der Haupt­
(und Ubergangs-) Zellen ihres Vorderlappens. 

Herxheimcr, Gruudril3. 20. Auf!. 27 
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In manchen Gegenden, so vor allem den Alpenlandern, den Pyrena en, am Himalaja, ende­
misch findet sich Kretinismus zusammen mit Kropf. Bei ihm ist die geistige Entwicklung 
bis zur volligen Idiotie zuriickgeblieben, ebenso die korperliche. Das Knochensystem 
ist mangelhaft entwickelt, die durchschnittliche GroBe betragt 1,20 m bis 1,50 m. Der 
Zwergwuchs beruht auf mangelhaftem Wachstum des Knorpels und ungenugendem Abbau 
durch das Knochenendost. Es kann myxodematose Schwellung der Weichteile (besonders bei 
Kindern) bestehen; meist bleiben Geschlechtsorgane und Behaarung auf kindlicher Stufe stehen, 
oft liegen Entwicklungsstorungen im Gehirn vor (Wegelin). Am wichtigsten ist die Schilddriise; 
sie kann vergroBert, in schweren Fallen aber stark verkleinert sein. Man findet das Organ im 
Zustand der Atrophie und Sklerose. Diese Degeneration der Schilddriise setzt schon bald 

nach der Ge burt ein, wobei familiare erbliche (Inzucht) 
Anlage mitbestimmend sein mag. Funktionellliegt verschieden 
hochgradige Hypothyreose den ganzen Erscheinungen zu­
grunde. "Nach alledem bleibt die Hypothyreose das beherr­
schende zentrale Merkmal des endemischen Kretinismus, von 
welchem die Entwicklungs- und Wachstumshemmungen, die 
Stoffwechselstorungen und die vorzeitigen Involutionen im 
iibrigen Organismus abhangig sind. Aus diesen Wirkungen 
erklart sich das Gemisch von Kindlichkeit und Greisen­
haftigkeit, das dem Kretinen eigentiimlich ist" (Wegelin) . 
Die Hypophyse kann als ausgleichende Erscheinung Ver­
groBerung des Vorderlappens mit Vermehrung der Haupt­
zellen, spater Atrophie und Sklerose aufweisen. 

Ek --

Ahnliche, wenn auch keineswegs gleiche Veranderungen wie beim 
"'~~L: ---- Ek Kretinismus lassen sich am Skeletsystem bei Tieren durch Ent­

fernung der Schilddriise herbeifiihren. 
Die Schilddriise bereitet das Kolloid, welches J od in 

Gestalt des Jodthyreoglobulins bzw. des schon erwahnten 
Thyrotoxins enthalt. Das Jod stammt aus der tierischen 
und pflanzlichen Nahrung und wird in der Schilddriise in 

Abb. 353. Lage der Epithelk6rperchen. eine andere Bindung iibergefiihrt, in der es in das Blut 
(Aus Thompson, J. med. Res. IS,) abgegeben wird. Dessen Jodspiegel ist SO von der Schild-

drusentatigkeit abhangig. Man nimmt an, daB bei den yom 
Ausfall der Schilddriise abhangigen Erkrankungen der Verlust bzw. eine Veranderung des Thyro­
toxins eine Hauptrolle spielt, indem dasselbe entweder unmittelbar oder durch Entgiftung anderer 
Stoffwechselstoffe fiir den K6rper notwendig ist. Bei der Wirkung krankhaft veranderter Schild­
drusen kommen vielleicht noch giftige Stoffe hinzu, welche den Korper unmittelbar schadigen. 

Die Schilddriise scheint in ihrer Tatigkeit einerseits yom Nervensystem abhangig zu sein, 
andererseits dies, besonders das sog. autonome, zu beeinflussen. Bei den bisher besprochenen 
Erkrankungen ist "Hypoaktivitat" Folge des Hormonausfalles. Umgekehrt steht bei dem Morbus 
Basedowii, bei dem es sich zwar um eine Storung einer Reihe endokriner Driisen sowie auch 
besonders des vegetativen Nervensystems handelt und der in das Gebiet der Konstitutions­
anomalien zu gehoren scheint, doch auch eine Veranderung der Schilddriise im Vorder­
grund, aber im Sinne einer Hyperplasie. Hier wird Vermehrung der Sekretedes Organs - Hyper­
thyreoidismus - und Ubergang derselbenins Blutangenommen, so daB (s. u.) Kolloidansammlung 
in der Schilddriise selbst verhindert oder verringert wird, und die Folge ist eine "allgemeine Hyper­
aktivitat". Doch ist daneben auch an die Bildung eines abnormen, wie esscheintauch verhaltnismaBig 
jodarmen Sekretes zu denken - Dysthyreoidis m us. Die Krankheitszeichen dieser hauptsachlich 
Frauen befaHenden Erkrankung bestehen vor aHem in beschleunigter und vermehrter Herz­
tatigkeit, der VergroBerung der Schilddriise (Struma) und in Exophthalmus, ferner 
in allgemeinen nervosen Storungen, darunter auch vasomotorischen, Erregtheit, erhohter 
Darmperistaltik, sowie Erhohung der Oxydationsvorgange. 

Die Schilddriise ist hei der Basedowschen Krankheit fast stets vergr6J3ert. Die Struma (vgI. aueh im 
speziellen Teil) geht mit hesonderen Epithelwaehstumsformen einher. Man unterscheidet naeh anatomischen 
Entstehungsgesiehtspunkten zwei Formen: 

1. Die echte Basedow-Struma hzw. Basedow-Schilddriise, Struma basedowiana. Hier handelt es sich 
urn eine diffuse parenehymatiise Struma, d. h. die Sehilddriisenfollikel sind dieht gedrangt und zeichnen sich 
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durch Mangel an Kolloid aus. Wo Kolloid noch vorhanden ist, erscheint es auffallend verdiinnt, von der Wand 
zuriickgezogen, von Blasen durchsetzt. Das alte Kolloid wird also verfliissigt, neues nicht gespeichert. Das Epithel 
zeigt groBe Verschiedenheiten und besondere Wucherungsneigung. Haufig finden sichausgedehnte Bildungen 
mit zy lindrischem Epithel, zuweilen mehrschichtig, auch in papillaren Formen gewuchert, so daB verzweigte 
Figuren zustande kommen. Infolge dieser Veranderungen pflegen die Basedow-Schilddriisen von festem Bau 
und grauer Farbe zu sein. Oft finden sich ausgedehnte Lymphfollikel mit Keimzentren, die in normalen Schild­
driisen auch, aber seltener, vorkommen. Diese echte Basedow-Struma entwickelt sich also gewissermaBen primar 
von einer normalen Schilddriise aus. Und dann unterscheidet man: 

2. Die Struma basedowificata, in der man die eben beschriebenen Veranderungen, aber nur mehr fleckweise 
oder herd weise, und im iibrigen einen anders gearteten Kropf, haufig kolloide diffuse oder auch nodose Formen 
(s. unter Schilddriise), findet. Hier liegt also zunachst eine gewohnliche Struma vor, die erst sekundar "base­
dowifiziert" wurde. Dies soll Z. B. durch zu viel oder zu schnellen Jodgebrauch erfolgen konnen. 

Die Basedowsche Krankheit tritt iiberall auf 
in "kropffreien" Gegenden ebenso wie in Kropf­
gegenden. 

Die hochzylindrischen Epithelwucherungen der 
Follikel sollen durch Jodvorbehandlung bei Base­
dow scher Krankheit zuriicktreten und unter Kolloid­
ablagerung einer groBfollikularen Kolloidstruma 
weichen konnen (mit Verminderung der Vergiftungs­
zeichen). 

Sehr hii.ufig findet sich gleichzeitig Hyper­
plasie des Thymusrestes, besonders bei den 
schweren Formen, welche von EinfluB vor allem 
auf die Herztatigkeit zu sein scheint, sowie Ver­
groBerung der Lymphknoten, zuweilen auch Ver­
anderungen am Adrenalsystem. Es liegt eben eine 
Erkrankung eines groBen Teiles des endokrinen 
Apparates vor, bei der nur die Schilddriise besonders 
hervortritt. Das Blut weist beim Morbus Basedowii 
normale rote Blutkorperchen auf, oft aber besteht 
neutrophile Leukopenie und vor allem Lympho­
zytose. Das Herz zeigt ofters degenerative Ver­
anderungen, auch Rundzellenhaufen oder Schwielen; 
vielleicht werden auch die Herznerven in Mitleiden­
schaft gezogen. Befallt die Erkrankung Jugendliche, 
so soli gesteigertes Langenwachstum einsetzen. Es 
gibt auch Falle ahnlicher Art, aber ohne aus­
gebildete Basedowkrankheit; man spricht von 
"Basedowoid". Man hat auch Beeinflussungen des 
Herzens und andere von der Schilddriise hervor­
gerufene Krankheitszeichen als "Thyreoidismus" 
(Chvostek) von demMorbus Basedowii abgetrennt. 
Auch sonst kann bei anderen Strumaformen (s. 
unter Schilddriise) das Herz beeinfluBt werden, 
sog. "Kropfherz". 

Abb. 354. Epithelkorperchen bei Osteomalazie. 
Links altes Epithelkorperchengewebe, rechts neugebildetes, frei von 

intrazellularem Fett und Fettgewebe. (Scharlach R-Farbung.) 
(Nach H e rxheim e r, Henke-Lubarschs Handb. VIII.) 

Die Epithelkorperchen (Parathyreoideae), meist auf jeder Seite je 2, stellen ebenfalls lebens­
notwendige Drusen mit innerer Sekretion dar. Sie beherrschen und regeln den Kalkstoff­
wechsel des Korpers. Bei Untertatigkeit der Epithelkorperchen ist der Ca-Spiegel 
des Blutes erniedrigt. Man kann, wie dies Collip zuerst gelungen ist, das Hormon der 
Epithelkorperchen, das eiweiBartige sog. Parathormon, ausziehen und dies erhoht im 
Tierversuch (wie beim Menschen) den Kalkspiegel des Blutes mit bei verschiedenen Tier­
arten verschieden schnellem Anstieg und Wiederabfall, also unterschiedlicher Kurve. Und, wenn 
infolge Ausfalles der Epithelkorperchentatigkeit der Kalkgehalt des Blutes (und der inneren 
Organe) herabgesetzt ist, so hat das Epithelkorperchenhormon auch die Wirkung, ihn zu erhohen. 
Der Kalkgehalt (maBgebend sind nach der weitest verbreiteten Ansicht hier die Ca-Ionen) des 
Elutes und der Gewebe bewirkt, wenn er herabgesetzt ist, da ein gewisses Verhaltnis von Ca 
zu K fur die normale Erregbarkeit notwendig und diese bei Mangel an Ca gesteigert 
ist, mit dem Angriffspunkt teils im Zentralnervensystem, teils in den peripheren Nerven und 
deren Enden in den Muskeln eine Ubererregbarkeit. Diese im Zusammenhang mit 
einem zu geringen Kalkspiegel des B1.t:tes ist das Hauptkennzeichen der Tetanie 
genannten Erkrankung, welche infolge der Ubererregbarkeit mit Krampfzustanden einher­
geht. So findet sich besonders bei Sauglingen yom ersten halben Jahr etwa ab die 
spasmophile Diathese genannte Storung, welche auf irgendwelche AuslOsungsursachen hin zu den 
Krampfen, zur Tetanie, fuhrt. Doch gibt es auch spontane TetaniefiHle bei Erwachsenen, so bei 

27* 
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Magen- (Darm-) Erkrankungen mit starkem Erbrechen, bei Vergiftungen, bei gewissen Berufen, wie 
Schneidern und Schustern, und die Erkrankung findet sich in manchen Stadten wie Heidelberg oder 
Wien haufiger als sonst. Insbesondere aber tritt Tetanie auch bei Erwachsenen auf nach En t -
fernung der Epithelkorperchen bei Strumaoperationen und ganz entsprechend, wenn sie im 
Tierversuch herausgenommen werden. Bei dieser Tetania parathyreopriva ist also der AusfaH der 
Epithelkorperchenfunktion deutlich das Zugrundeliegende. Man achtet daher jetzt darauf, sie 
bei Strumaoperationen nach Moglichkeit zu schonen. Unter Umstanden entsteht so nur die Anlage 

(Diathese s. 0.) und erst bestimmte Aus­
lOsungsursachen bewirken das Krampfbild 
der Tetanie, so vor aHem Schwangerschaft 
(Tetania gra vidaru m), oder Erregungen. 
Anstrengungen, Tuberkulininjektionen od. 
dgl. Unmittelbar bewirkt wird die Tetanie 
nun wohl durch ein sog. "Tetaniegift". 
Dies scheint ein giftiger EiweiBabbaustoff 
zu sein, ein sog. proteinogenes Amin, wahr­
scheinlich aus der Gruppe der Guanidine, 
welches normal nur voriibergehend im 
Korper auftritt und in ungiftige Stoffe iiber­
gefiihrt wird, dessen Erscheinen und somit 
schadigende Einwirkung auf den Stoff-

(1 - wechsel hier aber auch in irgendeinem Zu­

Abb.355. Halsorgane von hinten. 
a Iinkes, b rechtes latcrales Epithelkorperchen mit groBer Zystc (e). 

(Aus Hoffheinz, Virchows Arch. Ed. 256.) 

r 

sammenhang mit dem veranderten Kalk­
stoffwechsel auf die mangelhafte Tatigkeit 
der Epithelkorperchen zu beziehen zu sein 
scheint. 

Hierfur spricht, daB man bei Tieren durch 
Einspritzung von Guanidinin (besonders Dimethyl­
guanidin) schwerste Krampfe, die ganz dem Bilde 
der Tetanie gleichen, mit BewuBtseinstorung 
bis zu schnellem :rode erzeugen kann. Dabei tritt 
als Zeichen der Ubererregbarkeit (ganjl wie beim 
Menschen bei Tetanie) bei galvanischer Muskel· 
reizung eine kennzeichnende V erschie bung, vor 
aHem Erhohung der Zahlen fur die Kathoden­
offnungszuckung, auf. 

Da in dem Falle der Tetania parathyreopriva 
der Ausfall eines groBercn Teils der Epithel­
korperchen ja ganz offenbar das fur die Tetanie 
Grundlegende ist, hat man auch bei den oben 
genannten Spontanfallen von Tetanie Verande­
rungen von Epithelkorperchen mit Untertatigkeit 
dieser angenommen. Bei der Spasmophilie der 

Sauglinge findet man ofters Blutungen und Blutungsreste (Farbstoffe) in den Epithelkorperchen, die wohl 
zumeist als Geburtsschadigung aufzufassen sind, und welche auch das Weiterwachstum der Drusen hindern 
mogen. Doch sind die anatomischen Befunde hier -- und erst recht bei der Erwachsenentetanie - noch nicht 
befriedigend. 

Bei der Tetanie verschiedener Entstehungsarten, auch bei Tieren nach Herausnahme der Epithelkorperehen, 
kann Zufuhr von Kalk oft heIfen, ebenso solche von Sauren, denn das MaBgebende scheint eine relati ve Alkalose 
zu sein, die irgendwie mit dem veranderten Stoffweehsel (vor aHem Ca, aber auch P) zusammenhangt. Man hat 
Einpflanzungen von Epithelkorperchen, aber meist mit geringem Erfolge, versucht. Dagegen hat das oben 
erwahnte Hormon der Epithelkorperchen, das Parathormon, bei Tetanie gute Erfolge. 

Mit der Tetanie zusammen findet sich bei den kleinen Kindern ganz gewohnlich Rachitis, die ja auch mit 
verandertem Kalkstoffwechsel irgendwie zusammenhangt (s. unter Knochen), Bowie Zahnanomalien, die man auch 
bei ihrer Epithelkorperehen beraubten Tieren (Ratten) auftreten sieht. 

Bezieht man die Tetanie und die Herabsetzung des Blutkalkspiegels auf eine 
Minderwertigkeit der Tatigkeit der Epithelkorperchen, so findet man umgekehrt eine 
VergroBerung derselben mit frischen Wucherungsherden bei Vorgangen, die mit Abbau 
im Knochensystem einhergehen, so bei solchen im Alter und bei Os"beomalazie. Ins­
besondere aber bei der Osteodystrophia fibrosa (s. unter Knochen) findet man zumeist Hyper­
plasien der Epithelkorperchen bis zu ganz geschwulstartigen Bildungen, d. h. 
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Adenomen. Daraus, daB nach Entfernung dieser geschwulstartig veranderten 
Epithelkorperchen sich der erhoht gewesene Ca-Spiegel des Blutes senkt (auch der 
Phosphatspiegel wird beeinfluBt) und die Osteodystro­
phia fibrosa wesentlich gebessert werden kann, ist 
zu schlieBen, daB die EpithelkorperchenvergroBerung die 
die Knochenerkrankung ursachlich veranlassende Be­
dingung in Gestalt einer Hyperfunktion der Epithel­
korperchen darstellt. 

Was den Thymus betrifft, so war von seiner Ver­
groBerung bei Morbus Basedowii schon oben die Rede, 
diejenige bei Morbus Addisonii wird noch bei diesem zu 
erwahnen sein. Insbesondere aber ist die Thymushyper­
plasie beim sog. Status thymicus bzw. thymolymphaticus 
schon besprochen worden. DaB der Thymus eine aus­
gesprochene W achstu msdruse ist, erhellt aus allem 
und wurde oben auf Grund von Versuchen an niederen 
Tieren schon erwahnt. Auch bei hoheren Tieren findet 
man bei Entnahme des Thymus den Kalkstoff­
wechsel haufig in einer Weise gestort, daB zwar neues 
Knochengewebe im UbermaB gebildet wird, dieses aber 
nur sehr mangelhaft Kalk aufnimmt, so daB der 
Rachitis sehr gleichende Bilder entstehen, und das 
Wachstum gehemmt ist. Auch Veranderungen des Zahn­
dentins bilden sich aus. Neuerdings haben Asher und 

Abb. 356. Adenom der Hypophyse bei 
Akromegalie. Die Kolloidmassen sind in 

kleinen Zysten gelegen. 

N ovinski einen wasserlOslichen Stoff aus dem Thymus gewonnen (sie nennen ihn Thymo­
crescin), der bei Ratten die schweren Folgen einer sehr unnaturIichen, sonst wachstumaufhebenden 
(zum Tode fiihrenden) Kost lange Zeit im Sinne von Wachstumsforderung hintanhalten kann. 

Abb. 357. Akromegalie (Vergleich mit einer normalen Hand). Abb. 358. Schadel bei Akromegalie (besonders 
(Nach einer Zciclmung von Prof. Kleinschmidt.) Unterkiefer sehr stark vergriiIlert). 

Fur die hormonalen Storungen der Hypophyse mussen wir an dieser mehrere verschieden tatige 
Teile unterscheiden, und zwar: 1. den Vorderlappen (aus dem inneren Keimblatt entstehend), 
2. den Hinterlappen (Teil des Hirnbodens) und 3. die Pars tuberalis (ektodermal). Ob es beim 
Menschen eine eigene Pars inter media, Zwischenlappen, mit gesonderter Tatigkeit gibt, 
ist mehr als zweifelhaft. Phylogenetisch vergroBert sich der VorderIappen immer mehr auf Kosten 
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des Zwischenlappens, dessen Tatigkeit er offenbar mit iibernimmt (Ber blinger). Eine eigene 
Tatigkeit ist somit dem Zwischenlappen, wie es eine Zeitlang geschah, nicht zuzusprechen. Die Hypo­
physe hangt in ihrer ganzen Tatigkeit aufs engste mit den iibrigen endokrinen Driisen zu­
sammen. Zur Hypophyse kommen die akzessorischen sog. Parahypophysen, besonders die Rachen­
dachhypophyse (entodermaler Anlage). Weiterhin sind die Beziehungen der Hypophyse zum 

Abb. 359. Akromegaler Riese, normales Individuum 
und hypophysarer Zwerg. 

(Nach Falta.) 

Zwischenhirn zu betonen, urn so mehr als sie ihre 
Absonderung auBer ins Blut auch in die Lymph­
bahnen des Gehirns abgibt. 

Der Hypopbysenvorderlappen ist eine Driise 
mit innerer Sekretion, seine Lipoide und sonstigen 
Stoffe werden in die Blutbahn abgegeben und 
bleiben bei Uberbildung in Kolloidform ortlich 

Abb. 360. Adenom der Hypophyse. 
(Nach Kraus, Henke·Lubarschs Handbuch Ed. VIII.) 

gespeichert liegen. Wir konnen 2 Haupthormone des Hypophysenvorderlappens unterscheiden. 
Zunachst ein Wachstu mshormon. So ist die Hypophyse, wie schon oben dargelegt, eine Wachs­
tu msdriise und hat zunachst - ebenso wie die Rachendachhypophyse - eine Hauptbedeutung 
in der Wachstumszeit. Es entsteht bei Verlust des Hypophysenvorderlappens in dieser Lebenszeit 
Zwergwuchs, die N anoso mia pituitaria, und hypophysarer Infantilismus (iiber alles 
dies vgl. auch oben), sonst auch vorzeitiger S enilis m us. 

Noch weit wichtiger sind aber die umgekehrten Verhaltnisse. Hyperplasien und Ge­
schwiiIste noch in der Wachstumszeit bewirken Riesenwuchs (s. 0.). Spater aber beruht auf 
Hyperplasien bzw. dem Adenom (Struma) der eosinophilen Zellen des Hypophysenvorder­
lappens die Akromegalie. Es ist dies ein erworbener Riesenwuchs besonders der "gipfelnden" Teile 
(Hande, FiiBe, Gesichtsteile), sowie auch innerer Teile ("Splanchnomegalie"), zu beziehen auf 
Dbertatigkeit des Hypophysenvorderlappens, d. h. seines Wachstumshormons. 

Zur Zeit der Schwangerschaft, besonders bei Multiparen, geht die Hypophyse starke Hyperamie und eine 
Hypertrophie ein mit Auftreten von den Hauptzellen abgeleiteter sog. Schwangerschaftszellen. Auch 
nach Kastration ist der Vorderlappen oft vergroBert, bzw. er weist besonders viele eosinophile und wenige 
basophile Epithelien auf. Eine Hypertrophie findet sich auch bei angeborenem Mangel der Schilddriise, bzw. na\lh 
ihrer Entfernung sowie bei mit Hypothyreose einhergehenden Strumen, dabei vermehren sich die Hauptzellen, 
zeigen aber auch degenerative Veranderungen. Die basophilen Epithelien sollen bei Nierenerkrankungen ver­
schiedener Art vermehrt sein (Ber blinger). 
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AuBer dem Wachstumshormon besitzt der Hypophysenvorderlappen nun ein bzw. mehrere 
Hormone, von welchen der Eintritt der Geschlechtsreife und die Reifung der weiblichen 
Keimdruse abhangig ist. Wir konnen hier also von einem bzw. mehreren (s. u.) Sexualhor­
monen sprechen. Durch Versuche an Mausen konnten Zondek und Aschheim die Wirkung 
dieser hormonalen Hypophysenvorderlappentatigkeit feststellen in Gestalt von Phase 1, Follikel­
reifung und Ovulation und durch AuslOsung des weiblichen Sexualhormons im Follikel Brunst­
reaktion an Gebar mutter und Scheide, Phase 2, groBe Blutungen in erweiterte Follikel, 
fUr das bloBe Auge als Blutpunkte sichtbar, Phase 3, Luteini-
sierung in Gestalt von Bildung von echten Oorpora lutea und 
Oorpora lutea atretica. Aschheim-Zondek nannten dies Hormon 
Prolan und konnten es weiter trennen in ein Prolan A, welches das 
Follikelreifungshormon (s. o. unter 1) darstellt und ein Prolan B, 
das Luteinisierungshormon (s. oben unter 3). 

Bewirken diese Hormone des Hypophysenvorderlappens den Eintritt der 
Reifung der weiblichen Keimdruse vor der Geschlechtsreife, so steuern sie am 
gereiften Eierstock dessen Tatigkeit und eine Storung fUhrt zu TatigkeitsanfaIl 
der geregelten Eierstockstatigkeit; bei sehr alten weiblichen Mausen kann das 
Hormon die Altersdegenerationen beheben, Follikelreifung und Corpus luteum­
Bildung wieder in Gang bringen (auch korperliche Alterserscheinungen zuruck­
gehen lassen). 

Die Tatsache nun, daB das Prolan bei Schwangerschaft sofort 
nach Aussetzen der Menses bis zum Ende der Schwangerschaft in 
groBerenMengen im Urin auch beimMenschenerscheint, benutzten 
Zondek-Aschhei m zu einer jetzt uberall verbreiteten Reaktion, 
im Zweifelsfalle und sehr £ruh Schwangerschaft sicher fest­
stellen zu konnen. 

Mit dem durch Ather gereinigten Harn werden bei infantilen Mausen 
nach etwa 96 Stunden (abzulesen schon nach 50 Stunden) die oben unter 1-3 
genannten Kei mdrusenreaktionen bewirkt. Eine sichere Diagnose auf 
Schwangerschaft ist nur aus den unter 2 und 3 genannten Phasen abzulesen, 
wahrend die Phase 1 auch sonst, so bei Krebsen, besonders der Geschlechts­
organe, vorkommt. Die Reaktion hat sich in 99% der FaIle als richtig und 
zuverlassig erwiesen. Auch fUr die Diagnose auf AuBergebarmutterschwanger­
schaft ist die Diagnose wichtig. Besonders groBe Mengen des Hormons lassen 
Diagnose auf Blasenmole und Chorionepitheliom zu. DaB diese Hormone uber 
die Keimdrusen gehen, ist auch dadurch festgestellt, daB jeder Erfolg (vorzeitige 
Brunst) beim kastrierten Tier ausbleibt. Die ganzen bisher dargelegten Ver­
haltnisse und auch die praktisch angewandte Probe beziehen sich, wie aus dem 
Dargelegten hervorgeht, auf weibliche Tiere. Es ist aber festgestellt, daB das 
Hormon Prolan auch bei mannlichen Tieren wirkt, und zwar kindliches Keim­
gewebe anregt, auch die Nebenorgane zur VergroBerung bringt; bei alteren 
Tieren kommt es vor aIlem zu einer Reaktion des Zwischengewebes (Borst). 
Nach Boeters tritt die Vermehrung des Zwischengewebes erst bei hoher, mit 
Schadigung des Keimgewebes verbundener Prolandarreichung auf. 

Entwicklungsstorungen bzw. Zerstorungen an der Hypophyse, und 
zwar wohl hauptsachlich auch des Vorderlappens bewirken die sog. 
Frohlichsche Dystrophia adiposo-genitalis. Es handelt sich hier urn 

Abb. 361. 16jahriges Madchen 
von 145 cm Korperlange mit 
Dystrophia adiposo-genitalis. 

(Nach J<'alta.) 

eine Fettsucht von "eunuchoidem" Typus zusammen mit Entwicklungsstorungen der Geschlechts­
teile. Es scheint auch eine ahnliche Erkrankung durch Storung im Zwischenhirn veranlaBt werden 
zu konnen, doch handelt es sich hier bei Hypophyse und Zwischenhirn urn ein funktionell zusammen­
arbeitendes Gefuge (s. a. oben und unten). Ebenfalls auf einer mehr oder weniger hochgradigen 
Zerstorung des Hypophysenvorderlappens beruht die Simmondssche hypophyslire Kachexie. 

Die Zerstorung des Hypophysenvorderlappens wird hier herbeigefuhrt meist durch Embolien, am haufig­
sten durch Bakterien verunreinigt; es entstehen Infarkte, Abszesse, auch Blutungen; so schlieBt sich diese Hypo­
physenveranderung vor aIlem an Infektionskrankheiten an. Es kommen aber auch Erkrankungen des Hypo­
physenvorderlappens an Tuberkulose, seltener Syphilis, auch Geschwulste oder Zysten in Betracht. Haufiger 
schlieBt sich die Erkrankung an das Wochenbett an, sei es, daB es sich dabei um Embolien handelt (Sim monds), 
sei es um in der Schwangerschaft einsetzende Erschopfung einer labilen Hypophyse (Maresch). Die Stoff­
wechselstorung, welche zu der hochgradigen Kachexie fuhrt, beherrscht das Bild. Stets sind die Keimdrusen 
in Mitleidenschaft gezogen, haufig sehr fruh, beim Manne Impotenz, bei der Frau Menopause; zahlreiche 
Korperorgane sind stark a trophisch (" Splanchnomikrie") ; die Kopfhaare werden sparlicher, S c ham - und A c h s e 1-
haare gehen a us, die Nagel zeigen trophische Storungen, die Zahne fallen a us. 
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Aschner hat in Herausnahmeversuchen der Hypophyse (bei Hunden) auch gezeigt, daB bei jugendlichen 
Tieren Wachstumshemmung mit Offenbleiben der Hypophysenfugen, Fettleibigkeit und vor alIem auch bei alteren 
mannlichen wie weiblichen Tieren starke Beeinflussungen des Genitale eintreten. Die Hypophyse ist zu dessen 
normaler Entwicklung und Tatigkeit auch nach diesen Versuchen unentbehrlich. Dnd zwar bezieht sich dies alIes 
nach Aschners Versuchen auch hier auf den Hypophysenvorderlappen, nicht -hinterlappen. 

Bei dem Hinterlappen der Hypophyse (Neurohypophyse) sind offenbar die Beziehungen 
zu den vegeta ti yen Zentren i m Zwischenhirn erst recht zu betonen. Sie sind als funktionell 

zusammengehorende Einheit aufzufassen (s. auch 

Abh.362. Kachexia hypophyseopriva Sim­
monds hei 42jahriger Frau, die seit dem 
34. Jahr nicht mehr menstruiert, die Haare in 
den Achselhohlen und am Mons pubis verliert 
und der samtliche Zahne ausgefallen sind. 

(Nach Zondek.) 

oben). Eine sichere Trennung der Zerstorung des 
einen oder des anderen Teiles ist nicht moglich. Es 
findet sich in solchen Fallen Polyurie, die dauernd oder 
voriibergehend bzw. anfallsweise auftritt und zum Bilde 
des Diabetes insipidus fiihrt. 

Es handelt sich hier um eine herabgesetzte Konzentrations­
fahigkeit der Niere, und zwar speziell fiir das Chlorion. Von 
dem sog. idiopathischen Diabetes insipidus wird der sog. sym­
ptomatische unterschieden, d. h. der hier in Betracht kommende, 
welcher durcheinen A usfal! der Tatigkeit des Hypophysen­
hinterlappens oder im Mesenzephalon, meist durch Ge­
schwiilste der Hirnbasis, seltener durch syphilitische, tuberkulOse 
oder andere Entziindungen hervorgerufen, bewirkt wird. Es 
handelt sich um Ausfall eines Hormons des Hinterlappens bzw. 
des Zwischenhirns im Sinne eines Diuresehormons und so bei 
den Erkrankungen der Gebiete um Storung der Regelung 
des Wasserhaushaltes, wobei aher vieles noch unklar ist. 

Hypophysenhinterlappenhormone scheinen antidiuretisch 
und blutdrucksteigernd zu wirken, was nach Anselmino und 
Hoffmann mit der Eklampsie ursachlich zusammenhangt (s.o.). 

Ein aus dem Hinterlappen der Hypophyse gewonnenes Hor­
mon, das Pituitrin, wirkt zusammenziehungserregend auf 
die glatteM uskulatur, so die der GefaBe, wodurchBlu tdruck­
erhohung zustande kommt, und auf die Gebarmutter, so daB 
es als Wehenmittel in der Geburtshilfe die groBte Rolle spielt. 

1m ganzen also ist die Hypophyse in ihren 
einzelnen Teilen eine Wachstums-, Sexual­
reifungs- und Stoffwechseldriise, und dUTCh Ausfall 
einzelner Arbeitsleistungen ergeben sich mannigfache 
Verbindungen von Krankheitsbildern. Doch be­
stehen wohl auch ortliche Bezieh ungen der einzelnen 
Teile der Hypophyse zum Gesamtorgan (ahnlich 
wie bei der Nebenniere die beiden Hauptteile in gegen­
seitigen Beziehungen ein Organ darstellen). Allerdings 
sind hier Einzelheiten noch nicht bekannt. Vnd dann 
zeichnen dies Organ die schon betonten nahen Bezieh­
ungen zu m Zwischenhirn aus, das Aschner als "Ein­
geweide und Stoffwechselzentrum" bezeichnet hat. 

Die Nebennieren bestehen aus zwei ganz gesonderten Teilen (die bei niederen Tieren auch 
getrennt liegen konnen), dem Mark und der Rinde. Ersteres bildet mit dem Sympathikus und 
dessen Ganglien und den anderen Paraganglien zusammen das sog. chromaffine System. Die Zellen 
sind durch ihre Af£initat zum Chrom ausgezeichnet, auch reduzieren sie Silbernitrat. Sie bilden 
das Adrenalin, welches blutdruckerhohend wirkt. Die Rinde der Nebenniere weist in ihren Epi­
thelien viel Lipoid verschiedener Art auf, welches aus dem Blute gespeichert ist, und ist offenbar 
lebenswichtig. Auf Ausfall der Nebennieren (durch beiderseitige Blutungen und Nekrosen auf 
Grund von Thromben, Z. B. bei Infektionskrankheiten wie Grippe) sind plbtzliche Todesfalle 
zu beziehen. Nach Entfernung der beiderseitigen Nebennieren gehen auch Tiere bald zugrunde 
(falls nicht geniigend akzessorisches Nebennierengewebe, wie das ofters der Fall ist, zur Verfiigung 
steht). Es lieB sich im Tierversuch zeigen, daB dies auf den Ausfall der Rinde zu beziehen ist 
(1/2 Nebennierenrinde geniigt, die Tiere am Leben zu erhalten). Die spezifische Tatigkeit der Rinde 
hat wohl mit den gespeicherten Lipoiden etwas zu tun; Einzelheiten sind noch nicht bekannt. Ob, 
wie manche annehmen, die Nebennierenrinde eine entgiftende Tatigkeit ausiibt, ist ungewiB. 
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Auf einem Verlust der Nebennierentatigkeit beruht die Bronzekrankheit = Morbus Addisonii. 
Bei ihr besteht eine schmutzig-braune Verfar bung der Ha ut ("Bronzehaut") infolge reichlicher 
Farbstoffeinlagerung in die tiefen Epidermisschichten und in den Papillarkorper (Chromatophoren), 
zum Teil auch der Schleimhaute der Mundhohle, der Zunge, der Bindehaut. Glcichzeitig 
bestehen Anamie, nervose Sti:irungen, solche von seiten des Verdauungsapparates, Herabsetzung 
des Blutdruckes und Blutzuckers, allgemeines Siechtum; der Tod kann auch plOtzlich erfolgen. 
Bei der Leichenoffnung finden sich zu allermeist schwere Zerstorungen beider Neben­
nieren. Am haufigsten handelt es sich urn doppelseitige Tuberkulose mit hochgradigster 
Ver kasung (in etwa 70% der FaIle). An zweiter Stelle steht eine eigenartige, in ihrer Entstehungs­
ursache nicht ganz geklarte "zytotoxische Schrumpfnebenniere", die zu Zerstorung der Rinde 
mit reaktiver Ansammlung von Lymphozyten und Piasmazellen sowie auch Bindegewebsvermehrung 
fuhrt. Ais seltene Ursa chen sind zu nennen Gummata, Blutungen, Geschwiilste, Eiterungen, 
Amyloidose. Der Zusammenhang ist nicht vollig geklart. Eine Zeitlang glaubte man Ausfall des 
Nebennierenmarkes bzw. des ganzen chromaffinen Apparates anschuldigen zu konnen, doch ist 
offenbar Ausfall der Nebennierenrinde das MaBgebende. Eine Arbeitsstorung der 
ganzen Druse mag fur den Morbus Addisonii dabei von Bedeutung sein. Uber die Beziehungen 
der Druse zur Farbstoffbildung s. S. 76. Es besteht haufig zugleich Hyperplasie des Thymus (mit 
groBen Follikein mit Keimzentren) und des lymphatischen Apparates; es handelt sich auch hier 
offenbar urn eine Sti:irung mehrerer endokriner Drusen, unter denen die Nebenniere besonders hervor­
tritt. Ein typisches Beispiel von Korrelationen ist auch dadurch gegeben, daB bei Anenzephalen 
(s. unter MiBbildungen) zumeist die Nebennieren hypoplastisch, oft aber der Thymus 
umgekehrt hyperplastisch gefunden werden. Von den - im ubrigen noch nicht in allem 
sichergestellten - Beziehungen von Nebennierengeschwiilsten zu sexueller Fruhreife und 
Geschlechtsumstimmung war schon fruher die Rede. 

Die nach Zugrundegehen oder Entfernung der Geschlechtsdriisen (Kastration) auftretenden 
Allgemeinveranderungen des Korpers sind schon oben erwahnt; sie sind auf Sti:irungen 
der inneren Sekretion der Sexualorgane, also des Hodens bzw. des Eierstockes, deren Hormone 
auch die sog. sekundaren Geschlechtsmerkmale und den Geschlechtstrieb bewirken, zu beziehen. 
Urn die sog. "Zwischenzellen" des Hodens, an die man dabei dachte (besonders Steinach), handelt 
es sich offenbar nicht. Diese besitzen wohl in der Hauptsache einen trophischen EinfluB auf das 
Organ selbst, was aber noch nicht naher bekannt ist (Jaffe-Berberich denken an einen Zu­
sammenhang der Zwischenzellen mit dem Gesamtstoffwechsel). 

Ein Hodenhormon konnte Martius gewinnen, welches die Kastrationsatrophie an der Prostata und 
besonders den Samenblasen bei Mausen aufhalt (nach 10 Tagen an den Samenblasen schon mit bloBem Auge 
feststellbar). Infantile Mause reagieren auf dies Hodenhormon mit rascherer Entwicklung der akzidentellen 
Geschlechtsmerkmale und VergroBerung der Samenblasen. 

Das Corpus luteum des Ovarium, wohl auch eine Druse mit innerer Sekretion (Born­
L. Frankel), beherrscht die vierwochentlichen zyklischen Hyperamien, deren Ende die Men­
struation ist, und wird selbst periodisch ausgebildet. Wahrscheinlich fuhrt ein Stoff der Follikel, 
das Follikulin, zunachst zu dem veranderten Schleimhautball bei dem Zyklus, das Hormon 
des Corpus luteum bewirkt dann die Sekretion der veranderten Schleimhaut. Tritt Befruchtung 
ein, so bewirkt das Corpus luteum graviditatis die Einnistung des Eies und, indem es eine neue 
Eireifung verhindert, bedingt es den Ausfall der Menstruation und schutzt so das Ei. (Genaueres 
s. im 2. Teil Kap. IX.) Hormone der weiblichen Geschlechtsorgane oder der embryonalen Gewebe 
sind es auch, welche die Wachstumserscheinungen wahrend der Schwangerschaft 
bewirken. In erster Linie kommt hier die Umgestaltung und das Wachstum der Mamma in 
Betracht (wobei fur die Milchsekretion nach Fa u vet ein Hypophysenhinterlappenhormon maB­
gebend sein soIl); ferner geht die Hypophyse Hyperplasie ihrer chromophilen Zellen ein (s. o.l. 
die Schilddruse zeigt hypertrophische Vorgange (ihr Hormon ist im Blute Schwangerer stark 
vermehrt), ahnlich vielleicht auch die Epithelkorperchen und die Nebennierenrinde. So ist bei der 
Schwangerschaft der ganze innersekretorische Apparat im Zustande einer Ubertatigkeit, die ",>org­
fiiltig ausbalanciert ist und damit den geregelten Ablauf der Lebensprozesse und das objektive und 
subjektive Wohlbefinden der gesunden Schwangeren gewahrleistet (Hoffmann-Anselmino). 
Diese Forscher beziehen gewisse Abweichungen im Stoffwechsel, im Kreislauf und in der Nerven­
erregbarkeit Schwangerer auf die gesteigerte Tatigkeit der Schilddruse, und auf eine Storung der 
innersekretorischen Tatigkeit besonders des HypophysenhinterIappens die Eklampsie (s.o.) 
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In der Bauchspeicheldriise sind es vor aHem die Langerhansschen Zellinscln, welche eine innere 
Sekretion ausuben. Sie entstehen in innigstem Zusammenhang mit dem ubrigen Pankreasparen­
chym aus den Gangen - nur bei Knochenfischen liegen die Zellinseln und das Pankreasparenchym 
mehr gesondert, aber auch nicht vollig geschieden -, und es erscheint wahrscheinlich, daB auch 
das Parenchym (zymogenes Gewebe) von Haus aus die Fahigkeit zur Bildung des Hormons hat 
(vielleicht hat es sie infolge seines Gehalts an Trypsin, welches das Hormon inaktiviert, verloren), 
daB aber das innere Sekret doch nur von den, von den Ausfuhrungsgangen getrennten und keine 
auBere Sekretion ausubenden, dagegen an Kapillaren sehr reichen, Zellinseln gebildet wird und 
somit seine Bezeichnung Insulin zu Recht fuhrt. Der Angriffspunkt dieses Hormons liegt 

Abb. 363. Pankreaszirrhose bei Diabetes. 
Pankreasgewebe (braun) ganz atrophisch. Bindegewebe (rot) stark ver­
mehrt . Ebenso das Fettgewebe (hell). Die Langerhan sschen Zellinseln 

stark hyalin (gelb) verandert. 

in der Le ber. Es wird dieser mit dem 
Pfortaderblut zugefuhrt und regelt hier 
ihren Kohlenhydratstoffwechsel, 
und zwar i n e i n e m hem men den 
Sinn, und steht normal in einem 
Gleichgewichtszustand gegenuber 
einer hier gleichfalls angreifenden, 
aber steigenden Einwirkung des 
sympathischen Nervensystems bzw. 
der N ebenniere. Ein Ausfall der Wirkung 
des Pankreashormons bewirkt daher, daB 
die Leber ihr Glykogen mehr oder 
weniger verliert und desgleichen vor 
aHem auch die Fahigkeit zu weiterer 
Glykogensynthese und -Stapelung. 
Es tritt Zucker in weit vermehrter Menge 
im Blute auf - Hypcrglykamie - und wird 
auch vermehrt in der noch gut leistungs­
fahigen Niere ausgeschieden, tritt somit auch 
im Ham auf = Glykosurie. So entsteht 
das Gesamtbild einer schweren Kohlen­
hydratstoffwechselstorung, der Dia­
betes mellitus. 

AuBer der Zuckerausscheidung besteht Poly­
urie, dann entwickelt sich trotz vermehrten Essens 
und Trinkens Siechtum, oft tritt Lungentuber­
kulose dazu oder Gangran, besonders an den 
unteren GliedmaBen (den FiiBen), zum Teil auf 

die haufigen GcfaBveranderungen zu beziehen, oft auch Furunkulose. Zuletzt kann der Tod unter BewuBtseins­
stiirung, Coma diabeticum, eintreten. Es besteht in diesem relative Azidose und es treten im Blut, 
offenbar ursachlich wirksam, groBere Mengen von Azeton, Azetessigsaure und /1-0xybuttersaure auf (sog. Ketose). 
Die Erkrankung tritt zumeist bei alteren Leuten auf und verlauft nach etwa dem 50. Jahre meist weniger 
schwer, wenigstens chronisch und durch Regelung der Diat gut beeinfluBbar; bei jiingeren Leuten hingegen, 
bei denen oft crblich-konstitutionelle (s. S. 247) Bedingungen hervortreten, verlauft sie weit schwerer und 
meist schnell todlich. DaB der Diabetes mit dem Ausfall der Pankreastatigkeit zusammenhangt, 
zeigt am deutlichsten der Tierversuch, in dem Gesamtentnahme der Bauchspeicheldriise, wie sie zuerst 
Minkowski-v. Mering ausfiihrten, Diabetes bewirkt. 

Bei der Erkrankung des Menschen wird zumeist die Bauchspeicheldruse bei der Leichen­
offnung atrophisch, verkleinert (besonders im Dicken- und Hohendurchmesser, so daB sie schmal 
erscheint) , an Gewicht verringert (Gewichtsverlust bis unter die Halfte des Normalgewichtes), 
ofters auch derb oder stark von Fettgewebe durchsetzt gefunden. 

Wichtig ist die mikroskopische Untersuchung. Hier findet sich gewohnlich eine Atrophie der Driisen­
lappchen wie der einzelnen Zellen. V. Hansemann sprach von Granularatrophie, doch bezeichnet man die 
Veranderung wohl besser als Hansemannsehe Atrophie. Es schlieBt sich Bindegewebsvermehrung - Sklerose -
an. Dabei konnen sich auch regeneratorische Anzeichen von seiten des erhaltenen Parenchyms neben hoch­
gradiger Atrophie desselben, ferner Umwandlung zu gangartigen Gebilden und Wucherungen kleiner Ausfiihrungs­
gange finden, und da die Vorgange ganz denen bei der Leberzirrhose (s. o.) entsprechen, kann man dies gut als 
Pankreaszirrhose bezeichnen. Teils ist von der Atrophie und diesen schwereren Veranderungen die ganze Driise, 
teils sind nur Teile derselben befallen. Statt des Bindegewebes wuchert in anderen Fallen das interstitielle Fett­
gewebe nach Atrophie des Parenchyms - Lipomatose (s. o.). Dann kann die Driise im ganzen weich und von 
heller Farbe sein. 
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Besonders verhalten sich dabei zu allermeist die Langerhansschen Zellinseln. Sie sind haufig spar. 
licher als sonst und vor allem verkleinert. Insbesondere aber zeigen sie schwere Veranderungen. Hier steht an 
erster Stelle eine bindegewebige Sklerose auch dieser Gebilde. Es bildet sich urn sie eine derbe Kapsel aus und 
bindegewebige Ziige dringen auch unter Atrophie der Zellinselepithelien in das Innere der Zellinseln ein, folgen 
dabei besonders auch deren Kapillaren und verdicken deren Wand. Haufig findet man nun eine hyaline Ver· 
anderung von den Kapillarwandungen ausgehend, die sehr machtig werden kann, so daB sie fast die ganzen 
Zellinseln einnimmt, wahrend sich zwischen den hyalinen Ziigen und Massen nur noch wenige ganz atrophische 
Epithelien erhalten; in den hyalinen Massen kann sich auch Kalk ablagern. Ferner ~indet sich eine hydropische 
Degeneration der Zellinselepithelien, neuerdings aber als Folgezustand bei Uberbeanspruchung schon er· 
krankter Zellinseln aufgefaBt. Seltener sieht man Rundzelleneinlagerungen oder Blutungen in den Zellinseln. 
Andererseits findet man aber auch an anderen Zellinseln Zeichen regeneratorischer Bestrebungen. Die Inseln 
konnen zum Teil sehr groB sein; so konnen sehr groBe Inseln nach Schwund des zygmogenen Pankreasgewebes 
ganz allein in Bindegewe be oder Fettgewe be gelegen angetroffen werden. Die VergroBerung einer Zellinsel kann 
auch so bedeutend sein, daB man von Struma oder Adenom (dasselbe findet sich hie und da auch in unver· 
anderten Bauchspeicheldriisen ohne Diabetes offenbar infolge angeborener Anlage) gesprochen hat; auch hier 
wieder vollige Analogie zu Erscheinungen bei der Leberzirrhose (s. dort). Auch Neubildung von Zellinseln kommt 
dabei in Frage, wobei es nicht sicher entschieden ist, ob diese von Ausfiihrungsgangen ausgeht, oder hochstwahr· 
scheinlich durch Umwandlungen zwischen Pankreasparenchym und Zellinseln, deren Zellen sich ja entwicklungs. 
geschichtlich sehr nahe stehen (s. 0.), zustande kommt. Alles dies muB als Regenerations"bestreben" nach Schiidi· 
gung anderer Zellinseln aufgefaBt werden. Von der Zahl der in ihrer Tatigkeit geschadigten Zellinseln und der 
Hochgradigkeit der Schadigung derselben hangt es dann offenbar ab, ob der Tatigkeitsausfall der Zellinseln ein 
so hochgradiger ist, daB Diabetes die Folge ist. 

Einerseits sehen wir also Schadigung des Pankreas mit Atrophie und Degeneration des Par· 
enchyms, andererseits reparatorische Vorgange mit Bindegewe bswucherung (oder auch Fettgewebs. 
wucherung), aber auch regeneratorische Erscheinungen ganz wie bei den chronischen Entziindungen 
der Leber (Leberzirrhose) und anderer Organe. Ihr besonderes Geprage erhalt die Pankreaserkran. 
kung durch die Beteiligung der Langerhansschen Zellinseln. Von deren Verhalten hangt es ab, ob 
Diabetes eintritt oder nicht. In selteneren Fallen, in denen die Zellinseln bei bestehendem Diabetes anatomisch 
unverandert erscheinen, muB man funktionelle Schadigung derselben annehmen. Dies ist besonders der Fall 
bei dem Diabetes Jugendlicher. Hier handelt es sich wohl urn eine, offenbar Ofters ererbte, Minderwertigkeit der 
Zellinseln. Finden sich andererseits Zellinseln verandert, ohne daB Diabetes besteht, so sind die Veranderungen 
meist weit geringer und betreffen nur wenige !nseln, so daB offenbar die Zahl gut arbeitender den Diabetes hintan· 
gehalten hat. Doch ist auch an die Leber zu denken. 1st diese hochgradig verandert (vor allem besteht hier Zir· 
rhose), so kann auch bei schwerstem Tatigkeitsausfall der Langerhansschen Zellinseln Diabetes ausbleiben 
bzw. verschwinden, da die Leber als Vollzugsorgan im Mittelpunkt des Kohlenhydratstoffwechsels steht. 

Was nun die Entstehungsursache und die Entwicklung der Veranderungen der Bauch· 
speicheldriise und ihrer Zellinseln betrifft, so finden sich mit ihnen zusammen bei Diabetes alterer 
Leute uberaus haufig atherosklerotische Veranderungen der mittleren und vor aHem 
der kleinen Pankreasarterien - Arteiolosclerosis pancreatis -, deren Teilerscheinung 
auch wohl die von den Kapillaren ausgehenden sklerotisch.hyalinen Veranderungen der ja besonders 
kapillarreichen Langerhansschen Zellinseln darstellen; und diese Veranderungen der kleinen 
Arterien [nicht selten zusammen mit solchen der Niere, s. o.J sind offenbar fur die Atrophie und 
Sklerose der Bauchspeicheldruse wie fur die Veranderungen der fur das Auftreten des Diabetes 
maBgebenden Zellinseln anzuschuldigen. Entzundungen im AnschluB an allgemeine In· 
fektionskrankheiten fuhren wohl auch, aber offenbar nur selten, zur Zuckerharnruhr. Bei 
sonstigen Erkrankungen, welche mehr sekundar zu Schwund von Gewebe der Bauchspeicheldruse 
fiihren, wie Pankreas.Fettgewebsnekrose (s. unter Bauchspeicheldruse im speziellen Teil), 
Krebsen, Steinen im Pankreasgang, seltener Tuberkulose oder Syphilis (Gummata, Binde· 
gewebsvermehrung) pflegt es nUT dann zu Dia betes zu kommen, wenn zahlreiche Zellinseln 
mitzerstort sind. Das ist aber meist nicht der Fall. Gerade bei VerschluB des Hauptaus. 
fuhrungsganges (durch Steine, Druck von auBen durch Geschwulste od. dgl.) geht zwar das 
sezernierende Epithel in groBem AusmaB zugrunde, es er halt en sich a ber die (ja an der auBeren 
Sekretion nicht teilnehmenden und mit den Ausfuhrungsgangen nicht unmittelbar zusammen· 
hangenden) Zellinseln unverandert, worauf auch Gangunterbindungen im Tierversuch hin­
weisen, bei denen sich das zeigt und Diabetes - im Gegenstaz zur Gesamtherausnahme der Bauch· 
speicheldruse - ausbleibt. Das fur den Diabetes MaBgebende bei allen besprochenen 
Erkrankungen ist also die schwere nicht ausgeglichene Veranderung der Zellinseln 
- besonders eine nicht hinreichende Regenerationsfahigkeit der Zellinseln scheint 
hier wichtig - im Rahmen einer das Gesamtpankreas treffenden Veranderung. 

Ist der Diabetes so zu allermeist Folge des Ausfalles des Pankreashormons, so muB nach dem 
oben Gesagten R eizung des Sympathikus auf die Leber den gleichen Erfolg haben. So wird - auf dem 
Wege iiber Sympathikus und Nebenniere und gesteigerte Adrenalinabgabe - der beriihmte Zuckerstich C1. 
Bernards, d. h. das Auftreten von Glykosurie bei Reizung sympathischer Zellen im Calamus scriptorius (und 
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ebenso bei Reizung des zentralen Vagusstumpfes) im Tierversuch erklart. In ahnlicher Weise konnen auch beim 
Menschen verschiedene nervose Einwirkungen Glykosurie herbeifiihren, aber wohl kaum dauernden Diabetes. In 
seltenen Fallen wird auch ein renaler Diabetes infolge Verminderung der "Zuckerdichte" der Niere angenommen, 
doch ist dies durchaus unsicher. Auch hier handelt es sich wohl nur um vOriibergehende Zustande. 

Praktisch beim Menschen auf j eden Fall steht ohne jeden Vergleich der Pankreas­
diabetes an Bedeutung und Haufigkeit an erster Stelle. Das MaBgebende scheint zu sem, 
daB die Fahigkeit des Korpers den Zucker weiter zu verbrennen, zu oxydieren, herab­
gesetzt bzw. aufgehoben ist, so daB sich der Zucker im Blute anhauft, und daB diese 
durch die Leber bewirkte Veranderung des Kohlenhydratstoffwechsels [weil der 
Kohlenhydratstoffwechsel der Leber durch das Pankreashormon hemmend, durch das Nerven­
(Adrenalin-) System anreizend beeinfluBt wird] auf Fortfall einer genugenden Menge des 
Pankreashormons beruht. 

Auch andere endokrine Driisen konnen beim Diabetes Veranderungen aufweisen, doch ist dariiber wenig 
Sicheres bekannt. Ganz allgemein muB auch hier auf die Verbindungen der Driisen mit innerer Sekretion unter­
einander hingewiesen werden; so sind ja im Hinblick auf den Kohlenhydratstoffwechsel Bauchspeicheldriise und 
Nebennierenmark Antagonisten. Spielt beim Diabetes die Bauchspeicheldriise auch die beherrschende Rolle, 
so miissen wir sie auch hier in das gesamte endokrine Driisensystem eingesetzt denken, auch die anderen Driisen 
in Betracht ziehen. Das bis vor einer Reihe von Jahren unbekannte Hormon des Pankreas ist das in Kanada 
zuerst dargestellte Insulin (s. 0.), welches bei Diabetikern glanzende Erfolge zeitigt. Auch im Tierversuch setzt 
es nicht nur bei pankreaslosen Tieren den Zucker herab und bewirkt Wiederanbau und Ablagerung von Glykogen 
in der Leber, sondern auch bei normalen Tieren fiihrt das Insulin eine Verminderung des Blutzuckers herbei, 
die bei zu groBen Dosen zu Krampfen - hypoglykamischer Natur - und schnellem Tod fiihrt. 

Wir findennun bei Diabetes auch-abgesehen vom Pankreas -in den anderen Organen Veranderungen, 
welche zumeist Folge der Storung des Kohlenhydratstoffwechsels, und davon abhangig des Fett­
stoffwechsels, und zum Teil sehr kennzeichnend fiir die Erkrankung sind. In der oft Vermehrung und kolla­
gene Umbildung ihrer Gitterfasern zeigenden Leber enthalt der Zelleib der Leberzellen meist sehr wenig, bei 
Tod in Coma diabeticum zumeist iiberhaupt fast kein Glykoge~., wahrend ihre Kerne solches aufweisen. 
Dagegen findet sich in der Niere, besonders in den Epithelien der Ubergangsgebiete der Hauptstiicke zu den 
Henleschen Schleifen, weiter oberhalb wohl aus Zucker auf Grund eines zellularen Vorganges gebildetes und hier 
gespeichertes G ly kogen. Ebenso kann sich an anderen Stellen abnormerweise Glykogen finden (iiber alles dies 
siehe Genaueres im Kap. II, S.69f.). Auf Grund des Glykogenbefundes in der Niere kann man in zweifelhaften 
Fallen meist noch die Diagnose auf Diabetes anatomisch sichern (Einlegen von Nierenstiickchen in absolutenAlkohol 
bei der Leichenoffnung). Der Fettgehalt des Blutes ist vermehrt - Lipamie bzw. Lipoidamie (s. S. 60f.) -
(selten bis zur Erscheinung fiir das bloBe Auge gesteigert), infolgedessen haben die Sternzellen der Leber 
Lipoide gespeichert und die Nierenepithelien zeigen auch hochgradige dauernde Verfettung (auch 
viel Cholesterinester), was zusammen mit Hyperamie, besonders der Glomeruluskapillaren, der Diabetesniere 
ein schon fiir das bloBe Auge kennzeichnendes Bild verleihen kann. Die Nieren sind im iibrigen lange Zeit durch­
aus arbeitstiichtig. Die Organe k6nnen durch Wasserarmut besonders feste Konsistenz haben, so vor allem 
das Gehirn. 

Bei dem sog. Bronzediabetes besteht Verfarbung der Haut (die mit dem Morbus Addisonii 
nicht zu tun hat) und der inneren Organe durch Ablagerung von Hamosiderin und Hamofuszin 
- Hamochromatose - (s. unter Pigmenten), zusammen fast stets mit Leberzirrhose und 
Pankreassklerose. Folge der letzteren ist der Diabetes auch hier. Der Zusammenhang des 
Gesamtbildes wird verschieden gedeutet. Wahrscheinlich ist die gemeinsame Ursache eine In­
toxikation, oft wohl mit Alkohol. 

Ein Hormon der Bauchspeicheldriise erscheint auch fiir die Resorption von Nahrungsmitteln, besonders 
Fetten, im Darm wichtig. Auch scheint die Bauchspeicheldriise Hormone hervorzubringen, die mit der GefaB­
innervation etwas zu tun haben. 



Spezieller Teil. 
Erstes Kapitel. 

Erkrankungen des Blutes und der blutbildenden Organe. 

A. Blut. 
Von der Einteilung und Herkunft der Blutzellen sowie von elmgen gerade der wichtigsten 

Bluterkrankungen war schon im Kapitel IV des allgemeinen Teiles die Rede. 
Da dem Blute ja die Zellen fertig von den Blutbildungsorten geliefert werden, sind seine 

Erkrankungen und vor allem die seiner zelligen Bestandteile zumeist auf krankhafte Tatigkeit 
jener Blutbildungsorte, also insbesondere des Knochenmarks, zuruckzufiihren. Zumeist handelt 
es sich hier um Schadigungen, welche die zellbildende Tatigkeit des Knochenmarkes angreifen, 
worauf dann eine um so starkere Uberbildung von Blutzellen erfolgt; hierbei wird dann das Knochen­
mark vom Fettmark des Erwachsenen in sog. rotes (oder auch lymphoides) Knochenmark 
verwandelt. 

Als Schadigung, welche das Knochenmark "reizt", ist schon Sauerstoffmangel anzufiihren, denn wenigstens 
teilweise hierauf ist die Blutneubildung nach Blutverlusten, Z. B. nach Aderlassen, zu beziehen. Urn ahnliches 
handelt es sich bei Aufenthalt in Gebirgshohen USW. Es bestehen aber auch Korrelationen der blutzellbildenden 
Tatigkeit des Knochenmarks zu anderen Organen, insbesondere zur Milz, wie die heilsame Wirkung der Milz­
herausnahme bei manchen hier in Betracht kommenden Erkrankungen zeigt, doch scheinen hier sehr verwickelte 
Beziehungen zu bestehen. Zu bedenken ist auch, daB schon normal stets ein Teil der roten Blutkorperchen weiter 
verarbeitet wird und vor allem auch in der Milz zugrunde geht, daB ein Wegfallen dieser Tatigkeit also auch ein 
Mehr an Zellen des stromenden Blutes bewirken muB. Auch Leukozyten gehen iibrigens stets zugrunde, und 
zwar vor allem in Milz, Knochenmark und Sinus der Lymphknoten, und werden im Knochenmark wieder ersetzt. 

Unter Umstanden, unter denen ganz besondereAnspruche an Bildung von rotenBlutkorperchen 
und Leukozyten gestellt werden, werden solche auch au13erhalb des Knochenmarks an denselben 
Orten wie zur Embryonalzeit wieder gebildet, so vor allem in Leber und MHz, dann in Lymph­
knoten und schlie13lich uberall sonst im Anschlu13 an Gefa13e (adventitielle Z~llen). Dies Wieder­
erwachen embryonaler Tatigkeit, meist bezeichnet als "myeloische Metaplasie", ist am starksten 
bei der leukamischen Myelose (myeloischen Leukamie), bei der schon davon die Rede war, findet 
sich aber auch bei schweren Anamie u. dgl., besonders der sog. Anaemia pseudoleucaemica kleiner 
Kinder. 

Bei Blutzellneubildungen unter krankhaften Bedingungen kommen Gestaltveranderungen 
der roten Blutkorperchen in sehr mannigfaltigen Formen vor; es finden sich Unregelma13ig­
keiten der Gestalt, birnfOrmige, biskuitformige, hantelformige rote Blutkorperchen, welche man 
als Poikilozyten bezeichnet; au13erdem kommen zu gro13e und zu kleine Formen von roten 
Blutkorperchen vor, Megalozyten und Mikrozyten sowie hamoglobinarme Makrozyten 
und Mikrozyten. Das Auftreten von Vorstufen, d. h. Erythro blasten, also kernhaltigen 
roten Blutkorperchen, in gro13en Massen ist dann eine gewohnliche Erscheinung. Hierbei finden 
sich au13er den Erythroblasten gewohnlicher Gro13e, sog. Normoblasten, auch haufiger be son­
ders gro13e Formen, sog. Megalo blast en. Des weiteren zeigen die roten Blutkorperchen unter 
krankhaften Bedingungen oft abnorme Farbbarkeit mit basischen Farbstoffen - Basophilie -
oder mit basischen und sauren Farbstoffen - Polychromasie. Als Zeichen der Degeneration 
findet sich auch haufiger in den roten Blutkorperchen basophile Kornelung. Als Aniso­
chro mie bezeichnet man die Erscheinung, da13 die Farbung der verschiedenen rot en Blutkorperchen 
infolge unterschiedlichen Hamoglobingehalts verschieden stark ist. Alle diese Veranderungen 
treten vor aHem bei den gleich zu besprechenden Anamien auf. Auch Vorstufen von wei13en 
Blutkorperchen (Myelozyten, Myeloblasten) konnen in das Blut ausgeschwemmt werden. 
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Da die erwahnte Basophilie und Polychromasie der roten Blutkorperchen ein Hauptmerkmal der B1ei· 
vergiftung (wenn auch nicht allein fUr solche typisch) ist, soll diese hier kurz eingeflochten werden. Blei­
vergiftung (BleiweiB) kommt gewerblich chronisch durch Aufnahme durch den Mund oder Einatmung zustande. 1m 
ersteren Falle wird das Blut nach P. Schmidt im Magen feinst verteilt, im Diinndarm entsteht fettsaures Blei, 
das von der Galle emulgiert wird. Es gelangt in die Leber (zum Teil hier von Sternzellen abgefangen, zum Teil wird 
es mit den Gallenwegen in den Darm zuriickgebracht), zum Teil auf dem Blutweg in rechtes Herz, Lunge und den 
groBen Korperkreislauf (ahnlich teilweise auch yom Darm in die Lymphbahnen und das Venenblut). Bei Ein­
atmung kommt feinster Blei(weiB)staub durch die Lunge in den Kreislauf. Das Blei schiidigt die Innenwiinde der 
GefaBe, besonders Kapillaren, den Magendarmkanal als Resorptions- und Ausscheidungsorgan (Blutungen und 
Hamatoporphyrinbildung mit Hamatoporphyrinurie) und das Knochenmark. Durch Angreifen des Bleies 
hier an den Kernen und veranderte Entkernung der Blutkorperchen soll das Auftreten der basophil gekornten 
und polychromatischen roten Blutkorperchen im Blute zu erklaren sein. Es kommt zu Anamie. Andererseits 
nehmen amerikanische Forscher an, daB das Blei die roten Blutkorperchen direkt veriindert (durch Bindung an 
das anorganische Phosphat der Zellen), so daB diese Oberfliichenveranderungen eingehen, schrumpfen, ihre leichte 
Agglutinationsfahigkeit einbiiBen und vor allem kurzlebiger und zu hamolytischem Zerfall geneigt werden, wo­
durch sich die Anamie erklare. Bei Bleivergiftung finden wir ferner Nierenveranderungen bis zur Bleischrumpf­
niere, Degenerationen der Gehirnganglienzellen (Encephalopathia saturnina), Neuritiden (besonders auch des 
Nervus opticus). 

Unter Hamolyse verstehen wir den Austritt von Hamoglobin aus den roten Blutkorperchen; 
das Blut wird "lackfarben", die Stromata der roten Blutkorperchen bleiben als sog. "Schatten" 
zuriick. 

Solche hamolytische Gifte sind lipoidlosende Stoffe, wie Chloroform, Ather usw., ferner Saponin, Seifen 
und manche Fettsauren, des weiteren bestimmte Blutgifte (vgl. S. 228) und manche tierische bzw. pflanzliche 
Gifte, von denen hier das Schlangengift, insbesondere das Kobrahamolysin, und des weiteren Gifte, wie sie 
Spinnen, Skorpione, aber auch manche Bakterien hervorbringen, genannt seien. Endlich sei erwahnt, daB zahl­
reiche Blutsorten gegenseitig ebenfalls hamolytische Wirkung entfalten, auch konnen sog. lsolysine, wenn z. B. von 
einem Menschen auf einen anderen Blut iibertragen wird, auftreten, Gesichtspunkte, welche bei der Bluttrans­
fusion eine Rolle spielen. 

Die Hamolyse auBert sich durch Ubertreten des gelOsten Hamoglobins in die Blutfliissigkeit, 
Hamoglobinamie, Ausscheidung in den Urin, Hamoglobinurie, durch Ikterus, sowie die 
Ablagerung von Blutfarbstoi£en (sog. Hamochromatose) in verschiedenen Organen. Der 
Hamolyse geht haufig eine Agglutination der roten Blutkorperchen voraus, indem sich diese 
zusammenballen und miteinander verkleben. Die Ursache der sog. paroxysmalen Hamoglobin­
urie, welche anfallsweise auf tritt, ist noch nicht sicher bekannt. 

Auch die physikalischen Zustande des Blutes konnen unter krankhaften Zustanden verandert 
erscheinen; so die sog. Viskositat des Blutes, seine "innere Reibung", der osmotische Druck sowie 
die Widerstandsfahigkeit der roten Blutkorperchen gegen Schadigungen, welche in der Regel 
Lyse derselben bewirken. 

Erwahnt werden soll, daB auch die Blutplattchen des Blutes besondere Verhaltnisse zeigen konnen. 
Davon war schon bei den "hamorrhagischen Diathesen" die Rede. Unter Reizzustiinden konnen sich auch un­
reife Formen (basophile Blutplattchen, Riesenblutplattchen) im Blute finden, bei Typhus, pernizioser Anamie 
uSW. Auch zerfallen im Blute Blutplattchen oft in groBer Zahl bei allen moglichen Infektionen. 

a) Veranderungen (Verminderung und Vermehrung) der roten Blutkorperchen. 
Eine Verminderung der Zahl der roten Blutkorperchen wird als Oligozythamie 

bezeichnet. Sie findet sich voriibergehend nach allzu groBen Blutverlusten oder wenn bei 
Schadigung des Knochenmarkes der Blutersatz nicht hinreicht, dauernd aber zusammen mit 
Verminderung auch der Hamoglobinmenge = Oligochromamie bei der allgemeinen 
Anamie. Hier kann die Zahl der Erythrozyten bis auf 500000 bis 600 000 (statt 41/2 bis 5 Millionen) 
im Kubikmillimeter zuriickgehen. Die Anamie beruht also auf langer anhaltender ungeniigender 
Bildung roter Blutkorperchen im Knochenmark. Wir konnen sie einteilen in primare und sekun­
dare. Bei ersterer kennen wir die veranlassenden Bedingungen nicht, letztere ist die Folge anderer 
krankhafter Vorgange, welche die Blutbildung ungiinstig beeinflussen. Finden wiederholt Blut­
verluste statt, so daB nicht geniigend schnell das Knochenmark neue Blutzellen bilden kann, 
oder ist es dazu infolge eigener Veranderungen nicht imstande, so kommt es zu dauernder Anamie. 
Ebenso bei Vorhandensein von Darmparasiten, wie Ankylostomum oder Botriocephalus 
latus, welche wohl durch Giftstoffe wirken, und vor allem bei Bestehen von Iniektions­
krankheiten, haufig Tuberkulose, Krebs, Syphilis usw. In solchen Fallen ist toxische 
Schadigung des Knochenmarkes anzunehmen. Bei dem Entstehen der Anamien scheinen auch 
hormonale Einfliisse (Nageli) und konstitutionelle Bedingungen vielfach wesentlich beteiligt. Bei 
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der Anamie findet sich in den langen Rohrenknochen zumeist als Zeichen des Versuches besonders 
angestrengter Blutbildung zum Ausgleich der Erkrankung rotes Knochenmark. Blutbildung 
au13erhalb des Knochenmarks tritt zumeist nicht hervor. Die Milz kann vergro13ert sein (so bei der 
sog. Anaemia splenica, Griesinger, Striimpell), welche aber nach Nageli kein eigenes Krank­
heitsbild darstellt. In dem in schweren Fallen schon fUr das blo13e Auge hellroten diinnfliissigen 
Blute ist also die Zahl der roten Blutkorperchen betrachtlich vermindert. Sie zeigen 
Gestaltsveranderungen mannigfacher Art, wie sie oben besprochen wurden, und die auch 
schon erwahnte Basophilie, Polychromasie und basophile Granulierung. Auch treten vor allem 
unfertige, d. h. kernhaltige Blutkorperchen, Erythro blast en, oft in gro13er Zahl, im Blute 
auf, darunter auch Megalo blast en (s. 0.). Oft ist die Zahl der wei13en Blutkorperchen im 
Blute gleichzeitig vermindert; zuweilen sind sie, besonders die Lymphozyten, auch ver mehrt; 
auch konnen Vorstu£en der wei13en Blutkorperchen ins Blut ausgeschwemmt werden. 

Eine Form der Anamie mit langdauernder Monozytenvermehrung im Blute finden sich zusammen 
mit diphtherieahnlichen Beschlagen und meist auf die Mandeln beschrankter Nekrose, Fieber, ortlichen, zum 
Teil auch allgemeiner Driisenschwellung, bei jungen Leuten als sog. Monozytenangina (W. Schultz). 

Die Folge einer Anamie ist schlechtere Ernahrung der Gewebe, daher finden sich haufig Ver­
fettungen, so in Herz, Gefa13wanden, Nieren, Leber, auch Entartungen im Ruckenmark. Infolge 
der Veranderungen der Gefa13wand kommt es auch zu Odemen und Blutungen, so in der Lunge. 
Durch Zerfall roter Blutkorperchen treten - vor aHem in Milz und Leber, aber auch Knochenmark 
- Blutfarbstoffablagerungen hervor. Der Magen zeigt haufig Atrophie der Schleimhaut. In 
hohen Graden der Anamie erscheint das Blut schon fUr das blo13e Auge sehr dunnfliissig, bla13rot 
bis gelblich. 

Handelt es sich in den besprochenen Formen um sekundare Anamien, so ist eine schwere 
Anamie, deren Ursache wir nicht sicher kennen, die wir, wenn wir wollen, als primare bezeichnen 
konnen, von besonderer Bedeutung; dies ist die sog. perniziOse Anamie (Bier mer). Die ana­
tomische Ausbeute ist hier gering. Es besteht rotes Knochenmark mit Ruckschlag der Blutbildung in 
embryonale Art (oder mit im Knochenmark aus embryonaler Zeit erhaltenen blutbildenden Herden 
als Grundlage Sternberg) mit Bildung vonMegalozyten, und auch im anamischen Blute finden 
sich als kennzeichnendster Bestandteil Megalozyten; besonders kennzeichnend ist ferner der 
im Gegensatz zu sekundaren Anamien erhohte Farbeindex des Hamoglobingehalts der Erythro­
zyten. Die Blutplattchen nehmen zunehmend ab, es treten jungkernige Monozyten im Blute auf, 
die neutrophilen Leukozyten zeigen Ubersegmentierung, aber keine degenerativen Veranderungen, 
die GaHenwerte des Blutes (und das Hamatin) sind erhoht (nach Nageli). In verschiedenen 
Organen bestehen myeloische Herde, es findet sich eine - meist nicht sehr erhebliche - sehr blut­
reiche Milzschwellung, sowie geringe Gel bsuch t, im Magen, der Achylie wahrend des Lebens 
entsprechend, bei der die Bakterienflora abnorm zu sein pflegt, Atrophie der Schleimhaut, 
wohl sekundarer N a tur. A u13erordentlich wich tig sind die sehr ha ufigen S t ran g de g e n era t ion e n i m 
Ruckenmark. Ferner besteht sehr haufig (diagnostisch wichtig) Glossitis (auch Entziindung 
in Rachen oder Speiserohre). 

Es handelt sich bei der perniziosen Anamie um einen Ruckschlag der Blutbildung in 
em bryonale Bahnen (Ehrlich, Nageli). Im iibrigen ist uns das Wesen der Erkrankung noch 
nicht ganz klar und ebenso ist die Entstehungsursache noch unbekannt. Bothriocephalus 
latus kann ganz die Erscheinungen einer Perniciosa machen. Auch sonst ist wahrscheinlich 
ein eigenartiges Toxin anzunehmen, das auf ein wohl konstitutionell minderwertiges Knochen­
mark einwirkt. 

Das Toxin wirkt (nach Nagelis Darstellung) hauptsachlich also auch auf das gesamte Knochenmark 
(erythrozytotoxische Wirkung, hamolytische Wirkung [Anamie, Siderose, Bilirubinkorpervermehrung], weil 
die Megalozyten leicht zerfallen, Hemmung der Leukopoese, besonders der Monozyten, thrombozytotoxische 
Einfliisse), ferner aber auch auf die Endothelien (endotheliotoxische Wirkung, hamorrhagische Diathese), auf das 
Nervensystem (neurotoxische Einfliisse, spinale und zerebrale Vorgange), den Verdauungskanal (Glossitis uSW. 
Gastritis mit Achylie usw.), endlich noch auf den Wasserhaushalt, den retikuloendothelialen Apparat 
(Hyperaktivitat, wohl sekundar), auch innersekretorische Organe, und bewirkt Steigerung des 02-Verbrauches. 

Die eisenfar bstoffhaltigen Ablagerungen in Milz und Leber sind in spateren Zeiten der perniziosen 
Anamie meist nicht mehr vorhanden. 

Besonders interessant ist, daB die friiher fiir unheilbar gehaltene perniziose Anamie durch lang ere Ein­
nah me von Le ber (oder auch Magen) zu allermeist sehr giinstig beeinfluBt wird. Es handelt sich dabei 
wohl um den EinfluB eines chemischen Stoffes auf die Knochenmarktatigkeit, wahrend andere Organverande­
rungen, wie solche besonders des Riickenmarkes, nicht giinstig mit beeinfluBt zu werden scheinen. 
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Steht bei einer Anamie ein Tatigkeitsversagen des Knochenmarks vollig im Vordergrund, so daB regenera­
torische Blutbildungsbestrebungen ganz ausbleiben, kein rotes Knochenmark sich entwickelt, Megaloblasten 
nicht auftreten, so spricht man von a plastischer Ana mie (Ehrlich). Hier kann Blutbildung in anderen 
Organen nach Art der embryonalen eine Rolle spielen. Es treten oft Blutungen auf, die mit mangelhafter BiJdung 
von Blutplattchen (also auch mit Insuffizienz des Knochenmarkes, von dessen Riesenzellen die Blutplattchen 
ja abgeleitet werden) zusammenhangen konnten. 

Nahe stehen solchenFormen dievonFrank sog.Aleukia haemorrhagica mit fast volliger Atrophie 
des Knochenmarkes, so daB sowohl die Bildung von roten Blutkorperchen wie von Leukozyten 
wie infolge Fehlens del' Knochenmarksriesenzellen del' Blutph'ittchen notleidet; zugleich bestehen 
Blutungen. Die Ursache del' Erkrankung wie ihre Abgrenzung sind noch ganz ungewiB. 

Oft zusammen mit Anamie, abel' auch allein, findet sich eine Verarmung del' Erythro­
zyten an Ha moglo bin (bis zu 1/4) - Chlorose. Sie findet sich oft mehr voriibergehend, beson­
deI's war dies fruher haufig bei Madchen in del' Reifungszeit del' Fall. Es scheint eine Storung 
del' Drusen mit innerer Sekretion vorzuliegen, wobei die weibliche Keimdriise im Vordergrund 
steht. Ofters ist die Chlorose - bei del' also das Knochenmark infolge einer gewissen Schwache 
ohne nachweisbare Veranderung hamoglobinarme Blutkorperchen bildet - Ausdruck einer vererb­
baren allgemein hypoplastischen Anlage; dann sind auch Herz und GefaBe, besonders Aorta 
(Virchow), zuweilen auch die Geschlechtsorgane hypoplastisch. Die Zahl del' Leukozyten ist 
meist unverandert, diejenige del' Blutplattchen im Blute kann erhoht sein. Das Knochenmark 
zu erhohter Tatigkeit anregende Mittel, besonders Eisen, konnen wenigstens vorubergehend von 
Nutzen sein. Zu betonen ist, daB die fruher so uberaus haufige Chlorose fast ganz verschwunden 
ist. Zum Teil wenigstens mag dies mit vernunftigerer Lebensweise, Kleidung, Sport usw. zu­
sammenhangen. 

Die roten Blutkorperchen konnen auch vermehrt sein, vorubergehend an del' See oderim 
Gebirge, dauernder bei Herzerkrankungen, Emphysem od. dgl., zuweilen abel' auch als selb­
standige Erkrankung = Polyzythiimie odeI' Polyglobulie, wobei die Zahl del' Erythrozyten bis 
uber 15 Millionen betragen kann. 

Dabei ist auch die Gesamtmenge des Blutes i.ifters vermehrt (Plethora polycythaemica), ebenso das 
Hamoglobin, wenn auch nicht im MaBe der Vermehrung der roten Blutkorperchen. Es handelt sich urn eine im 
Wesen unbekannte Knochenmarkserkrankung mit erhohter Tatigkeit dieses; es besteht oft zugleich Zyanose, 
Milzschwellung oder erhohter Blutdruck, wonach man in verschiedene Formen eingeteilt hat. Darauf, daB die 
Erkrankung eine solche des Knochenmarks ist, weist auch hin, daB die Polyzythamie in Leukamie iibergehen kann. 

Wir wollen hier den hiimolytischen Ikterus anfugen. Er tritt in zwei Formen auf, del' erwor­
benen, die uneinheitlich Begleiterscheinung von Anamien, besonders pernizioser Anamie u. dgl. 
ist, und dem wichtigeren angeborenen hamolytischen Ikterus (konstitutioneUe hamo­
lytische Anamie), familiar und offenbar in del' Anlage - dominant - vererblich. Auch andere 
Anlagefehler konnen sich gleichzeitig finden. 

Grundlegend ist eine angeborene Abartung der rot en Blutkorperchen, Mikrozytose dieser und 
geringere osmotische Widerstandskraft gegen Kochsalzlosungen; wenn Infektionen, Vergiftungen od. 
dgl. zu dieser Anlage dazu kommen, so tritt gesteigerter Blutzerfall auf; jetzt vergroBert sich die Milz 
als das Hauptorgan des Blutabbaues - s.i.e zeigt starke Hypamie der Pulpa und Zellhyperplasie, besonders 
auch Schwellung der Sinusendothelien, als Ubertatigkeit mit erhohter Zerstorung roter Blutkorperchen zu 
deuten - es treten Anamie und Gelbsucht auf. Das Knochenmark ist rot und zeigt auch Zeichen 
starksten Blutzellersatzes, welcher aber den Blutzerfall fast nie ausgleichen kann. Dies ist aber der Fall, 
wenn die Milz als Blutzerfallsstatte entfernt wird, so daB dies zumeist zu ausgesprochener Besserung 
bzw. Heilung der Erkrankung fiihrt. 

Eine anscheinend nur bei Farbigen (schwachlichen Menschen) vorkommende Form vererbbarer Anamie mit 
Gelbsucht wird wegen der besonderen Gestaltsveranderung der reifen roten Blutkorperchen als Sichelzellen­
anamie bezeichnet. Die veranderten Erythrozyten werden von Retikuloendothelien, besonders den Sternzellen 
der Leber, aufgenommen und aufgelost. Die Milz ist hier nicht vergroBert. 

b) Veranderungen (Verminderung und Vermehrung) der weiJ3en Blutkorperchen. 
Das Blut kann Leukozyten wie Lymphozyten in vermehrter wie in verminderter 

Zahl aufweisen. Die Vermehrung kann eine absolute sein odeI' eine relative, indem eine Zell­
art im Vergleich zur anderen vermehrt ist. 

Eine Vel' minderung del' far blosen Blutkorperchen - Leukopenie, Hypoleukozytose -
auf Unterbildung im Knochenmark zu beziehen, leitet oft ihre Vermehrung ein und findet sich 
im ubrigen bei einigen Infektionskrankheiten, wie besonders Typhus abdominalis odeI' Sepsis, 
dann bei Anamie (s. 0.). 
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Leukopenie bis zum Schwund fast aller Leukozyten aus dem Blute und starkster 
Verringerung derselben und ihrer Vorstufen im Knochenmark kann die Folge von Vergif­
tungen mit Benzol (auch im Tierversuch) oder Salvarsan sowie von Bestrahlungen mit 
Rontgenstrahlen oder Radium oder Thorium X sein und kommt ohne sicher gestellte 
Ursache bei der sog. Agranulozytose (W. Schultz) vor. Es handelt sich hier aber wohl nicht 
um eine eigene scharf umrissene Erkrankung, sondern um einen Symptomenkomplex mit ver­
schiedener Ursache. Fast stets bestehen septisches Fieber und Nekrosen an den Schleimhauten 
des Mundes (auch tiefer) zum SchluB, wohl sekundar. 

Vermehrung der Leukozyten, Leukozytose, kommt als sekundarer, voriibergehender 
Zustand unter verschiedenen Umstanden vor. Es gibt schon Tagesschwankungen und 
zum Teil hiermit ist wohl die sog. Verdauungsleukozytose zu erklaren. Die sog. puerperale Leuko­
zytose ist noch fraglich. Veranderungen der Nahrung und vor allem starke Anstrengungen konnen 
die Leukozytenzahl erhohen. 

Eine Leukozvtose schlieBt sich an Blutverluste, Infektionen und Intoxikationen mit Bakterien­
giften, oder auch Kachexien USW. an. Die Leukozytose besteht in Vermehrung der gewohnlichen polymorph. 
kernigen Leukozyten oder der eosinophilen Leukozyten, letzteres besonders bei As t h rna und anderen a II erg i­
schen Zustanden, beim Vorhandensein von Wiirmern, bei manchen Hautkrankheiten (Ekzemen, Mycosis fun­
goides), Infektionen, Intoxikationen. Man muB annehmen, daB chemotaktisch wirksame Krafte die betreffenden 
Zellen aus dem Knochenmark ins Blut locken und daB Reize das Knochenmark zur Zellbildung anregen. AuBer 
den Leukozyten weist das Blut meist auch ihre Vorstufen (Myelozyten, Myeloblasten) oder auch sog. Reizungs­
formen auf. 

Leukopenie und Leukozytose hangen von Einfliissen ab, die auf das sie bildende Knochen mar k ein­
wirken_ Die Knochen mit noch erhaltenem rotem Mark (kurze und platte Knochen) konnen ihre Tatigkeit 
steigern, vor allem im Fettmark der Rohrenknochen kann Leukopoese wieder einsetzen, dasselbe also wieder zu 
rotem werden (s. 0.). Einzelne Infektionserreger wirken aber versehieden auf das Knochenmark ein. Typh us­
bazillen schadigen im Mark die Leukozytenbildung, daher Leukopenie, bei Einwirkung von Eiter­
erregern findet sich im Knoehenmark besonders reiehliche Leukozyten bild ung, und so kommt e~. zur 
Leukozytose. Auf voriibergehende Lahmung der Leukozytenbildung wie beim Typhus folgt meist Uber­
bildung. 

1m Gegensatz zur einfachen, sekundaren Leukozytose stellt die Leukamie (Leukozythamie) 
einen dauernden progressiven Zustand dar, der sich an Veranderungen der blutbildenden 
Organe - leukamische Myelose und Lymphadenose - anschlieBt und ein Auftreten der farb­
losen Zellen im Blut nicht nur in vermehrter Zahl sondern auch in anderem Mengenver­
haltnis aufweist. Diese Erkrankungen mit ihren verschiedenen Formen sind bereits S. 201 
besprochen. 

Auch Vermchrung der Lymphozyten, Lymphozytose, kommt nach anfanglicher Lympho­
zytenverminderung vor, so bei Scharlach, in spaten Zeiten des Typhus usw. Sie kann auch 
relativ, bei Verarmung des Blutes an neutrophilen Leukozyten (Leukopenie), sein. Auch bei den 
Lymphozytosen sind chemotaktisch anziehende Krafte anzunehmen und Reize, welche den lym­
phatischen Apparat zur erhohten Lymphozytenbildung anregen. 

Unter Umstanden kann auch die Verteilung der Leukozyten im Korper ungleieh sein, so daB z. B. die 
inneren Organe mehr Leukozyten aufweisen als das Blut der peripheren Kapillaren. Man sprieht von V er­
teilungs- (oder Versehiebungs-) Leukozytose (Graff) bzw. -Leukopenie. Es handelt sieh hier also urn 
Sehwankungen, die nicht von der Blutzellbildung abhangen. Hierher gehort wohl aueh der plotzliehe, voriiber­
gehende periphere Leukozytensturz auf Zufuhr von Milch u. dgl. in Gestalt der sog. Widalschen Hamoklasie, 
die zustande kommen solI, wenn die erkrankte Leber EiweiBkorper nieht binden kann, und die somit eine 
- aber noeh umstrittene - Probe auf Funktionsstorung der Leber darstellt. 

Besonders wiehtig erscheinen auch Veranderungen des Kerns wie des Zelleibes der neutrophilen Leuko­
zyten, die als krankhaft zu werten sind und besonders bei Infektionskrankheiten auftreten. Zunachst 
erseheint der Kern nieht oder kaum segmentiert, er ist breit, plump, wie gequollen. Diese geringe Segmentierung 
halt Arnethfiir ein Zeiehen jugendlicher Zellen und spraeh daher von einer Verschiebung naeh links, 
Nageli setzte dem entgegen, daB es sich hier bei den nichtsegmentierten sog. stabformigen Neutrophilen 
zum kleinen Teil urn ein physiologisches Erseheinen, aueh nur zum Teil urn Jugendformen, zum groBten 
Teil aber, worauf UnregelmaBigkeiten in der Basi-Oxychromatinanordnung und -Farbung hinweisen, urn 
eine krankhafte Veranderung handelt. Solehe zeigt zumeist zugleich der Zelleib: die Granula erseheinen bei 
Farbungen von Blutausstriehen grober, eekiger, mehr braunlieh. seltener aueh rotviolett gefarbt (Gloor), 
es tritt unregelmaBige Basophilie auf, aueh (naeh Nageli, dem wir hier folgen, besonders bei Leber­
sehadigungen) Vakuolen (zum Teil Lipoiden entsprechend). Die Veranderungen der Kerne entstehen wohl 
im Knochenmark, diejenigen des Zelleibes aber scheinen sich nach Nagelis Untersuchungen erst peripher 
zu entwiekeln, auf Grund von Toxinresorption besonders bei Infektionen mit ausgedehnter Mesenehym­
sehadigung. Die starksten degenerativen Veranderungen der neutrophilen Leukozyten scheinen bei Lungen­
entziindungen aufzutreten. 

Herxheimer, Grundrill. 20. Aufl. 28 
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B. Knochenmark. 
Es ist wichtig, sich zu vergegenwartigen, daB die Gesamtmenge des Knochenmarkes mehr wiegt als ein 

anderes Organ des Korpers. Die Zellen des Knochenmarkes sind schon als Vorstufen der Blutzellen besprochen. 
Noch erwahnt werden sollen die Riesenzellen, Megakaryozyten, groBe Zellen mit vielgestaltigem Kern, 
aus denen die Blutplattchen sich abspalten (s. unter Thrombose). Lymphfollikel finden sich im Knochenmark 
nach manchen Angaben in iiber der Halfte der Falle, gehoren aber nach anderen nicht zum eigentlichen 
"Parenchym" des Knochenmarkes. 

Friihzeitig finden sich im "roten Mar k" einzelne Fettzellen; zur Zeit der Reifung nehmen sie im Mark 
der langen Rohrenknochen stark an Menge zu, so daB schlieBlich die Markhohle fast ausschlieBlich von Fett­
gewebe erfiillt ist, "Fett mar k", wahrend in den platten Knochen (wie Brustbein, Rippen) das rote, zellreiche 
Knochenmark bestehen bleibt. Doch ist auch in langen Knochen, z. B. Femur, zumeist auf weite Strecken hin 
rotes Knochenmark vorhanden. 1m hoheren Alter sowie bei Siechtumszustanden atrophiert auch das Fett­
gewebe der Rohrenknochen und wird durch ein graues, durchscheinendes Gallertgewebe ersetzt, das sog. 
Gallertmark. 

Die wichtigste Tatigkeit des Knochenmarks ist uberhaupt die Bildung der Blutzellen, 
vor aHem der roten Blutkorperchen und der Leukozyten verschiedener Kornelung. Bildet 
doch von bald nach der Geburt an das Knochenmark unter normalen Bedingungen den einzigen 
Bildungsort dieser Zellen. So ist denn auch das Knochenmark grundlegend fur aIle die 
Erkrankungen, als deren Ausdruck wir Veranderungen und Zahlverschiebungen 
der Blutzellen wahrnehmen. Davon war schon oben bei den einzelnen Blutveranderungen 
die Rede, ebenso im allgemeinen Teil bei Besprechung der Leukamien, und auch im Kapitel "Ent­
zundung" haben wir gesehen, welche Rolle die dem Knochenmark entstammenden Leukozyten 
hier spielen und wie eine Einwirkung auf dasselbe Nachlieferung und vermehrte Abgabe von 
Leukozyten veranlaBt. Die Tatigkeit des Knochenmarks ist uberaus fein abgestimmt auf die 
Reaktionslage des Korpers, was sich in der zelligen Zusammensetzung des Blutes auBert, und 
es unterliegt verschiedensten Beeinflussungen, ,aliI die das Knochenmark auch histologisch ant­
wortet und sich so den Anforderungen anpaBt. Es wirken chemotaktische Reize ein, die GefaB­
nerven spielen offenbar eine Rolle, indem sie die Knochenmarkstatigkeit regeln, und es bestehen 
gegenseitige Beziehungen zu dem lymphatischen Organsystem, wohl auch allgemein zu dem reti­
kulo -endothelialen Gesamtapparat. Fur die Knochenmarkstatigkeit sind offenbar hormonale 
Einflusse von seiten endokriner Drusen maBgebend und insbesondere scheint ein solcher von 
seiten der Milz wichtig. Und zwar scheint die Milz, wenigstens in krankhaften Zustanden, 
einen hemmenden EinfluB auf die Tatigkeit des Knochemuarkes auszuuben. Hierauf beruht 
die Tatigkeitszunahme des letzteren im Hinblick auf Bildung von roten Blutkorperchen wie 
Granulozyten wie Knochenmarkriesenzellen nach Entnahme der Milz und somit wohl die Heil­
wirkung letzterer in vielen Fallen von Blutkrankheiten. 

Meist unbedeutende Blutungen im Knochenmark finden sich vor allem bei infektiOsen oder toxischen 
Ursachen. Bei Veranderungen, welche zu Blutzerstorung fiihren, treten im Knochenmark Hamosiderin­
ablagerungen auf. 

Sehr haufig finden sich im Knochenmark hyperplastische Zustande, welche mit Allgemein­
erkrankungen des Korpers in Verbindung stehen und je nach Art der letzteren eine Zunahme 
bald dieser, bald jener der dem Knochenmark zugehorenden Zellarten erkennen lassen. 

Nach Blutverlusten sowie bei Erkrankungen, welche einen ausgedehnten Zerfall von roten Blutkorper­
chen zur Folge haben, bei der Malaria, bei oligamischen Zustanden, vor allem aber, bei der perniziosen 
Anamie, ferner bei angeborener Syphilis, angeborener Wassersueht (Schridde), nach Zerstorung eines Teiles 
des Knoehenmarks (z. B. durch Geschwiilste an anderen Stellen des Knochenmarks) findet sich besonders eine 
starke Zunahme der Erythroblasten (kernhaltige rote Blutkorperchen). AuBerdem reichlich rote Blutkorperchen, 
aueh Mikrozyten und Makrozyten; daneben findet sich auch Vermehrung von Leukozytenvorstufen. Genaueres 
siehe oben unter Anamie. Das Knochenmark zeigt jetzt eine dunkelrote Farbe und erscheint manchmal fast 
himbeerfarbig. Auch soweit Fettmark vorhanden war, bildet sich aus ihm durch Zunahme der Zellen wieder 
rotes Knochenmark, auch lymphoides oder besser "Zellmark" genannt. Die angefiihrten Veranderungen 
sind auf eine regeneratorische N eu bild ung von Blutkorperchen zuriickzufiihren. 

Bei der Leukozytose (s.o.) und noch mehr bei der leukamischen Myelose und Lymphadenose 
(Leukamie S. S. 201 f.) zeigt das Knochenmark eine starke Hyperplasie derjenigen Zellen, aus welchen die 
weiBen Blutkorperchen hervorgehen, und zwar bei der Myelose (S. 201), besonders der Myeloblasten und Myelo­
zyten, bei der Lymphadenose (S. 201) der Lymphozyten. Das Mark erscheint dabei rot bis graurot oder grau­
gelb, manchmal selbst eiterahnlich, "pyoid"; bei der leukamischen Lymphadenose nimmt es auch fiir das bloBe 
Auge eine grau-weiBe, markige, dem Lymphknotengewebe ahnliche Beschaffenheit an. 

Wichtig ist andererseits, vor allem fUr die Folgen im Blut, auch eine Atrophie des Knochenmarkes, vor 
aHem auf Grund schwerer Schadigung bei lnfektionen oder Vergiftungen. Es kann das ganze Knochen­
mark ziemlich gleichmaBig geschadigt sein, sog. Panmyelophthise, oder vorzugsweise die eine oder andere 
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hier gebildete Zellart. So kann hauptsachlich die Bildung roter Blutkorperchen gestort sein, wie bei der 
aplastischen (aregenerativen) Anamie, bzw. der Aleukie, oder die der Granulozyten bei septischen Zustanden, 
aber auch bei Vergiftungen, so mit Benzol oder Salvarsan, und auch bei Bestrahlungen (Rontgenstrahlen, 
Radium, Thorium X) oder unter dem Bilde der sog. Agranulozytose (s. 0.), oder endlich die der Knochen­
mar ksriesenzellen (Megakaryozyten) mit der Folge ungeniigender Bildung von Blutplattchen bei schweren 
Thrombopenien unter dem Bilde sog. hamorrhagischer Diathesen (s. im allgemeinen Teil). So kann man, wie 
Nageli mit Recht sagt, ofters aus dem Blutbefund auf die Funktion und den histologischen Zustand des Knochen­
markes schlieBen. 

Uber die vom Knochenmark ausgehenden Geschwiilste (Sarkome) und die denselben nahestehenden 
Myelome vgl. Kap. VII des Allgemeinen Teils. 

Aile Blutschmarotzer, Bakterien, Trypanosomen usw. konnen auch im Knochenmark gefunden werden. Bei 
Erkrankungen, bei denen im Blut oder ortlich eosinophile Zellen vermehrt sind, wie bei Asthma, Wurmerkran­
kunge;J? usw., finden sie sich auch im Knochenmark vermehrt und stammen von hier. 

Uber die Veranderungen des Knochenmarkes bei Typhus und anderen Infektionskrankheiten siehe im 
Allgemeinen Teil. 

Weiteres iiber das Knochenmark siehe auch im Kapitel "Knochen". 

c. Milz. 
Die Milz hat bindegewebige Balken, die Tra bekel, die sich in feine Aste verzweigen. An ihnen sitzen die 

schon dem bloBen Auge sichtbaren Lymphfollikel, die Malpighischen Korperchen. In der Pulpa liegen 
einzelne rote Blutkorperchen, Blutpigment, Lymphozyten, Plasmazellen usw. Zwischen den Zellen liegt ein 
feinfaseriges Retikulum mit synzytialen retikularen Bindegewebszellen. Das faserige Retikulum zieht 
von den bindegewebigen Trabekeln zu der Adventitialscheide der GefaBe und durchzieht so nach allen Richtungen 
die zwischen den Trabekeln gelegenen Raume. Das dazwischen gelegene Parenchym der Milz (Pulpa) kann man 
mit Hueck funktionell als "Flutkammern" des Blutes bezeichnen. Sehr eigenartig sind die GefaBanord­
nungen in der Milz. Die alte Frage der offenen oder geschlossenen Blutbahn beantwortet Hueck dahin, 
daB beides, nur individuell sehr wechselnd, in derselben Milz besteht. Es gibt eine geschlossene Bahn in 
Gestalt eines unmittelbaren Weges des Blutes von der Trabekelarterie durch die Lymphknotchenarterie, 
Pulpaarterie, Hiilsenarterie in die Venensinus (dann Balkenvenen) unter Umgehung aller "Flutkammern". Die 
Sinus bilden ein netzartig zusammenhangendes System, welches blutableitende "Flutrohrchen" darstellt. 
Ihre Innenflachen sind von den synzytial zusammenhangenden Sinusendothelien, die wohl den Retikulum­
zellen nahestehen, aber nach N ageli eine nur in der Milz vorkommende Zellart darstellen, bekleidet. Und dann 
werden unter ander~.nBedingungen, so bei geringer Druckerhohung - noch im Bereich des Normalen -, Flut­
kammern durch Ubertreten des Blutes in sie eroffnet, und zwar vor allem urn Lymphfollikel und unter 
der Kapsel gelegene. In einer Milz von zunehmendem Zusammenziehungszustand werden urn die 
Trabekel, dann urn die Follikel, dann unter der Kapsel Flutrohrchen (Sinus) und Flutkammern zusammen­
gedriickt und Blut aus ihnen ausgepreBt. Daneben wird die Blutstromung nur auf dem oben geschilderten 
unmittelbaren geschlossenen Wege aufrecht gehalten. Im Schwellungszustand dagegen (blutreiche Milz) 
werden in umgekehrter Reihenfolge Flutrohrchen und FI utkammern mit Blut gefiillt, bis zum Schlusse 
aIle mit Blut iiberfiillt sind. 

Aus diesem Bau der Milz lassen sich nach mehreren Richtungen hin verschiedene Arbeitsleistungen 
der Milz, vor allem auch in ihren nahen Beziehungen zum Blute, verstehen. 

Erstaus den letzten Jahren stammen unsereKenntnisse (Barcroft), daB dieMilz eineBlutvorratska mmer 
fiir den Korper darstellt. Nur ein Teil des Blutes kreist im Korper, ein anderer ist abgelagert, 
und zwar in der Milz (nach Eppinger nicht nur hier). Die Menge der Verteilung schwankt sehr. Die 
Milz kann im Bedarfsfalle schnell eine gewisse Menge Blut (lange nicht so groB wie bei manchen Tieren, dem 
Korper zur Verfiigung stellen [Hueck]). So kann die Milz auf Grund ihres Baues verschieden mit Blut 
gefiillt sein und so ist auch ihre auBere Form und GroBe starkem Wechsel unterworfen. Die Erregung des Organs, 
urn ihr Blut abzugeben oder vermehrt aufzunehmen, muB auf dem (sympathischen) Nervengewebe mit dem 
Angriffspunkt an der glatten Muskulatur (der GefaBe und Trabekel) erfolgen. Wie schon Barcroft feststellte, 
mobilisiert Warme wie Arbeit die Milz zur Blutabgabe. Eppinger fand bei Kolla ps (bei Infektionen), und 
ahnlich bei Coma diabeticum, im Schock nach schweren Verbrennungen und bei schwerer Kreislaufstorung nach 
langen Narkosen die Menge des kreisenden Blutes herabgesetzt (also starke Ablagerung in Milz und 
vielleicht anderen Vorratskammern), umgekehrt bei einzelnen Formen von Bluthochdruck die Menge des 
kreisenden Blutes erhoht. 

Weiterhin sehen wir, daB die Milz reichlich Zellen mit phagozytierender Tatigkeit enthalt. Es 
sind dies die Sinusendothelien, Retikulumzellen, sog. Pulpazellen. So gehort die Milz zu den Organen mit 
Retikuloendothelien erster Ordnung im Sinne Aschoffs. Es findet hier wohl schon unter gewohnlichen Be­
dingungen (aber nicht nur hier) Untergang und Abbau roter Blutkorperchen statt ("Blutmauserung"). 
Hueck weist darauf hin, daB dies vor allem in den "Flutkammern" stattfindet und somit die GroBe der Hamo­
lyse von dem Zustand und dem Inhalt dieser Kammern, vor allem aber von der Verweildauer der roten 
Blutkorperchen in ihnen (offene Blutbahn, starke Blutfiillung der Kammern) stark beeinfluBt wird. Durch 
den Blutabbau hat die Milz Bedeutung fUr den Eisenstoffwechsel, aber auch fUr die Gallenfarbstoff­
bild ung der Le ber. Offenbar bereitet die Milz die roten Blutkorperchen zum volligen Abbau zu Bilirubin in 
der Leber vor. Aber auch der ganzliche Abbau roter Blutkorperchen in der Milz findet unter verschiedenen Be­
dingungen sehr wesentliche Verstarkung, wovon schon mehrfach die Rede war. Dann, aber auch bei starkem 
intravaskularem Blutabbau (Hamolyse), finden wir in der Milz Eisen bzw. Eisenfarbstoffe in groBer Menge, wie 
dies auch schon geschildert wurde. 

28* 
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Die Milz ist infolge ihrer Follikel auch ~in lymphozyten.bildendes Or~an, im e~bryonalen Leben und bei 
myeloischen Leukamien und schweren Anamlen (sog. myelOlde Metaplasle) kann Sle auch andere Blutzellen 
liefern. 

Aus den nahen Beziehungen der Milz zum Blute infolge ihres Baues ist auch zu verstehen, daB sie sich zu 
diesem ahnlich wie die Lymphknoten zur Lymphe (s. u.) verh.alt,. so daB man sie als "regionare Lymphdruse 
des Blutes" (Helly) bezeichnet hat. Zu den eben genannten ~Illwlrkungen des .~bbaues d.er. Blutzellen kommt, 
daB da in der Milz langsamere Durchstromung und unmlttelbarere Beruhrung Wle III anderen Organen 
und'somit langerer Aufenthalt des Blutes stattfindet, ei,: Absetzen .mit!?es~hl~ppt~r Verun~einig~ngen, gleichsam 
ein A bfiltrieren des Blutes zustande kommt. Alles dIes macht dle Milz III ahnhcher WeIse gemgnet zu sekun­
dar en Erkrankungen vom Blute her, wie die Lymp.hknote,: zu ~olchen v.on d~r Lymphe h~r. ~s kommt 
auch hier die uberaus schnelle und groBe zellulare Reak~IC:>ns~ahl~kelt ~er MIlz hIllZ~. Auch dIe BIld~ng der 
Antikorper und ahnlicher Korper wir~ zum ~roB~n Tml III ~le.Milz (~etlkuloendo~hehen) verlegt. So Ist.Be­
teiligung der Milz bei Blutkrankhelten Wle bel AllgemellllnfektlOnen des Korpers, besonders 1nfektlOns­
krankheiten, anatomisch begrundet. Fast bei allen infektiosen Vorgangen finden sich auch Plasmazellen in der 
Milz in groBerer Zahl neben sonstigen zellularen Reaktionen. 

Die Milz hat auch noch andere, zum Teil recht verwickelte und nicht restlos geklarte Arbeitsleistungen. Das 
hier gebildete Eisen (s. o.) (die Milz speichert das Abbaueisen, die Leber unter normalen Bedingungen besonders 
Nahrungseisen) wird offenbar wieder zum Aufbau des 
Hamoglobins roter Blutkorperchen an deren Bildungs­
statte, das Knochen mar k, a bgege ben. 1st die Milz 
bei bestimmten Erkrankungen, wie Morbus Banti (s. u.), 

~ 
~ 

h 

Abb. 364. Zellen bei akutem hyperplasti-
schem Milztumor. 

a, a' einkernige Pulpazellen, b salche mit Fett· 
tropfchen, c mehrzellige Pulpazelle, d, e pigment· 
haltige Zellen, t rate blutkorperchenhaltige, mehr· 
kernige Zelle, g Lymphazyt, /, Endathelzelle aus 

einem Blutraum. 

Abb.365. GroBe helle Zellen im 1nnern eines 
Follikels der Milz (bei Diphtherie). 

verandert, oder besteht leukamische Myelose, so kann sie das Eisen nicht mehr fur den Korper verwerten. Die 
Milz spielt iiberhaupt im Stoffwechsel eine Rolle, offenbar in engen Beziehungen zur Leber und zum Teil 
wohl auf Grund fermentativer Beeinflussungen. Es ist schon erwahnt, daB auch zur Tatigkeit des Knochen­
marks hormonale Einflusse bcstehen, und zwar wie es scheint solche hemmender Art (s.o.). Entnahme 
der Milz bewirkt Steigerung der blutzellbildenden Tatigkeit des Knochenmarks. Denn die Milz ist kein lebens­
wichtiges Organ, sondern wird schon lange bei Dnfallen mit MilzzerreiBung oder derglcichen und jetzt auch 
mit gutem Erfolge bei zahlreichen Erkrankungen, vor allem solchen der blutbildenden Organe (wie hamolytischer 
1kterus, Polyglobulie usw.), entfernt. Lymphknoten und Knochenmark treten fUr die Milz ein, vor allem die 
anderen Zellen des "retikulo-endothelialen Apparates", so besonders die Sternzellen der Leber, welche nach Milz­
entnahme bei Ratten und Mausen ein milzartiges Gewebe neu bilden. 

MiBbiidungen. Sehr selten ist Fehlen (Alienie), angeborene oder erworbene falsche Lage kommt vor (Situs 
inversus, Hernien). Haufig finden sich auf Grund versprengter oder abgeschnurter Keime kleine Nebenmilzen, 
manchmal sehr zahlreiche. Auch sie konnen dieselben Veranderungen wie die Hauptmilz, z. B. Amyloiddegenera­
tion, mit eingehen. Die Milz kann auch abnorme Lappung zeigen. Durchsetzung der Milz mit groBen Zysten, 
ofters zugleich mit Zystennieren (s. dort), ist selten. Auch nicht haufig sind kleinere unbedeutende Gewebs­
miBbildungen, z. B. schon dem blo£en Auge auffallende Knoten, die aus Milzgewebe in abnormer Mischung und 
Entwicklung (Fehlen der Lymphfollikel) bestehen und den Hamartomen (s. Aligemeiner Teil) zuzuzahlen sind. 

Von besonderer Bedeutung sind die Ablagerungen in der Milz, die sich aus ihren Beziehungen 
zum Blute (s. 0.) ergeben. Bei allen mit starkerem Zerfall roter Blutkorperchen einher­
gehenden Erkrankungen, besonders auch bei Typhus, findet sich Hamosiderinablagerung 
in groBeren Mengen, bei Malaria melanamischer Farbstoff. Auch kann sich Kohlenstaub abgelagert 
finden. Ferner finden sich haufig Lipoidablagerungen. 

Besonders haufig werden Bakterien zuriickgehalten und abfiltriert; auch Bakterientoxine 
wirken besonders ein. So kommt es zu W allungs blutfiille und zu Hyperplasi e ihrer zelligen 
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Bestandteile und somit zu einer oft erhebliehen (bis das Zwei· und Dreifaehe und mehr er­
reiehenden) VergroBerung der gesamten Milz: akuter Milztumor, besser akute Milzschwellung. Eine 
findet sieh unter den allgemeinen Infektionskrankheiten besonders bei Typhus, Milzbrand, Pest, solehe 
Sepsis, Pyamie u. dgl. mehr, wahrend die Milzsehwellung bei Diphtherie und Pneumonie meist 
nur gering ist. Der Entstehungsursaehe entspreehend besteht mit der Milzsehwellung meist gleieh­
zeitig Fieber (Fiebermilz). Milzsehwellung kommt bei mit Blutzerfall einhergehenden (hamo­
lytisehen) Erkrankungen aueh dureh Aufnahme der Blutzellreste dureh Pulpazellen als sog. 
spodogene MilzsehweUung zustande. 

Bei der akuten Milzschwellung, die also mit starker Hyperamie einhergeht, wird die Kapsel gespannt, 
die Pulpa wird gequollen, weich, von dunkelroter Farbe und iiberdeckt die Follikel und das Geriist, die oft kaum 
mehr zu sehen sind. In anderen Fallen sind auch die Follikel hyperplastisch. Die Pulpazellen und GefaBendo­
thelien (sichelfiirmig) sind bedeutend vermehrt und stark angeschwollen. Meist finden sich zahlreiche Zellen 
mit roten Blutkiirperchen und Farbstoff beladen (Blutzerfall). Lymphozyten, oft auch Plasmazellen, sind ver­
mehrt. Durch die Hyperplasie von Zellen kann der Farbton aus dunkelrot in graurot iibergehen und die 
Milz zerflieBend weich werden. Da dies besonders bei septischen Erkrankungen der Fall ist, spricht man von 
septischer Milzschwellung. Hier handelt es sich urn besonders groBe Leukozytenmengen in der Pulpa. Sogar 
die Kapsel kann gesprengt werden und tiidliche Blutung in die Bauchhiihle erfolgen. 

Man kann mit Lu barsch die akuten Milzschwellungen bei akuten Infektionskrankheiten einteilen nach 
den zellularen Veranderungen in: 

1. GleichmaBige, diffuse Pulpaschwellung (sog. septische Milzschwellung, S. 0.). 
2. Reine Schwellung der Follikel. 
3. Verwickeltere Formen mit Einlagerung fiir die betreffende Infektionskrankheit kennzeichnender Herde, 

so bei Typhus uSW. 

Nieht selten bewirken besonders Bakterientoxine oder aueh Kreislaufstorungen Nekrosen, 
sei es in Gestalt anamiseher Infar kte (s. u.) oder sei es in Gestalt von Erweiehungen, so bei 
Typhus, Pest usw. Oder abgefangene und gegebenenfalls ortlieh vermehrte Eitererreger rufen 
Abszesse hervor. Breehen solehe Bildungen in die Bauehhole dureh, so kommt es zu eiteriger 
Bauehfellentzundung. 

Bei Diphtherie und Scharlach vor allem kiinnen auch die Follikel starkere Schwellung und Hypertrophie 
aufweisen und so schon als griiBere graue Flecke auf der Schnittflache der Milz hervortreten. Nicht selten findet 
sich, besonders bei Kindern, insbesondere bei Di ph therie und Bronchopneu monie, aber auch Z. B. nach 
Verbrennungen oder Emahrungsstiirungen, toxischer Zerfall von Lymphozyten und Lymphoblasten in der Mitte 
der Follikel mit Ausbildung phagozytarer, aus Retikulumzellen entstehender, sog. heller Zellen oft mit Speiche­
rung von Lipoiden sowie zusammen mit Quellung und Hyalinisierung des retikularen Geriistes. 

Sowohl wenn eine akute Milzsehwellung langere Zeit anhalt, wie aueh von vornherein in 
allmahlieher Ausbildung bei ehronisehen Infektionskrankheiten, Z. B. Syphilis, aber 
aueh Lungenphthise, kommt es zu der chronischen Milzschwellung (chronischer Milztumor). 

Hier gesellt sich zu der Hyperplasie von Zellen eine Zunahme des faserigen Interstitiums hinzu, 
so daB die Pulpa allmahlich bindegewe b ig umgewandelt wird. Das Organ wird jetzt derb, kleiner, die Pulpa 
erscheint glatt, derb, trocken, dazwischen treten die Trabekel als dicke graue Strange hervor. Reichlicher Farbstoff 
kann dem Organ auch eine braunliche Farbe geben. Auch sonst finden sich oft Ablagerungen. Die Kapsel wird 
stark verdickt, oft umschrieben, mehr schwielig, fast knorpelartig, derb, grauweiB, undurchsichtig (sog. "Zucker­
guBmilz", Perisplenitis fibrosa). Diese Kapselverdickung findet sich auch sonst bei atrophischen Zu­
standen der Milz, besonders auch bei Altersatrophie. 

Bei chronischer Milzschwellung kann infolge von Gewichtszunahme und Dehnung der Bander der Milz 
das Organ beweglicher werden und tiefer in die Bauchhiihle hinabtreten (Wandermilz). 

Besonders hohe Grade chronischer Milzschwellung finden sich bei Malaria, welche im iibrigen durch massen· 
haft abgelagerten schwarzen Farbstoff (schwarzlichschieferige Farbe des Organes) gekennzeichnet ist. In chroni· 
schen Fallen findet sich auch die schon besprochene Verdickung des bindegewebigen Geriistes und bindegewebige 
Umwandlung der Pulpa, was der Milz eine mehr graubraune Farbe mit dicken weiBlichen Streifen gibt. Sehr starke 
Milzschwellungen finden sich auch bei anderen Infektionskrankheiten wie Rekurrens, Erkrankungen an Bil­
harziosis, Schistosomiasis U. dgl. mehr, dann auch bei der Endocarditis lenta, zum Teil auf Embolien 
mit Infarkten, zum Teil auf Ablagerungen, zum Teil aber auch auf Zellneubildung beruhend. Sehr groBe Milzen 
(Splenomegalien) finden sich femer besonders bei leukamischer Lymphadenose und Myelose sowie 
Lymphogranulom ("Porphyrmilz", siehe dort), femer bei dem hamolytischen Ikterus, der Polyglo· 
bulie, bei der perniziosen Anamie nur in geringem MaBe. Bei der Leberzirrhose besteht fast stets starke 
Milzschwellung, welche zum groBen Teil auch auf Gewebshyperplasie, zum Teil aber auch auf Stauung im Pfort­
adergebiet beruht. Immerhin ist letztere nicht das bei der Leberzirrhose fiir die Milzschwellung allein und besonders 
nicht anfangs MaBgebende, vielmehr kommt ihr eine selbstandige, wohl meist auf die gleiche Ursache wie die 
Leberzirrhose zu beziehende Bedeutung zu. Besonders tritt die Milzschwellung bei manchen Formen sog. hyper­
trophischer Leberzirrhose (s. u. Leber) hervor. 
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Verschiedene Formen von besonders betrachtlicher Milzschwellung zusammen mit Leberzirrhose (und 
Anamie) werden als Bantische Krank4eit bezeichnet. Hier tritt die MilzvergroBerung, die Splenomegalie, mit 
Umwandlung erst der Follikel dann der Pulpa in fibroses Gewebe schon vor der Leberzirrhose auf. Doch ist 
Wesen und Stellung der Bantischen Krankheit iiberhaupt noch unsicher. Sie scheint bei uns sehr selten, iifters 
vielleicht in Siideuropa vorzukommen. 

Als Anaemia splenica bezeichnet man ein Krankheitsbild der Anamie mit Lymphozytenvermehrung, 
bei der Milzschwellung besteht (siehe auch oben). Bei der in den Tropen vorkommenden Erkrankung Kala·Azar 
besteht auch Milzschwellung; hier finden sich die Erreger, die Leishman·Donovanschen Korperchen, 
in groBe Phagozyten der Milzpulpa eingeschlossen (s. S. 256), die Splenomegalien vom Typus Gaucher und 
Niemann·Pick sind im Allg. Teil schon besprochen. 

Nach dem Abschwellen einer Milzschwellung ist die Kapsel meist gerunzelt bzw. faltig. 
Eine Stauungsmilz, welche ebenfalls geschwollen ist und zyanotische Farbung aufweist, findet sich bei all· 

gemeiner Stauung infolge von Klappenfehlern, Herzschwache u. dgl., oder bei Pf ortaders tau ung, selten 
bei Verlegung der Vena lienalis. Besteht die Stauung langer, so wird das Organ atrophisch (zyanotische 
Atrophie); die Pulpa ist glatt, derb, die Trabekel und Kapsel werden verdickt (zyanotische Verhiirtung). 

Hier eingefugt werden soil eine Darstellung und Einteilung der MilzvergroBerungen 
auf Grund des mesenchymalen Baues der Milz nach Hueck: 

1. Schwellungszustande infolge Schwankungen des Fliissigkeits., Zell. und Blutgehaltes in den Poren 
des Milzschwammes. 

a) Odem. b) Arterielle Hyperamie beginnt unter der Kapsel und urn die Follikel; es kommt leicht 
zu Blutungen und Zertriimmerungen; sie kann wieder schwinden oder zu Wachstum des Retikulums fiihren. 
c) Venose Hyperamie, in den Venensinus urn die Trabekel beginnend, sie kann auch wieder schwinden oder 
bei zentraler (jenseits der Leber gelegener) Stauung bei dauerndem Druckanstieg zu Ausschaltung groBer Teile 
des Milzgewebes, Verkiimmerung der Milz mit spaterer Starre, bei Pfortaderstauung bei schwankendem Druck· 
anstieg zu Wachstum des retikularen Milzgewebes, besonders des Venensinus, fiihren. 

2. Ablagerungen und Speicherungen besonders im Retikulum. Die Vorgange betreffen Grund· 
substanz oder zelligen Anteil. In der Grundsubstanz des faserigen Retikulums spielen sich ab a) Erweich ungen 
(Odem, Desmolyse); b) Verfestigungen (Hyalin, Amyloid); starkere MilzvergroBerungen beruhen auf gleich. 
zeitigem Wachstum des Retikulums. 

3. Gewebswachstum (Hyperplasie). a) 1m Innern ("Keimzentrum") der Lymphknotchen, Urn· 
bildung zu Resorptionsgewebe infolge Einwirkung von Toxinen beiDiphtherie usw. (s. 0.), besonders bei Jugend· 
lichen. b) In der Randzone der Knot chen, wobei die "Hiilsen" des GefaBauBennetzes je nachdem das normale 
Bild der geschlossenen Hiilse, oder ein aufgelockertes mit Einlagerung myeloischer Zellen, oder ein offenes mit 
reichlicher Neubildung lymphatischer Zellen aufweisen. c) Neubildung vonZellen und Vermehrung des 
retikuIaren Gewe bes (des knotchenartig geordneten, des ungeordneten oder des zu den Venensinus geordneten), 
so daB es zu deutlichem Wachstum der gesamten Milz kommt. 

Wird die Grundsubstanz vom Sol·Zustand in einen festeren Zustand umgebildet, so daB sie mit den Reti· 
kulumfasern zusammen starr wird, so entsteht die Milzstarre (Fi broadenie). 

Embolische oder thrombotische Infarkte der Milz sind teils anamischer, teils hamor­
rhagischer Natur. 

Letztere entstehen dadurch, daB es zu einem Einstromen von Blut aus den Milzkapselarterien kommt 
(Genaueres siehe S. 31£.). Beim anamischen Infarkt ist die betreffende Stelle gelblich, derb, von einem hyper. 
amischen oder hamorrhagischen Hof umgebcn; seine Gestalt ist meist annahernd keilformig, die Basis des Keils 
der Oberflache zugewendet, beriihrt aber die Oberflache meist nicht ganz, weil hier eine Ernahrung von seiten der 
Kapselarterien statthat. Hamorrhagische Infarkte zeigen (bei gleicher Gestalt und Konsistenz) eine schwarzrote, 
nach und nach abblassende Farbe. Die Infarkte hinterlassen bei ihrer Heilung, welche mittels Organisation vor 
sich geht, Einziehungen der Milzoberflache in Gestalt mehr oder weniger ausgedehnter und, soweit es sich urn 
hamorrhagische Herde gehandelt hat, pigmentierter Narben, iiber denen die Kapsel Verdickungen aufweist. 
Sind mit einem Embolus Infektionserreger verschleppt worden, so kommt es zur Bildung von Abszessen, welche 
die Kapsel durchbrechen konnen. 

Beobachtet werden in der Milz urn Arterien gelegene Eiseninkrustationen zumeist zusammen mit Kalk­
ablagerung. Die GefaBe sind meist stark verandert und zeigen Bindegewebswucherung; es treten Blutungen ein 
und Eisenpigment lagert sich in Zellen ab und lockert die faserigen Bindegewebsmassen. Dies findet sich iifters, 
besonders bei Stauung der Milz infolge von Pfortaderstauung oder in infarktartigen Bildungen. Auch in der Milz­
kapsel kommen ahnliche Eisenpigment- und Kalkablagerungen vor. Die Herde konnen in groBerer Zahl das 
Organ durchsetzen und als harte gelblich-rotliche oder braune Flecke oder Ringe auffallen. 

Die Arteriolen der Milz zeigen ganz gewohnlich, besonders bei alteren Leuten, hyaline Wandverdickung, 
oft auch Lipoidablagerung und enge GefaBlichtung. Es steht dies nicht in Beziehungen zu bestimmten Erkran· 
kungen und ist wohl Folge besonderer funktioneller Abnutzung dieser GefaBe. An ahnliche Veranderungen, 
anscheinend mehr mit Nekrose der Wandung auch etwas groBerer GefaBe, konnen sich zahlreiche kleine, das 
Organ durchsetzende infarktartige Nekrosen anschlieBen; man hat dann von "Fleckmilz" gesprochen. Oft 
erscheinen gleichzeitig die NierengefaBe arteriolonekrotisch (s. unter Niere). Wahrscheinlich liegen giftige 
bzw. autotoxische Schadigungen zugrunde. 

Nicht selten finden sich in den Venen der Milz Varizen und in ihnen Venensteine (Phle· 
bolithen). 
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Eine einfache Atrophie der Milz findet man als Teilerscheinung allgemeiner Atrophie, als 
Altersatrophie usw. 

Dabei ist die Milz im ganzen verkleinert, ihre Kapsel welk und gerul'lzelt, sehr haufig mit flachen oder kno­
tigen Verdickungen an der AuBenflache versehen (s. 0.); die Trabekel treten stark hervor, die Pulpa ist blaB, 
glatt, an den Schnittrandern eingesunken, die Follikel sind kaum mehr erkennbar. 

Von Degenerationen ist die Amyloiddegeneration am wichtigsten. DaB sie in der Milz besonders 
haufig ist und alles andere ist schon S. 56f. geschildert. Ebenso die beiden Formen: die Sagomilz, 
wenn die Follikel, und die Schinken- oder Speckmilz, wenn die Gewebe der Pulpa amyloid 
verandert sind. Befallen werden vor aHem die Retikulumfasern und die GefaBe, die Zellen gehen 
an Druckatrophie zugrunde. 

Die Ausbildung der beiden Formen scheint vor aUem von der wechselnden GefaBversorgung und der Tatig­
keitstiichtigkeit der lymphatischen Knotchen abzuhangen; so findet sich die Sagomilz beso~~ers bei Jugend­
lichen und im AnschluB an Tuberkulose (meist jiingere Leute), die Schinkenmilz mehr bei Alteren und nach 
Syphilis. DaB Amyloidablagerung eng mit ZeUtatigkeit verkniipft ist (vgl. im AUg. Teil) tritt auch hier zutage. 

Von Tuberkulose und Syphilis war schon im Allgemeinen Teil die Rede. 
Geschwiilste sind in der Milz selten primar: Fibrome, Myxome, Lipome, Chondrome, Osteome, 

Sarkome. Von Angiomen kommen Hamangiome, Kavernome und Lymphangiome vor. Haufiger 
sind sekundare Geschwiilste (Krebse), meist auf dem Blutwege entstanden, die aber gewohnlich 
mikroskopisch klein bleiben; von der Umgebung (Magen, Pankreas) greifen zuweilen Krebse 
unmittelbar auf die Milz tiber. 

Von tierischen Parasiten findet man in der Milz selten Pentastomum denticulatum, 
Echinokokken, Zystizerken, Trypanosomen. 

Verletzungen, Zerreillungen. Wie erwahnt, kann es bei iiberstarker Milzschwellung, besonders dann, wenn 
Erweichung des Gewebes oder Eiterung vorhanden ist, zu Rissen mit todlicher Blutung in die Bauchhohle und 
Ausbildung einer eiterigen Bauchfellentziindung kommen. Umschriebene kleine Kapselrisse finden sich sehr 
haufig bei Milzschwellung und geben dann durch Hervorquellen von Pulpagewebe aus dem kleinen Gewebs­
verluste zur Bildung sog. "Milzhernien" Veranlassung; diese erscheinen als braunliche, knopfartige Vorragungen 
und finden sich besonders am vorderen Rand der Milz; haufig entwickeln sich dann hier durch Abschniirung von 
Peritonealepithelien kleine, mit klarem Inhalt gefUllte Zysten. Ausgedehnte ZerreiBungen der Milz kommen 
haufiger infolge von Verletzungen, insbesondere auch wieder bei Schwellungszustanden, zustande. Kleine Einrisse 
konnen durch Narbenbildung heilen. 

D. Lympltknoten. 
Die Lymphknoten enthalten: 1. Bindegewebe in Gestalt der Kapsel und Trabekel, welche die Lymph­

knoten facherartig abteilen, sowie das feine Retikulum (Gitterfasern) mit Retikulumzellen. 2. Lympho­
zyten, angehauft in Gestalt der Follikel der Rinde und der Follikularstrange des Markes. Die Follikel ent­
halten im mittleren Gebiet haufig Keimzentren aus Lymphoblasten mit oft sehr zahlreichen Mitosen bestehend 
(die aber neuerdings vielfach nicht als Bildungsstatte von Lymphozyten, sondern als "Reaktionszentren" auf­
gefaBt werden). 3. Die Ly m phsin us, welche die Raume zwischen Follikeln (bzw. Follikularstrangen) und 
Trabekeln darstellen und von Endothelien ausgekleidet sind, stehen mit den LymphgefaBen in unmittelbarer 
Verbindung und werden von der Lymphe durchstromt. Enthalten die Sinus Blut, so spricht man von Blut· 
lymphknoten (besonders intraperitoneal gelegene); sie hangen oft mit dem BlutgefaBsystem zusammen und hier 
werden rote Blutkorperchen abgebaut. 

Die LymphgefaBe leiten, aus den Saftspalten der Gewebe entspringend, den Lymphknoten mit der Lymphe 
auch allerhand schadliche Stoffe zU. So tragen die LymphgefaBe aus der Lunge den bronchialen Lymph­
knoten Kohlenstaub zu. Vor allem aber werden auch Entziindungserreger den Lymphknoten zugefiihrt. Korper­
liche Bestandteile sind dabei oft in Wanderzellen phagozytar eingeschlossen. Die fremden Stoffe werden erst 
in den Lymphsinus, dann auch zwischen den Lymphozyten abgelagert. Dabei werden sie von den Lymphknoten 
abfiltriert und zuriickgehalten. Bakterien konnen sich dabei ortlich vermehren. So schiitzen die Lymph­
knoten den Gesamtkorper, erkranken aber selbst. Eine weitere wichtige Eigenschaft der Lymph­
knoten ist die Bildung von Lymphozyten. 

Auf Schadigungen hin konnen besonders in der Mitte der Lymphknoten Wucherungen der Retikulum­
zellen auftreten (iiber einen ahnlichen Vorgang in den Milzfollikeln S. 0.), so daB die Lymphknoten ein 
iiberaus fein abgestimmtes Reaktionsorgan auf alle moglichen Einfliisse hin darstellen. Eine sichere Abgrenzung 
solcher Bildungen in ihrer Auffassung als "Reaktionszentren" von fUr Neubildungsorte von Lymphozyten 
angesprochenen "Keimzentren" (s. 0.) ist zunachst nicht moglich. Vielleicht kommen beide Funktionen auf 
verschiedene Einwirkungen hin zustande. Bei Reizung von Lymphknoten bzw. der Gebiete, zu denen sie regionar 
gehoren, finden sich ofters groBe Massen von Plasmazellen in ihnen. 

Aus dem Gesagten erklart sich das sekundare Erkranken der sog. regionaren Lymphknoten, 
so bei Erkrankungen der Mundhohle der Halslymphknoten, bei solchen der Geschlechtsorgane 
der Leistenlymphknoten, bei Lungenkrankheiten der bronchialen usw. Seltener als auf dem 
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Lymphwege werden Schadlichkeiten auf dem Blutwege Lymphknoten zugetragen, so bei all­
gemeinen Infektionskrankheiten Toxine, welche zahlreiche Lymphknoten verschiedenster Korper­
gegenden zur Sehwellung bringen. 

Gelangen aus Blutungen in naheliegenden Geweben rote Blutkiirperchen in die Lymphknoten, so bleiben 
sie hier zunachst in den Lymphsinus liegen - Blutresorption -; spater findet sich hier nach Zerlall der roten 
Blutkiirperchen eisenhaltiger Blutfarbstoff. 

Bei Atrophien von Lymphknoten, auch der senilen, wuchert an Stelle des lymphatischen Gewebes meist 
Fettgewebe oder Bindegewebe raumfiillend. Haufig ist hyaline Verdickung und Veranderung des Retikulum 
- so bei seniler Atrophie, Syphilis und besonders bei Tuberkulose - sowie amyloide Degeneration desselben und 
der GefaJ3e. Verkalkung findet sich haufig in kasigen Gebieten. 

Sehr haufig treten aus den oben auseinandergesetzten Grunden Entzundungen der Lymph­
knoten auf im AnschluI3 an ortliche Infektionen, zerfallende Geschwiilste od. dgl., oder an All­
gemeinerkrankungen, vor aHem akute Infektionskrankheiten. Die akute Lymphadenitis beginnt 

meist mit Wucherung und Abschuppung der 
Sinusendothelien, die sich so in den Sinus an­
sammeln - Sinuskatarrh -; dannkommt 
es, auI3er entzundlicher Hyperamie und Exsu­
dation sowie Emigration aus Kapillaren, zu 
Hyperplasie der Lymphfollikel. Akut ent­
zundete Lymphknoten erscheinen daher meist 
in Paketen geschwollen, gerotet, auf der 
Schnittflache gleichmaI3ig markiggrau, ge­
gebenenfalls von Blutungen durchsetzt. Die 
akute Entzundung kann ihren Ausgang in 
chronische oder in Wiederherstellung nehmen. 

Werden Eiterkorperchen aus Eiterungen 
der Umgebung resorbiert oder wirken Eiter­
erreger, in den Lymphknoten zuruckgehalten, 
hier ortlieh ein, so kommt es zur eiterigen 
Lymphadenitis mit Bildung gelblicher Piinkt­
chen, die unter Gewebseinschmelzung zu A b -
szessen fuhren, welche die ganzen Lymph­
knoten einnehmen und die Kapsel durch­
brechen konnen; auch Fisteln konnen so ent­
stehen. Durch Narbenbildung kann Heilung 
erfolgen. 

Bei manchen Infektionen, z. B. Milzbrand, ent­
stehen auch heftige hamorrhagische Entziindungen, 

Dunkel die LymphfoIlikel, rot die bindegewebigen Septen; dazwischen in anderen Fallen, wie bei Typhus abdominalis, 
die Lymphsinus, angeftillt mit abgestoBenen Endothelien. 

Pest, Diphtherie, nekrotisierende oder eiterige oder 

Abb. 366. Sinuskatarrh eines Lymphknotens. 

eiterig-jauchige Entziindungen. 

Findet eine Einschleppung von entzundungserregenden Stoffen dauernder statt, z. B. im 
Verlaufe chroniseher Katarrhe oder langsam verlaufender Gesehwiirsbildungen im Wurzelgebiet 
der Lymphknoten, wie bei Zahnkaries od. dgl., so entsteht die chronische, hyperplastische Lymph­
adenitis, welehe dureh die Neigung zu verhartender Umwandlung des Gewebes ausgezeichnet 
ist; neben der zeHigen Hyperplasie entwickelt sich eine Verdickung des Retikulums und der groberen 
Bindegewebszuge, endlich eine bindegewebige Umwandlung des Gewebes auf Kosten der 
Zellen. Dadurch schrumpft der Lymphknoten, wird klein, derb und atrophiseh. Solche Ver­
hartungszustande entwickeln sich besonders in Lymphknotengruppen, in welchen durch Aufsau­
gung aus ihren Wurzelgebieten korperliche Bestandteile, insbesondere gewisse Staubarten, in reich­
lieher Menge abgelagert werden, was oft zu kennzeichnender Verfarbung der Lymphknoten fiihrt. 
So zeigen die Bronchiallymphknoten sehr haufig eine Anthrakosis, eine Verfarbung durch die aus 
der Lunge resorbierte Kohle; diese wird zunachst besonders von den Sinusendothelien, dann auch 
von den Retikulumzellen aufgenommen. Das Bindegewebe, von kohlehaltigen Zellen durchsetzt, 
vermehrt sich, das eigentliehe Lymphknotengewebe schwindet: anthrakotische Verhartung 
(Induration). 

Seltener sind die Ablagerungen von Kalkstaub, Eisenstaub u. a., welche sich bei den entsprechenden Erkran­
kungen der Lunge (siehe Kapitel III) finden. 
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In manchen Fallen fiihrt die Ablagerung von fremden Stoffen zu einer Erweichung der Lymphknoten; 
so konnen z. B. durch Kohle gefarbte Bronchialknoten selbst in die anliegende Lungenvene durchbrechen, 
wodurch Kohle an andere Stellen des Korpers, besonders in die Milz verschleppt wird. Auch durch riicklaufigen 
Transport auf dem Lymphweg kommt Kohle in andere Lymphknoten und Organe (S. 34). Ferner konnen 
erweichte Bronchiallymphknoten in die Luftrohre einbrechen. 

Verfarbungen der Lymphknoten finden sich ferner bei Tatowierung, nach Aufsaugung von Blut­
ergiissen, bei verschiedenen Hautkrankheiten, dem Morbus Addisonii usw. 

DaB die Lymphknoten, allein oder zusammen mit dem Thymus, hyperplastisch sein konnen (sog. Status 
lymphaticus bzw. thymolymphaticus) ist S. 234 geschildert. Ebenso sind im allgemeinen Teil schon die 
LymphknotenvergroBerungen bei lymphatischer Leukamie und Pseudoleukamie, d. h. die leukamischen oder 
aleukamischen Lymphadenosen, ferner das Lymphogranulom und Lymphosarkom besprochen. 

AIle ganz verschiedenen und ungleichwertigen Lymphknotenhyperplasien konnen wir als 
Lymphome zusammenfassen. 

Von echten primliren Geschwiilsten sind die Sarkome in erster Linie zu nennen, besonders 
die Rundzellensarkome. 

Dabei sind die Zellen meist groBer als Lymphozyten und gleichen so mehr groBen Lymphozyten. Es fehlt 
diesen Geschwillsten das bei den ja meist nicht zu den echten Geschwiilsten gerechneten Lymphsarkomen (s. 
S. 203) typisch aufgebaute Retikulum. 1m Gegensatz zu den letzteren nehmen sie von einem Knoten ihren 
Ausgangspunkt, wachsen infiltrierend, vor allem durch die Kapsel und in Nachbargewebe und set zen echte 
Tochtergeschwiilste. Trotzdem sind die Grenzen zwischen Rundzellensarkomen der Lymphknoten und Lympho. 
sarkomen oft schwer bzw. nicht zu ziehen. 

Auch Spindelzellensarko me und Riesenzellensarkome kommen, wenn auch selten, vor. 
Sehr selten sind Epitheliome. Ferner kommen von den Belegzellen des Gitterfasergerustes 

(Retikulumzellen, Retothelien) ausgehende Geschwiilste vor, welche als Retothelsarkom 
bezeichnet wurden. 

AuBerordentlich haufig dagegen sind metastatisch entstandene sekundlire Geschwiilste der 
Lymphknoten, auch hier zunachst der regionaren, dann in weiterer Verbreitung. Am haufigsten 
finden sie sich bei Kre bsen. Die Epithelien dieser siedeln sich auch hier zunachst in den Lymph­
sinus an, dann wachsen sie zu Geschwiilsten aus, die die ganzen Lymphknoten durchwuchern und 
in die Umgebung durchbrechen konnen. 

Eine Regeneration von Lymphknoten hat durch Neubildung aus Bindegewebe oder Fettgewebe statt. 
Oder sie regenerieren sich aus alten Lymphfollikeln, indem diese zentrifugal wuchern und parallel zur Langs­
achse des alten, dem Untergang geweihten Lymphknoten einen neuen entstehen lassen (Hammerschlag). 

Zweites Kapitel. 

Erkrankungen des Kreislaufsapparates. 

A. Herz und Perikard. 

a) MiBbildungen und angeborene Anomalien. 
Die am Herzen vorkommenden angeborenen Abweichungen beruhen zum groBten Teil auf 

Bildungshemmung des ganzen Herzens oder einzelner Teile, seltener auf einer im letzten 
Teile des fotalen Lebens durchgemachten Endokarditis, besonders der rechten Herzhalfte. 
Grundlegende Untersuchungen stammen von Rokitansky. 

In den ersten Zeiten seiner Entwicklung (His, Born) stellt das Herz einen einfachen Schlauch dar und 
nimmt erst durch verwickelte Kriimmungen und Gestaltsveranderungen seine spatere Form an; die Scheide­
wande zwischen den Kammern und den VorhOfen, ebenso wie auch die Trennung von Aorta und Pulmonalis 
aus einem urspriinglich gemeinsamen Stamme (dem Truncus arteriosus), entstehen erst im Verlauf der Ent­
wicklung und in ziemlich verwickelter Weise. Das Septum ventriculorum entsteht aus einer sich von der Spitze 
und einer sich yom Vorhofe her entwickelnden Scheidewand, wahrend der vollige AbschluB der Kammerscheide­
wand durch Hinabwachsen des Septums des Truncus arteriosus bewirkt wird. So kommen nicht selten Liicken 
zustande, welche durch mangelhafte Ausbildung oder Vereinigung der die Scheidewande bildenden Teilscheide­
wande verursacht sind. Es kommen von solchen Bildungshemmungen unter anderem vor: Offenbleiben des 
Foramen ovale durch mangelhafte Vereinigung der Scheidewand zwischen den VorhOfen (sehr haufig), Trun­
cus arteriosus communis persist ens als Hemmungsbildung durch mangelhafte Bildung des Trunkus­
septums, Defektbildungen im Septum atriorum oder ventriculorum. Fehlt das Septum ventriculorum 
ganz, so sind zwei VorhOfe, aber nur eine Kammer, im ganzen drei Hohlen vorhanden: Cor triloculore biatriatum; 
fehlt das Septum atriorum, so besitzt das Herz einen Vorhof und zwei Kammern: Cor triloculare biventriculosum; 
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sind beide Scheidewande ganz liickenhaft, so spricht man von Cor biloculare. Weiterhin ist zu nennen: Ursprung 
eines der beiden groBen GefaBe, Aorta odt;lr Pulmonalis, aus beiden Kammern; Ursprung der Aorta 
aus der rechten, der Pulmonalis aus der linken Kammer (Transposition der GefaBe) durch Stehen· 
bleiben der Scheidewand des Truncus arteriosus in der Drehung und somit falsche Stellung desselben sowie 
durch fehlerhafte Vereinigung des Septums des Truncus arteriosus mit den Scheidewanden der Kammer. 

Haufig kommen mehrere Fehlbildungen am Herzen miteinander vereinigt und voneinander abhangig 
vor. So bildet Stenose oder Atresie der Pulmonalis mit Septumdefekt den haufigsten und wichtigsten 
kombinierten angeborenen Herzfehler, den wir, da er auch die Vereinigungsmoglichkeiten von MiBbildungen 
besonders beleuchtet, hier besprechen wollen. 

In den meisten Fallen handelt es sich urn eine Verengerung (Pulmonalstenose), selten urn einen vollstan· 
digen VerschluB (Atresie) der Lungenarterienbahn. Dem Sitz nach konnen wir die Verengerungen am Conus 
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Abb, 367 a und b. Rekonstruktionsmodell des Herzens eines 3 mm langen Embryos. 
a von vorn, b von hinten gesehen, m Mesocardium posticum. (Nach Broman, Morphoiog. Arbeiten Bd. 5, 1895.) 

arteriosus (dexter), am Ostium und an der eigentlichen Lungenarterie unterscheiden. Sitzt sie am Konus, so 
kann dieser an seinem unteren Ende von der iibrigen rechten Kammer abgeschniirt werden, so daB sie eine Art 
eigener Kammer, den sog. dritten Ventrikel bildet. Oder der Konus ist an seiner Spitze durch ein Muskelband ring. 
fiirmig verengt, oder endlich er ist im ganzen gleichmaBig verengt. Bei Verengerungen in der Hohe der Klappen 
sind die Klappen verdickt und verwachsen (auBer auf Bildungsfehlern konnen solche Formen auch auf fotalen 
Entziindungen beruhen), oder es haben sich eigentliche Klappen nicht gebildet. An ihrer Stelle liegt ein ring. 
fiirmiges Gebilde oder eine Art Scheidewand mit einer Offnung. Auch zeigen die Pulmonalklappen oft insofern 
eine Abweichung, als sie nur in der Zweizahl ausgebildet sind. Die Verengerung der eigentlichen Lungen. 
arterie kann diese in kleinerer oder groBerer Ausdehnung in einen engen Strang verwandeln. Gewohnlich besteht 
zugleich Verengerung des Konus bzw. Ostium. Zumeist ist nun gleichzeitig mit der Pulmonalstenose eine Liicken· 
bildung im Septum ventriculorum - an dessen oberem Teil (subaortal) - und offenes Foramen ovale vorhanden. 
Auch kann das Septum ventriculorum ganz fehlen, oder das Septum atriorum weitere Mangelhaftigkeit zeigen oder 
auch ganz fehlen. Die Aorta ist meist sehr weit und nach rechts verschoben. Sie kann aber doch noch aus der 
linken Kammer oder, mit der Pulmonalis zusammen, aus der rechten Kammer entspringen, oder sehr haufig 
"reitet" sie iiber dem Septumdefekt und entspringt somit beiden Kammern zusammen. Selten sind dabei Pulmo· 
nalis und Aorta vertauscht - so daB die Pulmonalis der linken, die Aorta der rechten Kammer entspringt -, 
sog. ecbte Transposition. 

Die Enge der Lungenarterienbahn mull natiirlich sekundar Veranderungen im Verhalten der Herzhohlen 
und ihrer Wandungen bewirken. Die rechte Herzhalfte, besonders die rechte Kammer, ist erweitert, ihre Wande 
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sind infolge vermehrter Arbeit hypertrophisch. Die linke K ammer erscheint dagegen klein, Wle eine Art An­
hangsel an die rechte Herzhalfte. Das ganze Herz erscheint so mehr kugelig. 

Die fast stets zusammen auftretende dreifache Veranderung: Pulmonalverengerung, subaortale Scheidewand­
liicke oder -mangel und Verschiebung der Aorta nach rechts ist einheitlich aufzufassen. Das Grundlegende ist die 
mangelhafte Bildung eines Teiles des vorderen Septum ventriculorum (dessen hinteren Teiles nach 
Rokitansky). Sokommteszueiner a bwei c he nden Teilung des Truncus arteriosus co m m unis. Vielleicht 

Abb.368 a-c. Drei Schemata, die Entwickelung der Herzkammerscheidewand zeigend. 
(Nach Born, Arch. f. mikr. Anat. Bd. 33, 1899. Aus Broman, I. c.) 

ist auch .das Septum trunci primar beteiligt. Die "teratogenetische Terminationsperiode" dieser MiBbildung ist in 
den zwelten Fotalmonat zu verlegen. Es kann "angeborene Blausucht" bestehen, aber immerhin ist durch die 
Verbindung mit dem Septumdefekt eine Art Selbsthilfe geschaffen; mit Hilfe des offenen Ductus Botalli und der 
Hypertrophie der rechten Kammer kommt eine Art Ausgleichung zustande, und die MiBbildung ist eine der mit 
dem Leben am langsten vertraglichen HerzmiBbildungen. Aber doch stirbt etwa die Halfte vor vollendetem 
10. Jahre, nur etwa 20% erreichen ein Alter von iiber 20 Jahren. Von den Fallen, welche mit Pulmonalstenose in 
ein hoheres Alter kommen, sterben sehr viele (1/4- 1/2) an Lungentuberkulose. Besteht aber Pulmonalstenose 
ohne Septumdefekt (gleichzeitig fehlt die Trikuspidalis haufig bzw. ist auch verengt), so sterben die Kinder meist 

Abb. 369. Pulmonalstenose. Transposition der GefaBe. 
Defekt des Septum ventriculorum. 6 jahriges Kind. 

.r -

Abb. 370. Stenose des Aortenkonus (entziind­
lich ?). Direkt darunter Defekt im Sputum 

ventriculorum (x). 
(Nach Herxhe imer aus Schwalb e , M orphologie der MilJbildungen. III, 3. J ena 1910.) 

bald. Auch bei vollstandigem V~.rschluB konnen die Lungen noch durch den offenen Ductus Botalli oder 
Bronchial- Osophagusarterien oder Aste der Aorta ernahrt werden. Aber dieser Zustand ist natiirlich viel gefahr­
licher als Verengerung. 

Der weit seltenere Vergleichungsfall zu der genannten MiBbildung ist Atresie oder Stenose der Aorta, 
seltener neben Septumdefekten, eine HerzmiBbildung, welche die Lebensdauer erheblich beschrankt. Am 
haufigsten hat die Verengerung der Aorta in der Gegend des Isthmus, also in der Nahe der Einmiindung 
des Ductus Botalli, ihren Sitz. Der Anfangsteil bis dahin ist dann meist erweitert. Sehr selten ist Defekt 
der Aorta descend ens, so daB dann der Korper durch den Ductus Botalli von der Pulmonalis aus mit Blut 
versehen wird. 
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Der Ductus arteriosus (Botalli) kann haufig auch beim Erwachsenen besonders als Verbindung mit bzw. 
zum Ausgleich anderer Mi13bildungen (s. 0.) durchgangig bleiben. Ferner kommt angeborene Hypertrophie 
(Hedinger) und andererseits Hypoplasie des Herzens vor (letztere kann sich als angeborene Enge auf den 
Aortenbogen und auf das ganze Arteriensystem erstrecken). Endlich finden sich Vermehrung oder Ver­
minderung der Zahl der Klappen (besonders vier oder zwei Semilunarklappen, der letztere Zustand 
scheint spater zu Endokarditis zu neigen), Fensterung der Klappen (klinisch bedeutungslos auBer als 
MiBbildung haufiger auch als Atrophieerscheinung besonders bei alten Leuten vorhanden), abnorme Sehnen­
faden u. a. 

Dextrokardie, Verlagerung des Herzens nach rechts, kommt am haufigsten aIR Teilerscheinung eines 
Situs inversus (S. 211) vor. Bei der Ectopia cordis ist das Herz, hochstens nur yom Perikard bedeckt, besonders 

Abb.371. Endocarditis verrucosa der Aorta (groBe warzige Auf­
lagerungen, welehe Stenose der Aortenklappen bedingen; Hyper­

trophie der linken Kammer). 

b) Endokard. 

bei Spaltung des Brustbeines, nach au Ben 
verlagert. Uber Akardie siehe unter MiB­
bildungen im allgemeinen TeiI. 

Eine auBerordentlieh interessante und 
wiehtige Anschauung von der Bildung des 
Herzens unter normalen Bedingungen und 
zur Erklarung von Abweiehungen hiervon 
hat Spitzer in seiner phylogenetischen 
Theorie der normalen Herzseptierung ent· 
wickelt. Er legt dar, daB bei den Wirbel­
tieren im Laufe der Phylogenese beim Er­
satz der Kiemen- dureh die Lungenatmung 
als eine der wichtigsten und tiefgreifendsten 
Umgestaltungen der inneren Organisation 
die Zweiteilung des Herzens in eine linke 
arterielle und eine venose rechte Halfte 
auftritt. Dabei sei die Lungenatmung die 
Ursache, die Herzseptierung die Wirkung; 
die bessere Durchblutung der Lunge usw. 
beim Leben auf dem Lande infolge des 
groBeren Energieverbrauches soIl das Ver­
anlassende sein. Eine Torsion urn 180 0 an 
dem arteriellen Ende und die Herzseptie­
rung fuhren zu dem so entwickelten Herzen. 
Mangel in der Septumbildung und in der 
Torsion bedingen Herzfehler (Fehler dcr 
Septumbildung), die so ihre Erklarung 
finden. So leitete Spitzer die Transposi­
tion mit ihren Begleiterscheinungen (Ste­
nosen) von einer atavistischen Reproduk­
tion eines niederen phylogenetischen Sta­
diums, flir welches eine geringere Torsion 
des Herzschlauehes als sie dem rezenten 
Saugertypus entsprieht, kennzeichnend ist, 
ab; doch ist dies verknupft mit und an­
gepaBt auch an rezente Entwicklung. Die 
Theorie wird fur diese Entgleisungen der 
Herzbildung sehr gut durehgefuhrt, doch 
kann auf die verwiekelten Einzelheiten 
nicht eingegangen werden. 

Subendokardiale kleine Blutungen sind nicht selten, besonders oberhalb der Ausstrahlungen des Atrio­
ventrikularbiindels im Iinken Ventrikel, dessen Fasern sie in Mitleidenschaft ziehen und so auch Arhythmien 
bewirken konnen. Sie kommen teils per rhexin, teils per diapedesin zustande. 

Sie beruhen auf toxiseher bzw. dyskrasiseher Einwirkung, z. B. bei Diphtherie (dann bestehen auch 
degenerative Veranderungen der Muskelfasern), oder heftigen mechanischen Zusammenziehungen bei Tetanus, 
Eklampsie, Uramie, Erstickung, Anwendung starker Herzmittel u. dgI., oder sind neurotischen Ursprungs 
besonders bei Hirndruck (Vagusreizung, Berblinger) und in letzterem FaIle meist auf das Atrioventrikular­
bundel beschrankt. Die Blutungen konnen Teilerscheinung allgemeiner solcher sein (unter infektios-toxischen 
Bedingungen, bei Sepsis u. dgI.). 

Die Endokartitis des fotalen Lebens spielt sich vorzugsweise an den Klappen der rechten Herz­
halfte ab, sonst aber meistens im linken Herzen, gewohnlich an den Klappen, seltener am Wand­
endokard der linken Kammer oder des linken V orhofs und auch dann zumeist in der Nahe der KIa ppen 
oder an Sehnenfaden der Mitralis. Zu allermeist sind sowohl die Aorten- wie die Mitralklappen 
befallen, wenn auch die Veranderungen teils an ersteren, teils an letzteren weit iiberwiegen konnen. 
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Man unterscheidet meist zwei Hauptformen, die Endocarditis verrucosa oder simplex und die Endo­
carditis ulcerosa. 

Gemeinsam ist Sitz und Beginn. Kokken od. dgl. kreisen, an irgendeiner Stelle eingedrungen, 
im BIute und bleiben aus mechanischen Griinden besonders an den SchlieBungsrandern der Klappcn 
(wenn diese sich aneinander legen die engste Stelle), vor allem an deren unterem Rand, hangen 
und bewirken hier Schadigung und Entziindung. Insofern ist die Endokarditis also keine eigent­
lich erste Erkrankung. Sie schlieBt sich an andere Krankheiten an, oder mindestens muB man 
annehmen, daB die Erreger, an anderen Stellen eingedrungen, erst ins Blut gelangt sind, wenn sich 
der Sitz des ersten Eindringens auch in 
vielen Fallen nicht mehr feststellen laBt. 
Gemeinsam ist dann auch den Endokarditis­
form en eine Weiterverbreitung krankhafter 
Veranderungen im iibrigen Korper auf dem 
Wege der Metastasierung und Embolie. 1m 
iibrigen aber sind die Ursachen und so­
mit auch der weitere Werdegang und die 
mit der Erkrankung verbundenen Gefahren 
bei den einzelnen Formen recht verschieden. 

Wir wollen im AnschluB an Beitzke 
und seine SchUler statt in oben genannte 
2 Formen noch etwas weiter einteilen. 

1. Die Endocarditis verrucosa oder sim­
plex. Es ist die mildeste Form. Erreger 
sind auch hier anzunehmen, aber unbekannt; 
offenbar sind es Kleinlebewesen, welche eine 
wenig hochgradige Entziindung und vor 
aHem keine Eiterung bewirken. Wir sehen an 
den Klappen am SchlieBungsrand (an 
den Aortenklappen besonders an den No­
duli Arantii, an den Mitralklappen vor 
aHem am groBen Segel) eine Reihe kl ei­
ner, bis stecknadelkopfgroBer Auf­
lagerungen. Sie sind in frisch em Zu­
stande rotlich bis blaBgelb. Der Vorgang 
ist der, daB es nach Zugrundegehen des 
Endothels zu einer Auflagerung kommt, 
welche aus Blutplattchen besteht, denen rote 

Abb. 372. Rekurrierende verrukiise Endocarditis mitralis 
und aortica. 

a = verdickte uud verkiirzte Chordae tendineae der MitraJis (alte 
Endokarditis), b = den verdickten und verkiirzten Aortenklappen (aJte 

Endokarditis) sind frische warzige Massen aufgeJagert. 

BIutkorperchen, auch ganz vereinzelte Leukozyten oder abgestoBene Endothelien angelagert sind. 
Bakterien finden sich hier nie. Spater kommt es zur Organisation dieser Auflage­
rungen durch Granulationsgewebe und somit zur Vernarbung. 

2. Die Endocarditis rheumatica. Sie steht der vorigen Form ganz nahe und wird meist mit 
ihr zusammengefaBt. Hier finden sich an denselben Stellen ahnliche kleine Auflagerungen, 
sie greifen aber iiber den SchlieBungsrand der Klappen iiber auf den freien Rand oder auch ein wenig 
auf Sehnenfaden oder gar Vorhofendokard. Die Auflagerung setzt sich auch ahnlich wie bei der 
Endocarditis verrucosa zusammen. Aber das Klappengewebe selbst, welches verdickt und 
gefaBhaltig ist, ist starker und etwas anders als dort verandert. Die ganze Klappe ist zellig 
d urchsetzt mit Haufe von Rundzellen, Plasmazellen, Leukozyten, Fibroblasten, groBen Zellen, 
letztere ahnlich den Zellen in den Aschoffschen Knotchen (vgl. im Allgemeinen Teil 
unter Gelenkrheumatismus); es konnen selten auch echte Aschoffsche Knotchen hier (neben 
den viel haufigeren im Myokard) auftreten. Es kommt auch hier zu Vernarbung auf dem Wege 
der Organisation. Bakterien finden sich - wie bei der Grundkrankheit, dem Rheumatismus - nicht. 

Wenn die aufgelagerten Massen vernarbt sind, also nur noch aus Bindegewebe bestehen, so 
schrump£t dies oder verkalkt auch - Endocarditis fibrosa und calcarea retrahens - und so ist 
zwar eine Reparation, also eine Art Heilung der Vorgange zustande gekommen, aber die Klappen 
sind verunstaltet und in ihrer Tatigkeit beeintrachtigt; es entstehen so Klappenfehler, von denen 
weiter unten die Rede sein solI. 
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Derartig veranderte Klappen neigen zu neuer Entzundung - rekurrierende Endokarditis - aus mechanischen 
Grunden, zumal die so veranderten Klappen ja jetzt als Folge der ersten Entzundung bis zum Rande gefaB. 
reich sind; auch zeitigt die hauptsachlichste grundlegende Krankheit, der Gelenkrheumatismus, ja auch haufig 
Ruckfalle. 

AuBer den Restbestanden in Gestalt der erwahnten Klappenfehler bietet die Endocarditis 
verrucosa noch die Gefahr der Embolie (s. u.). 

3. Die Endocarditis maligna oder bacterica. Sie wird hervorgerufen durch Eitererreger, vor 
allem Streptokokken und Staphylokokken, aber auch Pneumokokken, Gonokokken (selten), 
Meningokokken, ferner z. B. Typhusbazillen, welche im Blute kreisen und an den Klappen haften 
bleiben und schadigend einwirken. Wir finden meist massenhaft Bakterien an den Klappen bzw. 

'" 

ihren Auflagerungen. Wir konnen hier weiter ein· 
teilen je nach dem Erscheinungsbild an den 
Klappen: 

a) Endocarditis polyposa. Auch hier sieht man 
am SchlieBungsrand, aber iiber denselben hinaus· 
greifend auf der ganzen Klappe, auf den Sehnen· 
faden und gegebenenfalls auch Wandendokard 
Auflagerungen, in frischen Fallen von rotlicher, 
auch griingelblicher Farbe. Sie sind viel machtiger, 
weich und losen sich leicht abo Mikroskopisch er· 
innern die Auflagerungen an diphtherische Pseudo· 
membranen. Sie bestehen aus Blutplattchen, Fi· 
brin, reichlich Leukozyten usw., da zu den Auf· 
lagerungen aus dem Blute ein fibrinos.eiteriges 
Exsudat hinzukommt. Vor allem aber ist hier 
das Klappengewebe selbst von Leukozyten in 
groBeren Mengen durchsetzt, auch sind oft nekro· 
tische Gebiete vorhanden. Dies kann weiter fort· 
schreiten, so daB die Klappen hochgradig zerstOrt 
werden. Tritt bei giinstigen Abwehrverhaltnissen 
des Korpers die Wirkung der Bakterien zuriick, so 
kommt es auch hier zu Ausbildung eines Granula· 
tionsgewebes und wenigstens teilweiser Organisa. 

Abb. 373. Chronische fibrose Endokarditis. tion. So konnen gerade hier die schwersten Verun· 
Das ganze zottige Gewebe, welches den Herzklappen aufgelagert staltungen der Klappen (auch mit Verkalkungen), 

ist, besteht aus Bindegewebe. 
also Klappenfehler auftreten. 

b) Endocarditis ulcerosa. Rier stehen Auflagerngen zuriick. Die Bakterien bewirken unmittel. 
bar Nekrose des Klappengewebes. Ais Versuch der Abwehr kommt es nur zu abgrenzender Eite· 
rung aus ausgewanderten Leukozyten, wozu etwa Zellen (Bindegewebszellen) aus dem Klappen. 
gewebe hinzukommen. So entstehen wirkliche Geschwiire an den Klappen. 

c) Endocarditis ulcerosa und polyposa. Man kann diese Form unterscheiden, wenn sich poly. 
pose Auflagerungen und zugleich Geschwiire an den Klappen finden. 

Die Endokarditis bietet auBer den erwahnten Gefahren der Restbestande in Gestalt von 
Klappenfehlern noch die Gefahr, daB solange die Auflagerungen noch weich, frisch sind, sie bzw. 
Teile von ihnen leicht durch den Blutstrom abgerissen werden. Sie bleiben dann als Emboli 
in kleinen Arterien der Milz, der Nieren, des Gehirnes uSW. stecken und rufen hier Infarkte bzw. 
Erweichungen, oft zahlreiche und in verschiedenen Organen, herves Sind die abgerissenen 
Massen nicht mit Eitererregern infiziert, so entstehen einfache Infarkte, welche spater 
organisiert werden. 

Tragen die abgerissenen Teile aber bei der Endocarditis maligna Eitererreger mit sich, 
so kommt es zur Vereiterung der Infarkte oder auch, indem Kokken von der Endokarditis 
aus ins Blut gelangen, zu metastatischen Eiterungen (A bszessen) und somit allgemein zu septisch. 
pyamischen Zustiinden (vgl. im Aligemeinen Teil unter Sepsis). Auch konnen infolge der Ge· 
schwiirsbildung bei Endocarditis ulcerosa von durchbrochenen Klappen losgeloste Stiicke 
weitergetragen werden. Die geschwiirigen Vorgange konnen auch, wenn sie auf die Sehnen· 
faden iibergreifen, zu deren ZerreiBungen fiihren. Hie und da werden auch thrombotische 
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Auflagerungsmassen zusammen mit nekrotischen Klappenteilen durch den Blutstrom nach der 
Richtung des geringeren Widerstandes ausgebuchtet; so entstehen die akuten Klappen­
aneurysmen? die auch durchbrechen konnen. 

Die Entstehungsart der verschiedenen Endokarditisformen hat trotz verschiedener Erreger manches 
Gemeinsame, wenn wir auch hier den Gesamtk6rper beriicksichtigen. Bei der Endocarditis maligna, besonders 
ulcerosa, liegen die Verhaltnisse verhiiJtnismi1l3ig einfach: virulenteste Angreifer. auf. der einen Seite, auf der 
anderen geringe Widerstandsbhigkeit des K6rpers ihnen gegeniiber, wohl Fahlgkelt z~r Haftung und Auf­
saugung, aber sie s~nd d~n Angreifern gegeniiber ~angelhaft od.er erlah~~n, so ~aB 6rt~lCh sc~were Klappe~­
zerst6rungen und em Weltertragen der Erreger mIt dem Blute m den Korperkrelslauf slCh erglbt, und SepsIs 
und Pyamie akut zum Tode zu fiihren pflegen. Auf der .anderen Seite ~~er starke Widerstandskra~t geger: n?ch 
unbekannte, wohl sicher weniger eingreifende Erreger bel der EndocardItIs verr~cosa und rh.eumatlCa. DIe or~­
liche Reaktion wird der Erreger oder Giftstoffe Herr; es kommt zur ReparatlOn, Narbenblldung und nur dIe 
Folgen in Gestalt der Klappenfehler bleiben bestehen. Bei dieser Lage der hohen Abwehrfahigkeit des K6rpers 
einerseits, der geringen Angriffsfahigkeit der Erreger andererseits, scheint iiberhaupt eine 6rtliche Haftung und 
Aufsaugung am Endokard und somit Endocarditis verrucosa nur dann einzutreten, wenn das Endokard besonders 
zum Haften geneigt gemacht, d. h. sensibilisiert, wird durch eine allergische Umstimmung der K6rper­
lage. Hierauf weisen interessante neue Versuche hin. Siegmund und besonders Dietrich verfolgten, daB das 
Endokard bei Erreichung einer bestimmten Reaktions-
lage erst an den zellularen Abwehrleistungen hier teil-
nimmt; so gelang es Dietrich im Tierversuch durch 
Vorbehandlung mit Staphylokokken-Vakzine od. dgl. 
das Endokard in einen Reaktionszustand iiberzufiihren, 
daB nach Injektion von Staphylokokken diese bei dem 
Kreisen im Blute nunmehr am Endokard der Klappen 
hafteten und Veranderungen nach Art der verruk6sen 
Endokarditis bewirkten. Gemeinsam ist diesen und 
ahnlichen Versuchen also, daB erst ein allergischer Zu-
stand des K6rpers - der durch Stoffe von Kokken, , 
aber auch durch andere EiweiBk6rper oder ahnlich un­
spezifisch herbeigefiihrt werden kann - die Haftung 
und Aufsaugung der Bakterien am Endokard und 
somit die zellularen Abwehrleistungen 'in Gestalt der 
Endokarditis bewirkt. Auch ist schon oben dargelegt, 
daB sich die der Endocarditis verrucosa so nahe 
stehende rheumatische Form ganz gew6hnlich an Ge­
lenkrheumatismus (vgl. im Speziellen Teil unter Ge­
lenke) anschlieBt, und auch bei diesem scheint nach 
der Ansicht von Manchen eine allergische Umstimmung 
des K6rpers wenigstens eine Rolle zu spielen. 

Besonders zu betonen ist nun noch eine 
Endokarditisform, welche gewissermaBen eine ,/ ~ 
besondere Zwischenform zwischen der malignen 
(bakteriellen) und verrukosen Endokarditis dar- Abb.374. Endocarditis ulcerosa. 
stellt. Es ist dies die Endocarditis lenta. Sie Kokkenhaufen (dunkeJ) liegen am Rande der KJappe. 
gehort zwar zu den bakteriellen Formen, fiihrt 
aber nicht in kurzer Zeit zum Tode, sondern verHiuft chronisch, dauert durchschnittlich 4 bis 
6 Monate bis 2 Jahre. Erreger ist hier zumeistder Schollmiillersche Streptococcus viridans. 
Er ist weniger virulent, und so werden die Klappen auch weniger zerstort, und ihre Veranderungen 
entsprechen so vor allem den polyposen Formen. Die jetzige Auffassung geht gerade hier dahin, 
daB dieser anhamolytische Streptokokkus eine durch die erhohte Abwehrlage des Korpers umge­
stimmte Kokkenart darstellt, und daB die Veranderungen am Herzen und im iibrigen Korper ab­
hangig sind von der Wechselwirkung zwischen der hohen Widerstandsfahigkeit des Korpers und 
der Einwirkung auf die Erreger. Die Endocarditis lenta geht meist mit kennzeichllenden Verande­
rung en der Nieren (Embolien in der Nierenglomeruli mit verhaltnismaBig geringen Folgen, 
vgl. unter Niere) einher und ist Teilerscheinung der Sepsis lenta. tiber alles dies s. auch im 
Allgemeinen Teil unter Sepsis. 

Auch durch Atherosklerose konnen die Herzklappen verandert werden, besonders die der 
Aorta, und zwar, da die Veranderung meist von der atherosklerotischen Aorta her auf die Klappen 
fortgeleitet wird, zunachst am sog. Ansatzrand. 

Auch sind die Klappenriickflachen bevorzugter Sitz. Die Klappen werden verdickt, zugleich finden sich, 
wie bei der Atherosklerose iiberhaupt, Verfettungen und Verkalkungen. Befallt die Veranderung die ganzen 
Klappen und hochgradig, so k6nnen sich, besonders wenn sich auch hier Thromben auflagern und organisiert 
werden, Bilder entwickeln, die ganz denen der chronischen verruk6sen Endokarditis gleichen. Die Folgen sind 
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dann auch hier Arbeitsstorungen der Klappen. Auch alleinige Verfettungen sind, besonders an den Mitral­
klappen, sehr haufig und treten auch schon friihzeitig auf, sog. "weiBe Flecke" der Mitralis. 

Uber Veranderungen der Aortenklappen allein (mit Insuffizienz dieser) bei der Mesaortitis s. unter 
Syphilis im Allgemeinen Teil. 

Die Aortenklappen zeigen bei Herzhypertrophie, von der ventrikularen Klappenseite ausgehend, reaktive 
Erscheinungen der elastischen Fasern (Aufspaltung und Vermehrung) als Folge der Zerrung und iibermaBigen 
Spannungszunahme. 

Klappenfehler sind das Ergebnis der beschriebenen Endokardveranderungen. Sie sind wesent­
lich zweierlei Art: 

1. Die verdickten starren Klappen, auch oft noch am Rande mit Einkerbungen oder Knoten 
versehen, ki:.innen sich beim KlappenschluB nicht mehr genau aneinander legen. Und insbesondere 
spater schrumpfen die Klappen und verkurzen sich (gegebenenfalls auch die Sehnenfaden); sie 

schlieBen dann nicht mehr. In bei­

Abb. 375. Endocarditis ulcerosa der Aortenklappen mit Durchbruch 
einer KIa ppe bei X . 

den Fallen erfolgt eine Insuffizienz, 
ein SchlieBungsmangel. Ein 
Teil des Blutes stri:.imt infolgedessen 
wieder zuriick. 

2. Infolge der Verdickung der 
Klappen und auch ihrer Verwach­
sung untereinander (ebenso solcher 
der Sehnenfaden) ki:.innen die Klap­
pen bei der Offnung nicht mehr 
vollstandig auseinander weichen. 
Es besteht dauernde Verenge­
rung, Stenose. 

Insuffizienz und Stenose ver­
einigen sich haufig an derselben 
Klappeni:.iffnung. Beide verur­
sac hen Ersch werung der Herz­
arb e it. Bei der Verengerung 
wachsen die Widerstande. Ihre 
Uberwindung bedingt Mehrarbeit 
des von der stenosierten Klappe aus 
riickwarts gelegenen Herzabschnit­
tes. Bei dem SchlieBungsmangel 
hat der riickwarts gelegene Herzteil 
durch Bewaltigung des zuriickstri:.i­
menden Blutes und der so ver­

mehrten Fiillung Mehrarbeit zu leisten. Das Herz kann den an es gestellten erhi:.ihten Anforderungen 
nur gerecht werden, indem es seine Ersatzkrafte in die Tat umsetzt, d. h. es hypertrophiert (die 
einzelnen Muskelfasern, besonders in die Dicke) in beiden Fallen. Durch dieseArbeitshyper­
trophie wird der Klappenfehler kompensiert, ausgeglichen. Wenn aber infolge allgemein 
schlechten Ki:.irperzustandes oder schlechter Ernahrung oder schon bestehender Veranderungen 
des Herzmuskels dieser zur Hypertrophie nicht fahig ist, oder wenn er zwar anfanglich hyper­
trophiert, aber den erhi:.ihten Anstrengungen nicht auf die Dauer gewachsen ist und so erlahmt, 
geben die Teile, in welchem sich das Blut - bei der Klappenverengerung durch nicht geniigenden 
AbfluB, bei dem KlappenschlieBungsmangel durch RiickfluB - staut, dem erhi:.ihten Druck nach, 
und so kommt es zu ihrer Dilatation, Erweiterung. Nunliegt ein unkompensierter, unausge­
g 1 i c hen e r Herzfehler vor und es komm t zur Her z ins u ff i z i en z, zunachst bei Anstrengungen 
("Bewegungsinsuffizienz"), spater iiberhaupt, also auch in der Ruhe. Die einzelnen Herz­
f ehl er sind kurz zusammengefaBt folgende: 

1. Stenose der Aortenklappen. Da die Ausstromungsmenge des Elutes, welches in die Aorta gelangt, unter­
normal ist, staut sich das Elut in der linken Kammer. Die Menge hangt vor allem von der Hochgradigkeit 
der Klappenverengerung abo Infolge von Schwingungen der Aortenklappen bei dem Durchpressen des Blutes 
unter erschwerten Bedingungen und von abnormen Bewegungen des Blutes tritt im Leben ein systolisches 
Gerausch auf. Die Mehrarbeit bedingt Hypertrophie der linken Kammer "mit obligater Erhohung der absoluten 
Herzkraft" (Moritz). So wird starkere Stauung des Restblutes in der linken Kammer, damit deren Erwei­
terung, also eine Ausgleichsstorung lange vermieden, und die mit der Zusammenziehung in die Korperarterien 
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hinausgesandte Blutmenge halt sich etwa auf der Hohe der gewohnlichen. So auch der - meist leicht verlang­
samte - Puis. Spater aber kommt es doch zur Ausgleichsstorung; die linke Kammer wird erweitert; es kommt 
ruckwarts zu Blutstauung im linken Vorhof und Druckerhohung im kleinen Kreislauf mit Ruckwirkung auf die 
rechte Kammer. Infolge der ungenugenden Arterienfiillung sind die Arterien eng, zusammengezogen, der Puis 
ist klein. So kommt es zu vorubergehender Blutarmut, besonders des Herzens und des Gehirnes mit allen 
Folgezustanden. 

2. Insuffizienz der Aortenklappen. Diastolisch tritt Blut aus der Aorta in die linke Kammer zuruck. Auch 
hier kommt es als Foige von Schwingungen der Aortenklappen und der durch das AufeinanderstoBen zweier 
Blutwellen in der linken Kammer bedingten \Virbelbewegungen zu einem, aber diastolischen, zuweilen musi­
kalischen Gerausch. Die erhohte Fullung der linken Kammer bedingt ihre - oft gerade hier sehr hoch­
gradige - Hypertrophie, der SpitzenstoB ist verstarkt, die starke Fullung der Arterien auBert sich in Klopfen 
der Karotiden und Kopfdruck. Es kommt zum sog. "Tonen" der mittleren Arterien. Die Aorta ascendens kann 
erweitert werden; der Puis steigt hoch an, wird aber "schnellend" (Pulsus celer), da das Blut schnell weiter 
gegeben wird. Infolge der sehr starken Fullung der linken Kammer kommt es aber meist bald zu ihrer -
zunachst geringen - Erweiterung. Diese wird spater starker, der 
Herzfehler ist jetzt nicht mehr ausgeglichen. Es kommt zu ruck· 
wartiger Stauung bis ins rechte Herz hinein. 

3. Stenose der Mitralklappen. Gerade hier finden sich auBer· 
ordentlich hochgradige, zu Verdickung und Verwachsung der Klappen 
fuhrende Veranderungen, so daB nur noch ein sehr enger Spalt an 
den Mitralklappen ubrig bleibt; das Hindurchpressen des Blutes durch 
die verengte Klappe ist sehr erschwert, das Blut staut sich ruckwarts, 
d. h. im linken Vorhof. Das Anprallen des Blutes an die gespannten 
verengten Klappen usw. fiihrt zu einem diastolischen Gerausch. Der 
linke Vorhof ist einerseits naturgemaB lange nicht so leistungsfahig 
in seiner Muskelstarke wie die linke Kammer, andererseits urn so 
dehnbarer, und so kommt es denn hier zwar auch zu einer Hyper­
trophie, aber zu erheblicherer Erweiterung. Ruckwarts tritt Blut­
stauung und Druckerhohung im ~ungenkreislauf und noeh weiter 
ruckwirkend gegebenenfalls auch Uberlastung der rechten Kammer 
ein. Infolgedessen hypertrophiert die rechte Kammer ausgleichend 
oder wird erweitert, die Stauung kann sich selbst bis in den rechten 
Vorhof fortsetzen, des weiteren selbst bis in die Kapillaren, und so 
wird dem arteriellen Blutstrom Widerstand gesetzt, was auch zu 
einer Hypertrophie der linken Kammer fuhren kann. Da bei der 
Mitralstenose die Fullung der linken Kammer vermindert und die 
Triebkraft dahinter, d. h. die des linken Vorhofs, verringert ist, er­
gibt sich der sog. - kleine und wenig gespannte - Stenosenpuls. Die 
Mitralverengerung gehort zu den Herzfehlern mit den schwersten 
Folgen. Sehr haufig verbindet sie sich mit dem nachsten Herz­
fehler, der 

4. Insuffizienz der ~Iitralklappen. Sie ist der am hiiufigsten vor­
kommende Herzfehler uberhaupt. Infolge des Ruckstromens des Blutes Abb. 376. Insuffizienz der Aorta (ver­
in den linken Vorhof kommt es systolisch hier zu Stauung. Die ge- dickte, verkurzteAortenklappen auf Grund 
spannten Zipfel der Mitralis und die Wellenbewegungen beim Zusam- alter geheilter Endocarditis verrucosa). 
mentreffen der beiden Blutstrome im linken Vorhof ergeben ein Klappenartige Endokardschwiclen am parietalen 
blasendes systolisches Gerausch. Infolge seiner geringen Verdiekungs- Endokard des Iinkcn Ventrikels (bei x). 

fahigkeit kommt es zu seiner Erweiterung. Bei der nachsten Diastole 
bekommt nun die linke Kammer die ganze gestaute Menge Blut, und so werden auch an sie hohere Anfor­
derungen gestelIt; sie hypertrophiert und wird unter Umstanden auch erweitert. So bringt die linke Kammer 
zunachst die etwa genugende Menge in die Aorta, und der PuIs bleibt ziemlieh unverandert; es kommt aber 
zu Stauung im Lungenkreislauf bis in die rechte Kammer, So hypertrophiert auch sie; erlahmt sie, so kommt 
es zu ihrer starkeren Erweiterung und ebenso zu einer solchen des rechten Vorhofs, und infolgedessen tritt 
allgemeine Stauung ein. 

Weniger wichtig sind die Herzfehler der Klappen der rechten Herzhalfte, die iifters schon angeboren sind 
(s. 0.); sie sollen daher nur ganz kurz behandelt werden: 

5. Stenose der Trikuspidalklappen. Bei der Trikuspidalstenose kommt es zu Stauung und Erweiterung 
des rechten Vorhofes, zu diastolischem Gerausch uSW. Der Herzfehler ist meist schlecht ausgegliehen. 

6. Insulfizienz der Trikuspidalklappen tritt meist erst im AnschluB an endokarditische Veranderungen der 
anderen Klappen, besonders der Mitralis, auf. Haufig ist die sog. relative Insuffizienz, wenn namlich aus 
irgendeinem Grunde die reehte Kammer erweitert wird und so die Klappen schluBunfahig werden (s. auch 
unten). Das Blut flieBt bei Trikuspidalinsuffizienz in den rechten Vorhof zuruck; hier kommt es zu Stauung und 
Erweiterung, da der Vorhof (ebenso wie der linke, S. 0.) nur wenig hypertrophieren kann. Die ruckwartige 
Stauung inden K6rpervenen auBert sich Z. B. im Jugularvenenpuls. Die rechte Kammer hypertrophiert, weil 
auch hier in der Diastole eine vermehrte Blutmenge in sie einflieBt. 

7. Stenose der Pulmonalklappen. Wie oben beschrieben fast stets angeboren. Die rechte Kammer hyper­
trophiert; ein systolisches Gerausch bzw. systolisches Schwirren tritt auf. Meist wird der Ausgleich nicht 8ehr 
lange aufrecht erhalten, sehr haufig tritt Tuberkulose hinzu (s. 0.). 

Hcrxheimer, Gruudrill. 20. Anf!. 29 
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8. Insulfizienz der Pulmonalklappen. Rier kommt es naturgemaB zu Hypertrophie der rechten Kammer. 
Ihre so ermoglichte Mehrleistung kann langere Zeit hindurch den Ausgleich aufrecht erhalten, bis sich eine Er­
weiterung ausbildet. 

Verschiedene Herzfehler verbinden sich haufig an denselben Klappen (Stenose und Insuffizienz), ferner 
auch solche an verschiedenen Klappen, weil eben die Grundkrankheit, die Endokarditis, haufig mehrere Klappen 
befMlt. Zumeis t verstarken sich dabei die verschiedenen Folgezustande und Krankheitszeichen, und das Zusammen­
treffen stellt besondere Anspriiche ans Herz, so daB die Folgen nicht lange ausbleiben. Nur einzelne Folgezu­
stande konnen sich bis zu einem gewissen Grade gegenseitig aufheben bzw. mildern. Wenn z. B. zu einer Mitral­
stenose eine Trikuspidalinsuffizienz hinzutritt, so kann die letztere, weil weniger Blut in die Arteria pulmonalis 
gelangt, gegebenenfalls eine Entlastung des Lungenkreislaufes herbeifUhren. 

Bei Hypertrophie und Erweiterung der rechten Kammer, z. B. durch Lungenemphysem, oder der linken 
durch Aneurysma u. dgl. sind die an sich ja unveranderten Klappen relativ insuffizient; so stromt Blut 
zuriick und dies verandert die Klappen noch sekundar, indem Verdickungen am freien Klappenrand zustande 
kommen. Bei Insuffizienz sieht man ferner infolge Anprallens der riickstromenden Blutwelle am parietalen 
Endokard kleine, ofters taschenartige Endokardschwielen entstehen (Zahn). Sie miissen also im Sinne 
des Blutstromes riickwarts von der Klappe liegen; so finden sie sich besonders bei Aorteninsuffizienz in der linken 
Kammer. Ihr Vorhandensein lenkt die Aufmerksamkeit sofort auf deren Insuffizienz. 

Auch Verletzungen konnen Klappen schluBunfahig gestalten, besonders schon veranderte. 
Reste fotalen Schleimgewebes an der Mitralis konnen bei kleinen Kindern eine "Endokarditis" vortauschen; 

sie werden mit dem schlechten Namen "Endocarditis vegetans" belegt. Besonders bei Neugeborenen finden 
sich am SchlieBungsrand, vor aHem der Segelklappen, kleine dunkle sog. "Blutknotchen" oder Klappen­
hamatome, welche wohl auf Einpressung von Blut in endotheliale Ausbuchtungen und Kanale beruhen und 
bald verschwinden. 

Ahnlich konncn auch in spateren Lebensaltern kleine Blutungen in die Klappen erfolgen, bei kleinen 
Einrissen infolge Blutdrucksteigerung und vielleicht auch auf Grund toxischer Schadigung. 

c) Herzmuskel, Myokard. 
Die Atrophie im Alter und bei Siechtum ist meist eine Pigmentatrophie. 
Das Herz wird kleiner, die Muskulatur der Herzwand und der Papillarmuskeln diinner, die Konsistenz 

schlaff und briichig, die Farbe dunkelbraunrot oder braun. Es beruht dies auf einer Atrophie der Herzmuskel­
fasern unter vermehrtem Auftreten des schon normal, besonders bei alteren Leuten, an den Polen der Kerne 

Abb. 377. Adipositas cordis. Ganz atrophi­
scher Herzmuskel zwischen dem eingewucherten 

Fettgewebe. 

der Muskelfasern abgelagerten A bn iitzungspigments (Lipo­
fuszins S. S.75). Hinzu kommt oft Atherosklerose der Kranz­
gefaBe mit ihren Folgen fUr den Herzmuskel. An Stelle zu­
grunde gegangener Muskulatur kann sich Bindegewebe setzen, 
besonders in Streifenform an den Spitzen der Papillarmuskeln. 
Die Atrophie (ebenso die Hypertrophie und Erweiterung) zieht 
besonders die Herzspitzenteile in Mitleidenschaft (Kirch). 

Degenerative Veranderungen, welche teils 
unter infektiOsen (Typhus, Scharlach, Diphtherie usw.) 
und toxischen Bedingungen (Vergiftungen mit Phos· 
phor, Arsen u. dgl.) auftreten, teils ortlich auf Kreis­
laufstorungen oder entziindliche Vorgange zu beziehen 
sind, sind haufig. So die triibe Schwellung; sie verleiht 
in hohen Graden dem Herzmuskel ein wie gekochtes, 
graurotes Aussehen. Dann vor aHem die Verfettung. 
Dem bloBen Auge erscheint die Muskulatur von gelb­
lichen Streifen und Flecken durchsetzt; die Papillar­
muskeln weisen dann, indem gesundere (rote) Streifen 
mit verfetteten (gelben) abwechseln - abhangig von 
der GefaBverteilung - eine "getigerte" Zeichnung auf. 

1st die Verfettung hochgradig, so erscheint die Herzmus­
kulatur diffus gelblich, fettglanzend, sie ist miirbe, briichig. 

Die Verfettung findet sich auch bei allen moglichen akuten und chronischen Infektionen, ganz besonders bei 
Diphtherie, aber auch Lungenphthise, sowie bei Vergiftungen und der sog. "akuten gelben Leberatrophie", 
ferner infolge schlechter Ernahrung bei anamischen Zustanden, bei Leukamie und auch bei KranzgefaBsklerose 
und endlich unter den verschiedensten Bedingungen beim Bestehen von Herzinsuffizienz. Es handelt sich urn eine 
Fettinfiltration. 

1m Gegensatz zur Verfettung der Muskelfasern bedeutet das Fettherz, Obesitas, Adipositas, Lipomatosis 
cordis, eine Hypertrophie des intermuskularen und subepikardialen Fettgewebes, das dann zwischen die Muskel­
fasern eindringt, sowie Umwandlung des hier gelegenen Bindegewebes in Fettgcwebe. Das Muskelgewebe wird 
dann druckatrophisch. Stellenweise kann die Muskelwand, besonders der diinneren rechten Kammer, so ganz 
durch Fettgewebe ersetzt werden; unter dem Endokard kann man dies gelblich durchscheinen sehen. Diese Herz­
entartung findet sich bei aHgemeiner Fettleibigkeit (Adipositas), z. B. bei Saufern uSW. 
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Das subepikardiale Fett erleidet, ahnlieh wie das Knoehenmark, im Alter gallertige Atrophie. 
Amyloiddegeneration findet sich am Herzen ziemlieh selten, meist fleekweise, das Bindegewebe und die 

GefaBe, selten die Klappen befallend. 
Auch vakuoHir und schollig-hyalin konnen die Herzmuskel£asern zerfallen, z. B. bei Diphtherie 

und bei anderen Infektionskrankheiten. Nekrose der Muskelfasern stellt den hochsten Grad ihrer 
Veranderung dar, ebenfalls bei diesen Infektionskrankheiten, auch bei Vergiftungen, z. B. 
mit Leuchtgas, sowie bei Autointoxikationen (Morbus Basedowii), ferner nach Bestrahlungen 
mit Rontgenstrahien oder Radium, vielleicht auch nach Spasmen der KranzgefaBe und ins­
besondere nach KranzgefaBsklerose (s. u.). Narben konnen an die Stelle der Nekrosen treten. 
Es kann sich Kalk in den nekrotischen oder hyalinen Muskelfasern ablagern, unter Umstanden 
sehr schnell, und besonders scheint dies der Fall zu sein, wenn das Blut sehr kaikreich ist, d. h. 
bei der sog. "Kalkmetastase" oder "KaIkgicht" (s. im Allgemeinen Teil), bei denen sich besonders 
auch Kaikablagerungen im Endokard (vor allem des Iinken Vorhofs) finden. 

Als wahrseheinlich nur agonale Erscheinung (fast nur bei Erwachsenen infolge von ZerreiBungen an iiber­
dehnten Stellen) tritt die sog. Fragmentatio myocardii auf, welche in einer Zusammenhangstrennung der Muskel­
fasern, sowohl in den Fasern selbst, wie an deren Kittleisten (oft Segmentatio genannt) besteht. Mikroskopisch 
finden sich zahlreiche, im allgemeinen querliegende, oft treppenformige Spalten und Risse der Muskelfibrillen; 
auch fiir das bloBe Auge ist die Fragmentation starkerer Grade erkennbar, indem die mit scharfem Messer 
angefertigten, sonst glatten Sehnittflachen da, wo die Muskulatur langs getroffen ist, ein rauhes Aussehen 
zeigen. 

Bei Aniimie ist der Herzmuskel blaBrot; sie kann Teilerscheinung allgemeiner Anamie sein oder ortlieh 
durch atherosklerotisehe GefaBverengerung entstehen. 1st sie hochgradig, so kommt es zu Atrophie oder Nekrose 
des Muskels. 

Bei venoser Stauung (Herzschwaehe) sind die Kranzarterien auffallend gefiillt, die Farbe des Muskels 
ist zyanotisch-dunkelrot. Es besteht meist Hydroperikard (s. u.). 

Wird durch Thrombose oder Embolie (erstere meist auf atherosklerotischer Basis) ein groBer 
Kranzarterienast verstopft, so kann p16tzlicher Herzstillstand - Herzparalyse - und sofortiger 
Tod eintreten, besonders wenn das Herz oder andere seiner GefaBe schon zuvor erkrankt waren. 
Aber auch ohne volligen VerschluB bei starker Verengerung der Kranzarterien, besonders der 
vorderen absteigenden, durch Atheroskierose vor allem einige Zentimeter nach ihrem Abgang 
von der Aorta und besonders haufig auch bei starker Einengung des KranzgefaBabganges an der 
Aorta selbst durch syphilitische Veranderung der Aorta kommt es oft, ja am haufigsten, zu p16tzIichem 
Tod. Dies ist schon im allgemeinen Tell besprochen. In anderen Fallen oder wenn nur kleinere 
Aste verIegt werden, kommt es, obwohl die HerzgefaBe ziemlich zahlreiche Verbindungen unter­
einander besitzen, zu Infarkten. Abgestorbene Muskelgebiete (nekrotische auf Grund toxischer 
Einwirkung oder GefaBveranderung, sowie infarzierte) konnen erweichen. 

Myomalazie. Die von ihnen befallenen Herzmuskelabschnitte erscheinen ganz morsch, zer­
fallen. Mikroskopisch liegt Nekrose vor. 

Am Rand bestehen oft Degenerationen: ein Teil der Fasern ist hoehgradig verfettet oder verfliissigt, ein 
anderer zeigt Verlust der Querstreifung erst mit Erhaltung, dann mit Untergehen der Kerne, wieder andere Fasern 
sind vakuolisiert oder hyalin gequollen, ohne jede Querstreifung, bis zu ganzliehem seholligen Zerfall. Die Scheide­
wande zwischen den Muskelfasern sind verbreitert, hier finden sich, meist stark verfettete, Leukozyten, Rund­
zellen und groBere Zellen, zumeist mit Speicherung des Fettes aus den entarteten Muskelfasern. 

Der so veranderte Herzmuskel kann seine Tatigkeit nicht mehr ausiiben und dem Blutanprall 
nicht mehr widerstehen. Es kommt dann zu SpontaneinreiBung bzw. Durchbruch. Das Blut 
ergieBt sich in den Herzbeutel, und es tritt sofortiger Tod ein. In anderen nicht so stiirmisch ver­
laufenden Fallen kommt es zu "Herzaneurysmen"; siehe damber unten. 

Sind nekrotische Gebiete kleiner und bleibt das Leben erhalten, so entwickeit sich an ihrer 
Stelle Bindegewebe (Reparation); es wird eine Narbe, eine Schwiele gebildet. Noch weit haufiger 
aber entwickein sich solche auf Grund von Atherosklerose der KranzgefaBe, ohne daB diese ver­
schiossen werden und Infarkte auftreten, indem infolge beeintrachtigter Ernahrung der Herzmuskel 
stellenweise Iangsamer atrophisch wird bzw. entartet und sich Bindegewebe an die Stelle setzt. 
Dann konnen Schwielen den Herzmuskel in groBer Zahl oder gar mehr diffus durchsetzen. 

Diese Schwielen sitzen oft unter dem Perikard und besonders in den Papillarmuskeln und an der Herz­
spitze infolge an diesen Stellen verhaltnismaBig ungiinstiger GefiiBversorgung. DaB hauptsaehlieh der vordere 
Papillarmuskel der linken Kammer Sehwielen aufweist, hangt damit zusammen, daB die Atherosklerose haufiger 
die linke Kranzarterie trifft und der genannte Papillarmuskel im Gegensatz zu den anderen nur von dem Ramus 
descendens der linken Kranzarterie versorgt wird. Dies bezieht sieh auch auf die gleich zu bespreehenden ent­
ziindliehen Herde. 

29* 
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In den Sch wielen finden sich nicht selten noch einzelne Muskelfasern, wenn auch stark atrophisch, doch 
bruchstiickweise erhalten. Sie enthalten dann ofters besonders reichlich Abnutzungspigment. Auch Phagozyten 
konnen solches in den Schwielen speichern. 

In Fallen klinisch sog. Angina pectoris findet sich zu allermeist Koronarsklerose besonders bald nach 
dem Abgange der linken Kranzarterie von der Aorta oder Verengerung des Abganges infolge syphilitischer 
Veranderungen der Aorta, mit Folgen am Herzmuskel. Ob Dehnungen der GefaBe oder krampfhafte Zu­
sammenziehungen (Spasmen) der GefaBe, also funktionelle, durch Nerveneinfliisse bedingte, Erscheinungen 
dieser, die auch ohne Atherosklerose der KranzgefaBe eintreten bzw. solcher vorausgehen konnen, wohl zusammen 
mit den ischamischen Herzmuskelveranderungen, den Schmerzen der Anfalle entsprechen, ist noch nicht sicher 
entschieden. 

BIutungen im Herzmuskel sind meist Begleiterscheinung von Myomalazie, Entziindungen 
od. dgl., oder finden sich bei allgemein-septischen Zustanden. Thromben lagern sich bei Herz-

Abb. 378. Myokarditis. Die Muskelfasern zum Teil hyalin 
gequollen, zum Teil hell, vakuolisiert. Ansammlungen von 

Leukozyten. 

schwache und besonders in erweiterten 
H6hlen oder in aneurysmatisch erweiterten 
Stellen (s. u.) oder iiber verandertem Endo­
kard als sog. Wandthromben (Parietal­
thromben) abo 

Kommen sie frei in die Lichtung einer Herz­
hohle zu liegen, so werden sie im Blutstrom durch 
drehende Bewegung a bgerundet, K u gel t h rom -
ben. Die Thromben liegen mit Vorliebe in den 
Vertiefungen zwischen Trabekeln oder in Herz­
ohren. Sie konnen natiirlich zu Embolien, je 
nachdem im Korper- oder Lungenkreislauf, Ver­
anlassung geben. 

Eine akute Entziindung des Herz­
muskels, akute Myokarditis, kommt durch 
Vermittlung des Blutes auf em bolischem 
Wege, vor allem bei Infektionskrankheiten, 
ganz besonders Diphtherie, aber auch bei 
Typhus usw. vor, ferner auch bei Trichi­
nose, auf Toxine zu beziehen (Simmonds), 
oder sie ist von einer Endokarditis (be­
sonders ulcerosa) oder Perikarditis her un­
mittelbar fortgeleitet. 

Sie tritt besonders mehr diffus oder auf 
groBere Strecken hin auf; die Gebiete, oft in 
streifiger Form, erscheinen verwaschen, grauweiB 
oder gelblich. Die Muskelfasern sind kornig oder 
fettig entartet, vakuolar oder schollig zerfallen 
oder nekrotisch; dazu kommen als Entziindungs-
zellen erst besonders Leukozyten, spater mehr 

Lymphozyten. Tritt Heilung ein, so entsteht auf dem Wege iiber Granulationsgewebe auch hier eine Schwiele, 
die hier also das Endergebnis eines entziindlichen Vorganges ist. 1st die Entziindung vom Endokard fortgeleitet, 
so liegen die Herde oft in der Nahe von Klappen. Sind zahlreiche, aber kleine, oft nicht mit dem bloBen Auge 
einzeln erkennbare, solche Herde vorhanden, so wird das Myokard sehr derb, streifig oder mehr diffus grau. Man 
spricht von diffuser Fibromatose. 

Diese wie die Schwielen iiberhaupt brauchen aber nicht das Endergebnis einer Entziindung zu sein, sondern 
konnen auch (s. auch oben) auf atrophischen oder degenerativen Vorgangen (ausgebreitete Koronarsklerose, 
toxische Einwirkungen, wie Bl~i, Nikotin, Alkohol) beruhen, oder auf mechanischen Schadigungen wie ZerreiBung 
von Muskelfasern bei starker Uberdehnung der Herzwand in Zustanden von Erweiterung und Hypertrophie des 
Herzmuskels. 

Bewirken bei septischen und pyamischen Erkrankungen Eitererreger die Entziindung, so 
kommt es zu eiteriger Myokarditis, wobei sich Abszesse bilden sowie infolge GefaBverlegung I nf ar kt e , 
die in diesen Fallen vereitern. Derartige vereiterte Gebiete k6nnen auch leicht durchbrechen. 

Bei Gelenkrheumatismus finden sich kleine Knotchen (Aschoff), die, interstitiell urn kleine GefaBe 
gelegen, aus groBen Zellen, die von mesenchymalen, besonders von adventitiellen Zellen abzuleiten sind, mit 
eingestreuten groBen riesenzellartigen Zellen bestehen und dann auch durch Bindegewebe ersetzt werden konnen 
(solche Knotchen finden sich auch im Epikard und Endokard, in der Galea aponeurotica usw.). Diese Rheuma­
tismusknotchen (vgl. im Allgemeinen Teil unter Gelenkrheumatismus) sind fUr diesen sehr kennzeichnend und 
halten sich oft jahrzehntelang. Kleinere ahnliche aber nicht gleiche Knotchen sowie Endothelwucherungen am 
Endokard, die auch zu subendothelialen Schwielen fUhren konnen, finden sich auch bei Kokkenerkrankungen 
besonders zusammen mit Scharlach. Interstitielle (perivaskulare) Zellinfiltrate oder kleine Schwielen finden 
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sich auch bei Struma, vor allem bei Morbus Basedowii (Fahr). Bei dem sog. Status lymphaticus (s. im 
Allgemeinen Teil) sind im Herzmuskel Lymphozytenansammlungen (zum Teil mit Plasmazellen und Leukozyten) 
beobachtet worden. 

Bei irgendwelchen ausgedehnteren Herderkrankungen des Herzmuskels konnen unter Um­
standen die erkrankten SteHen dem Blutdruck nicht widerstehen; sie werden ausgebuchtet, ver­
dunnt und nach auBen vorgetrieben: Herzaneurysma. 

Bei akuten Vorgangen, wie Myomalazie oder akuter Entzundung, spricht man von akutem Herzan­
e u r y sma; schlie Ben sich solche Herzaneurysmen an Schwielen, meist infolge von K!anzgefaBskler~se, besonders 
im Gebiet des absteigenden Astes der linken Kranzarterie in der Nahe der Herzspltze, an, so spncht man von 
chronischem Herzaneurysma. Das schwielige Bindegewebe kann ja .infolge Ma~gels an Zusammenzie.hungs­
vermogen die Arbeit des Muskels nicht leisten und dem .Blutd~uck so mmder g~t wlde~steh~n; ~s ~ann slOh urn 
so besser vorbuchten, als es reich an elastischen Fasern 1st. DIe Aneurysmen konnen slOh mIt Flbrmmassen und 
Niederschlagen aus dem Blute fullen. Herzaneu· 
rysmen - chronische wie besonders akute-, 
konnen leicht d urch brechen (s. auch oben). 

Hypertrophie des Herzens tritt als Ar­
beitshypertrophie unter den S.395f. geschil­
derten Bedingungen ein. Betrifft sie die rechte 
Kammer, so wird das Herz breiter, die Spitze 
besonders von der rechten Kammer gebildet, 
betrifft sie die linke Kammer, so wird das Herz 1/ 

vor aHem langer, mehr kegelformig. Die Pa­
pillarmuskeln werden drehrund. Hypertro­
phische Herzen entarten besonders leicht, /) 
so daB es dann zu Storungen der durch die 
Hypertrophie ermoglichten Arbeitsleistung 
kommt. Scharf zu scheiden von der Hyper­
trophie ist die Dilatation, die Erweiterung; 
die Hohlen werden weiter, ohne daB die 
Herzmasse zunimmt, die Herzwande werden 
dunner, die Trabekel abgeplattet, die Papil­
larmuskeln in die Lange gezogen. dunner, 
oberflachlich abgeflacht. Eine Erweiterung 
tritt unter verschiedensten Bedingungen von 
Schwachung des Korpers und Herzens auf, 
bei Infektionskrankheiten, Blutkrankheiten 
u. dgl., aber auch nach schweren korperlichen 
Anstrengungen. In solchen Fallen tritt sie 

c 

Abb. 379. Atherosklerose der Arterien. Schwiele des 
Herzmuskels. 

Bei a fast ganz verschlossenc Arterie, b derbes Bindegewebe mit 
zahlreichen Kapillaren, c Reste atrophischer Herzmuskelbiindel. 

p16tzlich, akut ein. Dauernder findet sie sich im AnschluB an Hypertrophie, Z. B. zu Zeiten, 
wenn ein Herzfehler nicht mehr ausgleichbar ist. Sehr haufig finden sich daher Hypertrophie 
und Erweiterung zusammen (man spricht, wenn ein hypertrophisches Herz erweitert wird, auch 
von exzentrischer Hypertrophie). 

GeschwiiIste des Herzens sind selten, primare wie Metastasen. 
Von ersteren kommen Rhabdomyome (auBerst selten ganz diffus, angeboren), Fibrome, Myxome, 

Lipome vor. Bei einem groBen Teil solcher Bildungen handelt es sich aber nicht urn echte Geschwulste. 
Bei den sog. Myxomen der Klappen liegen organisierte Thromben mit schleimig.odematosen Veranderungen vor 
unter Auftreten sternformig vera stelter Zellen statt der gewohnlichen die Organisation besorgender Fibroblasten 
unter dem EinfluB besonderer hamodynamischer Verhaltnisse im Innern des Herzens. Die sog. Herzpapillome, 
besonders an Aorta und Pulmonalis, selten an Segelklappen, sind meist kleine Gebilde - und hierher gehoren 
auch die sog. "La m blschen Exkreszenzen" - entzundlichen bzw. mechanischen Ursprungs. Selten sind primare 
Sarkome, die sich noch am haufigsten im rechten Vorhof vom Scheidewandendokard ausgehend finden und 
dann meist spindelzellig sind. Geschwiilste der Umgebung (Mediastinum, Pleura) greifen zuweilen auf Perikard 
und Herz uber. Metastasen befallen mit dem Blutstrom ofters die rechte Herzhalfte; es sind haufiger Sarkome 
als Krebse. Auch von der Vena cava, besonders inferior, konnen Geschwulste, Z. B. Grawitzsche (s. unter 
Niere), in die Vene eingebrochen, unmittelbar bis ins (rechtc) Herz vorwachsen. 

Die oben mitangefiihrten Rhabdomyome sind zu allermeist Fehlbildungen, die bei der sog. tuberosen 
Hirnsklerose zusammen mit MiBbildungen im Gehirn, aber auch in Nieren und Haut vorkommen. Es stellt alles 
dies zusammen eine Entwicklungsstorung dar. Die Herde des Herzens sind von embryonal gebliebenen Herz­
muskelzellen abzuleiten, sie konnen sich nachtraglich noch weiter entwickeln, spater regressive Veranderungen 
eingehen und zum groBen Teil durch Bindegewebe ersetzt werden. 
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Verletzungen des Herzens konnen durch Blutaustritt sofortigen Tod veranlassen, unter giinstigen Um· 
standen (besonders nicht die Wand ganz durchsetzende) aber auch heilen. Risse sind durch stumpfe Gewalt 
moglich (z. B. Fliegerabstiirze). 

Uber das Reizleitungssystem, das meist unabhangig vom iibrigen Muskelgebiet erkrankt, 
s. S.402f. 

Sog. iiberzahlige Sehnenfaden enthalten ofter noch Reste von Muskulatur der Herzwand oder des 
Atrioventrikularbiindels (besonders dessen linken Schenkels) oder von beiden. 

d) Perikard. 
Die Menge der im Herzbeutel befindlichen Fliissigkeit kann bei langdauernder Agone bis auf etwa 100 ccm 

ansteigen. Starkere Ansammlungen seroser Fliissigkeit entstehen als Hydroperikard bei Zustanden allgemeiner 
venoser Stauung; die vermehrte Fliissigkeit ist dabei klar, hell und zeigt keine oder nur einzelne Fibrinflocken, 
kann sich aber beim Stehen an der Luft triiben. 

BluterguB in den Herzbeutel, Hiimatoperikard, ist Folge von Verwundungen des Herzens, sonstige Durch­
reiBungen desselben oder von geplatzten Aneurysmen des aufsteigenden Teiles des Aortt;p.bogens oder der Kranz­
arterien; in der Regel findet man das in den Herzbeutel ergossene Blut geronnen. Uber Blutbeimengung im 
Exsudat bei Perikarditis s. u. Kleine Blutungen, sog. Ekchymosen treten am Perikard in Begleitung ent­
ziindlicher (septischer) V organge, bei hamorrhagischen Dyskrasien und ziemlich regelmaBig beim E r s tic k u n g s . 
tod auf. 

Luft gelangt - selten - in den Herzbeutel (Pneumoperikard) durch bei Verletzungen erfolgte oder von 
geschwiirigen Geschwiilsten bewirkte Durchbriiche nahe gelegener Hohlorgane (Speiserohre, Magen, Lunge). 
Gasentwicklung im Herzbeutel kann auch Folge jauchiger Zersetzung eines Ergusses sein. 

Sehr haufig entsteht wahrend der Leichenoffnung bei der Abtrennung des Brustbeins vom Herzbeutel ein 
kiinstliches Emphysem an der AuBenflache des letzteren. 

Beziiglich der Entziindungen des Perikards gilt zunachst das (S. 129f.) iiber die Entziindungen 
der serosen Haute iiberhaupt Mitgeteilte. Von einzelnen Formen ist folgendes anzufiihren: 

Am haufigsten ist die serofibrinose oder fibrinose Perikarditis. 
Sie beginnt mit leichter fleckiger Triibung des mehr oder weniger hyperamischen Perikards, an dem auch 

kleine Blutungen auftreten. Zunachst sind die trii ben Flecke namentlich durch das Fehlen des sonst an dem 
Perikard wahrnehmbaren spiegelnden Glanzes auffallend. Bald aber zeigt sich eine ausgesprochene sammet­
artige Triibung, welche auf Abscheidung eines graugelben, fibrinosen Belages beruht; dieser wachst dann zu 
deutlichen, leicht abziehbaren, oft netzformig gezeichneten Hautchen, oft auch zu dicken, balkigen und zottigen 
Massen an, welche der Oberflache des Herzens wie auch der Innenflache des auBeren Blattes des Herzbeutels 
aufliegen. Sind sehr reichliche zottige und balkige Fibrinauflagerungen am Epikard vorhanden, so spricht man 
auch von einem Cor villosum, Zottenherz. Oft bildet das Fibrin Leisten, welche um das Herz herum laufen 
und als Folge der Bewegung des Herzens entstehen. Fibrinmassen konnen als sog. Corpora li bera frei in der 
PerikardhOhle liegen und auch verkalken. 

1st nur eine fibrinose Entziindung vorhanden, so spricht man auch von Pericarditis sicca; ist, wie zu­
meist, ErguB zudem vorhanden, so ist dieser reicher an Fibrin (triiber) als ein einfaches Transsudat. Die Fibrin­
massen werden spater organisiert; so verwachst das Herz mit dem Herzbeutel - Adhiisivperikarditis - zu voll­
standiger Obliteration des Herzbeutels, oder nur stellenweise, wobei die Verwachsungsstellen infolge der Herz­
bewegung zu Strangen ausgezogen sein konnen. In den flachenhaften Schwielen kann sich auch Kalk ablagern 
(sog. Panzerherz). Die Verwachsungen bedeuten natiirlich eine Erschwerung der Herztatigkeit. Die Peri­
karditis kann primM bei Infektionskrankheiten, wie Gelenkrheumatismus, Typhus, Scharlach entstehen, oder 
von der Umgebung, vor allem einer Myokarditis oder Myomalazie, aber auch dem Mediastinum oder der Pleura 
(Tuberkulose) her fortgeleitet sein. Enthalt das Exsudat viel Blut, so spricht man von Pericarditis haemorrhagica, 
die sich besondera bei Tuberkulose oder den - seltenen - Geschwiilsten findet. 

Eiterige oder auch eiterig-fibrinose oder eiterig-hamorrhagische Perikarditis entsteht 
besonders im AnschluB an eiterige Myokarditis oder ulzerose Endokarditis oder sonst von der Um­
gebung (Pleura, Wirbelsaule) fortgeleitet, oder metastatisch, besonders bei Pyamie oder Sepsis. 
Die Erkrankung fiihrt meist zum Tode. Wenn nicht, kann auch hier Organisation durch Granu­
lationsgewebe erfolgen. 

Auch die AuBenflache des Perikards kann, vor aHem von der Pleura oder dem Mediastinum fortgeleitet, 
entziindlich erkranken: Pericarditis externa. 

Perikarditis ist bei alten Leuten verhaltnismaBig haufig auch Todesursache. Sie ist zumeist Folge von 
Tuberkulose der Lungen und Pleura oder auch anderer Veranderungen der Umgebung. 

Perikarditis kommt nicht selten bei Nephritiden und Schrumpfniere vor, wohl auf Grund giftiger Stoff­
wechselstoffe (man hat von Pericarditis uraemica gesprochen). 

Eine produktive Perikarditis kann auBer als Endergebnis einer akuten fibrinosen auch von 
vorneherein mehr chronisch entstehen und fast ohne ErguB verlaufen. Ausgangs- und Folge­
erscheinungen sind die gleichen. 

Die Sehnenflecke - Maculae tendineae - sind weiBliche Verdickungen des Epikards; selten sind sie 
das Ergebnis ganz umschriebener fibrinoser Entziindung, zumeist Folgen kleinster mechanischer Zellverluste 
bei der Herzbewegung mit folgender Bindegewebshyperplasie. Sie sitzen mit Vorliebe iiber dem Conus arteriosus 
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dexter. Wucherungen der DeckzeHen in Spalten des verdickten Bindegewebes kiinnen an Driisen erinnernde 
Bilder bieten. Feinste Kniitchen, die in fortlaufender Kette uber den GefiiBen, besonders den starker hervor­
tretenden langsverlaufenden Kranzarterien, sitzen kiinnen, gehiiren auch hierher. 

Primare Gesehwiilste des Perikard sind sehr selten, sekundare haufiger, vor aHem auch von der Umgebung 
her (Mediastinal- oder Thymusgeschwiilste) fortgeleitet, dann kann auch der Herzmuskel mitergriffen werden. 

B. Blntgefa.6e. 
MiBbildungen und besonders Variationen von GefaBen sind ein haufiger Befund. 
Die Aorta weist in ihrem Anfangsteil physiologisch zwei kleine N ar ben auf, eine dem fiitalen Ansatz des 

Duct. art. Botalli, die andere wahrscheinlich der fiitalen Vereinigung der beiden urspriinglich getrennt angelegten 
Aortenbiigen entsprechend. Diese SteHen sind mit Vorliebe Sitz atherosklerotischer (s. u.) Veranderungen. 

a) Regressive Veranderungen. 
Die rein regressiven Veranderungen haben an den kleineren GefaBen, den prakapillaren Arterien, Kapillaren 

und kleinen Venen mehr selbstandige Bedeutung. An groBen GefaBen, besonders Arterien, sind sie mehr Teil­
erscheinung verwickelterer Vorgange, die ins Gebiet der Atherosklerose gehiiren, von der unten zusammenhangend 
die Rede sein wird. 

Verlettung findet sich vor aHem in Endothelien und Intima, aber 
auch in den MuskelzeHen der Media, als Teilerscheinung der A thero­
matose, fernerbei anamischen und dyskrasischen Zustanden und 
im Verlaufe mancher Vergiftungen und Infektionskrankheiten. 
In der Intima findet man die sternfiirmigen Zellen oft ganz von Fett· 
triipfchen angefiiHt. Hochgradige Verfettung der Endothelien ist an 
den kleinen GefaBen des Gehirns sehr haufig. Haufig ist auch herd­
weise Verfettung der Intima der Pulmonalarterie bei Stauung im 
Lungenkreislauf, bei Emphysem u. dgl. Kleine GefaBe mit starker 
Verfettung kiinnen zu ZerreiBungen mit Blutungen neigen. 

Von der Verfettung der Endothelien und insbesondere der zu diesen 
gehiirenden Sternzellen der Leber infolge Speicherung von Lipoiden, 
wenn diese im Blute vermehrt sind, war schon im Allgemeinen Teil 
die Rede. Abb.380. Verfettung der Intimazellen 

Ebenso von der hyalinen Degeneration, die meist mit lipoider der Aorta. 
zusammen die Arteriolen und Kapillaren besonders der Niere befallt, 

Abgezogene Lamelle ans der Intima. 
auf S. 53f. (s. auch unten) und von der amyloiden Degeneration, an der Man sieht die mit Fetttriipfchen erfiillten 
ja auch die GefaBe hauptbeteiligt sind, auf S. 56f. dnnkleren, sternfiirmigen Intimazellen. 

Atrophie der GefaBe betrifft vor allem das elastische Ge-
webe und die Muskulatur; Folge ist Herabsetzung der Elastizitat. So kommt es zu Erweiterung 
des Gefalles infolge des Blutdruckes. Dies findet sich in hoherem Alter besonders ausgesprochen 
im aufsteigenden Teil des Aortenbogens, wo sich infolge typischer Altersatrophie so gut 
wie regelmaBig eine Aus buchtung der GefaBwand besonders nach hinten findet. 

Uber Erweiterungen besonders erkrankter Stellen s. u. 
Verkalkung und Verkniicherung kommt auBer als Teilerscheinung der Atherosklerose auch mehr selb­

standig vor, solI aber mit dieser besprochen werden. 

b) Hyperplastische und produktiv-entztindliche, sowie gemischt-regressiv­
hyperplastische Vorgange. 

GefaBe besitzen groBe Regenerationsfahigkeit, welche auch in der Chirurgie eine Rolle spielt. 
Die GefaBe wachsen und verandern sich physiologisch in der ganzen Wachstumszeit des Menschen 
(s. u.); kleine GefaBe bilden sich zu groBen dickwandigen um, wenn sie starker in Anspruch genommen 
werden (s. Kollateralkreislauf im Allgemeinen Teil). Venenwande besitzen die groBte Anpassungs­
fahigkeit. Unter sehr zahlreichen Bedingungen (Entziindungen, Geschwiilsten usw.) bilden sich 
neue GefaBsprossen. 

Der vorlaufige VerschluB von Wunden der GefaBwand erfolgt, wenn eine Arterie quer durchtrennt 
worden ist und in der Folge die beiden Stiimpfe sich stark zuriickziehen, dadurch, daB die Arterie sich hiichst­
gradig zusammenzieht und der noch ubrig bleibende, geringe Hohlraum durch Gerinnsel ausgefiillt wird; bei 
der Unterbindung eines GefaBes kommt es unmittelbar zur Verklebung der Intima durch etwas Fibrin. In 
anderen Fallen, namentlich bei Verletzungen der Venen, wird der erste VerschluB der Wunde durch einen Throm­
bus hergestellt; der endgiiltige VerschluB erfolgt in allen Fallen dadurch, daB sich zunachst in der Intima und 
dann auch den ubrigen Wandschichten des GefaBes bindegewebige Wucherungen einstellen, welche zur Ver­
wachsung der getrennten GefaBwande und, soweit thrombotische Massen vorhanden waren, zu Organisation 
dieser fiihren. Hat eine seitliche Verletzung der GefaBwand stattgefunden, so bildet das auftretende Blut durch 
Verdrangung des umgebenden Gewebes eine Hiihle, in der sich eine Gerinnung einstellen kann; so entsteht 
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ein sog. "Hamatom", also ein mit Blut erriillter, mit der GefaBlichtung zusammenhangender Hohlraum (oft 
Aneurysma spurium genannt). Die geronnenen Schichten konnen von der Umgebung her organisiert werden, 
es bildet sich so eine bindegcwebige Kapsel. 

In der Wand der Blutgefa13e kommt eine Anzahl von Wucherungsvorgangen vor, welche teils mehr die 
Kennzeichen einer einfachen Hyperplasie namentlich des Intimagewebes, teils die einer produktiven 
Entziindung gemischt mit regressiven Vorgangen darbieten und nicht streng auseinandergehalten werden 
konnen, in den einzelnen Fallen aber nach Entstehungsart und Sitz verschieden sind. In allen Fallen zeigt sich die 
Intima friiher oder spater an dem Vorgang beteiligt, in vielen stelIt sie den ersten Angriffspunkt der Veranderung 
dar, welche man dann als Endarteriitis bzw. Endoph Ie bi tis (Endangitis) und, falls die Lichtung durch 
die Intimawucherung ganz verschlossen wird, als Endarteriitis usw. obliterans bezeichnet. Steht die Ver­

Abb. 381. Sehr starke Atherosklerose del' Aorta 
abdominalis mit starken atheromatiisen 

Geschwiiren und Verkalkungen. 

anderung der Media im V ordergrund, meist a usgehend von den 
Vasa vasorum, so spricht man von Mesarteriitis; ist das 
gleiche mit der Adventitia der Fall, von Periarterii tis. Als 
Ursache dieser mannigfachen Erkrankungen kommen teils 
Ipechanische Bedingungen, besonders allgemeine oder ortliche 
Anderungen in den Blutdruckverhaltnissen, teils durch Gifte 
verursachte und ortliche entziindliche Erkrankungen bzw. 
reparative Vorgange in Betracht. 

In die Gruppe der Endangitis obliterans (End­
arteriitis, resp. Endophlebitis obliterans) gehort 
diejenige Form, welche der Organisation sog. 
"blander", d. h. nicht infizierter Thromben zu­
grunde liegt. Durch lebhafte Zellwucherungen der 
Intima des thrombosierten Gefa13es entsteht ein Gra­
nulationsgewebe, welches in die thrombotischen Mas­
sen eindringt und sie in der gleichen Weise organi­
siert, wie andere abgestorbene Teile durch junges 
Bindegewebe durchwachsen, vaskularisiert und schlie13-
lich durch Narbengewebe ersetzt werden (S. 124f.). 
Indem das so gebildete Narbengewebe schrumpft, 
entstehen in ihm Lucken und Spalten (Abb. 12, S. 31), 
welche dem Elute wiederum einen Durchgang ge­
wahren - Kanalisation des Thrombus. 

Da13 ein infizierter Thrombus zu einer eiterigen Arteriitis 
oder Phlebitis fiihrt und dasselbe eintritt, wenn auf dem 
Blutwege sonst Kokken sich an der Gefa13wand ablagern oder 
sie von au13en her angreifen, sei hier, da diese eiterigen Ent­
ziindungen sich in nichts von sonstigen untcrscheiden, nur 
erwahnt. Es kommt dabei naturgema13 leicht zum Durch­
bruch des Gefa13es. Bei der (septischen) durch Bakterien, 
meist Kokken, bewirkten Phlebitis kommt es zu entziind­
lichen Erscheinungen der Venenwand und - zumal wenn die 
Kokken von innen einwirken - zu Verlust des Endothels 
und haufig zu einer Exsudatbildung in Gestalt einer echten 
fibrinreichen Pseudomembran an der Innenseite der Venen­
wand. Es lagern sich dann thrombotische Massen auf 
(Thrombophlebitis). 

Auf Grupd endophlebitischer Wucherungsvorgange der 
gro13en Lebervenen, die zu Thrombose und Verschlu13 del' 

GefiiBlichtung fiihren, entsteht die sog. Endophlebitis hepatica oblitera~.s; ihre Ursache ist zumeist 
Syphilis. Ebenso bei dem ahnlichen Vorgang in del' Pfortader oder ihren Asten in der Leber - Pyle­
phlebitis. 

Gegeniiber den Fallen, in denen die Intima in erster Linie verandert erscheint, stellt sich eine sekundare, 
in del' Regel ausgleichende Verdickung derselben ein, wenn sich in der Umgebung eines Gefa13es odeI' in einer 
der beiden au13eren Gefii13wandschichten Entziindungen oder auch zunachst zcrstiirende Vorgange irgendwelcher 
Art abspielen. 

Wesentlich mechanische Bedingungen sind bei dem physiologischen Verschlu13 der Nabelarterien und 
des Ductus Botalli von Bedeutung, welche mit dem Eintreten del' endgiiltigen Kreislaufbewegung kein Blut 
mehr fiihren und durch eine Wucherung der Intima verschlossen werden. Die Intimaverdickung ist hier also 
eine ausgleichende in dem Sinne, da13 bei geringer Blutfiillung und dem entsprechend herabgesetzten Druck 
die Gefii13lichtung del' geringeren Fiillung angepa13t, bis zum volligen Verschlu13 eingeengt und schlie13lich ver­
schlossen wird. 

An del' Intima kleiner Gefa13e verschiedener Organe, so der Haut, der Niere, des Gehirns, der Lunge kommen 
sog. Intimagranulome unter del' Einwirkung verschiedener Infektionskrankheiten, so des Scharlach (s. dort) 
und allgemein bei Infektionen mit Kokken (VOl' allem auch mit Streptococcus viridans) VOl', nach Siegmund 
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als Ausdruck erhohter Resorptionsleistungen im hochimmunisierten, daher zu Abwehrleistungen (auch iiber 
das retikulo-endotheliale Stoffwechselsystem hinaus) besonders befahigten Korper. 

Nicht allzu haufig ist die Periarteriitis nodosa (KuBmaul-Maier). Hier finden sich kleine, 
dem bloDen Auge sichtbare (oder zumeist kleinere) Knotchen an den mittleren bis kleinsten Arterien, 
meist iiber zahlreiche Organe zerstreut, zuweilen nur in einem Organ, wie Niere, Lunge oder Herz. 

.. Es handelt sieh urn einen Zerstorungsvorgang der Muskulatur und Elastika mit schnell folgendem 
Odem und exsudativen Vorgangen (Leukozytenansammlungen), zunachst hauptsachlich sich auswirkend 
in den tieferen Mediaschichten, an der Grenze der Adventitia, wohl vermittelt durch die Vasa vasorum oder auch 
von den innersten Schichten der Wandung aus tiefer dringend, also von der Lichtung aus (besonders an den 
kleinsten Arterien). An diese Vorgiinge schlie13t sich aber sehr schnell Gran u la t ionsgewe be mit Lympho­
zyten, Plasmazellen, auch Mters eosinophilen Leukozyten an, und so entsteht ein von auBen nach innen vor­
dringendes, aile drei Wandschichten ergreifendes N ar bengewe be, das weit iiber das urspriingliche Schadigungs­
gebiet urn sich greift, so auch besonders in der Adventitia. So kommt es zu Einengung der GefaBiichtung, 
gegebenenfalls mit Thrombenbildung, auch 
lnfarktbildung der Umgebung bewirkend, 
oder umgekehrt infolge Elastikazerstorung 
zu kleinen Aneurvsmen, oft auch unter 
dem Blutdruck zu kleinen Einrissen der 
Wand mit Blutungen. Auch benachbarte 
Venen konnen ergriffen werden und beson­
ders Nerven, sei es in Abhangigkeit von 
der Arterienveranderung, sei es durch die­
selbe Schadlichkeit. Die Gefa13veranderung 
hat offenbar eine toxisch - infektiose, 
aber wohl nicht spezifische Grundlage. Es 
handelt sieh urn den Ausdruck einer Reak­
tion im Laufe infektioserJseptischer) Er­
krankungen im Sinne der Ubercmpfindlich­
keit (hyperergische Entziindung). Der Tod 
erfolgt zumeist an Anamie, Blutungen (in 
Gehirn, Magen, Darm, Nieren usw.) oder 
Organfolgen, besonders in der Niere bis zu 
deren Insuffizienz (Uramie). 

Die wichtigste Erkrankung der 
GefaBe, deren Atherosklerose oder Ar­
teriosklerose (Endarteriitis chro­
nica deformans), stellt ein Ge­
misch von regressiven bzw. infil­
trativen und Wucherungsvor­
gangen dar. 

Zu dem Verstandnis diescr so iiber­
aus haufigen Veranderung miissen wir (mit 
J ores und Aschoff) von dem normalen, 
im Laufe der verschiedenen Lebensalter 
sich verschiebenden Gefa13verhalten aus­
gehen. In der Jugend, in der Wachs­
tumszeit, bildet sieh eine physiologisehe 

Abb. 382. Phlebitis und Endophlebitis. Starke Durchsetzung der 
ganzen Venenwand mit Rundzellen. Wucherung der Intima mit 

Verengerung der Lichtung. Farbung auf elastische Fasern. 

Intimaverdickung aus; sie beruht auf Bildung der (in der Aorta schon intrauterin sich ausbildenden) elastisch­
muskulosen Schicht und nach innen hiervon auf Spaltung der Lamina elastica interna und Abhebung hyper­
plastischer elastischer Streifen von der gesamtelastischen Lamelle. So erhalten die Gefa13e trotz Wachstums 
ihre elastische Vollkommenheit, ja vermehren ihre elastische Widerstandskraft. Diese "aufsteigende Periode 
der Gefa13veranderungen" reicht etwa bis zum 30. Jahre, dann folgen 1-2 Jahrzehnte Ruhezeit, in der die 
auf der Hohe ihrer Leistungsfahigkeit stehenden Gefa13e dem standigen Blutdruek Widerstand leisten konnen. 
Mit dem 40. bis 45. Jahre etwa beginnt die Abniitzungszeit ("absteigende Periode der Gefa13veranderungen"). 
Die elastischen Fasern bilden sieh in dieser Lebenszeit weniger neu; im Gegenteil, im Laufe der Jahre ver­
lieren sie ihre Vollkommenheit an Elastizitat, wobei wohl schon friihzeitig beginnend Elastin in minderwertiges 
Elazin umgebildet wird, nut zen sich ab und werden zum Teil d urch Bindegewe be ersetzt, wie iiberhaupt 
jetzt die Intima eine starke gleichma13ige Bindegewebsvermehrungaufweist. Das Gefa13 wird so harter und 
man kann von seniler Sklerose (Aschoff) sprechen. Es ist ein "kompensatorischer Proze13 mit Bildung 
minderwertigen Ersatzmaterials" (Aschoff). Bindegewebe ist zwar widerstandsfahiger als elastisches Ge­
webe, aber seine elastische Vollkommenheit ist geringer, so findet durch den Blutstrom und seine Schwankungen 
eine Dehnung statt und auf dic Dauer kommt eine Erwe!.terung des Gefa13rohres zustande. Aber zu der 
Bindegewebswucherung gesellen sich bald als Folge der Uberdehnungen weitere regressive Vorgange. 

Diese leiten iiber zu der eigentlichen pathologischen Veranderung, der Atherosklerose, und 
so sehen wir, wie diese sich an physiologische Abnutzungserscheinungen anschlieBt. 
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Diese von Marchand gewahlte Bezeichnung ist der alteren ArterioskIerose (Lo bstein) vorzuziehen, ein­
mal weil die Erkrankung sich nicht nur, wenn auch vorzugsweise, an Arterien findet, sondern auch an Venen 
(Ph Ie bsklerose), sodann weil sie, wie wir gleich sehen werden, die beiden Hauptvorgange, die atheromatosen 
und die sklerotischen, im Namen sehr gut zusammenfaBt. Der Begriff dieser GefaBerkrankung ist nun sehr 
verschieden weit ausgedehnt und verschiedene Formen von Veranderungen ihm somit untergeordnet oder von 
anderen Forschern abgegrenzt worden. Es handelt sich hier weniger urn verschieden angenommene Vorgange 
als urn verschiedene Deutung der grundlegenden ursachlichen und entstehungsmaBigen Bedingungen, 
die sehr verwickelte und in ihren einzelnen Teilfaktoren schwer scharf abzugrenzen sind (s. u.). Zu betonen ist, 
daB die Verschiedenheiten des Sitzes verschiedene solche aus deren Gesamtheit da oder dort mehr zur Geltung 
bringen. Ferner vor allem, daB die Verschiedenheiten des Aufbaus der GefaBwandung an den groBen 
GefaBen, und hier wieder besonders Aorta, und dann an den GefaBen yom sog. elastischen Bau einer­
seits, denen yom muskulosen Bau andererseits, an den mittelgroBen, besonders den Organarterien, und 
endlich den kleineren und den kleinen Arteriolen auch Unterschiedlichkeiten der Veranderungen bedingen. 
Hinzu kommt, daB dementsprechend auch der Sitz des Beginnes oder des Hauptausdruckes der Veranderungen 
in den einzelnen GefaBwandschichten ein verschiedener ist. An der Aorta und den groBen GefaBen des elastischen 
Typs ist der Hauptsitz und Beginn in der Intima, an GliedmaBengefaBen und groBen Arterien der Bauchhohle 

" 

Abb. 383. Hochgradige Atherosklerose der Aorta. 
a Intimaverdickung. b Atherom, angeflillt mit fettigem Detritus (rot). 
Die links im Bilde noch erhaltenen, elastischen Fasern (blau) zerstort. 

c Media mit elastischen Fasern (blau). 

" 

steht die Media im Vordergrund, aber dort 
schlieBen sich auch Veranderungen der Media, 
hier der Intima gegebenenfalls an und die 
Veranderungen der einzelnen Schichten, wenn 
auch in gegenseitiger Abhangigkeit, bewahren 
doch eine gewisse Selbstandigkeit. Und endlich 
spielt das Alter des Menschen eine unter­
scheidende Rolle. So sehen wir besonders an 
gewissen Stellen der Hinterwand der Brustaorta 
sehr haufig schon im Sauglings- und Jugend­
alter kleine gclbe Fleckchen oder Streifchen, 
die mikroskopisch vor aHem Intimaverfettung, 
dane ben aber meist auch geringe Intimawuche­
rung aufweisen, und auch dem Sitz nach den 
Veranderungen des Alters entsprechen, und so 
fassen wir sie mit Recht am besten auch schon 
als beginnende A therosklerose auf, wenn 
diese Veranderungen hier auch auBerordent­
lich viel geringere sind und nicht AusmaB und 
Formen und somit Folgen erreichen, wie die 
Alterssklerose, die dann auch mehr oder we­
niger ausgesprochene Kennzeichen eines fort­
schreitenden Vorganges aufweist. Aus alledem 
lassen sich die vielen Verschiedenheiten, die 
von verschiedenen Forschern sehr ungleich 
angenommene Ausdehnung oder Begrenzung 
der Atherosklerose, gut verstehen. Am besten 
fassen wirAtherosklerose als einenSam-
melbegriff fiir aIle diese GefaBverande­
rung en und -grenzen von der typischen 
Atherosklerose, vor aHem der Aorta, 
oder Atherosklerose im engeren Sinne, g e -
wisse Formcn besonders der anderen Ar­
terien ab. 

Die typische Atherosklerose stellt einen verwickelten Vorgang dar, in dem sich 
degenerativ-infiltrative und ausgleichende hyperplastische Vorgange vereinigen. 
Beide Arten von Vorgangen kommen auch mehr allein vor und sind wohl auch entstehungs­
maBig verschieden zu werten. Das typische Bild gibt aber gerade ihre doch durch innere 
Abhangigkeiten bedingte Mengung. Betrachten wir zunachst beide fUr sich. 

Die im Laufe des Lebens sich ausbildende Hyperplasie des Bindegewebes ist schon oben 
besprochen. Hier schlieBen sich nun degenerativ-infiltrative Vorgange der Abnutzung 
(s. u.) an. Der erste Beginn ist im Gebiete des elastischen Grenzstreifens zu finden, welcher 
in tieferen Schichten der Intima (an der Grenze der inneren elastisch-bindegewebigen Lage und 
der auBeren elastisch-muskulosen Langsschicht der Intima) gelegen ist. Hier scheint das erste eine 
physikalisch-chemische Gewebs-"Desorganisation", vor allem eine mit Quellung verbundene Auf­
lockerung der Grundsubstanz, zu sein. So kommt es zu einem durch den Blutdruck bewirkten 
Einpressen von Blutplasma in das veranderte Gewebe und zu einer Durchsetzung mit eiweiB­
haltigen Stoffen. Gleichzeitig aber werden vom GefaBinhalt aus Lipoide und insbesondere 
Cholesterinester (neben denen auch atherlosliche Phosphatide sowie Zerebroside, besser Galak­
toside genannt, eine Rolle spielen) eingepreBt und infiltrieren jene selben Gebilde, also zuerst die 
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Grundsubstanz bzw. Kittsubstanz der Elastikalagen, dann aber auch von den tieferen Intimaschichten 
aus lichtungswarts vorschreitend die ganze Intima. Hierbei spielt nun eine Rolle, daB die Binde­
gewebsgrundsubstanz hier in unmittelbarem Zusammenhang mit der Bildung von Elastika ein 
besonderes Geprage hat, namlich ein schleimartiges, so daB man von einem "mukoiden" oder 
"chromotropen" Gewebe sprechen kann (Schultz), das, schon beim Embryo angelegt, spater 
an Machtigkeit zunimmt, und daB gerade in diesem die Lipoide besonders zur Ablagerung 
kommen. Bei der Durchsetzung des Gewebes mit den Lipoiden, spater besonders Cholesterin­
estern, zerfallen die Zellen, indem Nekrose und Erweichung auftreten. Cholesterin wird hierbei frei. 
Wir bezeichnen die so in der Intima entstehenden Gebilde (nach Vergleich mit ahnlich erscheinenden 
der Haut) als Atherome. Nach neuerer Ansicht kommt es zunachst zu Vermehrung der Lipoide 
iiberhaupt und zu solcher insbesondere der Cholesterinester erst sekundar bei Einsetzen der 
Zerfallsvorgange. 

Die Atherome stellen gelbe Flecke dar, in denen sich gelbliche oder durch Blutbeimischung 
rotliche, weiche Zerfallsmassen ansammeln, hauptsachlich aus Fettmassen mit Cholesterintafeln 
bestehend. Brechen solche Herde nach der GefaBlichtung durch, oder geht die Endothellage ver­
loren, so entstehen atheromatose Geschwiire von unregelmaBig gezackter Form, meist den 
Grund und die £lachen, oft weit untergrabenen, Rander mit gelblichen Zerfallsmassen belegt. 
Thromben lagern sich zuweilen auf. 

Aber dem atheromatosen Vorgang gesellen sich bald sklerotische Vorgange zu. Diese be­
stehen einmal in der Ablagerung von Kalk, indem sich die Fettsauren zu Seifen und besonders 
mit Kalziumhydroxyd zu Kalkseifen verbinden, diese sich dann aber in phosphorsauren und kohlen­
sauren Kalk umwandeln oder sich letztere Kalkarten unmittelbar niederschlagen. So konnen 
selbst groBe Kalkplatten entstehen. Vor allem aber spielen jetzt Wucherungsvorgange eine 
Hauptrolle. Es entsteht neues Bindegewebe zunachst in Gestalt £lacher, leicht hervorragender, 
umschriebener, selten diffuser, bindegewebiger Platten. Dies neugebildete Bindegewebe ist dann 
auch wieder degenerativ-infiltrativen Vorgangen (Verfettung usw.) ausgesetzt. So ist 
zur Atheromatose die Sklerose gekommen bzw. aus ihr hervorgegangen und Verquellungs- und 
Verfettungsvorgange sowie Neubildung von Bindegewebe, das jenen wieder zum Opfer fallt, 
wechseln abo 

Diese Vorgange, degenerative bzw. infiltrative (Atrophie, Verfettung, Verkalkung) wie pro­
liferative, beschranken sich aber nicht auf die Intima, sondern ziehen in derselben Art die Media 
in Mitleidenschaft, in der auch immer mehr und mehr Bindegewebe an die Stelle elastischer und 
muskuloser Fasern tritt. Auch die Adventitia wird von entziindlichen Vorgangen mitergriffen. 
Die ganzen Vorgange zeigen fortschreitendes Verhalten. 

Hinsichtlich ihrer Entstehung betrachtet ist die Atherosklerose die Folge eines MiJ3ver hal tnisses 
zwischen GefaJ3wandstarke und dauernder funktioneller Inanspruchnahme, wie dies Z. B. Roki­
tan sky , Tho rna, Albrecht, Marchand, J ores betont haben. Es findet eine physikalisch-mechanische 
und chemische Abnutzung (Romberg) statt. Die mechanische Abnutzung stellt dcr Blutdruck und 
insbesondere die Schwankungen desselben dar; Z. B. schwere korperliche Arbeit oder Saufertum erhohen 
ihn; dazu kommt die Langsspannung der Arterien. Mechanisch-funktionelle Momente beeinflussen in 
erster Linie den Bau der GefaBwand, schon die oben besprochenen physiologischen Wachstums- und Abnutzungs­
vorgange und so auch die ausgesprochen krankhaften. Man hat die den Verhaltnissen angepaBten Wachstums­
und Umbauvorgange an den GefaBen ahnlichen an den Knochen verglichen. Die Intimaverdickungen vor allem 
stellen Anpassungen an Stromungsverschiebungen (nach Thoma vor allem Stromverlangsamung bei Erweiterung) 
U. dgl. dar. So sind auch die Schadigungen, welche die GefaJ3wand treffen und die Atherosklerose bedingen, 
funktionell-mechanisch wirksam und abhangig Yom Blutstrom und hydrodynamischen Gesetzen, unter denen 
der Kreislauf steht (J ores). Abnorme Druck- und vor allem Spannungsverhaltnisse sind maBgebend. Auch 
vasomotorische Einfliisse sind vC!~ ganz besonders grundlegender Bedeutung, indem sie ja die angefUhrten 
Momente besonders beeinflussen. Ubererregbarkeit, Reizbarkeit u. dgl. bei bestehendem Schwachezustand 
sind anzuschuldigen. Aber weiterhin sind chemische Schadigungen in Betracht zu ziehen, zunachst mehr 
allgemeine, wie sie sich an mit der Ernahrung aufgenommene Stoffe kniipfen. Insbesondere scheint ein Reich­
tum des Blutes an Lipoiden eine grundlegende Rolle fUr die Atherosklerose und vor allem die Ablagerung 
der Lipoide und Cholesterinester zu spielen. Besonders und auch sehr schnell wirksam konnen natiirlich eigent­
lich toxische und infektiOse Momente sein, denen so ziemlich jeder in einem langeren Leben in dieser oder 
jener Art ausgesetzt ist. Gerade mit Infektionskrankheiten konnen auch - voriibergehende - Storungen des 
Cholesterinstoffwechsels verkniipft sein und einwirken. AuBer allgemein chemisch wirksamen Faktoren sind 
aber auch ortliche, zum Teil mechanisch bedingte Ernahrungsstorungen in Betracht zu ziehen. Und end­
lich sind konstitutionelle Bedingungen mit maBgebend, teils angeborene Schwachezustande der GefaB­
wandung, vielleicht Minderanlage gerade der elastischen und muskulosen Bestandteile, teils konstitutionell 
abnorme Vasomotorenverhaltnisse. Auch mag disponierend mitwirken, daB die Reaktion der Grundsubstanz 
der Intima im Alter eine zunehmend sauerere wird (Schmidtmann). So sehen wir, wie eine ganze 
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Konstellation verschiedenster Teilbedingungen zusammenwirkt, um das auch so verwickelte Bildder 
Atherosklerose zu bewirken. Mancherlei Bedingungen mogen auch ortlich verschieden ausgepragt einwirken; 
auch eine auf Gegenden beschrankte Unteranlage der GefiiJ3wand ist als disponierend in Betracht zu ziehen. 
Aus dieser Gesamtheit von zusammenwirkenden ursachlichen Bedingungen heraus kann man im allgemeinen wohl 
sagen, daU die mechanisch-funktionellen Einfliisse fiir die hypertrophischen, die toxischen und 
Ernahrungsstorungen fiir die infiltra ti v -degenera ti ven Vorgange, vor allem die Li poidinfiltra tion, 
maUge bend sind. Die Gemeinsamkeit giftiger und mechanischer Schadigung, das Ineinandergreifen ausgleichen­
der Wucherungen von Geweben, die wieder zu jenen Ablagerungen neigen und so wieder bedingter neuer 
Wucherungsvorgange ist zu verstehen. So verbinden sich die an sich verschieden zu wertenden und bedingten 
Vorgange zu dem Gesamtbilde der Atherosklerose. Die einzelnen Teilbedingungen des ursachlichen Gesamt­
bildes aber so zu sondern, daU wir damit aIle Verschiedenheiten und die einzelnen Formen erklaren konnten, ist 
noch nicht moglich. 

Aus dem Gesagten ergeben sich die Griinde von selbst, warum die Atherosklerose in der Regel 
eine Erkrankung des fortgeschrittenen Alters ist, insbesondere nach dem 40. Lebensjahr. 
In hoherem Alter ist sie ein fast regelmaBiger Befund; gerade im hohen Greisenalter aber ist die 
Atherosklerose oft gering entwickelt, denn hier hat schon eine Auslese stattgefunden; sonst waren 
die betreffenden Leute nicht so alt geworden, denn es gilt der alte Satz Virchows, daB das Alter 
des Menschen von seinen GefaBen abhangt. Andererseits findet sich Atherosklerose aber keines­
wegs selten auch schon in jugendlicherem Alter, gerade hierwohl vor allem infolge von Infektions­
krankheiten (dann auch schon bei Kindern) oder auf Grund toxischer Einwirkungen, wobei 
der dauernden Einwirkung von Alkohol, Nikotin oder Blei sicher eine groBe Rolle zukommt. 

Auch Stoffwechselerkrankungen (G i c h t, D i abe t e s) spielen eine besondere Rolle. 
Die Atherosklerose ist haufiger bei Mannern als bei Frauen, insbesondere auch diejenige der Kranzarterien 

mit ihren Folgen (s. bei Herz). 
Die Verteilung der Erkrankung iiber das Arteriensystem kann eine sehr unregelmaBige 

sein. Im Vordergrund steht zumeist die Aorta, und zwar deren Anfangsteil, bzw. in diesem 
bestimmte Stellen (s. u.), und dann besonders die Bauchaorta oberhalb der Iliakateilung, wo 
die Atherosklerose haufig am starksten ausgepragt ist. Yom Anfangsteil der Aorta aus werden 
ofters auch deren halbmondformige Klappen ergriffen (s. dort). Auch konnen mehr allein besondere 
Arteriengebiete befallen sein, so die Kranz- oder Gehirnarterien, welche oft gleichzeitig stark 
ergriffen sind, wahrend die Aorta noch ziemlich glatt ist. Die KranzgefaBe des Herzens sind oft 
sehr friihzeitig befallen und in erster Linie ihr Anfangsgebiet, besonders das des absteigenden Astes 
der linken Kranzarterie. In anderen Fallen sind die Arterien der GliedmaBen stark ergriffen. 
Haufig ist, besonders in hoherem Alter, auch mehr oder weniger das gesamte Arteriensystem 
hochgradig atherosklerotisch verandert, wenn auch verschieden stark. Kleine Lipoidansammlungen 
in Gestalt gelber Flecke finden sich aber auch schon in jugendlichem, ja selbst kindlichem Alter 
iiberaus haufig, besonders dicht oberhalb der Aortenklappen in der Aorta sowie in den Kranzarterien 
(vor allem der vorderen absteigenden) (s. 0.). Sie sind wohl auf toxische bzw. toxisch-infektiose 
Schadigungen in erster Linie zu beziehen. Selten ist eine neben allgemeiner Atherosklerose einher­
gehende oder mehr alleinige Atherosklerose im Gebiet der Lungenarterie; diese Pulmonalsklerose 
findet sich besonders bei Mitralfehlern sowie bei Lungenphthise, Emphysem und anderen Lungen­
erkrankungen. Sie ist abhangig von einer dauernden Uberlastung des Lungenkreislaufes. Sehr 
selten ist sie unbekannter Herkunft. Mit der Pulmonalsklerose zusammen findet sich meist Hyper­
trophie der rechten Kammer. Veranderungen der Venen, Phlebosklerosen, finden sich vor allem 
an der Vena cava inferior und den Venen der unteren GliedmaBen im Alter und bei Stauungs­
verhaltnissen im venosen Kreislauf. 

Vielleicht spielen chemische Momente die Hauptrolle fiir die Ausbildung der Atherosklerose iiberhaupt, 
mechanische fiir deren Sitz. 1m iibrigen sind gewisse Stellen des GefaUsystems schon besonders zur Erkrankung 
veranlagt. Hierher gehOren physiologisch vorgebildete engere oder pathologisch gewordene Stellen el?enso wie 
Erweiterungen, wie sie sich im Alter gewohnlich finden (s. 0.), oder auch Verzweigungsstellen, die infolge Anderung 
der Stromrichtung starkerem Blutanprall ausgesetzt sind. Aus diesen Griinden sitzen die atherosklerotischen 
yeranderungen in der Aorta - dem Hauptsitz - in der Bauchaorta besonders an den Abgangsstellen der groUen 
Aste und der Teilung in die Iliacae und im Anfangsteil besonders an der dem starksten Anprall ausgesetzten 
Konkavitat des Aortenbogens, an der Ansatzlinie der Klappen ("Riickbrandungslinie") und an den oben genannten 
kleinen narbigen Stellen. Von anderen GefaUen werden besonders solche getroffen, welche, locker in der Um­
gebung gelegen, infolge mangelhafter Befestigung den Wirkungen der systolischen Erweiterung und Dehnung 
sowie der Alterserweiterung besonders ausgesetzt sind (Milz-, Kranz-, basale Hirnarterien u. a.), oder solche, 
welche gegen eine feste Unterlage gepreUt werden (wie die Carotis interna oder die Vertebralarterien). Nach 
Oberndorfer sollen allgemein die nicht festliegenden Gebiete weniger betroffen werden. Zu betonen ist aber, 
daB bei aller Bedeutung der dargelegten mechanischen Verhaltnisse Erweiterung und Drucksteigerung allein ohne 
gleichzeitige Schadigung der Arterienwand Atherosklerose wohl nicht bewirken. 
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An den Arterien, besonders der unteren GliedmaBen und des Beckens, findet sich, auch in jugendlicherem 
Alter, eine besondere Veranderung, offenbar auf Grund toxisch-infektioser Einfliisse, bzw. bei schwer Arbeitenden 
(Monckeberg). Sie besteht in einer mehr reinen Nekrose und Verkalkung der Media (Virchow-Moncke­
berg). Reaktive entziindliche Vorgange der Umgebung und ausgleichende Intimaverdickung kiinnen sich 
anschlieBen. Auch echte Ver knocherung kommt hier vor. Diese besondere Form ist wichtig, weil sie zeigt, 
daB aus diesen Veranderungen peripherer Arterien Riickschliisse auf Bestehen atherosklerotischer Veranderungen 
der GefaBe innerer Organe, die ja weit wichtiger sind, nicht gezogen werden diirfen. 

Weiterhin finden sich einfache Medianekrosen in verschiedener Form (wir folgen hier Erdheim und 
seiner Schule). An peripheren Arterien finden Eich bei akuten Infektionskrankheiten von ~Wiesel zu­
erst beschriebene schnell einsetzende und schnell regeneratorisch ersetzte Medianekrosen. In der 
aufsteigenden Aorta kommt die Medionecrosis idiopathica vor mit Kernschwund, Veranderungen von 
Muskelfasern und elastischen Fasern und Reilung durch ein statisch minderwertiges Ersatzgewebe, so daB es 
zu einem l:"mbau kommt. Diese Erkrankung kann so zu Aneurysmabildung fiihren und vor aHem zu 
todlichen EinreiBungen der Aorta Veranlassung geben (vgl. u.). Anzuschuldigen sind wohl Gifte, auch 
bakterieHe, vieHeicht geht ihre Wirkung iiber Adrenalinausschiittung (Erdheim) vor sich. Fast stets bei 
Greisen, nie bei Jugendlichen, findet sich eine iiber die ganze Aorta, besonders ihren Anfangsteil, zerstreute 
Medionecrosis disseminata, welche KernausfaHe, dann Vermehrung des Bindegewebes und der Elastika 
aufweist, wobei cs aber trotz des langen Bestehens - dic urEachlichen Beziehungen sind unbekannt - nicht 
zu Abbau uncl Ersatz kommt, so claB auch Krankheitszeichen nicht auftreten. 

An den groBen GefaBstammen, besonders von Niere und Milz, finden sich (nach Stammler) vor aHem 
Veranclerungen der Media, zuniwhst Vermehrung von Bindegewebe und Elastika (an der Arteria cubitalis z. B. 
meist dauernd in dies em Stadium verharrend), dann balcl herdf6rmiges Untergehen der Muskularis mit 
)br be n bild ung, zu beziehen wohl in erster Linie auf mechanische Schadigung. Folge sind Erweiterung der 
GefaBe und - besonders an der Arteria lienalis - Schlangelung. 

Die kleineren Organarterien zeigen vorherrschencl Intimaveranderungen, und zwar besonders hyper­
plastische Vorgangc, wahrend die infiltrativ-degenerativen hier zuriicktreten. 

In dcn kleinsten GefaBen (Arteriolen und Kapillaren) kommt, der weniger hochentwickelten Wandung 
entsprechend, die Atherosklerose erst recht nicht in ihrem ganzen verwickelten vVerdegang zur Ausbildung; 
vielmehr kommt es hier meist zu hyaliner Verdickung und lipoider Entartung, oft mit starker Verengerung oder 
auch VerschluB cler GefaBlichtung. Diese Erkrankung betrifft vor aHem die Arteriolen der Niere und ist wegen 
ihrer Beziehungen zur Hypertonie schon S. 397 geschildert. In der Milz findet sich ganz gewohnlich eine morpho­
logisch ahnliche Veranderung der kleinen GefaBe schon bei jugendlichen Leuten ohne nachteilige Folgen. 

Die wichtigsten Folgen der Atherosklerose bestehen in der Wir kung auf die Bl utstro mung, 
welche mit dem Verlust der Elastizitat der Gefa13wand einer wichtigen Grundlage beraubt wird. 
Die Verengerung der atherosklerotischen Gefa13e vor allem aber mu13 Ernahrungsverschlech­
terung der versorgten Gebiete mit allen Folgezustanden herbeifiihren. So kann an den unteren 
Gliedma13en selbst Gangran die Folge sein. Sklerotisch-verengte und rein infiltrativ-degenerativ 
veranderte, erweiterte Stellen konnen sich an den Gefa13en abwechseln. Zerrei13ungen der ver­
anderten Gefa13e konnen zu Blutergiissen in das Gewebe fiihren, besonders im Gehirn. Da13 
sich an Stellen mit Rauhigkeiten an der Gefa13innenflache und besonders auf atherosklerotischen 
Geschwiiren Thromben ablagern, ist schon erwahnt; von ihnen konnen Embolien ausgehen. 
Da13 Atherosklerose der Kranzgefa13e des Herzens und der Gehirnarterien besonders schwere 
Folgen bewirkt, ist leicht verstandlich. 

Auch einschlagige Tierversuche sind von groBem Belang. Mittels Adrenalins uncl anderen giftig 
wirkewlen Mitteln hat man Nekr03en und Verkalkung der Media erzeugen konnen (Arterionekrose, Josue, 
B. Fischer u. a.), welche den oben angefuhrten Veranderungen, besonders an den Arterien der GliedmaBen ahneln. 
Mit besonderer Nahrung, insbesondere mit Cholesterinfutterung (bzw. mit Nahrstoffen mit reichem Cholesterin­
gehalt, wie Milch, Eigelb usw.), ist es dann aber gegliickt (Anitschkow, Chalatow, Wacker - Rueck usw.), 
der menschlichen Atherosklerose fast voHig gleichende Arterienveranderungen zu bewirken. Besonders gut und 
schnell laBt sich diese Veranclerung bei Verbindung mit Blutdruckerhohung erzielen. 

Von der Atherosklerose scharf zu trennen sind entziindliche, vor allem die Media der Aorta 
betreffende Veranderungen, die meist syphilitischer Entstehungsursache sind und daher schon im 
allgemeinen Teil besprochen sind. 

Wenn der Blutdruck dauernd erhoht ist, tritt auch eine Verdickung der Intima ein, die wir, da sie 
Wandverdickung bewirkt und so einer Erweiterung des GefaBes entgegenwirkt, auch als ausgleichende bezeichnen 
konnen. Infolge Arbeitshypertrophie verdickt sich dann besonders auch die Media. Rier anreihen konnen wir 
auch die sog. "funktionellen Sklerosen", welche sich besonders im Eierstock und in der Gebarmutter als 
Folge von Ovulation, Menstruation und Plazentation finden und in Wucherung von hyalinem Bindegewebe und 
machtiger Entwicklung von die Farbreaktionen der Elastika gebenden Massen mit - oft sehr betrachtlicher -
Verengerung der GefaBlichtung bestehen. 

Von den tuberkulOsen und vor allem syphilitischen Veranderungen der Gefa13e war schon 
im allgemeinen Teil die Rede. 

Rier soIl noch erwahnt werden, daB an die dort besprochene syphilitische Mesaortitis stark erinnernde Media­
veranderungen der Aorta auch unter anderen Bedingungen vorkommen (die Medianekrosen sind schon oben 
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besprochen). So vor allem im AnschluB an Gelenkrheumatismus, meist zusammen mit Herzverande­
rungen. Hier finden sich an der Adventitia der Aorta Knotchen, welche den Aschoffschen Knotchen 
des Rheumatismus (s. dort) entsprechen und ferner in der Media Zerstorung von Elastika und Mus­
kularis zusammen mit Infiltraten und Wucherung von Bindegewe bszellen; spater kommt es zu N ar ben­
bildung. Dieselben Veranderungen wie an der Aorta kommen auch an der Arteria pulmonalis (mit Klappen­
schluBunfahigkeit der Pulmonalklappen) vor. 

c) Erweiteruugen uud Verletzuugen der GenU3e. 
Unter Aneurysma (verum) versteht man eine Erweiterung des mit veranderter Wand ver­

sehenen Arterienrohres in einem mehr oder weniger umschriebenen Gebiet. Seine Entstehung 
beruht darauf, daB durch den Blutdruck diese 
veranderte Stelle der Wand, welche weniger 
widerstandsfahig ist als die iibrigen, seitlich 
vorgebaucht, oder daB an einer solchen Stelle 
das GefaBrohr im ganzen erweitert wird; im 
ersteren FaIle entsteht ein umschriebenes, 
meist sackformiges, im letzteren ein dif­
fusesAneurysma von verschiedener Gestalt. 
Die bei weitem meisten Aneurysmen haben 
ihren Sitz im Anfangsteil der Aorta und es 
hangt dies damit zusammen, daB die GefaB­
veranderung, welche zum Aneurysma fiihrt, 
in der ganz iiberwiegenden Zahl der FaIle auf 
einer Mesaortitis beruht, und da deren Ent­
stehungsursache fast stets syphilitisch ist, ist 
dasselbe mit den Aneurysmen der Fall. 

Die bei weitem haufigsten Aneurysmen, 
diejenigen der Aorta, vor allem ihres Anfangs­
teiles, sind daher schon mit der Mesaortitis 
unter Syphilis im allgemeinen Teil besprochen 
worden. 

Es kommen aber auch Aneurysmen an an­
deren Orten wie am Anfangsteil der Aorta vor, und 
sie haben mit einer syphilitischen GefaBerkrankung 
in der Regel nichts zu tun. So hangen Aneurys men 
der Bauchaorta oberhalb ihrer Teilung in der 
Regel mit anderen Veranderungen zusammen, ahnlich 
solche der Karotis, Arteria poplitea, radialis usw. 
In erster Linie kommen hier atherosklerotische 
Veranderungen in Betracht, d. h. atheromatose 
Veranderungen, welche die ganze Wand durchsetzen 
konnen, ferner Verletzungen (s. u.) und manche 
Aneurysmen, so solche an den basalen Gehirnge­
faBen, hangen offenbar mit Anlageschwache zu­
sammen. 

Kleinere Arterien erscheinen dabei ofters ge­
schlangelt - Aneurysma serpentinum -, oder 
es werden Nebenaste mit einbezogen, so daB ein 
ganzes Gebiet verandert ist - Rankenaneurys ma 
oder Aneurysma racemosum. 

Es gibt auch noch besondere Aneurysmaformen: 
embolische Aneurysmen entstehen dadurch, daB harte 
Teile, wie verkalkte Thrombenteile oder Herzklappen-

Abb.384. Aneurysma dissecans. stiicke u. dgl. losgerissen als Emboli sich in die 
Intima eines GefaBes so einbohren, daB an der gescha­

digten Stelle der Wand eine Ausbuchtung entsteht. Sind die Emboli infiziert, so entstehen die sog. mykotisch­
embolischen Aneurysmen (Ponfick). Ofters kommen solche aber dadurch zustande, daB Kokkenemboli ent­
ziindliche Veranderungen der GefaBwand herbeifiihren und daB diese WandzerstCirung dann zur Ausbuchtung 
fiihrt. Es scheint, daB der Weg sowohl der sein kann, daB die Embolie der Bakterien in die Vasa vasorum 
stattfindet und die Zerstorung so die Media zuerst ergreift, urn sich nach auBen und innen auszubreiten, wie 
auch daB Kokken an der GefaBinnenhaut sich ansiedeln (dann also mehr metastatisch als embolisch) und von 
hier aus an der GefaBwand Entziindung und eiterige Einschmelzung bewirken. Alles dies kann bei septischen In­
fektionen sich einstellen. Diese oft mehrfachen kleinen Aneurysmen sind besonders haufig bei Endocarditis lenta. 
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Ihr Hauptsitz sind die basalen Hirnarterien, wo sie zu Blutungen Whren kiinnen, sie kommen aber auch z. B. an 
den HautgefaBen vor. Die sog. Miliaraneurys men (auch besonders an Arterien des Gehirns) stellen zumeist 
ganz kleine Blutungen dar. Bci Pferden bewirkt der Strongylus armatus an den Mesenterialarterien das sog. 
Wurmaneurysma. 

Uber Aneurysma spurium und dissecans S. unten. 
Venenerweiterungen - Phlebektasien - sind auch mehr diffus (spindelig oder zylindrisch) 

oder umschrieben (sackformig). Besonders letztere, meist mit geschlangeltem Verlauf infolge 
Zunahme der Langenausdehnung verbunden, stellen die Varizen dar. Meist sind ganze Venen­
geflechte ergriffen, so daB dicke, in Paketen liegende Strange, iiber 
die Oberflache stark hervorragend, zustande kommen. 

Die einzelnen Venenwand? kiinnen dabei zur Atrophie gelangen, und so 
Verbindungen der einzelnen Aste eintreten. Die Ursache besteht in erster 
Linie in mechanischer Behinderung des veniisen Riickflusses auf 
Grund entweder allgemeiner Bedingungen - Herzschwache, Wirkung der 
Schwere bei langem Stehen (besonders am Unterschenkel) - oder iirtlicher 
Bedingungen wie Thrombosen, Druck durch die schwangere Gebarmutter, 
Geschwiilste od. dgl. Veranderungen der Wand (die sich sonst auch sekundar 
einstellen) und angeborene, wohl ererbte Schwache der GefaBwand und 
vielleicht insbesondere der Venenklappen wirken aber bei der Entstehung der 
Varizen mit. Nach Hase broek entstehen die Varizen auf mechanischer Grund­
lage, indem bei einem MiBverhaltnis zwischen Zu- und AbfluB die arterio­
pulsatorische Welle in Seitendruck umgewandelt wird und so die Venen er­
weitert. 

Die Varizen finden sich besonders am Unterschenkel, am 
Anus als Hamorrhoiden, am Hoden als Varikozele sowie bei 
Leberzirrhose an den Speiserohrevenen. Sie konnen durchbrechen 
und so zum Tode fiihren. 

Dies ist iifters Todesursache gerade bei den Varizen, die sich bei Leber­
zirrhose am unteren Ende der Speiseriihre finden. 1m Herzen finden sich -
selten - Varizen der Venae minimae Thebesii neben dem Foramen ovale (be­
sonders im rechten Vorhof). 

In der Umgebung kiinnen die Varizen Atrophie, Katarrhe und chronische 
Entziindungen (Unterschenkelgeschwiire), aber auch hypertrophische 
Bindegewebswucherungen (Elephantiasisformen) bewirken. 

Gleichzeitiges Vorhandensein von Aneurysma und Varizen kann die Ge­
faBe sich verbinden lassen; man unterscheidet dabei das Aneurysma vari­
cosum und den Varix aneurysmaticus. Ersteres bedeutet Einbruch eines 
Rupturaneurysmas in eine sich dann erweiternde Vene, letzterer entsteht, 
wenn eine Verletzung Arterie und Vene eriiffnet und das Blut unmittelbar 
aus der Arterie in die Vene, diese erweiternd, striimt. 

In Phlebektasien kommt es auch zu thrombotischen Ablage­
rungen und Organisation solcher sowie dann durch Verkalkung zu 
Venensteinen, Phlebolith en. 

Auch an Kapillaren kommen Erweiterungen ganzer Be­
zirke vor, teils angeboren, besonders in der Haut als Naevi vas-
culosi, teils im AnschluB an Stauungen und chronische Entziin- Abb.385. Varizen. 
dungen. Aus WiIlms-WuIlstein, Lehr­

buch der Chirurgie, 2. Auf!. J ena: 
Bei Verletzungen von GefaBen bilden sich zumeist zunachst Gustav Fischer 1910. 

Thromben, dann von der Intima aus Bindegewebswucherungen, so 
daB die GefaBlichtung auf diese Weise verschlossen wird. Bei Querdurchtrennungen und so 
bedingtem Zuriickziehen schlieBen sich die Arterienenden durch starke Zusammenziehung und 
Gerinnselbildung. 

Tritt bei einer seitlichen GefaBverletzung Blut aus, so bildet es in der Umgebung eine 
Hohle mit Blut, die mit der GefaBlichtung zusammenhangt, sog. Aneurysma spurium. Das Blut 
kann gerinnen und es kann sich durch Organisation in der Umgebung eine neue bindegewebige 
Wand bilden. 

Todliche ZerreiBungen der Arterienwand kommen besonders oberhalb der Klappen bzw. am 
Bogen vor, bei Sturz aus groBerer Hohe, Z. B. bei Fliegern, sonst wenn die Aortenwand verandert 
ist (besonders N ekrose der Media, auch eiterige Veranderungen), wobei die Risse bis weit in 
normale Aortenteile reichen konnen. 
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Eine besondere Form stellt das Aneurysma dissecans dar. Hier handelt es sich darum, daB 
bei einem zuvor unveranderten oder einem - besonders atherosklerotisch - veranderten GefaB 
meist infolge einer Verletzung ein RiB nur die Intima oder einen Teil der Media durchsetzt und daB 
nun Blut sich zwischen Intima und Media bzw. in die Lagen der letzteren selbst eindrangt und 
sich hier eine Strecke weit einen Weg einwiihlt. Sehr haufig gibt dann auch der Rest der GefaB­
wand dem Druck des Blutes nach, und es kommt so auch hier zum vollstandigen DurchriB des 
GefaBes. Dieser kann, da das Aneurysma dissecans meist in der Aorta dicht oberhalb der Klappen 
seinen Sitz hat, in den Herzbeutel erfolgen und somit sofortigen Herztod bewirken. In seltenen 
Fallen bricht das Blut, welches sich seinen Weg in die Media oder zwischen dieser und der Intima 
erzwungen, nicht nach auBen durch, sondern an einer weiter abwarts gelegenen Stelle durch die 
Intima wieder in die Blutbahn hinein, eine Art von Selbstheilung. 

Man kann die R iss e de r A 0 rt a ( die vollstandigen oder unvollstandigen, zum Aneurysma dissecans fiihrenden) 
mit Letterer folgendermaBen einteilen: 

1. Typischer AortenriB (einmal dicht oberhalb der Klappen, dann am Bogen) bei unveranderter Wand 
a) durch Drucksteigerung (durch pli.itzliche Drucksteigerung infolge starker Zusammenziehung des 

Herzens bei linksseitiger Hypertrophie mit gleichzeitiger Erschwerung des Blutabflusses nach der 
Peripherie) ; 

b) durch Verletzungen (bei Sturz von Fliegern od. dgl.) durch Zerrung des Herzens an den groBen 
GefaBen. 

2. Atypischer AortenriB an irgendwelchen Stellen 
a) durch Verletzungen; 
b) bei Veranderungen der GefaBwand durch Mesaortitis, Atherosklerose, Geschwiilste. 

C. LymphgefaJ3e. 
Die haufigste krankhafte Veranderung der LymphgefaBe ist die akute Lymphangitis, die durch Ein­

wirkung der von Entziindungsherden aufgesaugten Stoffe oder Kleinlebewesen entsteht. Sie vermittelt haufig 
die Ubergange der Entziindung von dem urspriinglichen Herd zu den Lymphknoten. Bei der akuten Lymph­
angitis findet man die Wand der LymphgefaBe zellig durchsetzt, ihre Adventitia nicht selten mit kleinen Blu­
tungen, die Endothelien ihrer Intima geschwollen und in Abl6sung; in der Lichtung der LymphgefaBe bilden 
sich haufig Lymphthromben. Die entziindeten Wande der LymphgefaBe und deren hyperamische Umgebung 
bilden entsprechend dem Verlaufe der LymphgefaBe rote Streifen, die an der Haut sehr deutlich hervortreten 
und sich bis zu den Lymphknoten hin erstrecken. 

Eine eiterige Lymphangitis kommt durch Eiteraufsaugung von infizierten Wunden oder anderen eiterigen 
Entziindungen verschiedener Organe her zustande; bei ihr zeigt sich neben eiteriger Durchsetzung der Lymph­
gefaBwand eine Ansammlung von eiterigen oder eiterig-fibrin6sen, haufig k6rnig zerfallenden Massen oder 
erweichenden Lymphthromben im Innern der LymphgefaBe, welche dabei zu dicken, gelben, knotigen Strangen 
anschwellen. Von ihnen aus kann die eiterige Durchsetzung auf die Umgebung fortschreiten und AbszeBbildung 
in dieser sowie Eiterung in den nachstgelegenen Lymphknoten zur Folge haben; endlich k6nnen durch Infektion 
des Blutes septische und pyamische Allgemeinerkrankungen hervorgebracht werden. 

Eine chronische fibriis-produktive Lymphangitis kommt im AnschluB an chronische Entziindungen, besonders 
der ser6sen Haute, zustande und fiihrt zu bindegewebiger Verdickung der LymphgefaBwande mit Wucherung 
ihrer Endothelj~n, welch letztere selbst einen VerschluB der Lichtung herbeifiihren kann (Lymphangitis 
obliterans). Ahnliche chronische Entziindungen zeigen die Lymphbahnen der Lunge bei Anthrakose u. dgl. 

Die Lymphangitis tuberculosa und syphilitic a sind schon im Allgemeinen Teil besprochen. Ebenso 
die Verbreitung von Geschwiilsten, besonders Krebsen, auf dem Wege der LymphgefaBe. 

Von primaren Geschwiilsten kommen Endotheliome und Lymphangiome vor (vgl. S.IS5£. 
und S.I55). 

Eine Erweiterung von LymphgefaBen, Lymphangiektasie, entwickelt sich durch Stauung der Lymphe infolge 
von VerschluB der LymphgefaBe durch narbige Vorgange (obliterierende Lymphangitis), Neubildungen oder 
Tuberkel, wenn die vorhandenen Seitenbahnen nicht zur Abfuhr der Lymphe ausreichen. Unter Umstanden 
kann sich eine Lymphorrhagie an den VerschluB eines gr6Beren Lymphstammes anschlieBen (vgl. S.44). 
Vielfach stehen Lymphangiektasien mit chronischen Entziindungen oder hyperplastischen Vorgangen im Binde­
gewebe und in den LymphgefaBen selbst in Zusammenhang, bzw. sind durch solche verursacht; wahrscheinlich 
verlieren durch die chronische Entziindung, an welcher auch die LymphgefaBwande teilnehmen, diese letzteren 
a,n Elastizitat und werden erweiterungsfahiger. Die Erweiterungen sind teils mehr gleichmaBig, teils sackf6rmig 
und knotig. Hierher geh6ren manche Faile von Elephantiasis sowie von Makroglossie und Makrocheilie. 
Haufig findet sich eine Lymphstauung in den mesenterialen ChylusgefaBen, die dadurch erweitert und 
geschlangelt werden und dicke fibr6se Strange bilden, wahrend ihr Inhalt eine breiige Umwandlung erfahrt. 
In den Tropen bewirkt die Filaria sanguinis eine endemische Lymphangiektasie. 
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Dri ttes Ka pi tel. 

Erkrankungen des Atmungsapparates. 

A. Nase und deren Nebenltoltlen. 
Nasenbluten Epistaxis - findet sich sehr haufig bei aktiver oder Stauungshyperamie, 

im Verlauf von Infektionskrankheiten, bei Verletzungen, Geschwiilsten, hamorrhagischer Dia­
these usw. 

Die haufigste Erkrankung ist der akute Katarrh (Coryza, Schnupfen), auf Grund ver­
schiedenster Schadlichkeiten, oft zusammen mit Laryngitis oder Pharyngitis (s. dort). Ais dispo· 
nierend wirken dabei oft "ErkaItungen" oder auch Einwirkungen mechanischer Art (Staub), 
chemischer (Gase, Jod usw.) oder thermischer Natur mit, dann erregen sonst unschuldige Bak­
terien die Entziindung. Oft ist sie auch Teilerscheinung akuter Infektionskrankheiten, beson­
ders Maseru oder Scharlach. Bei dem Katarrh folgt auf ein Stadium hyperamischer Schwellung 
der Schleimhaut eine schleimig-serose, dann eine schleimig-eiterige Absonderung mit lebhafter 
EpithelabstoBung. Bei starken eiterigen Katarrhen (Blenorrhoe) treten oberflachliche Gewebs­
verluste, sog. Erosionen auf, oder Geschwiire, auf denen das Sekret zu Borken eintrocknet. Der 
akute Katarrh kann in einen chronischen iibergehen, der sich auch bei Skrofulosen, dann auch 
als Berufskrankheit bei Miillern, Steinhauern usw. (Staub) findet. Auf Hyperplasie folgt dabei 
Atrophie der Schleimhaut mit Driisenschwund. Auch hier bilden sich oberflachliche oder tiefere 
Gewebsverluste der Oberflache. 

Bei dem Katarrh erkranken oft die N asenne benhohlen (besonders Sinus frontalis und Antrum High­
mori) mit. Eiteransammlungen mit Einschmelzung der Schleimhaut werden hier als Empyem bezeichnet. 

Nasendiphtherie, durch Diphtheriebazillen erzeugt, ist besonders bei kleinen Kindern haufig und im 
aHgemeinen ungefahrlich. Auch kann eine Diphtherie der Rachenorgane auf die Nase ubergreifen. Eine mehr 
selbstandige Rhinitis fibrinosa ist ein gutartiges Leiden. 

Eine chronische Erkrankung ist die sog. Oziina. Sie kommt als langsam vor sieh gehender Ausgang meist 
wohl schon in der Kindheit beginnender Entzundung der Schleimhaut der Nase und ihrer Nebenhohlen zu­
stande, indem hier naeh hyperplastisehen Vorgangen spater Atrophie der Bindegewebswueherung auftritt. 
Hierbei kommt es zu Kreislaufstorungen, zu Ersatz des dem Untergang geweihten Flimmerepithels durch aus 
der Umgebung vorwueherndes Plattenepithel, auch zu Sklerosierung und Atrophie des in seinen Ernahrungs­
bedingungen mitgeschadigten unmittelbar unter der Sehleimhaut gelegenen Knochens und vor aHem zu Ein­
dickung des Sekrets und Borkenbildung mit dureh Saprophyten bewirkter fauliger Zersetzung des Sekrets, das 
fOtid (= stinkend) wird und so den Namen Ozana = Stinknase veranla13t hat. E3 handelt sieh bei dieser also 
urn das Zeichen einer ehronisehen Rhinitis atrophicans. So erscheint es unnotig, einen spezifischen Erreger 
(s. U. Bazillen) anzunehmen. 

Tu ber kulose, zuweilen mit Geschwursbildung, ist selten. Lu pus kann von der Haut auf die Nasenschleim­
haut ribergehen. 

Uber Syphilis der Nase (selten Primaraffekt, Katarrh, Gummata, die "Sattelnase"), sowie die Verande­
rungen der Nase bei Rotz (beim Menschen selten, knotige Zellwucherungen und Geschwure), Lepra und 
Rhinosklerom S. im allgemeinen Teil. 

Geschwulstartige Bildungen nehmen oft die :Form von Polypen an. Sie bestehen aus 
hyperplastischer Schleimhaut mit Drusenwucherungen - adeno matose Polypen - (die 
Driisen ofters zu kleinen Zysten erweitert), oft mit sehr zahlreichen weiten GefaBen - tele­
angiektatische Polyp en. Auch polypose Fibrome (oft odematos) kommen vor. Myxome, 
Chondrome, Osteome sind selten. Karzinome sind meist Plattenepithelkrebse des Nasen­
einganges, selten Zylinderzellkrebse. Selten sind Sar ko me. 

Uber den sog. fib rosen Nasenrachenpolyp S. im Kap. IV. 
Verkalken Fremdkorper oder seltener Sekret, so entstehen sog. Rhinolithen. Die Nase beherbergt oft 

unschuldige oder aueh krankheitserregende Bakterien, z. B. Diphtheriebazillen (Gefahr der Bazillentrager). 

B. Keltlkopf und Luftrohl'e. 
Von angeborenen Anomalien kommen am Kehlkopf Hypoplasie, Spaltung der Epiglottis, den Kehlkopf 

absehlie13ende Scheidewande u. a. vor. Die mit den Kiemenspalten in Verbindung stehenden sog. branehio­
genen Fisteln und Zysten sind wichtig, weil aus ihnen zuweilen Krebse (branchiogene Kankroide) entstehen. 

Kreislaufstorungen mit starker Transsudation und ebenso Entziindungen mit Exsudat­
bildung treten unter dem Bilde des GlottisOdems auf, des akuten oder chronischen. Die Schleim­
haut ist stark seros durchtrankt, quillt, besonders wo sie iiber einer lockeren Submukosa liegt 
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(Regio interarytaenoidea, Taschenbander, ary-epiglottische Falten), stark auf. Die Kehlkopf­
lichtung kann bis zum Eintreten des Erstickungstodes verengt werden. 

An der Leiche kann die odematose Schwellung zum groBten Teil zuriickgegangen sein, dann erscheint die 
Schleimhaut zusammengesunken, sehr schlaff und gefaltet. Die Entstehungsursache ist verschieden. Von Kreis­
laufstorungen kommen weniger allgemeine Stauung (bei Herz-Nierenleiden) als ortliche, besonders bei Kehl­
kopfkrebs oder Druck oder Verlegung von Halsvenen in Betracht. Entziindliches Exsudat findet sich bei 
Erysipel des Kehlkopfes sowie als Einleitung oder neben Entziindungen. Oft entsteht es im AnschluB an Ent­
ziindungen der Nachbarschaft, so bei Entziindungen des Rachens, Vorgangen an der Halswirbelsaule, Di­
phtherie usw. 

Akuter Katarrh, Laryngitis catarrhalis, ist oft von oben, Rachen, Nase oder von unten, d. h. 
den Bronchien her, fortgeleitet, oder Teilerscheinung allgemeinen Katarrhes der Luftwege (bei 
Masern, Scharlach und besonders Influenza oder Keuchhusten), oder entsteht als selbstandige 
Erkrankung. 

Veranlassend sind Erkaltungen, Einatmung mechanisch (Staub), cbemisch (Gase) oder thermisch (beiBe 
Luft) reizender Stoffe sowie auch Ausscheidung chemischer Stoffe, wie Jod oder Sublimat, durch die Schleim­
haut. Diese ist gerotet und geschwollen, es wird je nach Stadium und Art des Katarrhs verschiedenes Sekret 
- scbleimig-seroses oder schleimig-eiteriges - abgesondert. Glottisodem kann sich anschlieBen. 

Chronischer Katarrh geht aus akutem durch oftere Wiederholung hervor oder ist Begleit­
erscheinung eines chronischen Katarrhs der Nachbarschaft. Ferner entsteht er durch fortgesetzte 
Einatmung von Staub oder chemisch verunreinigter Luft. Auch sind Stimmanstrengungen, 
Alkoholismus, iibermaBiges Tabakrauchen als Ursachen zu nennen. Oft kommen chronische 
Stauungskatarrhe vor. 

1st der ganze Kehlkopf befallen, so findet sich diffuse, meist fleckige Rotung, ferner - stets - Schwellung 
besonders der lockeren Schleimhautgebiete der Interarytanoidealgegend und der Taschenbander (welche dann 
im laryngoskopischen Bild die Stimmbander iiberlagern konnen), so daB es zu Wulstungen und Faltungen der 
Schleimhaut kommt. Mikroskopisch finden sich zellige Einlagerungen, dann Bindegewebshyperplasie. 

Treten bei der Entziindung kleine Knotchen auf, so spricht man von Laryngitis tuberosa, sitzen sie an 
den Stimmbandern, von Chorditis tuberosa. Chronische Hyperplasie der unterhalb der Stimmbander gelegenen 
Gebiete wird Chorditis vocalis inferior hyperplastica benannt, auf die Epiglottis beschrankte Entziindungen 
heiBen Epiglottitis. 

Ais Pachydermia laryngis (Virchow) bezeichnet man Epithelverdickungen, wobei an Stelle des Zylinder­
epithels meist stark verhornendes PIa ttenepithel tritt, so daB dies eine weiBgrau-triibe, dicke, abziehbare 
Haut bildet. Auch das Schleimbautbindegewebe kann dabei eine Wucherung eingehen. Bilden sich ungleich­
maBige, warzenartige Verdickungen, so spricht man von Pachydermia verrucosa. Die Pachydermie ist die Folge 
chronisch-entziindlicher Vorgange, so bei Alkoholismus oder iibermaBigem TabakgenuB, auch angestrengtem 
Reden. 

Pseudomembraniise (diphtherische) Entziindungen der iSchleimbaute des Kehlkopfes und der Luftrobre 
treten besonders bei der Diphtherie auf (s. dort), selten zuerst im Kehlkopf oder gar in der Luftrohre, meist von 
den Racbenorganen fortgeleitet. Seltener finden sich pseudomembraniise Entziindungen im Kehlkopf bei Schar­
lach oder Pocken (kleine Geschwiire nach AbstoBen kleiner Epithelnekroseherde) mit Kokken als Erregern, 
oder nach thermischen oder chemischen Einwirkungen, recht haufig ferner bei Grippe (siehe dort). 

Eine im Gegensatz zu dem gewohnlichen Katarrh usw. tiefgreifende eiterige Entziindung 
der Schleimhaut und Submukosa ist die Phlegmone des Kehlkopfes. 

Sie schlieBt sich sekundar an heftige Katarrhe, Geschwiire, Diphtherie u. dgl. an, oder ist Begleiterscheinung 
bakterieller Allgemeinerkrankungen, wie Endokarditis oder Pyamie, oder Folge ortlicher Verletzungen durch 
Fremdkorper. Meist bildet sich dann zuerst ein umschriebener AbszeB, der auch in den Rohlraum durchbrechen 
kann, oder wenigstens ein zuerst umschriebener starker Entziindungsherd. Die Phlegmone sitzt, wie das sie 
begleitende - oder ihr auch vorausgehende - Glottisodem, besonders an der Epiglottis, den aryepiglottischen 
Falten und den Taschenbandern. 

Unter denselben Bedingungen kann es zu eiteriger Perichondritis kommen, wobei sich Eiter zwischen Knorpel 
und Perichondrium ansammelt, der Knorpel nekrotisch wird und der Eiter in den Kehlkopf, nach der Speiserohre 
oder auch durch die Raut nach auBen durchbrechen kann. Die Perichondritis schlieBt sich, wie die Phlegm one 
des Kehlkopfes, an Geschwiirsbildung oder andere schwere Erkrankungen dieses an und ist ebenfalls von 
GlottisOdem begleitet. 

tiber die sehr haufige Tuberkulose sowie iiber Syphilis siehe im Allgemeinen Teil. Ebenso 
iiber MiIzbrand. 

SeIten, aber noch am verbaltnismaBig haufigsten, kommt (abgesehen von der Augenbindehaut) in den oberen 
Atmungsorganen, besonders dem Kehlkopf, eine iirtliche Amyloidosis (sog. Amyloidtumoren s. im AUg. Teil) vor. 
Es sind eigenartig speckig glanzende, ganz an Geschwiilste erinnernde, auf massenhafter Amyloidablagerung 
beruhende Bildungen, die den Kehlkopfhohlraum sehr einengen kiinnen. Die Entstehungsursache ist vollig 
unbekannt. Haufiger kommen ahnliche kleine Knotchen besonders an den Stimmbandern vor (H ii bsch mann). 

Die Keblkopfknorpel konnen verkalken oder verknochern im Alter oder als Folge chronischer Ent­
ziindungen, namentlich bei Phthisikern. So kann es zu Versteifungen (Ankylosen) der Kehlkopfgelenke und 
bei Verletzungen zu Briicben kommen. 
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Dnter den Geschwiilsten sind knotige oder papilUire Fibrome bzw. Fibroepitheliome (sog. 
Polypen) haufig. Sie konnen auch warzen- oder traubenformig sein, haben verschiedene GroBe 
und sind Ofters in der Mehrzahl vorhanden, daneben besteht meist chronischer Katarrh; sie sitzen 
mit VorIiebe an den Stimmbandern und konnen sogar Verengerungserscheinungen bewirken. 
Doch sind diese Geschwiilste von ortlichen Schleimhautverdickungen bei chronischem Katarrh 
nicht scharf abgrenzbar. Zu den knotigen Formen gehoren die sog. Sangerknotchen an den 
Stimm Mndern. 

Angiome, Myxome sind selten, haufiger Ekchondrome bzw. Osteochondrome am Schild-, Ring­
und den Luftrohrenknorpeln. Die Chondrome und Osteome der Luftrohre werden auch als geschwulstartige 
Entwicklungsstorung aufgefaBt und mit den elastischen Fasern in Zu­
sammenhang gebracht (Tracheopathia osteoplastica Aschoff). 

Von bosartigen Geschwiilsten ist Sarkom selten, 
Krebs haufig. Er geht meist von den Stimmbandern als 
Plattenepithelkrebs aus und fiihrt zu geschwiirigen Zersto­
rungen einerseits, Verengerung andererseits. Krebse der Luft­
rohre sind seIten; verhaltnismaBig haufig sind Kankroide (auf 
Keimverirrungen von der Speiserohre oder sog. metaplasti­
schen Vorgangen beruhend). Auch kommen (sehr selten) zylin- Ab!:>. 386. KehlkopfpapilIom, von der 
dromartige Formen vor. Sekundar konnen Krebse besonders linken Taschenlippe entspringend. 

von der Speiserohre her auf den Kehlkopf oder Luftrohre (~~~ K:rZe1nr~~ftre':-~~;fte~e.r ~~~el;;f~~~~r 
ii bergreifen. 

Die Schleimdriisen d er Luftrohre werden besonders bei Diphtherie, Grippe, Pocken, Vergiftung 
d urch das sog. Gelbkrcuzgas in Mitleidenschaft gezogen. Es kommt zu Abartungen der Schleimbildung und 
Untergang der Driisenepithelien. Es konnen dann vom Hohlraum der Luftrohre aus Bakterien eindringen, was 
Abszesse der Wand herbeifiihren kann. Der fehlende Schleim und die Veranderungen der Schleimhautoberflache 
bei den genannten Erkrankungen begiinstigen die Ansiedlung von Bakterien und die besonders bei Grippe oft 
schnell auftretenden AbszeBbildungen in der Lunge (Watjen). 

Wenn als entwicklungsgeschichtliche Abirrung Schilddriisengewebe zwischen die Kchlkopfknorpel gelangt, 
kann es zur Bildung einer intratrachealen Struma kommen. 

An der Riickwand der Luftrohre entstehen durch Sekretstauung in Schleimdriisen retrotracheale Zysten, 
die sich nach der Speiserohre zu vorwolben. Zystengeschwiilste finden sich selten auch an Taschenbandern 
oder Epiglottis. 

Luxationen von Gelenken der Knorpel sowie Fremdkorper konnen (auBer den oben genannten Erkran­
kungen) Verengerungen bewirken. 

Zusammenpressung ist die Folge von Kropfen, GeschwiiIsten der Speiserohre oder solchen der Luft­
rohre, Aortenaneurysmen u. dgl. Bei Druck auf die Luftrohre durch Kropfe entsteht ihre "sa belscheiden­
formige" Gestalt, die aber im iibrigen als "AIterssabelscheidenluftrohre" sehr haufig ist; Atemerschwerung 
und Emphysem konnen die Folge sein. 

c. Bronchien. 
Die meisten Veranderungen der groBeren Bronchialaste, so die Entziindungen, die Tuberkulose usw., stimmen 

im allgemeineu mit denen der Luftrohre iiberein. Die Erkrankungen der kleinen Bronchien hangen so vielfach 
mit denen der Lunge zusammen, daB sie zumeist am besten mit ihr besprochen werden. 

Akute katarrhalische Bronchitis findet sich unter denselben schon erwahnten Bedingungen 
wie Katarrhe der Luftwege iiberhaupt. Die Schleimhaut ist gerotet und geschwollen, von Rund­
zellen durchsetzt, mit schleimig-serosem oder schleimig-eiterigem Sekret bedeckt, in dem sich 
Schleimkorperchen, schleimig-veranderte Epithelien, einzelne Leukozyten u. dgl. finden. Es bestehen 
Ubergange zur mehr rein eiterigen Bronchitis. 1st bei dieser die Sckretion sehr reichlich, so spricht 
man von Broncho blennorrhoe. Chronische katarrhalische Bronchitis entwickeIt sich aus akuter, 
schlieBt sich aber oft an Lungenveranderungen, wie Phthise, Koniosen u. dgl. an; haufig stellt 
sie auch einen Sta u ungskatarr h (bei Herzfehlern) dar. 

Die Sekretion ist dann oft reichlich. Die Schleimhaut zeigt erst Hyperplasie, dann Atrophie, wahrend die 
Muskularis, ~.esonders die Langslagen, sich verdicken und somit deutlich hervortreten; oder auch die Muskulatur 
atrophiert. Ahnlich verhalten sich die elastischen Fasern. Auch verfetten Muskularis, Bindegewebszellen und 
Perichondrium haufig. Infolge Atrophie der Wand entstehen Bronchiektasien (s. u.); an chronische Bron­
chitis schlieBt sich oft Emphysem an (s. u.). 

Dickes Sekret kann liegen bleiben und durch Faulniserreger zersetzt, iibelriechend werden. 
So entsteht die fotide (pu tride) Bronchitis, welche sich haufiger an Bronchiektasien mit faulig 
zersetztem Inhalt oder Lungengangran anschlieBt, oder aber primar entsteht und zu den erst­
genannten Erscheinungen fiihrt (s. u.). 

30* 
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Pseudomembranose (fi brinose) Bronchitis ist in den kleinen Bronchien (die groBen ver­
halten sich wie die Luftrohre) ziemlich selten, absteigend bei Diphtherie, aufsteigend bei Entzun­
dung und besonders Tuberkulose der Lunge. 

In den Bronchien finden sich Massen, welche teils aus Schleim, infolge Uberbildung und wohl auch Ab­
artung desselben im Bronchialepithel oder wohl richtiger den Bronchialschleimdriisen - Bronchitis mucinosa 
plastica (nach Hart) -, teils aus Fibrin - eigentliche Bronchitis fibrinosa - iifters auch aus beidem 
bestehen. Solche Bildungen schlieDen sich an Lungenphthise und andere chronische Lungenveranderungen 
an. Die Bronchialbewegung bei der Atmung wirkt dabei formgebend auf die Bronchialausgiisse. In seltenen 
zum Teil entstehungsmaBig unklaren Fallen kiinnen die feinen Bronchien auf weite Strecken hin mit derartigen 
Gerinnseln ganz ausgefiillt und groDe baumartige Ausgiisse eines ganzen Bronchialgebietes aus­
gehustet werden. 

Eine Bronchitis mit starker Schleimhautnekrose findet sich bei Veratzungen durch Gase, bei Masern, 
Scharlach und Diphtherie und selten als schwere akute eigene Erkrankung. 

Das Asthma bronchiale stellt wahrscheinlich einen Bronchospasmus zusammen mit Schwellung und Sekretion 
b~sonderer Art dar (Marchand). Zugrunde liegt Reflexkrampf oder Reflexneurose auf eincr allergischen 
(Uberempfindlichkeits-) Grundlage (s. im allgemeinen Teil). So wird der kennzeichnende Anfall mit der Lungen­
blahung a usgeliist. Die Bronchien enthalten Schleimpfriipfe, ferner die oktaedrischen (L ey den s c hen) "A s t h rna· 
kristalle" sowie die sog. Curschmannschen Spiral en. Diese bestehen aus gewundenen oder geschlangelten 

Abb. 387. GroDes Fibringerinnsel bei kruppiiser 
Pneumonie (nach Kaatzer). 

Abb. 388. Asthmakristalle ausAuswurf (nach Leyden). 
(Aus Kaa tzer, Das Sputum und die Technik seiner 

Untersuchung.) 

eigenartigen Sekretfaden, sog. Zentralfaden, die sich nach Marchand zuerst bilden; urn sie lagern sich schleimige, 
streifige, wirbelformige Massen. Es finden sich auch zahlreiche eosinophile Leukozyten, meist besteht bei Asthma 
im B~)lte eosinophile Leukozytose. 

Uber Tuberkulose und Syphilis s. im allgemeinen Teil. 

Syphilis (Geschwiire, Narben) ist selten. 
Bronchostenosen entstehen durch VerschluB der Bronchien durch Narben, Geschwiilste, Schwel­

lung der Schleimhaut, Fremdkorper (s. unter Lunge), Sekret usw., oder durch Druck von auBen. 
Es kommt zu Atelektase des zugehorigen Lungenabschnittes und in der dahinter gelegenen Bron­
chialverzweigung durch Sekretstauung zu: 

Bronchiektasie. Unter Bronchiektasien versteht man diffuse oder umschriebene Erweiterungen 
der Bronchien, wie sie aus verschiedenen Ursachen, so der eben genannten, entstehen konnen. 

In einem Teil der Falle entstehen die Erweiterungen so, daD Teile der Lunge durch krankhafte Vorgange 
auDer Tiitigkeit gesetzt sind und die gesunden Gebiete die Arbeitsleistung fiir sie iibernehmen. Dann lastet der 
ganze Einatmungsdruck auf ihnen, und unter seiner Einwirkung erweitern sich die Bronchialaste, zumal ihre 
Wand sehr haufig durch andere Erkrankungen (chronische Bronchitis) an Widerstandsfahigkeit eingebiiDt hat. 
Es gehiiren hierher die sog. atelektatischen Bronchiektasien, die an kleinen Bronchien auftreten, wenn der 
zugehiirige Lungenteil dauernd luftleer bleibt und der Einatmungsdruck somit ausschlieBlich auf die Bron­
chien wirkt. Auch die Erschwerung der Ausatmung und erhiihter Ausatmungsdruck, namentlich bei 
chronischer Bronchitis (vgl. auch Emphysem, S. u.), kiinnen solche Erweiterungen veranlassen. 

Wenn solche Ursachen auf groBere Gebiete der Bronchialverzweigungen wirken, werden die 
Erweiterungen der Bronchien mehr diffus und gleichmaBig (zylindrische Erweiterungen). 
Dagegen entstehen ausgesprochen umschriebene, sackformige Erweiterungen an Bronchien, in 
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deren Umgebung schrumpfende, verhartende Vorgange sich abspielen(Phthise,Kollaps­
verhartung [s. u.]), indem solche einen Zug auf die Bronchialwand ausiiben, der besonders dann 
wirksam wird, wenn die Lunge durch pleuritische Verwachsungen an der Brustwand fest 
befestigt ist, so daB der Zug des schrumpfenden Gewebes einen festen Stiitzpunkt erhalt. So 
entstandene Bronchialerweiterungen bilden nicht selten abgesackte Ausbuchtungen der Wand, 
sog. bronchiektatische Hohlen, im AnschluB an die sich unter den Umstanden, unter welchen 
Bronchiektasien zu entstehen pflegen, weitere Veranderungen durch Sekretstauung (Bronchitis 
putrida) oder tuberkulOse Veranderungen, ja sogar Lungengangran entwickeln k6nnen. 

II 

Abb.389. Curschmannsche Spiralen (nach 
Leyden). 

a uci 80facher VergriiBerung, b bei 300facher 
Yergrii/3erung. (Aus Kaatzer, I. c.) 

Abb. 390. Lunge von bronchiektatischen Kavernen 
durchsetzt. 

Es siedeln sich in den H6hlen haufig Eitererreger an, die metastatisch zu Abszessen in anderen Organen 
(Gehirn, Riickenmark) fiihren k6nnen. Bronchiektatische Kavernen sind, solange ihre Wand nicht durch sekundare 
Vorgange zerst6rt ist, von den durch Lungengewebseinschmelzung entstandenen H6hlen (vgl. auch Lungen­
tuberkulose) dadurch zu unterscheiden, daB sie mit Schleimhaut ausgekleidet sind, und zwar mit einer Schleim­
haut, welche in unmittelcarer FortsetzuI'g von derjenigen der Bronchien aus die H6hlen umkleidet. Die Wand 
der Bronchiektasien ist infolge der meist zugleich vorhandenen und im atrophischen Stadium befindlichen alten 
Bronchitis gEwchnlich Efhr diinn. Die Knoq:el erweiterter Bronchien k6nnen auch Knochenbildung aufweisen. 

Unter den Geschwiilsten kommen Krebse am haufigsten vor, oft sehr zellreiche, weiche 
Formen, die an Sarkome bzw. Lymphosarkome erinnern und zumeist von einem Bronchus 
ausgehen, sich dann hauptsachlich in der Lunge ausbreiten und 80 ganz als Lungenkrebse 
erscheinen. Weiterhin kommen Kr 0 m p ec h er -Krebse (s. allgemeiner Teil), seltener ausgesprochene 
Adenokarzinome (auch Gallertkarzinome) und Plattenepithelkrebse vor. Die Bronchial­
krebse (Lungenkrebse) treten offenbar jetzt haufiger als fruher auf. Sehr selten sind Sar ko me. 
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D. Lunge. 
Die La ppchen, Lo buli, aus denen sich die Lunge zusammensetzt, sind durch das in terlo bulare Binde­

gewe be getrennt. In jeden Lobulus tritt ein intralobularer Bronchus ein, der sich nach Abgabe von Seiten­
asten und baumformigen Verzweigungen in Endbronchien (Bronchioli terminales), die keinen Knorpel 
mehr aufweisen, teilt. Diese wiederum teilen sich in zwei Bronchiolen, die schon seitliche Ausbuchtungen, die 
Alveolen, tragen. AIle solche Bronchiolen benennt man am besten Bronchioli respiratorii (wir folgen hier 
der Darstellung von Aschoff-Husten). Die aus den Endbronchien hervorgehenden kann man Bronchioli 
respiratorii erster Ordnung nennen, sie sind an einer Seite von einer Arterie begleitet und besitzen Flimmer­
epithel: sie teilen sich in die Bronchioli respiratorii zweiter Ordnung, welche nur auf der Seite der auch sie be­
gleitenden Arterie in einer Art Rinnenbildung hohes Epithel, auf der anderen Seite flaches respiratorisches Epithel 
aufweisen. Diese wiederum teilen sich in die Bronchioli respiratorii dritter Ordnung, in denen das Flimmerepithel 
verschwindet, nur Zylinderepithel und dann niedriges Epithel auftritt. AIle diese Bronchioli respiratorii ver­
schiedener Ordnung tragen also seitlich Alveolen und weisen noch Muskulatur und Elastika auf, wenn auch 
zum SchluB meist nur auf der Seite der Begleitarterie. Jeder Bronchiolus respiratorius dritter Ordnung geht 
nun in zwei (oder mehr) Alveolargange, die Alveolen ringsum tragen und von Rings-Muskelbiindeln und elasti­
schen Fasern umgeben sind, iiber, und diese in Alveolarsacke oder Infundibula (welche auch unmittelbar 
aus den Bronchioli respiratorii III entstehen konnen), die keine Muskelfasern und nur weniger kraftige Elastika 
zeigen und Endsacke mit ringsum sitzenden Alveolen darstellen. Zwischen den einzelnen mit flachem Epithel 
bekleideten Alveolen liegen die Alveolarsepten mit den Kapillaren. Vom Bronchiolus respiratorius I biszu 
den Endalveolen gehort das ganze geschilderte Gebiet einheitlich zusammen als Lungenazin us. Ein solcher 
ist somit die kleinste Einheit und aus einer Anzahl Azini baut sich ein Lobulus (Lappchen) auf: dabei scheinen 
sich die im ganzen die Gestalt eines Wiirfels darstellenden Azini scharf abzusetzen und wie Steine eines Mosaiks 
ineinander einzuschachteln (Loschcke). Es ist wichtig, daB sich das Rohrensystem yom Bronchiolus terminalis 
und respiratorius I ab wieder erweitert und mit zunehmenden sackartigen Ausbuchtungen versehen ist, denn 
hinter jenen Engpassen (Aschoff) konnen sich vor allem Bakterien fangen, hier liegen bleiben und von hier 
aus einwirken. Innerhalb der Lappchen begiunen feinste LymphgefaBe, welche sich zu groBeren Stammen 
sammeln und als solche im interlobularen Bindegewebe an der Seite der Bronchien und BlutgefaBe hinziehen. 
Diese LymphgefaBe ziehen zu den bronchialen Lymphknoten. Kleinste Lymphknotchen liegen besonders an 
den Bronchioli und urn die LymphgefaBe und Venen, zum Teil auch unmittelbar unter der Pleura. 

Die Lunge dient bekanntlich der Sauerstoffaufnahme und somit der Atmung, auch der inneren aller 
Organe, sowie der Kohlensaureabgabe: sie nimmt auch das ganze venose Blut iiber die Lymphe auf. So 
hat sie auch wichtige Tatigkeiten der Filtration, ferner der Abwehr gegen mit der Luft eingedrungene 
Schadlichkeiten (Staub usw.) und ihrer Ausscheidung (physiologische Selbstreinigung und erst recht unter 
krankhaften Bedingungen), auchder Aufsaugung auszuiiben, wobei die Alveolarepithelien haupttatig sind. 

a) MiJ3bildungen 
sind an der Lunge nicht haufig: eine ziemlich oft vorkommende Abweichung ist eine abnorme Lappung: z. B. 
dreilappige linke, zweilappig~ rechte Lunge. In seltenen Fallen finden sich drei Lungen, die dritte manchmal 
unterhalb des Zwerchfells. AuBerst selten ist eine Hyperplasie der ganzen Lunge oder eine adenomartige eines 
Lungenlappens. Umgekehrt kommt Nichtanlage (Agenesie) oder Unterentwicklung (Hypoplasie) 
einer Lunge oder des Teils einer solchen, manchmal vereint mit ange borener Bronchiektasie, vor. Sehr 
selten sind Dermoidzysten. Angeborene sog. Wa benlungen kommen durch Bronchienerweiterung bei Nicht­
anlage von Alveolen oder durch geschwulstartige Wucherung von Bronchien mit Zystenbildung zustande. 

b) Veranderungen des Luftgehaltes. 
Man versteht unter Atelektase (Kollaps) einen Zustand der Lunge, in welch em sie ganz oder 

in einzelnen Abschnitten Iuftleer ist, die Alveolen also zusammengesunken sind und 
die Alveolarwande einander anliegen. 

Ein solcher Zustand findet sich als fetale Atelektase physiologisch in der Zeit des intrauterinen Lebens, 
da wahrend desselben die O-Zufuhr und CO2-Abgabe nicht durch die Lunge vermittelt wird: diese Atelektase 
schwindet, sobald das neugeborene Kind die ersten Einatmungsbewegungen macht. Sind diese behindert, z. B. 
durch Verlegung der Luftwege mit Schleim, oder werden sie yom Atemzentrum her nicht ausgelost, so bleibt 
die Lunge zusammengefaIlen: sie zeigt ein dunkles, blaurotes Aussehen, eine fleischartige Beschaffenheit und 
flillt nur einen kleinen Teil der Pleurahohle aus: bei der bekannten Schwimmprobe sinkt sie sofort unter. Haufig 
findet man auch eine fiitale Atelektase, indem nicht aIle Lobuli bei den ersten Atemziigen Luft aufnehmen, sondern 
ein Teil unentfaltet bleibt: sie erscheinen dann als kleine, dunkelrote, im Gegensatz zu dem iibrigen Lungen­
gewebe eingesunkene, luftleere Herde. 

Gegeniiber dieser f6talen Atelektase, bei welcher ein Teil oder die ganze Lunge niemals 
lufthaltig gewesen ist, entsteht die erworbene Atelektase (auch Kollaps genannt) dadurch, 
daB die Luft aus dem Gewebe wieder schwindet. Je nach dem Zustandekommen dieses unter­
scheidet man drei Arten: 

1. Kompressionsatelektase, Druckatelektase. GroBe Fliissigkeitsansammlungen der Pleurahohle, oder Ge­
schwiilste, oder das vergroBerte Herz, oder das Z. B. durch Geschwiilste der Bauchhohle hinaufgedrangte Zwerch­
fell iiben einen Druck auf eine Lunge oder einen Lungenteil aus, so daB die Luft hinausgetrieben wird. Dies 
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Gebiet ist dann verkleinert, von zaher schlaffer Beschaffenheit, blutarm, da meist die GefaBe mit zusammengepreBt 
sind, und laBt beim Durchschneiden oder bei Druck das fiir die lufthaltige Lunge kennzeichnende Knistern 
vermissen. 

2. Verstopfungs- (Kollaps-) Atelektase. Sind Bronchiallichtungen durch liegenbleibendes Sekret verlegt 
(Katarrh usw.), so wird aus den zugehorigen Lungenla.ppchen die Luft nach und nach aufgesaugt, das Gewebe 
(ein oder mehrere Lappchen, je nach der GroBe des verstopften Bronchialastes) sinkt infolge seiner Elastizitat 
zusammen, bleibt aber, da ein Druck nicht ausgeiibt wird, bluthaltig, d. h. zeigt dunkelrote :Farbe. 

3. Marantische Atelektase, Atmungsmangelatelektase entsteht bei mangelhafter Atmung zusammen mit 
Herzschwache. 1st die Atmung ungeniigend, urn aIle Lungenteile gehorig mit Luft zu fUllen, so werden in erster 
Linie die unteren und hinteren Abschnitte mangelhaft durchliiftet, der Luftgehalt ist meist nicht vollkommen 
aufgehoben, aber mehr oder weniger herabgesetzt, die Alveolen sinken dauernd etwas zusammen. Dazu kommt 

Abb.391. Halbschematische, aus mehreren Schnitten erganzte Darstellung eines Lungenazinus. 
Aus dem Bronchiolus A geht dcr Brouchiolus terminalis B hervor, der sich in die beiden Bronchioli resp. I. Ordnung C1 und C2 

teilt. Das von dem Bronchiolus rcsp. C, ausgehende System ist als Azinus aufzufassen und kommt weiter zur Darstellung. Es 
schJieJlt sieh an der Bronchiolus resp. II. Ordnung D, von dem die mit hoherem Epithel hekleidete, der Arteric cntsprechende Wand 
nieht zur Darstcllung kommt, sondern nur die mit Alveolen hesetzten Teile der Wand. Dcr Bronchiolus resp. II. Ordnnng D teilt 
sich in die beiden Bronchioli III. Ordnung, El und E 2 • Von ,lem Bronchiolus resp. El sind gleichfalls nur die mit Alvcolen besetzten 
Wandabsehnitte iIll Sclmitt getroffen, wahrend vom Bronchiolus resp. III. Ordnung E, gcrade die mit hohercm Epithcl heklcidete 
Wand stelle getroffen ist. Die Bronchioli resp. III. Ordnung El und E, gchen nUn in die Alveolargange J<\ liher. Rechts im Bilde 
sicht man zwci Alveolargange F" dic sieh in je zwei weitere Alveolargange F, teilen. An die Alveolargange schlieJlen sieh die Alveolar­
saeke G an. Das Epithel der Absclmitte A, B und C ist J;'Jimmercpithcl. Das Epithel im Bronchiolus resp. III. Ordnung E, ober­
halb der Bezeiclmung E, ist zurn Teil hohes ZyJinderepithel mit Flimrnerzellen. Der Bronchiolus resp. I. Ordnung C, teilt sieh, was 
hier iIll 13ilde nicht siehtbar ist, etwa in der Lillie a- h in 2 Bronchioli resp. II. Ordnung, von denen uur der eine D auf der Zeich­
nung zur Darstellung gekomrnen ist. Die von deIll nieht dargestellten Bronchiolus resp. II. Ordnung ausgehendcn Gangsysteme 

flillten u. a. auch den Raurn zwischen El und E, aus. (Aus Husten, Zieglers Beitr. Bd.68.) 

infolge der Herzschwache Hypostase, d. h. eine Unfahigkeit das Blut aus eben jenen Lungenabschnitten zu 
heben; so werden die luftarmen Gebiete zugleich mit venosem Blut iiberfiillt, dunkelblaurot; dazu tritt meist 
geringes Odem. Sitz und Farbe zeichnen diese Form aus. 

Ais Folgezustande einer Atelektase sind besonders die Kollapsinduration, Splenisation und die 
Bronchiektasien gesondert zu betrachten: 

Bei Hinger bestehender Atelektase (eine frische kann durch wieder erfolgenden Lufteintritt riickgangig 
werden) findet Verklebung der Alveolarwande statt, woran sich unter Zugrundegehen etwa noch erhaltenen 
Alveolarepithels Bindegewebsentwicklung anschlieBt. So werden diese vollig luftleeren Gebiete in ein 
derbes, blasses oder schiefrig gefarbtes Gewebe verw.andelt - Kollapsinduration, Kollapsverhiirtung. 

Kommt es in zusammengefallenen Gebieten zu 0 d em, so daB sie etwas anschwellen und eine eigenartig 
milzahnliche Konsistenz bei dunkelschwarzroter Farbe erhalten, so bezeichnet man diesen Zustand als 
Splenisation. Sie kommt meist auf Grund einer Kreislaufsstorung zustande und schlieBt sich daher am haufigsten 
an marantische Atelektase an. 

Bei Ausfall an atmendem Lungengewebe lastet der Einatmungsdruck auf den zufiihrenden Bronchien allein; 
so entstehen an ihnen Erweiterungen (s. auch oben) - atelektatische Bronchiektasien (Heller). Sie konnen 
sich auch an teilweise fOtale Luftleere anschlieBen. 
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Werden - im Gegensatz zur Atelektase - die Luftraume iibermaBig erweitert und aus­
gedehnt, so stellt dieser Zustand das (alveolare) Empbysem = Lungenblabung dar. Die Atmungs­
fahigkeit ist hier naturgemaB herabgesetzt. 

Kommt eine solche Aufblahung der Lunge in Zustanden angestrengter Einatmung sehr schnell zur Aus­
bildung, so spricht man von akutem Emphysem, so bei Erstickungs- oder Ertrinkungstod. 

Meist ist aber das Emphysem ein chronischer Zustand. Bei einer Form sind chronische Bronchitiden 
bzw. Bronchiolitiden grundlegend. Infolge Anhaufung eines zahen Schleimes in den kleinsten Luftgangen ist 
die Atmung sehr erschwert; der klinisch wahrnehmbare mangelhafte AtemstoB (Volhard) wird dadurch bewirkt, 
daB die Dyspnoe immer schon zu neuer Einatmung zwingt, ehe die dynamisch schwachere Ausatmung vollig 
zu Ende ist (Loschcke). Auch ist die Auswurfsentleerung erschwert und beim Husten der Ausatmungsdruck 
erhOht. 

Bei der zweiten Hauptgruppe spielt auf jeden Fall die Brustkorbform eine Hauptrolle. Nach Loschcke 
ist nicht eine Rippenverknocherung mit erweitertem Brustkorb, sondern Kyphosen bild ung (rachitischer, 
tuberkuloser oder irgendeiner sonstigen Entstehung) zuerst grundlegend. So werden durch Dehnungszug die 

Abb.392. Emphysem der Lunge. 
ach unten im BUde sind die Alveolen sehr weit, durch Luft aufgebIaht, 

erscheinen daher hell. 

Abb. 393. Die Alveolargange eines 
Bronchiolus respiratorius in plumpe 
wurstformige Gebilde umgewandelt 
und miteinander verschmolzen, die 
Alveolen fast vollstandig verstrichen. 

Vergr. 7 : l. 
(Aus Liischcke, Zieglers Bcitr. Bd.68.) 

oberen Rippenknorpel verlangert, wodurch der Oberlappen der Lunge in den Dehnungsabschnitt, der Unter­
lappen in den Kompressionsabschnitt zu liegen kommt. Infolgedessen stehen die oberen Lungenteile in dauern­
der Einatmungs-, die unteren in dauernder Ausatmungsstellung, wobei die Hohe der Wirbelsaulenkyphose die 
Grenze darstellt. Dieser kyphotische Brustkorb entspricht dem, was als seine "FaBform" bezeichnet wird. Kommt 
noch Bronchitis hinzu, so sind naturgemaB erst recht die Bedingungen fiir Emphysem gegeben. 

Da in Lungenteilen, welche fUr andere leistungsfahige ersatzmaBig eintreten (ganze Lunge oder Teile), der 
Einatmungsdruck erhoht ist, kommt es auch hier zu akutem oder chronischem Emphysem (besonders an den 
Randern der Lunge) - vikariierendes (kollaterales) Emphysem. Es findet sich neben Lungentuberkulose 
iiberaus haufig. 

Bei dem Emphysem findet eine Dehnung der kleinsten Luftgange und Alveolarraume statt. 
Die Alveola~gange werden diffus oder umschriebener erweitert, die aufsitzenden Alveolen flach, abgeplattet. 
Infolge der Dberdehnung werden die Zwischenwande zwischen den Alveolargangen und die Alveolar­
scheidewande a trophisch, so daB sie nur noch wenig vorspringende niedrige Leisten bilden. So flieBen eine 
Anzahl weiter Lungenblaschen untereinander zusammen, dann wandeln sich die Alveolargange in wurstformige 
weite Gebilde um, die auch zu groBen Hohlraumen verschmelzen, wahrend die Alveolen verstreichen, und end­
lich konnen sich sogar die Ausbreitungsgebiete groBerer Bronchien breit untereinander vereinigen. Alles dies 
findet sich meist gleichzeitig in zahlreichen Lungenazini. Man hat die Bildungen durch Ausgiisse mit Wood­
schem Metall gut verfolgen konnen (Loschcke). Da mit dem Schwund der Scheidewande auch deren Kapillaren 
und dann auch groBere GefaBstammchen zugrunde gehen, wird die emphysematose Lunge ana misch, blaB 
oder grau, und infolge des meist geringen Saftgehaltes trocken. Eine emphysematose Lunge wird abnorm groB, 
geblaht ("Volumen auctum"); sie kann den Herzbeutel ganz iiberlagern. Ihre Rander sind infolge der starken 
Fiillung der Alveolen mit Luft abgerundet. Die Luftblaschen sind mit bloBem Auge sichtbar. Die Lunge ist 
weich, zeigt bei Druck oder Durchschneiden starkes Knistern, Fingereindriicke bleiben (bei fester Unterlage) 
infolge Elastizitatsverlustes lange bestehen. Wenn Lungenabschnitte besonders stark emphysematos werden, 
so konnen selbst taubeneigroBe Blasen entstehen - Emphysema bullosum. 

Als Folge der beim Emphysem auftretenden Verodung zahlreicher Lungenkapillaren (und Zusammen­
ziehung groBerer Arterien) stellt sich Erschwerung der Arbeit der rechten Herzkammer und somit 
eine Hypertrophie dieser und auch Herzschwache ein. 
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1m Alter auftretende atrophische Vorgange im Lungengewebe fiihren zum Altersemphysem, das beide 
Lungen ganz zu befallen pflegt. Meist wirkt auch chronische Bronchitis mit. Hier ist infolge Gewebsatrophie 
die Lunge nicht wie sonst beim Emphysem vergroBert, sondern sogar ver kleinert. 

1m Gegensatz zu dem alveolaren E mphysem tritt das interstitielle Emphysem dann ein, wenn Al veolar­
wande reiBen und so Luft in das Zwischengewe be gelangt. Dann erkcnnt man im interlobularen Ge­
webe, meist deutlich der netzformigen Anordnung dieser Zwischenwande folgend, Reihen aneinanderliegender 
Luftblaschen, namentlich unter der Pleura. Dies kann sich auch als Leichenerscheinung auf Grund von Faulnis 
einsteIlen. 

c) Kreislaufstorungen. 
Aniimie ist Teilerscheinung aIlgemeiner Anamie, oder entsteht ortlich bei Druck auf die Lunge, durch raum­

beengende Vorgange in der Pleurahohle, oder durch Verodung von GefaBen, z. B. beim Emphysem. 

Die braune Induration ist der Ausdruck chronischer venoser Stauung, meist bei Klappen­
fehlern am linken Herzen oder bei allgemeiner Herzschwache. 

Die Kapillaren sind stark erweitert und gedehnt, daher geschlangelt, so daB sie in die Alveolen 
hineinragen, deren Lichtung einengend. Kleine Blutaustritte fiihren zu Ablagerung von Farbstoff im Zwischen­
gewebe, aber auch in den Alveolen, teils frei, teils in ZeIlen, besonders Alveolarepithelien, eingeschlossen. 
Diese blutfarbstoffiihrenden ZeIlen heiBen im Hinblick auf die haufigste Ursache des Zustandes "Herzfehler­
zellen". Solche ZeIlen liegen als Folge des meist gleichzeitig vorhandenen Stauungskatarrhs dann auch ab­
gestoBen frei in den Alveolen neben Blutkiirperchen oder pigmenthaltigen WanderzeIlen; sie werden dann 
auch im Auswurf gefunden und haben so diagnostische Bedeutung. Die Lunge erhaIt durch den Farbstoff eine 
kennzeichnend rost bra une Farbe, welche bestehen bleibt, auch wenn das Organ, z. B. infolge aIlgemeiner 
Anamie, blutarm wird. Durch die Verdickung und Ausdehnung der venosen und kapillaren GefaBe, an die sich 
Vermehrung des Bindegewebes zwischen den Alveolen anschlieBen kann, wird die Konsistenz vermehrt, ent­
sprechend der zyanotischen Verhartung anderer Organe. Hinzu kommt haufig infolge vermehrter seroser 
Transsudation chronisches Odem, so daB die Lunge zah, gequoIlen erscheint. 

Ein Odem der Lunge ist ein sehr haufiger und unter verschiedenartigen Umstanden vor­
kommender Befund. Die odematose Lunge ist durch den Austritt von Blutserum in die Alveolen 
luftarmer; von ihrer Schnittflache wie aus den Bronchien entleert sich auf leichten Druck eine 
sehr reichliche Menge graugelber, manchmal auch rotlich gefarbter, meist lufthaltiger, daher 
schaumiger Fliissigkeit, welche oft abgestoBene Alveolarepithelien enthalt; auch besteht inter­
stitielles Odem. Infolge des vermehrten Saftgehaltes ist die odematose Lunge schwer, graB und 
zeigt eine unelastische, teigige Beschaffenheit. 

Die Bedeutung, welche im einzelnen FaIle dem Lungeniidem zukommt, ist, ebenso wie seine Ursache, eine 
sehr verschiedene. 

Zum Teil ist es durch Blutstauung bei Herzschwache bedingt, wobei durch den inspiratorisch negativen 
Druck in den Alveolen Blut angesammelt wird; dann ist das Odem mit Hyperamie vergeseIlschaftet, die in den 
unteren Lungenabschnitten beginnt. SchlieBt sich Lungeniidem an behinderten Luftzutritt zu den Luftwegen 
an - wie bei Glottisodem, Luftriihreneinengungen od. dgl. - so wird fiir seine Entstehung das Hauptgewicht 
auf die Wirkung angestrengter Einatmung zu legen sein, wodurch der negative Druck - bei Ausdehnung der 
Alveolen - noch gesteigert wird. Auch eine septisch-toxische Wirkung auf die GefaBe, so daB sie durch­
gangiger werden, wird angenommen, so bei akuten Vergiftungen. Endlich scheint auch neurotisch Lungen­
iidem bcdingt sein zu kiinnen. Doch ist zu beachten, daB die Lungenkapillaren vor denen des iibrigen Kiirpers 
sich durch starkeren Bau auszeichnen und groBere vasomotorische "Autonomie" besitzen. Auch dem Epithel 
der Alveolen kommt besondere Bedeutung bei der Entstehung des Lungeniidems zu (Klemensiewicz). In 
einem Teil der FaIle ist das Lungeniidem ein entziindliches (s. u.). Vielfach ist, wie aus den angegebenen Ent­
stehungsbedingungen hervorgeht, das Lungeniidem ein agonaler oder kurz vor dem Tod sich entwickelnder 
Zustand. 

Bhdungen, meist kleinere, finden sich in der Lunge bei aIlgemeinen hamorrhagischen Diathesen, als 
Stauungsblutungen (braune Induration s. u.), femer bei geschwiirigen Vorgangen an den GefaBen, so z. B. in 
phthisischen Hohlen, oder bei Verletzungen des Lungengewebes, z. B. durch Einbohren von Rippenenden 
bei Briichen dieser. Vasomotorische Einfliisse kiinnen wahrscheinlich auch gleichzeitig mit Gehimblutungen 
Lungenblutungen bewirken. Rote Blutkiirperchen gelangen auch haufig in die Alveolen durch Aspiration 
von Blut nach Blutungen in die Mundhiihle, den Magen usw. 

GroJ3ere hamorrhagische Infarzierungen (s. Abb. Hi, S. 34) kommen durch embolischen, 
viel seltener thrombotischen, VerschluB der Lungenarterienaste oder durch ZerreiBung bzw. 
Anatzung von erkrankten GefaBen zustande. tiber Form usw. der Infarkte vgl. im allgemeinen Teil. 

Wahrend die zwischen den Lungenkapillaren und den Asten der Arteriae bronchiales und pleurales be­
stehendcn Anastomosen in der Regel ausreichen, auch nach VerschluB einer Lungenarterie das zugehiirige Ge­
biet mit Blut zu versorgen, treten hamorrhagische Infarkte haufig bei Zustanden der braunen Induration auf, 
da hier infolge des erhiihten Druckes in Venen und Kapillaren nach eingetretenem ArterienverschluB ein Riick­
striimen des veniisen Blutes leichter zustande kommt, und auBerdem, wie die zahlreichen Pigmentierungen zeigen, 
die LungengefaBe ohnedies zu Blutungen geneigt sind. 

Zur Entstehung hamorrhagischer Lungeninfarkte geben besonders marantische Thromben 
des rechten Herzens Gelegenheit, von denen ofters Stucke losgerissen und als Emboli in die 
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Lungenarterien mitgerissen werden, in deren Asten sie stecken bleiben. In der Regel findet man 
den Thrombus, welcher den Ausgangspunkt gebildet hatte, als "Herzpolypen" zwischen den 
Papillarmuskeln an der Spitze der rechten Kammer oder im Vorhof (Herzohr); oder die Lungen­
embolie schlieBt sich an Thromben an, die sich an verschiedenen Stellen der venosen Blutbahn 
unter verschiedenen Bedingungen bilden, so in peripheren, namentlich varikosen Venen, Uterin­
venen, Venen des Plexus hypogastricus, marantische Thromben in den Venae femorales, 
Thromben im AnschluB an Operationen u. dgl. Der Embolus selbst sitzt in der Regel an der Spitze 
des Infarktes, meistens an der Teilungsstelle einer Arterie, oft auf dem "Steg" dieser "reitend", 
so daB seine umgebogenen Enden in die Aste hineinragen. 1m weiteren Verlauf entsteht aus dem 

11 

Abb. 394. Aspiration von Blut in die Lunge. 

Infarkt in der S. 124 beschriebenen Weise eine 
eingezogene, derbe, mit Blutfarbstoff 
durchsetzte Narbe. 

Wenn die Emboli von Thromben stam­
men, welche infiziert sind, so bilden sich na­
turgemaB infizierte Infarkte mit allen 

b Folgeerscheinungen (s. u.). 
Wenn Emboli die Hauptlungenarterie einer 

oder gar beider Seiten - etwa die noch unge­
teilte Arteria pulmonalis - verstopfen, so 
tritt plOtzlicher Tod ohne Ausbildung eines 
Infarktes ein. Diese Embolie findet sich be­
sonders nach Thro m bosen in den Venae 
femorales und stellt, da solche sich sehr 
haufig bei daniederliegender BIutstromung 
(langes Liegen, besonders auch nach schweren 
Operationen) bilden, eine der gefiirchtetsten 
Zwischenfalle vieler Erkrankungen, Geburten, 
Operationen dar. Ein Teil dieser Emboli, 
welche oft auBerordentliche GroBe erreichen, 
stellen kleinere Thrombusstiicke dar, die durch 

Blut (in der Mitte) in einem Bronchus (a) und in Alveolen (b). 

Gerinnung, welche an Ort und Stelle urn die 
Emboli infolge von Wirbelbewegungen ein­
setzt, so stark gewachsen sind. 

Uber die gerade in der Lunge bedeutungsvolle Fettembolie, Luftembolie und Zellembolie s. im Allgemeinen Teil. 
In sehr seltenen Fallen findet sich an veranderte elastische Fasern der Lunge Eisen und Kalk gebunden 

(iiber die Beziehungen beider s. im 1. Teil), sog. "Eisenkalklunge", zum Teil handelt es sich hier weniger urn 
Kalzium als urn Kalium und Alkalien. 

d) Entziindungen, Pneumonien. 
Die Entziindungen der Lunge - Pneumonien - finden ihren Ausdruck teiIs nur in einem 

Exsudat, teils auch in Wucherungsvorgangen. Dem anatomischen Bau entsprechend mussen 
die Exsudate besonders in die Alveolen der Lunge abgelagert werden. Es erinnern die Vorgange 
daher besonders bei der fibrinosen Entziindung an die Entziindungsformen, wie sie sich an Schleim­
hauten abspielen (vgl. S. 130f.), wobei jede einzelne Alveolarwand gewissermaBen einer Schleim­
haut entspricht. Erfiillt somit ein Exsudat die Alveolar- und Infundibularlichtungen, so wird die 
Luft aus ihnen verdrangt, und man bezeichnet diesen Zustand des Lungengewebes als Hepatisation, 
weil infolge der Konsistenzvermehrung das Lungengewebe bis zu einem gewissen Grade jetzt dem 
Lebergewebe gleicht. Die verschiedenen Formen der Lungenentziindung sind auch von ver­
schiedenen entziindungserregenden Agenzien abhangig. In erster Linie kommen Bakterien in 
Betracht, welche mit der AuBenluft in die Lunge geraten. Diese bewirken eine exsudative 
Entziindung, bestimmte Bakterien, besonders die Pneumokokken, eine fibrinose Entziindung, 
eine Reihe anderer Kokken eine mehr zellreiche und Eiterbakterien eine eiterige. Fremd­
korper, welche mit solchen Kokken beladen in die Lunge geraten, werden hier naturgemaB 
ebenfalls eiterige Entziindung erzeugen. Feinste Massen, welche in groBer Menge in die Lunge 
eingeatmet werden, besonders Staubarten, rufen eine mehr chronische proliferative Ent­
ziindung hervor. AuBer auf diesem Wege der Atmung kann die Infektion einer Lunge auf dem 
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Blutwege vor sich gehen, z. B. auf dem Wege der Metastase. Ferner ist eine Ausbreitung der 
Vorgange von der Nachbarscha£t, so von der Pleura oder den Hiluslymphknoten aus, auf 
die Lungen moglich, wobei meist der Lymphweg als Zwischentrager dient. 

Nach dem verschiedenen anatomischen Bild sowie der unterschiedlichen Entstehungsursache 
und Entwicklung unterscheidet man folgende einzelne Formen der Lungenentzundung. 

1. Die fibrinose oder kruppose Pneumonie. Sie befallt ganze Lungenlappen - lobiire Pneumonie -
und stellt eine durch einen eigenen Erreger - den Pneumokokkus - verursachte typische Infek­
tionskrankheit dar, welche daher schon im Allgemeinen Teil besprochen ist. 

2. Die Kapillarbronchitis und die katarrhalische Bronchopneumonie. Abgesehen von den 
Katarrhen der groBeren Bronchien entwickeln sich in der Lunge sehr haufig katarrhalische Ent­
zundungen, die namentlich in den feinsten Bronchialverzweigungen, bis in die intralobularen 
Aste hinein, ihren Sitz haben und die man 
als Kapillarbronchitis (Bronchiolitis ca­
tarr halis) bezeichnet. Sie geht mit Schwel­
lung und Zelldurchsetzung der Bronchial­
schleimhaut und mit Sekretion einher, ahn­
lich wie bei der Entzundung der groBeren 
Bronchien. 

Driickt man auf die Schnittflache der Lunge, 
so entleeren sich aus den feinsten Bronchialasten 
Tropfen einer triiben, schleimigen, iifters auch 
eiterigen Masse. Durch Verlegung der Bronchial­
lichtungen konnen sich atelektatische Stell en 
ausbilden; im AnschluB an die Atmungsbehin­
derung kann nicht selten auch ein Emphysem 
entstchen. 

Am wichtigsten ist aber die Fortleitung 
der Entzundung von den Bronchiolen un­
mittelbar auf das zugehorige Lungengewebe, 
d. h. das Entstehen der sog. katarrhalischen 
Bronchopneumonie. Die Schnittflache der 
Lunge zeigt dann " lobulare" (dem Verzwei­
gungsgebiet einzelner oder mehrerer Lobu­
larbronchien entsprechende) , mehr oder 
weniger luftarme, aber derbere und hyper­
amische, daher ausgesprochen rote (im 
Gegensatz zu Atelektasen) Herde. Man 
spricht daher hier auch von LobuHirpneu­
monie - im Gegensatz zur lobaren Aus­
breitung der krupposen Pneumonie. Das 
bei letzteren fibrinose Ex sud a t ist bei der 

Abb. 395. Bronchopneumonie (katarrhalische Pneumonie), 
links lufthaltiges Lungengewebe, rechts pneumonisches. 

An zwei Stellen, am Zylinderepithel kenntlich, kleine Bronchien mit 
katarrhalischem Inhalt gefiillt, welcher an dem unteren Bronchus in 

das pneumonische Exsudat direkt iI bergeht. 

Bronchopneumonie seros-zellig, d. h. es besteht aus Serum, verfetteten abgestoBenen Epi­
thelien und vor aHem Leukozyten sowie Rundzellen, ferner Fibrin (aber weit weniger als bei 
der fibrinosen Pneumonie, so daB es nicht zu festen pfropfformigen Gerinnseln kommt) und da­
neben wohl auch aus von den Bronchien her aspiriertem Schleim. Nach dem zellreichen Exsu­
dat spricht man (Vergleich mit Schleimhauten) von "katarrhalischer" Pneumonie, nach der Ent­
stehungsart von Bronchopneumonie. 

Die Hepatisation der Herde ist unvollstandiger, schlaffer, die Konsistenz nicht so hochgradig 
erhOht wie bei del' fibrinosen Pneumonie. Die Schnittflache zeigt keine Kornelung wie dort, sondern ist glatt 
und laBt gelblichEn Saft abstreifen. 

Spater geht die Farbe der bronchopneumonischen Herde aus der roten Farbe in eine graurote oder grau­
gelbe iiber, zuerst in der Mitte, infolge zunehmender Verfettung des Exsudates. Am Rand bleibt meist ein hyper­
amisch-dunklerer Hof bestehen. In der Nahe treten meist frischere Entziindungsherde dazu; auBerdem entstehen 
in der Umgebung, gewohnlich infolge der Verlegung von Bronchiolen, atelektatische Stellen (s. 0.), die sich 
von den Entziindungsherden durch schlaffere Konsistenz, dunkler zyanotische Farbe und leichtes Eingesunken­
sein unter die Schnittflache unterscheiden, sich aber sekundar, da sich hier mit Vorliebe die Entziindungserreger 
ansiedeln, auch in exsudativ-pneumonische Herde umwandeln konnen. Durch alles dies zusammen erhalt die 
Lunge an Oberflache wie Schnittflache ein sehr buntes Auss eh en. 
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Durch Zusammenfliel3en zahlreicher lobularer bronchopneumonischer Herde kann ein grol3erer Teil der 
Lunge ergriffen werden - konfluierte Bronchopneumonie. Aber auch eine solche unterscheidet sich noch 
von der fibrinosen Pneumonie: sie ist schlaffer, die Schnittflache glatt, der Luftgehalt ist nicht so vollig auf­
gehoben, das Exsudat ist mehr fliissig und die Veranderung ist nicht so gleichmal3ig, sondern lal3t fast stets ihre 
Zusammensetzung aus kleineren Herden durch den Wechsel frischer, dunkelroter und alterer, mehr grauroter 
bis graugelber Gebiete erkennen. 

Auch bei Bronchopneumonie, besonders wenn Herde bis zur Pleura reichen, beteiligt diese sich durch 
serose oder fibrinose Entziindung, zuweilen mit reichlicher Exsudation. 

Kapillarbronchitis und Bronchopneumonie treten als Krankheit fUr sich auf oder sind Teil­
erscheinung von Infektionskrankhei ten, besonders Scharlach, Masern, Diphtherie. 
Influenza, Tetanus usw.; haufig schlieBen sie sich an Verschlucken oder Aspiration von 
Schleim bei Riickenlage, Narkose und besonders bei geschwachten (gelahmten oder benom­
menen) Menschen an und sind ferner besonders haufig im Greisenalter wie auch ganz besonders 
bei kleinen Kindern. 

Abb. 396. Katarrhalische Pneumonie mit Atelektase und Induration. 
P Pleura, S, S" S, verdickte interlobuHire Septa, g GeHiB, b, b, Bronchien, k Gebiete mit Exsudat in den Alveolen, a, a, kolla­
bierte (ateJektatische) Gebiete, in deren Bereich die Alveolen zusammengesunken (Farbung auf elastische Fasern nach Weigert). 

Bei Sauglingen, besonders solchen mit langer dauernden Ernahrungsstiirungen, ist vor allem der rechte 
Oberlappen in seinem hinteren Teil, dann besonders der Hnke Unterlappen in seinem mittleren Teil befallen, 
d. h. paravertebrale Gebiete, die, besonders oben, am schlechtesten durchliiftet werden, so dal3 man von para­
vertebral-dystelektatischen Pneumonien der Sauglinge (Engel) sprechen kann. Das friihe Klein­
kindesalter zeigt sodann iiberhaupt iiberaus haufig Lo bularpneumonien, zum Teil im Anschlul3 besonders 
an Masern oder Keuchhusten oder auch Grippe, besonders bei Masern zuweilen besonders gefahrlich, weil 
das Exsudat infolge mangelnden Aushustens seitens der Kinder liegen bleibt. Diese Lobularpneumonien sitzen 
besonders in den hinteren unteren Lungenteilen. In anderen Fallen dieses Alters treten die Lobularpneumonien 
in deutlichem Anschlul3 an Kapillarbronchitiden iiber die ganzen Lungen verteilt mehr als sel bstandige, oft 
schnell zum Tode fiihrende Erkrankung auf. Bei den Bronchopneumonien des friihesten Kindesalters bilden die 
Alveolarepithelien ofters Riesenzellen. 

Bei Totgeborenen (in der Gebarmutter abgestorbenen Friichten) oder schnell nach der Geburt ge­
stor benen Kindern findet sich sehr haufig (neben Zeichen teilweise schon entfalteter Lungen also vonAtm ungs­
versuchen bei im Uterus abgestorbenen Friichten) angesaugtes Fruchtwasser bzw. dessen Bestand­
teile, vor allem verfettete Massen und Mekoniumkorper, in Bronchien und Alveolen. Da diese mit 
Bakterien verunreinigt zu sein pflegen, kann sich sehr schnell Pneu monie anschliel3en, mit der die Kinder 
schon zur Welt kommen oder die sich in den ersten Lebenstagen einstellt und die Todesursache darstellt. 
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Bronchopneumonien schlieBen sich besonders haufig auch an Hypostase an (s. 0.), hypostatische Pneu­
monie, meist in mehr diffuser :Form. Gewohnlich wirkt auch hier Verschlucken und Sekundarinfektion mit, 
zumal die Personen zumeist schon sehr geschwacht sind. Die bronchopneumonischen Herde stellen so haufig die 
letzte Todesursache dar. 

Die Bronchopneumonie hat keinen spezifischen Erreger, sondern wird bewirkt durch Streptokokken, 
Staphylokokken, Pneumokokken, Pneumobazillen u. dgl. mehr. 

Eine katarrhalische Pneumonie kann zur Riickbildung kommen, indem die Exsudation aufhort und das 
vorhandene Exsudat fettig zerfallt, teils ausgehustet, teils aufgesaugt wird. Luft £tillt wieder die Alveolen, das 
Alveolarepithel wird ersetzt, und vollige Heilung tritt ein. 

Hindert aber mangelhaftes Aushusten, schwachliche Atmung oder Unwegsamkeit der Lymph­
we ge die Entfernung des Exsudates, oder tritt die Exsudation - meist neben chronischem Katarrh der groBeren 
Bronchien - chronisch auf, so kommt es zu verhartenden Vorgangen, welche die interlobularen Scheide­
wande verdicken, aber auch auf die Alveolen iibergreifen; auch die atelektatischen Stellen gehen eine Kolla ps­
ind ura tion ein (s. 0.). Anchronische Bronchopneumonien konnen sich Bronchiektasicn und E m physem (s. 0.) 
anschlieBen. Bronchopneumonische Herde konnen andererseits in Eiterung oder Gangran iibergehen. Auch 
Infektion mit Tuberkelbazillen kann begiinstigt werden. 

Hier erwahnt werden soli auch eine seltene Veranderung der kleinen Bronchien. Kommt es hier nach 
Schadigung der Schleimhaut und teilweiser Zerstorung der elastischen Fasern bei Bronchopneumonien nach 
Masern, Keuchhusten usw., oder durch Einatmung von Gasen, oder durch Fremdkorperaspiration zu binde­
gewebiger Ausfiillung der Lichtungen, so entstehen kleine, fiir das bloBe Auge Tuberkeln sehr gleichende Knot­
chen. Den Vorgang bennent man Bronchiolitis fibrosa obliterans. 

3. Eiterige Pneumonie. Sie beginnt meist mit einem zellig-fibrinosen Exsudat, das bald ein 
rein eiteriges wird; gleichzeitig wird das Gewebe eiterig eingeschmolzen. Die Eitererreger konnen 
auf verschiedenem Wege in die Lunge gelangen: 

a) von den Bronchien her. Die eiterige Pneumonie schlieBt sich an Bronchopneumonien oder Bronchial­
katarrhe mit sich stauendem Sekret (gegebenenfalls auch Bronchiektasien), kasigtuberkulose Vorgange u. dgl. 
an, oder entsteht unmittelbar als Aspirationspneumonie, wenn Speiseteile, Mageninhalt, Stiicke von Pseudo­
membranen oder zerfallenden Neubildungen u. dgl. mehr durch Aspiration in die Lunge gelangen und mit Eiter­
erregern verunreinigt sind - Schluckpneumonie oder Fremdkorperpneumonie. Dies kommt besonders 
leicht bei BewuBtseinsstorungen und Lahmungen der Schlingmuskulatur zustande. Hierher gehort 
auch die sog. "Vaguspneumonie". Schluckpneumonien setzen besonders in den Unterlappen ein und stellen 
durch ZusammenflieBen oft groBere Herde dar. Frisch durchsetzte graurote Stellen finden sich meist neben zer­
fallenden Eitergebieten, die von einem hyperamischen Hof umgeben sind. Durch Hinzutritt von Faulniserregern 
kann die Eiterung eine jauchig-gangranose, stinkende Beschaffenheit erhalten. 

b) auf dem Blutwege, wenn das Blut Eitererreger der Lunge zutragt, oder im AnschluB an septische Em­
boli hamorrhagische Infarzierungen entstehen, die dann eiterig zerfallen. Gangran kann sich auch hier anschlieBen. 

c) von der Nachbarschaft her auf dem Lymphwege oder per continuitatem, so nach Empyem 
der Pleurahohle (pleurogene Pneumonie, wobei aber die Erreger meist erst von der Lunge in die Pleura gelangt 
sind), Karies der Wirbel oder der Rippen u. dgl. 

Auch innerhalb der Lunge geht die Ausbreitung der Eiterherde besonders auf dem Lymphwege vor sich. 
Wird Lungengewebe mehr umschrieben eingeschmolzen, so entstehen Abszesse. Eiterherde der Lunge 

konnen durch die Pleura -die meist, wenn die Herde bis zu ihr reichen, selbst eiterige oder fibrinose Entziindung 
aufweist - durchbrechen und so Empyem und Pyopneumothorax (s. u.) erzeugen. Lungenabszesse konnen 
durch Abkapselung heilen. 

Bei Grippe und ahnlich bei Einatmen von Gelbkreuzgas finden sich in der Lunge sehr haufig erst ha mor­
rhagische Entziindungen, die dann schnell in eiterige Herdbildungen, oft sehr ausgedehnte, iibergehen. 
Sie beruhen auf Mischinfektion mit Kokken, die sich dann in den Lungen meist in sehr groBen Massen finden. 
Auch an zerfallende Geschwiilste in den oberen Luftwegen schlieBen sich Abszedierungen der Lunge leicht an. 

Lungengangran (Brand) entsteht unter dem EinfluB von Faulnisbakterien (s. u.) nach Broncho­
(Schluck-) Pneumonien, fibrinosen Pneumonien (selten), im AnschluB an putride Bronchitiden, 
die auch umgekehrt von ihnen ausgehen konnen, oder auf dem Blutwege metastatisch. Die Gangran­
herde stellen miBfarben griinlichbraune, stinkende Herde bzw. Hohlen dar, welche zersetzte Massen, 
Lungengewebsreste, besonders elastische Fasern, Fettzerfallstoffe u. dgl. enthalten, und sitzen 
mit Vorliebe in den Unterlappen und mehr im Innern des Lungengewebes. Lungengangran wie 
einfache Nekrose ist haufiger auch bei Diabetes. 

Als Erreger kommen vor allem der Streptococcus putridus sowie fusiforme Bazillen, Spirochaten­
und Spirillen in Betracht; sie sind aile anaerob und entstammen meist der Mundhohle, von woher sis ein­
geatmet werden. Nach Schridde sollen diese Anaerobier an solchen Stellen des Lungengewebes sich entwickeln 
und Gangran bewirken konnen, welche infolge von bindegewebigen Verdichtungsherden (nach Pneumonien, 
bei Bronchiektasien u. dgl. recht haufig) 1 uftleer sind. 

Nicht zu verwechseln mit Lungengangran ist die durch den sauren Geruch kenntliche saure Lungen­
erweichung, wenn nach dem Tode oder auch agonal (durch Aspiration) Mageninhalt in die Lunge gelangt und 
besonders die Unterlappen angreift. 

4. Chronisch-produktive Pneumonie. Hierher gehOrige Vorgange haben wir schon als Kollaps­
induration und Karnifikation kennen gelernt, andere schlie Ben sich an chronische Kapillar­
bronchitis und besonders an chronische Staubeinatmung (s. u.) an. Die Bindegewebsneubildung 
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geht von dem peribronchialen, perivaskularen und interlo bularen Bindegewebe aus. 
Sie bildet dicke netzformige Ziige, aber auch die Al veolarzwischen wande verdicken sich, 
und auch die Alveolarraume werden mit Bindegewebe ediillt, so daB eine schwielige, 
narbige Umwandlung des Lungengewebes zustande kommt. 

An die so bewirkte Leistungsstorung schlie13en sich Emphysem und Bronchiektasien an. Durch neu hin­
zukommende Katarrhe, zu denen eine solche Lunge besonders geneigt ist, konnen nach und nach ausgedehnte 
Bezirke der schwieligen Umwandlung zum Opfer fallen. 

Sehr ausgedehnte Vorgange finden sich bei den Staubeinatmungskrankheiten der Lunge, den 
Pneumokoniosen, die ehedem vor aHem Zenker verfolgte. 

In die Lunge geraten stets mit der eingeatmeten Luft deren staubformige Verunreinigungen, 
besonders Kohlenstau b. Geringe Mengen sind unschadlich; ein Teil wird schon in den oberen Luftwegen 
festgehalten, ein Teil wird, wenn er in die Lunge gelangt, wieder ausgehustet oder von den Lymphgefa13en, 
teils frei, teils in Alveolarepithelien, retikulo-endotheliale Elemente und Leukozyten eingeschlossen, aufgenommen 
und den bronchialen Lymphknoten (die daher besonders bei alteren Leuten mehr oder minder dunkelgefarbt 
gefunden werden) zugetragen. Kohlensaurer Kalk Z. B. kann auch von den Korpersaften gel6st und so unschad­
lich gemacht werden. 

Gro13e Mengen korperlicher Stoffe aber erzeugen, wenn sie dauernd eingeatmet werden, chronische 
Bronchitiden und katarrhalische, dann produktive Entziindungen mit allen Folgezustanden. Die Zwischenwande 
verdicken sich und treten zwischen den Lappchen als zierliche, meist stark gefarbte, bindegewebige Netze hervor. 
Eine solche Lunge ist dann wieder zu neuen Katarrhen geneigt usw. 

Manche Koniosen fiihren auch durch Katarrhe und vor allem Verodung der Lymphwege erhohte N eigung 
zu Lungentuberkulose herbei. Doch trifft man bei der Anthrakosis einen viel geringeren Hundertsatz von 
Phthisikern an als Z. B. bei der "Eisenlunge" (s. u.). 

Ferner bewirken der Staub und auch anhaftende Keime eine Entziindung der bronchialen Lymph­
knoten. Sie konnen auf die Bronchialwand iibergreifen und zu Erweiterung oder Verengerung der Bronchial­
lichtung, Sekretstauung od. dgl. fiihren, oder erweichen und in Bronchiallichtungen oder die Speiserohre durch­
brechen, endlich auch zu Entwicklung von Bronchialkrebs im Anschlu13 an Narben disponieren (Schmorl). 

Die Ablagerung von Kohlenstaub, die Anthrakosis, ist am verbreitetsten; in miiBigen 
Mengen ist sie eine allgemeine Erscheinung, namentlich bei Stadtern und besonders in Industrie­
gebieten. Die hochsten Grade von Anthrakose finden sich bei Kohlern, Grubenarbeitern, 
Graphitarbeitern, Schornsteinfegern und Arbeitern in Pulvedabriken. Der Kohlen­
staub ist im allgemeinen der wenigst schadliche Staub; auch groBere Mengen bewirken meist 
nur gefarbte Knotchen und Verdickungen der Septen und Pleura, das Lungengewebe bleibt ver­
haltnismaBig verschont. 

Die Knotchen (nicht mit Tuberkeln zu verwechseln) entsprechen oft Kreuzungspunkten von Lymphbahnen 
und verschlie13en diese oft (Lymphangitis nodosa). Sie sind entweder ganz, oder oft (besonders an der Pleura) 
nur in einem au13eren Hof, durch Kohlenstaub schwarz gefarbt. Da Kohle in besonders gro13en Mengen in solche 
Lungen aufgenommen wird, welche heftiger reizende andere Staubarten abgelagert enthalten, ist der Gehalt 
einer Lunge an Kohle auch ein gewisser Ma13stab fiir die Menge des in ihr abgelagerten Staubes iiberhaupt. In 
veranderten, vor aHem tuberkul6s-fibrosen Herden der Lunge ist oft auch besonders viel Kohlenstaub abgelagert. 
Bei Anthrakose der Lunge sind auch die bronchialen Lymphknoten hochgradiger anthrakotisch. Da13 
Kohle auch mit der Lymphe unddem Blut in andere Organe gelangt, ist schon im allgemeinen Teil besprochen. 

Die meisten anderen Koniosen sind Gewerbekrankheiten von Arbeitern, deren Beschaf­
tigung dauernde Einatmung mit bestim mten Staubarten verunreinigter Luft mit 
sich bringt. 

Einatmung von Staub von Steinarten - bei Steinhauern, Topfern, Arbeitern in Stampfwerken der 
Glashiitten, in Glasschleifereien, Porzellanfabriken, Ultramarinfabriken - bewirkt die Chalikosis ("Steinhauer­
lunge") bzw. Silikosis. Meist bilden sich durch Verdickung des Zwischengewebes wie spater organisierte Exsudat­
bildung in Alveolen mit Steinstaub durchsetzte, bis hanfkorngro13e und gro13ere, umschriebene, derbe, grauwei13e 
Knoten sowie auch Verdickungen an der Pleura, die gewohnlich von einem schwarzen Hof reichlicher Kohle 
umgeben sind. Kohle lagert sich iiberhaupt sekundar in den silikotischen Herden abo Es kommt zu chronischer 
fibroblastischer Lymphangitis, Lymphadenitis, spater auch zu Lungenemphysem und Hypertrophie der rechten 
Herzkammer. Tuberkulose schlie13t sich in gro13em Hundertsatz an, aber oft mit starker Bindegewebsentwicklung 
auf Grund einer Umstimmung durch den Steinstaubeinflu13. Auch scheinen iifters einfache Lungenentziindungen 
dazu zu kommen, die nicht ausheilen, sondern zu Bindegewebsentwicklung fiihren. Hohlenbildungen scheinen 
hier auch au13er durch Tuberkulose durch eine eigentiimliche Kolliquation (hygroskopische Quellung des mit 
Staub durchsetzten Narbengewebes) sowie als Folge von Storungen der Blut- und Lymphversorgung zustande 
kommen zu konnen (Scheid). 

Dauernde Einatmung von mit Eisenstaub verunreinigter Luft - bei Schlossern, Schmieden, Feilen­
hauern, Schleifern (bei letzteren neben Ablagerungen von Steinstaub) - bewirkt die Siderosis ("Eisenlunge"). 
Es bilden sich sehr diffuse schwielige Umwandlungen ausgedehnter Lungenteile. Chemisch ist ein Eisengehalt 
bis zu 1,45 0/ 0 des Lungengewebes nachweisbar. Die Farbe der "Eisenlunge" ist je nach der Eisenverbindung, 
die von der Beschaftigung abhangt, verschieden. Durch Eisenoxyd (Glasarbeiter und Arbeiter in der Papier­
fabrikation) entsteht eine rote, durch Eisenoxyd und phosphorsaures Eisen eine schwarze Farbung. Bei Siderosis 
findet sich bis zu 62,2% ausschlie13ende Lungenphthise. 
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Andere Koniosen entstehen seltener, so durch Einatmung von Kupfer und anderen Metallen, von Baum­
wollstaub, Tabakstaub, Holzstaub u. dgl. m. 

Wenn chronische Entziindungsvorgange im AnschluB an die den GefaBen und Bronchien folgenden Lymph­
bahnen zu bindegewebigen Strangen fiihren, kann man von Lymphangitis trabecularis (v. Hansemann) 
sprechen. Entstehen durch bindegewebige Verdickung der Lymphbahnwand diinne bindegewebige Faden, die 
ein feines N etzwerk in der Lunge bilden und meist durch Kohle schwarz gefarbt sind, so kann man dies als Ly mph­
angitis reticularis (v. Hansemann) bezeichnen. 

Bei allgemeiner Amyloiddegeneration konnen sich die GefaBe der Lunge beteiligen. AuBerst selten 
sind ortliche geschwulstartige Amyloidablagerungen. Corpora amylacea, aus Zellen und geronnenen Massen 
verschiedener Art entstanden, finden sich Ofters im Zwischengewebe, wie in den Alveolen, besonders bei Stauung. 

Kalkniederschlage im Zwischengewebe kommen als Kalkmetastase bei Veranderungen des Knochenmarkes 
und ohne solche vor (Harbitz), sind aber sehr selten. 

e) Tuberkulose. 
Die Lungentuberkulosc - Lungenphthise - die wichtigste und haufigste tuberkulOse Ver­

anderung einerseits, die bei weitem wichtigste Lungenerkrankung andererseits, ist schon unter 
"Tuberkulose" im allgemeinen Teil eingehend besprochen worden. 

f) Syphilis. 
Die selteneren syphilitischen Lungenveranderungen ebenso. 

g) Geschwiilste. 
Unter den primaren Neubildungen kommen am haufigsten Krebse vor. Sie gehen fast stets 

von den Bronchien - deren Schleimdrusen oder OberfIachenepithel, vielleicht besonders aber 
hier gelegenen "Basalzellen" - aus, wenn auch 
der Ausgangspunkt, da die Krebse sich meist in 
der Lunge selbst stark ausdehnen, oft schwer 
festzustellen ist (s. auch oben unter "Bronchien " ). 
Seltener gehen die Krebse yom Al veolarepi thel, 
also der Lunge selbst aus. Die Lungenkrebse (s. 
auch unter Bronchien) scheinen sich in der letzten 
Zeit stark vermehrt zu haben, ohne daB zureichende 
Ursachen hierfur offensichtlich waren. 

Die rechte Lunge ist ofters befallen. Es gibt Zy lin­
derzellenkre bse - auch Gallertkrebse -, haufiger 
sehr zellreiche, daher sehr an Sarkom erinnernde, mehr 
indifferente Formen, vom Bronchialepithel ausgehend 
(s.o.). Aber auch Kankroide und vor allem Krompe­
cher-Kre bse kommen vor, ausgehend von der Bronchial­
wand oder - viel seltener - auch dem Alveolarepithel, 
zuweilen auch im AnschluB an alte tuberkulose oder 
bronchiektatische Hiihlen. Die Krebse kiinnen sich 
dann, in der Lunge infiltrierend oder in Lymphbahnen 
wachsend (ahnlich wie die sekundaren Lungenkrebse) ver­
breiten. An den Krebs konnen sich Zerfall der Geschwulst­
massen bis zu Hohlenbildungcn sowie Blutungen, aber 
auch Einengungen von Bronchialasten mit eiterigen 
Katarrhen, Bronchiektasien, Gangran U. dgl. anschlieBen. 
Lungenkrebse setzen besonders haufig Metastasen in Ge­
hirn und Nebennieren. 

Abb.397. Bronchialkrebs. Solide Form; sehr 
zellreich, an Sarkom erinnernd. 

Die bei den Schnee berger Gru benar beitern besonders haufigen Lungenkrebse entsprechen zu allermeist 
in der Tat Krebsen. Sie werden auBer mit Staubeinatmung besonders auch mit Radiumemanation in Ver­
bindung gebracht, dafiir spricht auch, daB sich gehaufte Lungenkrebse jetzt auch im Joachimstaler Bergwerks­
bezirk finden. 

Endotheliome (von den Endothelien der LymphgefaBe ausgehend), Sarkome (verhaltnismaBig am 
haufigsten Rundzellensarkom), Fibrome, Lipome, Chondrome, Osteome kommen in der Lunge selten vor. 

Weit haufiger sind sekundare Geschwiilste, besonders Krebse, deren Ausbreitung in 
den Lymphwegen meist besonders deutlich hervortritt. 

Auch die Chorionepitheliome setzen besonders in der Lunge Tochterknoten (meist groBe bunte, sehr 
blutreiche Geschwiilste, zuweilen auch zahlreiche kleine miliare Knotchen). 
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h) Parasiten und Fremdkiirper. 
Zystizerken und Echinokokken kommen vor. In Asien ruft das Distomum pulmonale Entzun­

dungen hervor. Von Schimmelpilzen siedelt sich Aspergillus niger oder fumigatus zuweilen besonders 
in Hohlenbildungen an; Aktinomyzes kann von der Mundhohle aus (besonders an Getreide hangend) in die 
Lunge gelangen (Abszesse). Auch bei Rotz kann die Lunge beteiligt sein (Knotchen, pneumonische Herde, 
Abszesse). Streptotrichene konnen Bronchopneumonien und kleine Knotchen, die spater nekrotisch zerfallen, 
Bronchitis und Bronchiektasien (ofters mit Metastasen, besonders im Zentralnervensystem) bewirken. 

Beim Neugeborenen kann sich Fruchtwasser in die Alveolen aspiriert finden in Gestalt weiBgelblicher 
oder griinlicher Massen, die mikroskopisch Mekoniumkorperchen, Lipoidstoffe, Talg usw. enthalten. 

E. Pleura. 
Aktive Hypedimie findet sich vor und bei Entziindungen, ferner bei plotzlicher Auf­

hebung eines Hinger bestehenden Druckes (Entleerung groBer Transsudate oder Exsudate). 
Stauungshyperamie ist Folge allgemeiner Stauung oder solcher im kleinen Kreislauf. Stauung 

in der Lunge und Pleura bewirkt Ansammlung 
eines Transsudates, oft in erheblichen Mengen, 
in der Pleurahohle - Hydrothorax. 

Die Lunge, besonders die Unterlappen, konnen bei 
diesem Druckatelektase zeigen. Durch Platzen eines 
LymphgefaBes kann der" Hydrothorax chylose Be­
schaffenheit annehmen. Ahnlich sieht die Fliissigkeit 
aus, wenn ihr zahlreiche verfettete Zellen (z. B. bei 
Pleurakrebs) beigemengt sind - pseudochyloser 
(chyliform er) Hydrothorax. 

Ein Hamatothorax kommt besonders bei Ver­
letzungen des Brustkorbes und der Lunge zustande 
(oft bei Rippen briichen). Kleine sub pIe u r a I e 
Blutungen sind sehr haufig, besonders bei Er­
stickungstod, so bei Neugeborenen, sowie bei 
septischen Zustanden (s. Abb. 4, S. 22). 

Die akute Entziindung der Pleura ist eine 
.-.;: ..... -,._J' fibrinose bzw. sero-fibrinose, oder eiterige, 

Abb.398. Sehr dicke Pleuraschwarte mit Synechie 
der beiden Pleurablatter. 

oder hamorrhagische. Seltener ist die reine 
fibrinose Pleuritis oder Pleuritis sicca, meist besteht 
zugleich ein seroses Exsudat, welches bis zu meh­
reren Litern betragen kann, so daB man von 
sero-fibrinoser Pleuritis spricht. Dies Exsudat des 
entziindlichen Hydrothorax unterscheidet 
sich durch sein hoheres spezifisches Gewicht so­
wie seinen Gehalt an feinen Fibrinflocken oder 
fibrinosen Hautchen vom Pleuratranssudat. 

Abdruck der Rippen mit dazwischen stehen gebliebenen Leisten Zu Beginn einer sero - fibrinosen Pleuritis (vgl. 
(bei x). S. 129f.} findet man statt der sonst glatten und glanzen-

den Pleuraoberflache an der Pulmonal- aber auch an der 
Kostalpleura eine auf Degeneration bzw. Verlust des Epithels, zelliger Einlagerung und leichter Exsudation be­
ruhende Triibung. Die ersten Fibrinauflagerungen bilden auf der entziindeten Stelle einen matten, sammet­
artigen Belag, "der sich in hoheren Graden in zarte, zcrreiBliche, gelbliche, zunachst leicht abziehbare Hautchen 
umwandelt. Ahnlich wie am Herzbeutel konnen sich auch hier dicke Fibrinmassen ansammeln und zottige 
Auflagerungen bilden. Die Fibrinmassen, wenn nicht allzu machtig, bilden oft Streifen urn die Lunge, die 
den Rippen oder wahrscheinlicher Zwischenrippenraumen entsprechen. Oft finden sich Fribinausscheidungen 
auch besonders zwischen den Lungenlappen oder am unteren Rand des Unterlappens zwischen ihm, Zwerch­
fell und Rippen. Die im Pleuralraum angesammelte Fliissigkeit bewirkt auch hier, wenn in groBeren Massen 
vorhanden, Druck auf die Lunge und Atelektase dieser und, wenn einseitig, oft auch Verdrangung der Lunge 
und des Herzens gegen die andere Seite zu. 

Die Heilung der fibrinosen bzw. sero-fibrinosen Formen der Pleuritis erfolgt in der S. 123 f. 
angegebenen Weise durch bindegewebige Organisation des Exsudates. So kommt es vielfach 
zur Entstehung von Synechien (S. 129f.), oder auch von ausgedehnten, flachenhaften, oft sehr 
festen Verwachsungen, Adhasionen, welche Teile der Lunge oder ganze Lungen betref£en konnen. 
In diesen Verwachsungen konnen sich ausgedehnte Kalkplatten bzw. Knochengewebe ablagern. 
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Die Verwachsungen kommen an der Pleura visceralis zustande, so daB Lungenlappen untereinander 
verwachsen, vor aHem aber zwischen Pleura visceralis und parietalis, so daB es zu Verwachsungen zwischen 
Lunge und Brustwand sowie Lunge und Zwerchfell kommt. Der Komplementarraum, besser Sinus 
phrenicocostalis genannt, bleibt, wenn das Exsudat kein zu groBes ist, meist frei (da der die Sinus aneinander­
pressende Druck von der Bauchhohle aus groBer ist als der von der Brusthohle oben aus, wenn infolge Pleuritis 
die Zwerchfelltatigkeit daniederliegt), dann kommt es zu Verwachsung zwischen Lunge, Zwerchfell und Rippen 
mit ringformigem oberen SinusabschluB (Aschoff). Andererseits finden sich auch Verwachsungen gerade der 
Sinus, welche die Beweglichkeit des Zwerchfelles besonders hochgradig beeintrachtigen. 

Die bamorrhagische Pleuritis ist am hiiufigsten bei Tuberkulose oder bei Geschwiilsten. 
So kommt auch ein Hamatothorax zustande. 

Die eiterige Pleuritis bewirkt eine gelbliche, triibe Infiltration der Pleura, die dabei von 
einem fhissigen Eiterbelag bedeckt ist; freie Eiteransammlung im Pleuraraum nennt man Empyem. 
Haufig ist die Entziindung keine rein eiterige, sondern eine eiterig-fibrinose, mit weichen, zum 
Teil in Quellung und Losung begriffenen Fibrinmassen. 

Dickt sich der Eiter ein und tritt teilwcise Organisation auch hier auf, so konnen Reste des Eiters abgesackt 
werden. Wird Exsudat erst in schon bestehende Verwachsungen abgesondert, so kann auch eine derartige "ab­
gesackte" Pleuritis zustande kommen. 

Die meisten Pleuritiden entstehen durch Fortleitung entziindlicher Vorgange der Umgebung, besonders 
der Lunge, aber auch des Mediastinums und der Lymphknoten, des Herzbeutels und der Thoraxwand. Fi brinose 
Pneu monie sowie Bronchopneu monie ist fast stest von Pleuritis, besonders in ersterem Falle fibrinoser, 
begleitet. An eiterige Pneumonie, besonders Lungenabszesse, schlieBt sich gewohnlich fibrinose oder eiterige 
Pleuritis an. Pleuritiden entstchen auch oft metastatisch bei Infektionskrankheiten, Gelenkrheumatismus, 
Typhus, Pyamie usw. Auf Verletzungen und Wundinfektion hin entsteht meist eiterige Pleuritis. In allen 
Fallen mit Abheilung, besonders nach fibrinoser Pleuritis, setzen spater organisierende Neubildungsvorgange ein, 
so daB es zu Verwachsung der Pleurablatter kommt. 

Von vorneherein chronisch-produktive Pleuritiden, zum Teil mehr begrenzter Art, begleiten 
chronisch-entzundliche, verhartende u. dgl. Vorgange der Lunge, besonders Pneumokoniosen 
(s. 0.). 

Bei Tuberkulose der Lungen schlieBen sich ganz gewohnlich fibrinose Pleuritiden, aus 
denen feste Schwielenbildungen und Verwachsungen entstehen, an. Oberhalb tuber­
ku16ser Hohlen findet sich nicht selten eiterige Pleuritis; nach Durchbruch einer solchen entsteht 
Em pye m. Eiterige Pleuritis kann sich auch seltener an tuberkulose Veranderungen der Wirbel­
saule, Rippen oder auch des Peritoneum (wichtig sind hier unmittelbare Lymphbahnverbindungen 
durch das Zwerchfell hindurch) anschlieBen. DaB sich an Lungentuberkulose auch haufig Pleuri tis 
tuberculosa oder Tuberkel der Pleura anschlieBen, ist auch schon im allgemeinen Teil bei 
Tuberkulose besprochen. 

Gummiknoten, Aktinomykose usw. konnen von der Lunge auf die Pleura iibergreifen. 
Auch Geschwiilste sind meist von der Umgebung, besonders den Lungen oder auch dem 
Peritoneum (s. 0.), fortgeleitet oder metastatischer Natur. Sehr selten sind primare Geschwiilste, 
besonders Deckzellenkrebse, Endothelio me (von den Endothelien der unter der Pleuraober­
flache gelegenen Lymphspalten ausgehend), Fibrome, Lipome, Chondrome, Sarkome­
auch Neuro- (bzw. neurino-) fibrosarkome sowie eine Sarkomform, die auEerordentlich groB wird, 
aber nur unter Verdrangungserscheinungen wachst (L. Pick) - und Mischgeschwulste (z. B. 
Fibrosarcoma myxomatodes). 

Unter Pneumothorax versteht man die Ansammlung von Luft in der Pleurahohle. Ihr 
Eindringen geschieht entweder von auEen her durch Verletzungen der Brustwand, oder 
durch Verletzungen bzw. Durchbriiche der Lungenpleura (bei tuberku16sen Hohlen, 
Lungengangran, Infarkten, Abszessen, geplatzten Emphysemblasen, besonders den sog. bullosen), 
seltener von Magen oder Speiserohre aus. Zufolge des Eindringens von Luft sinkt die Lunge, 
sofern sie nicht durch Verwachsungen mit der Kostalpleura befestigt ist, zusammen; bleibt die 
Durchbruchstelle offen, so muB sich in der Pleurahohle der namliche Druck herstellen wie auEen, 
und man spricht dann von offenem Pneumothorax. Kommt dann noch ein VerschluB des 
Durchbruches zustande, so wird hinterher die Luft aufgesaugt. 

1st die Luft durch Durchbruch der Pleura pulmonalis eingedrungen, was weitaus aI!;l haufigsten infolge 
eines Durch bruches tu ber kuloser H6hlen eintritt, so kommt es haufig vor, daB die Offnung sich bei der 
Ausatmung verengt oder durch sich vorlagernde Exsudatmassen oder Gewebsfetzen verlegt wird, so daB die 
Luft nicht aus der Pleurahohle entweichen kann. Dann kommt es, da bei jeder Einatmung von neuem Luft in 
die Brusth6hle gelangt, zu einer starken Drucksteigerung in ihr, zum Spannungspneumothorax oder Ventil­
pneumothorax, der Verdrangungserscheinungen bewirkt: das Herz ist nach der anderen Seite verschoben, 

Herxheimer, GrundriB. 20. Auf!. 31 
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das Zwerchfell nach unten gedrangt; ferner fallt eine starke Auftreibung des Brustraumes auf der erkrankten 
Seite und eine Vorwolbung der Zwischenrippenraume auf. Bei Eroffnung des Pneumothorax entleert sich die 
gespannte Luft unter zischendem Gerausch; eine vor die Einstichoffnung gehaltene kleine Flamme (Streich­
holz) erlischt im Augenblick des Einstechens; beim Durchschneiden der Rippen bei der LeichenOffnung unter 
Wasser steigen Luftblasen auf. Auch der Spannungspneumothorax kann unter schlieBlich eintretendem VerschluB 
der Durchbruchstelle und Aufsaugung der Luft heilen. 

Unter den Verhaltnissen, unter denen der Pneumothorax meist zustande kommt, namlich, abgesehen von 
Verletzungen, durch Durchbruch zerfallender Herdc der Lunge, geraten meistens auch andere fremde Stoffe, 
namentlich eiteriger Inhalt der Hohlen, bzw. Bakterien aus ihnen, in die PleurahOhle, dann entsteht ein Pyo­
pneumothorax, d. h. ein Pneumothorax mit Empyem. Seltener begleitet der Pneumothorax cine serosc Pleuritis­
Seropneumothorax. 

Viertes Kapitel. 

Erkrankungen des Verdauungsapparates. 
A. Mund- und Rachenhohle. 

Am wichtigsten bei den Erkrankungen des Rachens sind die Mandeln, TonsiIIen, lymphatische Anhaufungcn, 
bei denen man die Gaumentonsille, Rachentonsille, Tubentonsille und Zungentonsille unterscheidet. 
GroBere Follikel bilden sich erst im Anfang des extrauterinen Lebens aus, sie vergroBern sich in der Wachstums­
periode und nehmen etwa vom 30. Lebensjahr an wieder ab. An den Mandeln bildet das Oberflachenepithel 
tiefe Buchten (Krypten) und ist von Lymphozyten durchsetzt. Wie bei lymphatischem Gewebe uberhaupt 
findet hier leicht Aufnahme (von der Schleimhaut her) und Zuruckhaltung von Krankheitskeimen 
u. dgl. statt; insofern stellen die Mandeln einerseits eine Eintrittspforte flir solche dar und reagieren 
selbst besonders haufig und leicht, andererseits sind sie ein Schutzorgan gegen schnelle Verbreitung 
im ganzen Korper. 

1m Alter zeigen die Mandeln eine physiologische Ruckbildung. Atrophie kommt auch bei schweren 
Allgemeinerkrankungen oder auf Grund ortlicher Entzundungen vor; dabei konnen die Buchten durch Ver­
wachsungen Zysten bilden (Dietrich). In und besonders urn die Mandeln finden sich haufiger Knorpel und 
Knochen, teils auf Grund von Keimversprengung aus dem Embryonalleben, teils im AnschluB an Entzundungen 
undNarbenbildungen. Hamosiderin, in klein en Mengen hier stets vorhanden und als hamolytischer Abbau gedeutet, 
ist Ofters bei Allgemeinerkrankungen oder ortlichen Entzundungen vermehrt. 

Entzundliche, katarrhalische Vorgange spielen sich sehr haufig an der Rachenschleim­
haut ab, Pharyngitis, insbesondere aber am Gaumen und an den Mandeln - Tonsillitis bzw. 
Angina. 

Bei der akuten Tonsillitis wollen wir der Einteilung Dietrichs folgen: 1. Entzundungen mit Ausbrei­
tung der Oberflache. Bei der akuten katarrhalischen Tonsillitis wird das Epithel besonders in den 
Buchten abgestoBen, seroses Exsudat und Leukozytenauswanderung stellt sich ein, und diese Massen flillen die 
Buchten aus. Dies ist zunachst der katarrhalische Primaraffekt, der durch Umsichgreifen zur katar­
rhalischen Entzundung wird. Tritt ein solcher Kararrh starker und ausgedehnter auf, so schwellen die Follikel 
und lassen in der Mitte Zerfallserscheinungen erkennen, die Buchten sind bis oben von den Massen (seltener auch 
Fibrin) erfullt; man hat auch von Angina lacunaris gesprochen. Der akute Katarrh kann zuruckgehen, oder 
in chronischen (s. u.) ubergehen. Die blaschenformige Tonsillitis (Tonsillitis herpetica) als Teilerscheinung 
einer entsprechenden Veranderung der Rachenschleimhaut ubcrhaupt ist Folge seroser Exsudation mit Epithel­
abhebung (Ofters zusammen mit Herpes der Lippen); es konnen kleine, schnell heilende Geschwure entstehen. 
Durch starkere Fibrinexsudation entsteht die fibrinos-pseudomembranose Tonsillitis, die mit aus­
gesprochener Epithelnekrose oder tiefer greifender Nekrose, wie dies der Diphtheriebazillus bewirkt, zur Di­
ph therie (s. u.) uberleitet. Die verschorfend-pseudomem branose Tonsillitis stellt eine Form dar, bei der 
Nekrose zu kleinen Schorfen flihrt, aIle Schichten des Epithels konnen auch ausgedehnt nekrotisch sein, Fibrin­
und Leukozytenansammlung konnen dazu kommen; diese Form findet sich auch bei Diphtherie, aber auch bei 
Scharlach (s. u.) oder vor allem Grippe. Die Heilung erfolgt hier durch Granulationsgewebe und Bildung von 
Narben; auch die Follikel schrumpfen. 2. Entzundungen mit Ausbreitung in das Gewebe. Besonders 
durch Kohlenwirkung entsteht ein ulzeroser Primarinfekt und von diesem aus durch Ausbreitung nach der Flache 
und insbesondere in die Tiefe die ulzerose Tonsillitis, oder eine solche bildet sich bei katarrhalischer Tonsil­
litis durch AbstoBung kleiner Schorfe, indem so Gewebsverluste entstehen. Fortschreitende diffuse Eiterdurch­
setzung und Einschmelzung stellt die phlegmonose Tonsillitis dar; durch umschriebene starkere Eiterbildung 
mit Gewebseinschmelzung entsteht so die a bszedierende Tonsillitis. Dabei kann es auch zu peritonsil­
laren Abszessen kommen. Auch die Muskulatur der Umgebung kann phlegmonos werden, und es besteht bei 
den eiterigen Formen die Gefahr des Einbruches in kleine GefaBe mit metastatischen Eiterungen und Sepsis, 
oder Weiterverbreitung auf dem Lymphwege. 3. Schwere zerstorende Entzundungen. Es handelt sich 
hier einmal urn tiefgreifende nekrotisierende Formen, bewirkt vor allem durch Streptokokken, besonders wieder 
als Mischinfektion bei Grippe oder Scharlach, und dann urn Formen mit gangranosem Zerfall, so bei der Plaut­
Vincentschen Angina (s. u.). Heilung kann durch Granulation und Narbenbildung erfolgen. Bei der Abheilung 
der akuten Tonsillitiden konnen Buchten abgeschniirt und mit zahlreichen abgestoBenen Epithelien, Cholesterin 
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u. dgl. gefiillt werden (sog. Cholesteatome, die aber auch auf Grund von Entwicklungsstorungen von Buchten 
schon bei kleinen Kindern sich finden). 

Akute Katarrhe konnen in chronische Tonsillitis iibergehen, wenn eine Reizung fortbesteht, so oft 
bei skrofulosen Kindern; doch handelt es sich oft mehr um Riickfalle akuter Erscheinungen. Dietrich faBt 
Ausheilungserscheinungen, frische Erkrankungsschiibe und chronische Veranderungen als Tonsillopathia chronica 
zusammen. Das Epithel kann dabei v611ig netzf6rmig aufgelost, in seinen Maschen von Lymphozyten, auch 
Plasmazellen oder Leukozyten durchsetzt, die Grenze zwischen Epithel und lymphatischem Gewebe verwischt 
sein (pathologische Retikulierung). In solchen Zustanden zeigen die Gaumenmandeln wie auch die Rachenmandel 
Hypertrophie des lymphatischen Gewe bes (s. auch unten), welche dann in Atrophie mit bindegewebiger 
Verhartung iibergehen kann. Das Epithel insbesondere in den Buchten kann auch bei chronischen Reizzustanden 
verhornen und selbst Hyperkeratose bzw. Parakeratose eingehen (Keratosis tonsillaris), doch ist dies in anderen 
Fallen wohl Ausdruck einer angeborenen GewebsmiBbildung. 

Die Anginen stellen sich namentlich bei Erkaltungen und als Begleiterscheinungen bei Infek­
tionskrankheiten, wie Scharlach, Masern, Influenza, ein, sind auch in ersterem Faile auf Infek­
tionserreger zu beziehen und von auBerster Bedeutung. Denn gerade auf diese Weise bzw. an 
diesem Orte kommen Infektionserreger haufig in den Korper und Gelenkrheumatis­
mus, Glomerulonephritis (bei Streptokokken), Endokarditis, Sepsis, wohl auch Appen­
dizitis kann sich anschlieBen. Ganz gewohnlich sind die regionaren Lymphknoten an der Ent­
ziindung beteiligt. 

In den Buchten der Mandeln k6nnen sieh Pfropfe finden, die verschiedene Bedeutung haben. Man kann 
mit Marchand unterseheiden: 1. die eiterigen Pfropfe der obengenannten Angina follieularis bzw. lacunaris, 
2. die gelben, nicht-eiterigen, vielmehr aus Massen abgestoBener Epithelien und Bakterien der MundhOhle bestehen­
den, eingedickten und Ofters auch verkalkten Pfropfe, die nach friiheren Anginen in den Buehten (deren Miin­
dungen narbig eingeengt sind) licgen bleiben, ohne weitere krankhafte Bedeutung zu haben. 3. Seltenere grau­
gelbliche, weiche, aus Streptothrixfaden und kokkenartigen Kornchen bestehende Pfropfe, die ein hartnackiges 
Leiden mit iiblem Geruch und Gesehmack darstellen. 

Entziindungen der Rachens - Pharyngitis - verlaufen ahnlich akut oder chronisch. In letzterem Falle 
tritt auch Hyperplasie der Follikel (mit Wucherung der Sehleimhautdriisen) auf, so daB sich neben allgemeiner 
Verdiekung kleinere und griiBere kn6tchenformige Erhebungen ausbilden - Pharyngitis granulosa. Aueh 
die Rachenmandel ist Ofters dabei stark geschwollen. So entstehen bei Kindern die sog. adenoiden Wuche­
rung en (s. auch unten), die oft mit geistiger Minderwertigkeit einhergehen und die Atmung ersehweren k6nnen. 
Auch hier ist Atrophie der Schleimhaut, von der sich die Wucherungen dann um so deutlicher abheben, das 
Endergebnis. 

Katarrhalische Entziindungen der ganzen MundhOhle heiBen Stomatitis, solehe der Zunge Glossitis, der 
Lippe Cheilitis, des Zahnfleisches Gingivitis. 

Bei der Stomatitis aphthosa bilden sich kleine, ctwas vorragende, grauweiBe Flecke, die von einem hyper­
amisehen Hofe umgeben sind und durch Abscheidung eines fibrinosen Exsudats nach Verlust des Epithels ent­
stehen, die Aphthen. Es entstehen sodann manchmal kl~.ine Gewebsverluste. Die meist sehubweise auftretenden 
Aphthen sitzen mit Vorliebe am Zahnfleisch und dessen Ubergangsstellen in die Schleimhaut der Wange und der 
Zunge. Die Erkrankung findet sieh am meisten bei Sauglingen. 

Die sog. Bednarschen Aphthen sitzen fast symmetrisch am Gaumen kleiner Kinder. Sie bilden Geschwiire 
und heilen meist bald. 

Herpes-Blaschen und pustulose Entziindungen (s. Haut) finden sich an den Lippen und der Zungen­
schleimhaut nach mechanischen und chemischen Reizen, ferner besonders bei vielen Allgemeininfektionen. 

Mit Blaschen geht aueh die Stomatitis einher, welche von der Maul- und Klauenseuche der Rinder 
her auf den Menschen (auf Kinder mit der Milch) iibertragen werden kann. 

Tiefer greifende Entziindungen phlegmonoser Art mit eiteriger Durchsetzung der Schleimhaut 
und Submukosa konnen an allen Teilen der Mund- und Rachenhohle auftreten; an der Zunge 
schlie Ben sie sich manchmal an Verletzungen am Zahnfleisch oder an Erkrankungen der Zahne an. 

Am Zahnfleiseh entsteht die eiterige Gingivitis, Parulis, nach Zahnerkrankungen oder Verletzungen; 
wenn nach Durchbruch in die Mundhohle oder nach auBen dauernde Verbindung mit der Hohle eines kariosen 
Zahne~ bestehen bleibt, spricht man von Zahnfistel. Bei der Angina phlegmonosa (bei Infektionskrankheiten, 
nach Atzgiften, thermisehen Reizen usw.) ist oft besonders das Zapfchen beteiligt. 

Die Tonsillitis phlegmonosa fiihrt zur Bildung oft mehrfacher kleiner Abszesse, die zu einem 
groBeren zusammenflieBen und nach der Mundhohle durchbrechen konnen. Selten wird die Karotis 
von einem derartigen AbszeB angeatzt. Es kann unter Einwirkung von Faulniserregern (besonders 
im AnschluB an Scharlachdiphtherie) auch Gangran entstehen. Pharyngitis phlegmonosa (Retro­
pharyngealabszeB) ist meist sekundar, durch Infektion der retropharyngealen Lymphknoten bei 
Scharlach, Diphtherie usw., oder durch Verletzungen durch Fremdkorper (Graten u. dgl.) , oder 
im AnschluB an Karies der Halswirbel entstehend. Der AbszeB kann in die Rachenhohle durch­
brechen, bedingt aber durch die Moglichkeit einer Eitersenkung langs der Wirbelsaule ins Media­
stinum stets eine schwere Gefahr. 

Die Angina Ludovici stellt eine besonders gefahrliche phlegmonose Entziindung des Bodens 
der Mundhohle dar, welche sich im subkutanen Gewebe der Unterkiefergegend ausbreitet. Sie 
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geht von eiterigen Entziindungen der Mundhohle oder der Submaxillardriisen oder eiteriger Peri­
ostitis der Kiefer aus. 

Die Stomatitis ulcerosa (Stomakaze, Mundfaule) stellt eine Entziindung des Zahnfleisches 
dar, die durch den Ausgang in ausgedehnte Geschwiirsbildung gekennzeichnet ist. 

Vom Zahnfleisch geht sie auf die Schleimhaut der Zunge und der Wange iiber. Sie kann auch hier geschwiirigen 
Zerfall im Gefolge haben und auch zu Nekrose und Brand der Weichteile fiihren; die dabei entstehenden Ge­
schwiire sondern ein hochst iibelriechendes eiteriges Sekret abo Ja selbst der Kiefer kann ergriffen werden. Am 
haufigsten begegnet man der Mundfaule im kindlichen Alter, besonders bei herabgekommenen, skrofu16sen 
Kindern, die unter schlechten hygienischen Verhaltnissen leben. 

Beim Erwachsenen rufen gewisse Vergiftungen (mit Quecksilber, Phosphor, Blei u. a.) 
ahnliche Erscheinungen hervor; auch die geschwiirigen Zahnfleischveranderungen beim Skorbut 
gehoren hierher. 

Bei Quecksil bervergiftung finden sich grauweiBe Belage am Zahnfleisch, die gangranos unter fiirchter­
lichem Geruch zerfallen. Es besteht auBerst starker SpeichelfluB, mit dem das Quecksilber ausgeschieden wird. 
Bei Vergiftung mit Blei sieht man am Zahnfleischrand den schon erwahnten Bleisaum, der auf Schwefelblei­
niederschlagen beruht. Ein ahnlicher Saum entsteht auch bei langerer Wismutaufnahme. 

Noma (Wasserkrebs) ist ein von der Grenze von Schleimhaut und Haut, meist an den Mundwinkeln (aber 
auch am Ohr und der Vulva) ausgehender Vorgang, welcher mit odematoser Auftreibung und Zelldurchsetzung des 
Gewebes beginnt, aber sehr rasch zu gangranosem Zerfall fiihrt; er greift besonders auf die Wangen und 
von da auf die nachstliegenden Teile iiber und kann ausgedehnte Zerstorungen des Gesichtes hervorrufen; 
Knochen und Knorpel, die dem Fortschreiten der Vorgange im Wege liegen, fallen ebenfalls dem Untergang 
anheim. Die in ihrer Entstehungsursache nach nicht sicher erkannte und vielleicht vielgestaltige Erkrankung 
kommt besonders in den ersten Lebensjahren, namentlich bei dystrophischen Kindern vor. 

Die Veranderungen bei der Plaut-Vincentschen Angina, der Rachendiphtherie und bei Schar­
lach sind schon unter den Infektionskrankheiten im allgemeinen Teil besprochen. 

Atzgifte, heiBe Fliissigkeiten u. dgl. konnen auch Nekrose der Schleimhaut oder 
pseudomembranose Entziindungen bewirken. 

Als umschriebene chronische katarrhalische Veranderung ist die sog. Leukoplakie oder 
Psoriasis Iingualis et buccalis aufzufassen, welche in Wucherung und Verhornung des Epithels 
und Zelleinlagerungen in die subepithelialen ZeHagen besteht und in Form verschieden gestalteter, 
vielfach zusammenflieBender, weiBer Flecke bei starkem TabakgenuB, sowie im Gefolge von Syphilis, 
zuweilen auch als "idiopathische" Hypertrophie infolge angeborener Anlage auftritt. Krebse 
entwickeln sich haufig auf dem Boden der Leukoplakie (s. u.). 

Sehr haufig sind "Hypertrophien" des lymphatischen Rachenringes als Teilerschei­
nung allgemeiner Reaktion des lymphatischen Apparates, oder der lymphatische Rachenring ist 
allein vergroBert, oder dies ist vor aHem nur mit den Gaumen- oder den Rachen-Mandeln der Fall. 
Es handelt sich dabei vor allem um Vermehrung und VergroBerung der Lymphfollikel; oft finden 
sich, vor allem zwischen den Follikeln, zahlreiche Plasmazellen, die Durchwanderung von Lympho­
zyten durch das Epithel ist besonders stark. Zumeist handelt es sich bei diesen Zustanden um 
Folgen von Entziindungen (s. 0.). 

Tuberkulose - auch Lupus - Syphilis, sowie Aktinomykose sind schon im allgemeinen 
Teil besprochen. 

Der So or, der vorzugsweise bei atrophischen kleinen Kindern, aber gelegentlich auch bei 
siechen Erwachsenen auf tritt, betrifft besonders die Zunge, dann auch die iibrigen Teile 
der Mundhohle und kann auf Rachen, Speiserohre und Kehlkopf iibergehen. Er kann 
selbst in den Magen und (durch Aspiration) in die Lungen gelangen, wo er Pneumonie hervorruft. 
Der Soorpilz (Oidium albicans, S. S.254) bildet grauweiBe Flecke oder zusammenhangende, 
aus Hyphen und Sporen bestehende Belage. Er entwickelt sich zwischen den Epithelien. Die 
darunter liegende Schleimhaut ist entziindet und zu Blutungen geneigt, auch konnen die Soor­
faden in sie eindringen und selbst metastatisch auf dem Blutwege in andere Organe - sehr 
selten - gelangen. 

Die Mundhohle Gesunder weist eine reiche Flora auf. Hierzu gehoren (s. auch oben) Spirochaten 
(dentium und buccalis), fusiforme Bazillen, das Spirillum sputigenum, Leptothrixarten, ferner zahlreiche Bak­
terien, darunter oft auch pathogene, wie Pneumokokken, Tuberkelbazillen, nicht selten Diphtheriebazillen usw. 

Bei pernizioser Anamie (auch Bothriozephalus-Anamie) sieht man die sog. Moller-Huntersche Glos· 
sitis. Man findet Rotung der Papillenspitzen, aphthenahnliche Bildungen, auch Flecke und zuweilen kleine 
geschwiirsartige Bildungen. Anatomisch scheint es sich um eine Atrophie mit Hinzukommen entziindlicher 
Erscheinungen zu handeln. Vielleicht sind Nervendegenerationen grundlegend. 

Die Papillae filiformes konnen besonders am Zungenriicken hypertrophieren, so daB sie dunkle haarartige 
Gebilde bilden (sog. schwarze Haarzunge). 
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Die Faltenzunge - Lingua plicata - weist in den vorderen und seitlichen Teilen der Riickenflache 
der Zunge ausgesprochene etwa symmetrisch angeordnete Furchen auf, offenbar eine angeborene Gewebsano­
malie, bei der eine zu weit angelegte Mukosa und Submukosa (Watjen) an Stellen lockerer Anhaftung zur faltigen 
Erhebung kommen und die an der Submukosa ansetzenden Muskeln sich starker entwickeln und Zugwirkung 
ausiiben. 

Ais Lingua geographica werden unregelmaBig gestalteteHerde, welche aus kleinen zusammenflieBenden 
Verdickungen hervorgehen, bezeichnet. 

Von Geschwiilsten sind die Krebse die wichtigsten. Es handelt sich fast ausschlieBlich 
um Plattenepithelkrebse. Sie sitzen mit Vorliebe an den Lippen und der Zunge, seltener an der 
Schleimhaut der Wange, des Gaumens, der Mandeln oder der Rachenwand. Der Lippenkrebs 
beginnt mit besonderer Vorliebe an den Winkeln der Unterlippe, besonders an der Grenze von 
Haut und Schleimhaut, wo er zuerst meist vorragende, oft papillare Massen, dann aber Geschwiire 
bildet und in die Tiefe und in die seitliche Umgebung 
vordringt. An der Zunge kommen ebenfalls ober­
flachliche, papillare, sowie ferner von Anfang an 
tiefergreifende, mehr knotige Formen vor. Die 
krebsigen Geschwiire sind im allgemeinen durch ihre 
hohen, wallartigen Rander ausgezeichnet. Fur den 
Zungenkrebs sieht man den chronischen Reiz, wel­
chen die Schleimhaut durch die fortwahrenden Ver­
letzungen seitens karioser, scharfkantiger Zahne er­
leidet, sowie die Leukoplakie (s. 0.) als disponierend 
an; in entsprechender Weise werden manche, be­
sonders verhaltnismal3ig langsam verlaufende FaIle 
von Wangenkrebs auf eine Leukoplakia buccalis zu­
rUckgefiihrt. 

An den Mandeln kommt - sehr selten - eine eigen­
artige bosartige Geschwulstform vor, die als lympho­
epitheliale Geschwulst bezeichnet wird. Insofern als 
das Epithel vorwiegt, handelt es sich um eine Abart des 
Krebses. Das besondere liegt aber hier darin, daB das 
Epithel eine Art synzytiales Retikulum bildet, in das 
in innigem Zusammenhang mit dem epithelialen Anteil 
Lymphozyten eingelagert sind. 

Sarkome sind selten, sie konnen z. B. von den Mandeln 
ausgehen; am verhaltnismiWig haufigsten sind Lympho­
sarkome. Auch a~. der Zunge finden sich Sarkome ver­
schiedenen Baues. Uber die als Epulis bezeichneten, von 
den Alveolarfortsatzen der Kiefer ausgehenden gutartigen 
Bildungen s. S. 159. Die sog. Nasenrachenpolypen sind 
meistens }'ibrosarkome, welche vom Schadelgrund ausgehen 
und in die NasenhOhle resp. Rachenhohle herabwachsen. In 
der Mund- und Rachenhohle finden sich gelegentlich kleine 
fi bro -epitheliale Gesch wiilste (sog. Pa pillo me), 
namentlich an den Lippen und am weichen Gaumen, ferner 
Fibrome, Lipomc, Chondrome, Myxome, Osteome, 
AngiomeundLymphangiome usw. Letztere liegeneinem 

Abb.399. Karzinom der Zunge bei b. 
a Zunge, c Epiglottis, d Kehlkopf. 

Teile der als Makrocheilie resp. Makroglossie bezeichneten, angeborenen oder bald nach der Geburt sich 
entwickelnden VergroBerungen der Lippen und Zunge zugrunde, wahrend eine andere Gruppe dieser Erkrankungen 
angeborenen VergroBerungen der Organe entspricht. Die namentlich bei skrofulosen Kindern haufig zu beobachten­
den VergroBerungen der Lippen mit wulstiger Anschwellung der Schleimhaut zeigen Erweiterung der Lymph­
gefaBe, bindegewebigeHyperplasie und Hypertrophie der Driisen und an der Oberflache vielfach Rhagadenbildung 
("skrofulose Lippe"). Teratome kommen am Boden der Mundhohle vor. Sehr selten sind Neurinome an 
der Zunge. 

Kleine Retentionszysten konnen sich an der Schleimhaut von den Driisenausfiihrungsgangen aus bilden. 
Ais Ranula ("Froschleingeschwulst") bezeichnet man Zysten, welche sich an der Unterflache der Zunge, bzw. 
zwischen dem Frenulum linguae und der Spitze des Unterkiefers entwickeln und zum Teil auf Erweiterung von 
Ausfiihrungsgangen der Spejchcldriisen, zum Teil auf eine zystische Entartung der Nuhnschen Driise 
zuriickgefiihrt werden miissen. Uber die Kiemengangzysten und Kiemenspaltenzysten S. S. 141. Die 
Kieferzysten oder Zahnzysten gehen meist von Zahnen, bzw. Zahnkeimen aus; sie konnen sich zu multi­
lokularen Bildungen entwickeln und den Kiefer blasig auftreiben. Zu erwahnen ist noch die sog. Struma, welche 
sich am Zungengrund in der Gegend des Foramen coecum entwickelt. Es handelt sich hier um versprengte 
Schilddriisenkeime (Ductus thyreoglossus), meist bei Nichtanlage der Schilddriise. 

An den Zahnen kommen vor: Karies der Zahne, verursacht durch von Mundpilzen hervorgebrachte 
Sauren, welche entkalkend wirken, Pulpitis, Wurzel periostitis, welche zu Parulis (s. 0.) und ausgedehnter 
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Periostitis des Kiefers und Fistelbildung fiihren kann, ferner die sog. Wurzelgranulome und sog. Alveolar­
pyorrhoe (eiterige, durch Bakterien bewirkte Entziindung in den Alveolen um die Zahne, so daB dann 
Granulationsgewebe wuchert und die Zahne emporhebt); auch sind zu erwahnen die Entwicklungs­
stiirungen der Zahne, die besonders bei der Rachitis und der angeborenen Syphilis vorkommen. Von Ge­
schwiilsten finden sich an den Zahnen echte Odontome, sowie sog. Dentalosteome und die Adaman­
tinome (s. S. 183). 

Die Speichelkiirperchen der Mundhiihle werden von manchen Seiten von Leukozyten abgeleitet, von 
anderen von Lymphozyten. Sie sind auf jeden Fall WanderzeIlen, welche die Schleimhaut der Mundhiihle durch­
dringen. 

B. Speicheldrusen. 
Entziindungen sind am haufigsten an der Parotis; der sog. Mumps (Ziegenpeter), die Parotitis 

epidemica, ist eine epidemisch auftretende, im allgemeinen gutartige Infektionskrankheit, welche 
mit entziindlicher Hyperamie, Zelleinlagerung und Schwellung der Parotis, ofter auch der anderen 
Speicheldriisen, einhergeht und meist nach einigen Tagen sich von selbst wieder zuruck­
bildet; seltener nimmt sie einen Ausgang in Abszedierung. Auffallend ist, daB mit dem 
Mumps verhaltnismaBig haufig eine entziindliche Schwellung der Hoden und Nebenhoden ver­
bunden ist. 

Sekundar kommt eine meist eiterige Parotitis (Abszesse) nach Typhus, Scharlach usw. metastatisch 
vor; in einem Teil der FaIle werden die Erreger in die kleinen Gange ausgeschieden und fiihren so zur Eiterung. 
Bei Infektionskrankheiten (Scharlach, Diphtherie usw.) oder von der Umgebung fortgeleitet, kommen auch 
phlegmoniise Formen vor. 

Nach Verletzungen oder Entziindungen kiinnen Durchbriiche eines Ausfiihrungsganges einer Speicheldriise 
in die Mundhiihle oder die WangenauBenseite vorkommen, und sich so Speichelfisteln bilden. 

Die Speicheldrusen (Parotis) stellen einen Hauptsitz der MischgeschwiiIste dar (s. S. 186 f.). 
Durch atypische Wucherung der Epithelien Mnnen Krebse entstehen (s. Abb. 400). Auch sonst 
finden sich in den Speicheldrusen (Parotis) Karzinome. Fibrome, Lipome, Angiome, Chondrome, 
Adenome, Sarkome sind selten. Uber die Mikuliczsche symmetrische geschwulstartige Erkrankung 
der Speichel- und Tranendriisen S. S. 202. 

C. Speiserohre. 
Uber die Erweichung der Speiseriihre nahe der Kardia nach dem Tode und die auBerst seltenen hier 

gelegenen peptis chen Geschwiire S. unter Magen. 
In der oberen Speiseriihre finden sich sehr haufig angeborene sog. Magenschleimhautinseln (Schaffer, 

Schridde), aus denen auch Zysten entstehen kiinnen. Sie beruhen auf Umwandlung der urspriinglichen Ento­
dermzellen der Speiseriihre in Zylinder- bzw. Driisenzellen. Mit der Ausbildung der die Luft- und Speiseriihre 
trennenden Leiste hangen gewisse MiBbildungen, wie angeborener VerschluB oder Luftriihre-Speiseriihre­
Fisteln zusammen. Beide treten aber zumeist - und zwar in der Riihe der Luftriihrenteilung - zu­
sammen auf. 

Eine Erweiterung der Venen zu Varizen findet sich vor allem im unteren Teil bei Leber­
zirrhose (als Kompensation der Pfortaderstauung); sie konnen durch Durchbruch zu Verblutung 
fiihren. 

Entziindungen der Speiserohre sind meist sekundarer Natur. Eine eiterig-phlegmonose 
mit AbszeBbildung in der Umgebung schlieBt sich meist an Verletzungen mit spitzen Speise­
teilen, wie Graten oder Knochen, an. Es kann zu Durchbruch in Luftrohre, Bronchien, Pleura­
hohle, Herzbeutel, selten in groBe GefaBe kommen. 

Nekrotisierende Osophagitis kommt durch Mischinfektion bei Typhus, ferner auch bei Ruhr (auch 
im Magen) vor. Auch typisch diphtherische Veranderungen finden sich hier (und ebenso im Magen, zuweilen 
an beiden Orten) bei Rachendiphtherie, aber immerhin selten. 

Veratzungen (s. auch Magen) sind wichtig. Sie kommen versehentlich oder als Selbstmord­
versuch durch Trinken atzender Fliissigkeiten, besonders Salzsaure, Schwefelsaure oder Laugen 
(Natronlauge), Lysol od. dgl. zustande. Die Folgen hangen vor allem von der Starke ab und 
finden sich, da die Fliissigkeiten die Speiserohre sehr schnell durcheilen, urn an der Kardia etwas 
langer zu verweilen, besonders oberhalb dieser. So kann die Veranderung der Speiserohre trotz 
starkster Einwirkung auf den Magen sehr gering sein oder fast fehlen. 1m iibrigen vgl. im All­
gemeinen TeiI. 

Verengerungen, Stenosen der Speiserohre konnen - abgesehen von den als angeborene MiB­
bildung zu deutenden - einerseits durch Druck von auBen von seiten von Geschwiilsten der 
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Umgebung, Aneurysmen oder Strumen, andererseits durch Neubildungen (Krebse), oder 
Narbenbildung in seiner eigenen Wand hervorgerufen werden; zu solchen Narben kommt 
es auf Grund phlegmonoser Entziindungen, Veratzungen oder derber Krebse (s. oben und 
unten). 

Diffuse Erweiterungen der Speiserohre entstehen oberhalb verengter Stellen bzw. solcher der 
Kardia und finden sich dementsprechend unter den eben erwahnten Verhii.ltnissen; haufig weisen die erweiterten 
Teile eine hypertrophische Muskularis auf, die auf Arbeitshypertrophie oder auch auf chronischen Katarrhen 
beruht. Selten sind sog. idiopathische Erweiterungen der Speiserohre, besonders ihres unteren Teiles, die zuweilen 
auf Vagusveranderungen bezogen werden. Auch kommen angeborene Erweiterungen vor. 

Aber die wichtigsten Erweiterungen der Speiserohre sind die begrenzten, die Divertikel, 
von denen man zwei Hauptformen unterscheidet, die Pulsionsdivertikel und die Traktions­
divertikel (Zenker). 

Erstere bilden sackformige Ausstiilpungen der Hinterwand. Die bevo!.zugten Sitze sind Stellen natiirlicher 
Verengerungen: Hohe des Krikoidknorpels und der Luftrohrenteilung, sowie Ubergang in die Kardia. Veranlassend 

Abb. 400. In Krebs iibergegangene Mischgeschwulst der Parotis 
mit Entwicklung machtiger elastischer Massen (dunkel 

dargestellt ). 

sind wohl Verletzungen, Einklemmung von 
Fremdkorpern u. dgl. Der Druck beim Schlingakt 
dehnt und vergrol3ert dann die Ausstiilpung erst 
recht, und, wenn das Divertikel einmal gebildet 
ist, so flillt es sich mit Spei,eteilen und sackt 
sich bei jedem neuen Schluckakt immer mehr 
aus. 1m Gebiet des Pulsionsdivertikels finden 
sich keine oder meist fast keine Muskelfasern. 

Abb. 401. Traktionsdivertikel des 
Osophagus. 

a Divertikel, b verwachsener Lymphknoten. 

Also entweder stiilpt sich blol3 Schleimhaut und Submukosa zwischen die Muskellager des Constrictor pharyngis 
inferior hindurch, oder es besteht schon angeboren eine muskelschwache Stelle. 

Die Traktionsdivertikel haben trichterformige Gestalt und sitzen an der Vorderwand in Hohe der Luft­
rohrenteilung. An ihrer Spitze finden sich sehr haufig geschrumpfte tuberkulose oder koniotisch-verhartete 
Lymphknoten, auf deren Verwachsung und Zug bei ihrer Schrumpfung die Divertikelbildung bezogen wird. Der 
ausgezogene Trichter kann durchbrechen, und es konnen sich unter dem Einflul3 der hindurchtretenden faulenden 
Speiseteile Eiterung und Verjauchung, gegebenenfalls mit Einbruch in benachbarte Hohlorgane, oder ausgedehn­
tere Phlegm one anschliel3en. 

Einem Teil der Divertikel scheinen auch angeborenc Abweichungen (Rib bert), wie mangelhafte Trennung 
von Speise- und Luftrohre, zugrunde zu liegen, worauf die Verwachsung mit Lymphknoten erst sekundar ein­
tritt. Hierfiir spricht das Vorkommen seitlichcr Divertikel auf Grund unvollkommen geschlossener Kiemen­
gangsreste. 

Die Divertikel bieten die Gafahr des Durchbruches; selten entwickeln sich aus ihnen Krebse. 
Multiple, kleine weil3e Platten - Epithelverdickungen, sog. Leukoplakien - sind nicht selten, teils 

als Folge chronischer Entziindungen, besonders bei Rauchern und Trinkern, teils wohl auf angeborener Grundlage. 
Zysten der Speiserohre sind verhaltnismal3ig haufig und weisen zum Teil Flimmerepithelien auf; ein 

Teil von ihnen wird von Schleimdriisen-Ausfiihrungsgangen, ein anderer von den oberen Kardiadriisen 
abgeleitet. 
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Von Neubildungen der Speiserohre ist am wichtigsten und haufigsten der Krebs, ofter 
Mannern als bei Frauen und mit Vorliehe bei Trinkern. Er hat dieselben Vorzugsstellen wie 

(( 

'\. ____ _ c 

Abb. 402. Krebs der Speiserohre. 

das Pulsionsdivertikel: den obersten Teil der 
Speiserohre (hinter dem Kehlkopf), die Hohe 
der Teilung der Luftrohre und die Gegend 
oberhalb der Kardia. :Fast immer ist der 
Speiserohrenkrebs ein verhornender Platten­
epithelkrebs, sehr selten ein Zylinderzellen­
krebs wohl mit den Schleimdriisen als Aus­
gangsort. 

Der Speisenrohrenkrebs umgibt meist bald das 
Organ ringformig oder gurtelformig und bewirkt so 
fruhzeitig Einengung des Hohlraumes. Besonders bei 
weichen, zellreichen Krebsen konnen auch durch 
Zerfall, wie sonst an Schleimhauten, Geschwure mit 
flachen oder knotigen Randem, oft auch ringformig 
gestellt, entstehen. Vereiterung oder Verjauchung 
kann sich anschlieBen. Auch polypose K reb s formen 
kommen vor. Schrumpfung szirrhoser Krebse fuhrt 
auch zu Einengungen der Speiserohre. 

Der Krebs der Speiserohre greift vielfach auf 
deren U mge bung uber; solche vom oberen Teil 
mit Vorliebe auf den Kehlkopf oder die Luftrohre, 
vom unteren Teil flachenhaft auf die Wand des 
Magens. So kommt es ofter zur Bildung von Zer­
fallshohlen, bzw. zu Durchbruch in Luftrohre, Bron­
chien oder Lunge, mit eiteriger Pneumonie, oder zu 
Durchbruch in dasMediastinum, oder denPleuraraum 
und Bildung von Empyemen, hie und da auch zu 
Durchbruch in nahe gelegene groBe GefaBe, selbst 
in die Aorta. Metastasen treten vom Speiserohren­
krebs aus vorzugsweise in den Halslymphknoten, 
aber auch in Leber, Lungen usw. auf. 

Sarkome (umschriebene und diffuse), ofters 
Spindelzellensarkome oder gar Karzinosar ko me, 
der Speiserohre si~!i sehr selten, Fibroepitheliome, 
Myome (die den Osophagus ofters ringfOrmig um­
greifen und zu Verengerungfuhren), Lipome,Fibrome, 
Mischgeschwtilste u. dgl. ebenso. Polypen (Fibro­
epitheliome) sind wohl eher entzundlicher Natur. 

Verletzungen und ZerreiBungen kommen durch 
auBere Gewalteinwirkungen, namentlich durch ein­
gekeilte Fremdkorper, zustande. 

a freie Speiser6hre, b Krebs der Speiser6hre in der 1I6he der 
Lnftr6hrengabelnng, c Gegend der Kardia. 

Soor kann bei Kindem Bowie bei entkrafteten 
Erwachsenen von der Mundhohle aUB auf die Speise­
rohre ubergreifen. 

D. Hagen. 
a) Vorbemerkungen; Veranderungen nach dem Tode; angeborene Abweichungen. 

In jedes der Gru bchen der Schleimhaut des Magens munden mehrere Magendrusen. Die sog. La b­
drusen oder Fundusdrusen des Korpus sind einfach tubulOs und zeigen zweierlei Zellen: groBere, stark vor­
springende rundliche Zellen, die Belegzellen, von welchen man annimmt, daB sie die Salzsaure des Magens 
hervorbringen, und kleinere, mehr zylindrische Zellen, welche Ha u ptzellen heiBen und das Pepsin liefern 
sollen. Die Drusen der Pylorusgegend sind verastelt und zeigen bloB eine Zellform, welche Schleim enthalt. 
Im Gebiete zwischen den Pylorus- und Fundusdrusen (dem unten angegebenen Abschnitt 3 entsprechend) finden 
sich nach neuercn Untersuchungen noch "Intermcdiardrusen" mit Intermediarzellen, die den Zellen der 
Pylorusdrusen ahneln, sowie Belegzellen in geringerer Zahl. In der Nahe des Pylorus finden sich auch traubig 
gestaltete, sog. Brunnersche Drusen (in der Submukosa), wie sie im Duodenum vorkommen. Die Oberflache 
der Magenschleimhaut ist mit einem Zylinderepithel bekleidet, in dem viele Becherzellen nachweisbar 
sind. Sie liefem den Schleim des Magensaftes. Die Schleimhaut wird durch die Muscularis mucosae in der 
Tiefe begrenzt. Es folgen die lockere Submukosa, die beiden Muskelschichten und die Serosa. 

Man kann am Magen nach bcsonders im Rontgenbild feststellbaren Zusammenziehungen von der Kardia 
pyloruswarts vier Abschnitte unterscheiden (nach Forssell): 1. Fornix, 2. Korpus, 3. Sinus pyloricus 
(von Aschoff Vestibulum pyloricum genannt), zusammen den Digestionssack darstellend, 4. Canalis 
pyloricus, letzterer den Entleerungskanal darstellend. Eine Einschnurung im Korpusgebiete kann die 
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"Pseudosanduhrform" bewirken. Ein EngpaB kann Fornix + oberen Korpusteil vom unteren Teil des Magens 
abtrennen. Hier findet sich deswegen auch eine funktionelle Verengerung der "MagenstraBe" (Isthmus ven­
triculi), weil die (meist vier) von der Kardia bis in den Sinus verlaufenden Langsfalten, von denen sich die seit­
lichen dachziegelartig iiber die ll1ittleren hiniiberlegen und welche eben die StraBe darstellen, in welcher die 
Speisemasscn hinabgleiten, hier eine Zusammenraffung aufweisen (Aschoff). Ober die Bedeutung dieser Ver­
haltnisse fiir den Sitz der Magengeschwiire s. u. Diese (Waldeyersche) MagenstraBe wird von K. H. Bauer 
als ein in der Entwicklungsreihe der Arten in Riickbildung begriffener Rest derfriiheren Schl undrinne des mehr­
hohligen Magens besonders der Wiederkauer aufgefaBt. 

Nach dem Tode erschlafft der Magen allmahlich. Es treten au der Leiche Veranderuugeu auf, welche man 
kennen muB, damit sie nicht fUr krankhafte Veranderungen gehalten werden .. Fast stets findet man, besonders 
in der Fundusgegend, einige kleine oberflachliche dunkelrote Flecke in der SchlClmhaut, keine Blutungen, sondern 
durch starkere hypostatische Fiillung hervo~~retende venose GefaBnetze. Sie sind weniger scharf abgesetzt als 
kleine Blutungen und lassen sich in kleine Aste auflosen. Auch die groBen an der Leiche oft stark gefiillten 
Venen erscheinen haufig von schmutzig braunroten bis schwarzen Streifen begleitet, welche durch Durchsetzung 
mit zum Teil zersetztem Blutfarbstoff zustande kommen. Schon im Leben entstandene Blutungen konnen durch 
Zersetzung (Faulnis) ganz dunkel erscheinen (Pse.udo~elanose, E. Neumann). . 

Die wichtigste Veranderung des Magens. abe! 1St dIe postmortale Selbstverdauung,.durc~ dl~ nach A~f. 
horen des Blutkreisla ufes einsetzende RIn Wlf kung des sa urenMagensaftes bedmgt, Sle wlfd durch eIllC 
Triibung des Epithels eingeleitet, welche (im 
Gegensatz zu der bei der normalen Verdauungs­
tatigkeit auftretenden) auch die Zylinder­
epithelien der Oberflache betrifft; spater er­
weicht die ganze Schleimhaut zu einer schmie· 
rigen, grauwei13en, leicht abstreifbaren Masse; 
entsprechend den Stell en, wo der Mageninhalt 
in der Leiche angesammelt war, bei Riicken· 
lage der Leiche also im Fundus und an der 
hinteren Magenwand, ist in der Regel die Er­
weichung der Schleimhaut am starksten; haufig 
ist sie auf diese Stellen beschrankt und ver­
haltnismal3ig scharf abgesetzt. Selten sieht 
man die an ihrer Streifung lcicht erkennbare 
Muskularis frei vorliegen, und noch seltener 
kann schliel3lich auch sie erweichen, und so­
gar ein Durchbruch der Magenwand zustande Abb.403. Angeborene Hypertrophie (und Stenose) des Pylorus. 
kommen. Wahrscheinlich kann unter entspre-
chenden Bedingungen eine Erweichung der Magenschleimhaut auch schon agonal eintreten. Noch zu nennen 
ist die nach dem Tode bei Faulnis in der Magenwand auftretende Gasansammlung. 

Von den an sich seltenen augeboreneu llliRbildungen kommen Divertikel, Verengerungen und Ver­
schliisse des Pylorus sowie Verengerungen zwischen Pylorus und Fundus vor, wodurch der Magen eine 
sanduhrformige Gestalt erhalt. Die beim Fotus bestehende vertikale Stellung kann auch dauernd erhalten 
bleiben. Bei SituEinversus nimmt der Magen an der Verlagerung teil. 

Bei dem sog. Pylorospasmus der Sauglinge, der vielleicht nicht einheitlicher Natur ist, handelt e~ sich 
wahrscheinlich urn einen, selten durch anatomisch nachweis bare Veranderungen, meist dagegen durch eine Ande­
rung in der vegetativen Innervation (Verhaltnis von Vagus und Sympathikus) bewirkten Spasmus nicht sowohl 
des Pylorus selbst, als des Pylorusgebietes des Magens mit zunehmender Hypertrophie der Muskulatur 
(und der elastischen Fasern in der Muscularis mucosae und Submukosa) als Folge. 

b) Kl'eislaufstol'ungen. 
In der Regel findet man den Magen an der Leiche im Zustande der Anamie, welche bei allgemeiner Anamie 

und bei Degenerationen der Magenschleimhaut (s. u.) besonders ausgepragt zu sein pflegt. Aktive Hyperamie 
tritt im besonderen Grade nach Aufnahme stark reizender Genu13mittel, sowie im Anfang entziindlicher Vor­
gange ein; von der wahrend der Verdauung vorhandenen gleichmaBigen, zarten Rotung der Schleimhaut unter­
scheidet sich die entziindliche Hyperamie durch ihre mehr fleckige, namentlich die Hohe der Schleimhautfalten 
einnehmende Ausbreitung. Stauungshyperamie ist meistens Folge allgemeiner Kreislaufstorungen oder einer 
Stauung im Pfortadergebiet. 

Einen sehr haufigen Befund stellen kleine Blutungen in der Magenschleimhaut dar. Zum 
groBen Teil handelt es sich hier urn kleinste hamorrhagische Infarkte nur der Schleimhaut und, 
wenn dann unter dem EinfluB des Magensaftes sich aus ihnen sehr haufig Gewebsverluste bilden, 
so spricht man von hamorrhagischen Erosionen (vielleicht gibt es auch anamische aus kleinen 
anamischen In£arkten entstehende). Man hat auch von Stigmata haemorrhagica ventri­
culi gesprochen (Beneke). Sie stellen also umschriebene, meist stecknadelkopf- bis linsengroBe -
seltener groBere - rundliche oder ovale, £lache, in der Regel auf der Hohe der Schleimhautfalten 
gelegene und manchmal in mehrfacher Zahl aneinandergereihte, im frischenZustand scharf begrenzte 
Gewebsverluste dar, welche verschieden tief in die Schleimhaut eindringen, diese aber nicht 
ii berschreiten. 
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Solche Blutungen und Erosionen finden sich bei aktiven, namentlich entziindlichen Hyperamien, me bei 
Vergiftungen, Verbrennungen, allgemeinen, besonders septischen, Infektionskrankheiten, bei heftigem Erbrechen, 
nach Laparotomien, bei hamorrhagischer Diathese, Melaena usw. Sie werden als toxische (bakterielle, alkoholi­
sche), nervose und embolische Vorgange, also durch Schadigung des arterit:lllen oder venosen GefaBsystems 
(besonders des letzteren) erklart. Man hat dabei an nervos bedingten arteriellen Spasmus, besonders aber, wie 
beim Erbrechen, an ein Riickstromen des Pfortaderblutes in die Venen des leerwerdenden Magens gedacht. Sie 
heilen zu allermeist, und zwar durch Ersatz ohne Narbenbildung. tJ'ber ihre Beziehungen zum runden Magen­
geschwiir s. u. 

C) Entziindungen. 
Akute Gastritis. Die anatomischen Veranderungen des akuten Magenkatarrhs sind selten 

rein zu sehen, da das Bild nach dem Tode getriibt, oft ganz unkenntlich erscheint. Es handelt sich 
um degenerative Veranderungen, wie triibe Schwellung usw., zusammen mit vermehrter 
Schleimbildung, so daB die Schleimhaut von zahem, glasigem, oft leicht blutig gefarbtem 
Schleim bedeckt ist; auch ist die Schleimhaut aktiv hyperamisch, geschwollen und von Rund­
zellen durchsetzt, daher aufgelockert und gefaltet. Oft treten kleine Blutungen und 
Erosionen auf. Die Veranderungen betreffen hauptsachlich die Pylorusgegend. Die Ursache 
der akuten Magenkatarrhe ist eine verschiedene: Ernahrungsfehler (zu heiBe, chemisch reizende 
oder verdorbene oder infektiose Nahrungsmittel, iibermaBige Nahrungsaufnahme), allgemeine 
Infektionskrankheiten wie Typhus, Influenza u. dgl. 

Bei der haufig wohl aus der akuten sich entwickelnden chronischen Gastritis treten starke 
dauernde Venenerweiterungen und durch meist reichliche kleine Blutungen bedingte schieferige 
Farbung der Schleimhaut - besonders bei Stauungszustanden - hinzu; auch hier findet sich 
der dicke, zahe Schleim, die Schwellung beruht nunmehr auch auf entziindlichen N eu bild ungs­
vorgangen der Driisen wie des Zwischengewebes. 

Hypertrophieren die Driisen, werden sie durch Druck zystisch erweitert und mit massenhaftem Sekret gefiillt, 
so spricht man auch von Gastritis zystica, wuchert das Bindegewebe besonders stark, so daB die sog. "Magen­
zotten" als kleine warzige Hervorragungen hervortreten, von Gastritis granulosa, oder auch, wenn gestielte 
Wucherungen entstehen, von Gastritis polyposa. Spater bildet sich Narbengewebe, schrumpft und die 
Schleimhaut wird unter Zugrundegehen der Driisen atrophisch, derb, diinn, grau oder schiefrig gefarbt (Reste 
alter Blutungen); dazwischen konnen normale oder verdickte Gebiete stehen bleiben. Die Muskulatur kann atro­
phisch, oft auch hypertrophisch werden. 

Der chronische Magenkatarrh ist das Ergebnis dauernder schadlicher Einwirkungen, so 
bei Alkoholikern, bei gewissen Allgemeinerkrankungen, wie Chlorose, schweren Anamien, 
usw., bei Gastrektasie, Magengeschwiiren und -krebsen und insbesondere bei Kreislauf­
storungen, vor aHem im Pfortaderge biet. 1m letzteren FaIle (bei Stauungskatarrhen) bleibt die 
venose Stauung und Erweiterung der Venen dauernd erhalten, und es spielen die zahlreichen kleinen 
Blutungen eine besondere Rolle. 

Der klinisch wichtigen Achylia gastrica simplex solI eine chronische atrophierende Gastritis 
zugrunde liegen mit Veranderungen der Haupt- und Belegzellen der Driisen und vor allem Ersatz durch ein­
fache Zylinderepithelien. 

Reizende Nahrungsmittel, wohl auch chronische Stauung, werden fiir die sog. Gastrozirr hose, besonders 
am Pylorus, angeschuldigt, bei der das Bindegewebe Odem, dann Vermehrung und Hyalinisierung aufweist; 
ein Teil der sog. erworbenen gutartigen Pylorusstenosen (Hypertrophien) wird so erklart. Auch yom Peritoneum 
auf den Magen iibergreifende chronische Entziindungen konnen einen sehr harten geschrumpften Magen bewirken. 

Ein auf Hyperplasie der Schleimhaut (entziindlicher oder sonstiger) beruhender gleichfOrmiger feinhockriger 
Zustand der Magenschleimhaut iiber groBe Strecken wird als t\tat mamellone bezeichnet. 

Pseudomembranose (fibrinose) Entziindungen kommen bei Infektionskrankheiten, besonders 
Diphtherie, vor allem an der Kardia, neben Beteiligung der Speiserohre (s. dort) , besonders aber bei Ver­
atzungen vor. 

Tiefer greifende Eite~ungen, phlegmoniise Entziindungen der ganzen Magenwand, welche, unter dem Bild 
eines akuten purulenten Odems beginnend, zu eiteriger Einschmelzung des Gewebes fiihren, treten bei Ver­
giftungen (s. u.) sowie in einzelnen Fallen ohne bekannte unmittelbare Veranlassung besonders bei Saufern 
auf. Es finden sich dann zuweilen groBe Mengen von Streptokokken. Ein ahnliches Bild geben auch die bei 
Darmmilzbrand in der Magengegend auftretenden Karbunkel, welche mit hamorrhagisch-sulziger Durchsetzung 
der Magenwand, besonders der Submukosa, beginnen und dann zu N ekrose und Geschwiirsbildung fiihren. 

Kleine emboIische Abszesse in der Magenwand bilden sich hie und da bei Allgemeininfektionen, Pyamie, 
Septikamie und Endokarditis. 

d) Regressive Veranderungen. Rundes, peptisches Magengeschwiir. 
(Ulcus rotundum.) 

Triibe Schwellung und Verfettung kommen an den Epithelien der Schleimhaut besondes auch bei Ver­
giftung mit Phosphor und Arsen sowie bei der sog. "akuten gelben Leberatrophie", im iibrigen unter gleichen 
Bedingungen wie sonst vor. 
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Amyloiddegeneration an GefaBen und Bindegewebe ist Teilerscheinung allgemeiner solcher. Ablagerung 
von Kalk bei Kalkmetastase (Knochenerkrankungen) kommt hie und da vor. 

Atrophie mit Verdiinnung der Wand (der Schleimhaut wie der Muskularis) und Verkleinerung des Hohl­
raumes kann das Endergebnis einer chronischen Entziindung sein und findet sich femer bei Hungerzustanden 
und Krafteverfall, bei VerschluB der Kardia usw. Eine Atrophie der Magenschleimhaut ist auch fiir pernizi6se 
Anamie kennzeichnend, wenn auch nicht ursachlich. Die Driisen schwinden, k6nnen aber auch Regenerations­
bilder zeigen, das Bindegewebe weist Zelldurchsetzung auf. 

Das runde Magengeschwiir, Ulcus rotundum (schon von eru veilhier erforscht), stellt eine 
dem Magen und Duodenum, sehr selten auch dem untersten Teil der Speiserohre (und auBerst 
selten in Meckelschen Divertikeln in Beziehung zu hier vorkommenden Magenschleimhautinseln 
auftretende) eigentiimliche Geschwiirsform meist sehr typischer Art dar. Es weist dies, sowie auch 
die Tatsache, daB sich nach Gastroenterostomie auch im Jejunum in der Nahe der Annahestelle 
nicht selten solche Geschwiire finden, schon darauf hin, daB der Magensaft an ihrer Entstehung 
irgendwie beteiligt ist. Man spricht von einer Selbstverdauung des Magen, und daher riihrt die 

Abb.404. Peptisches Magengeschwiir. 
(Nach einer mir von Rerrn Prof. Kleinschmidt giitigst ilbcrlassenen Zeichnnng.) 

Bezeichnung der Geschwiire als peptisches Geschwiir oder Ulcus e digestione. Doch liegen 
die Verhaltnisse hier nicht so einfach, und die Art der Einwirkung ist nicht in aHem klar und 
verwickelter Natur; so mogen nervose Beeinflussungen mitspielen, wobei der Magensaft ofters 
iibersauert ist. Auf jeden Fall wirkt solcher Magensaft nur unter bestimmten Umstanden auf 
das Magengewebe ein, und maBgebend fiir die Entstehung des Geschwiirs scheint, wenigstens in 
einem Teil der Falle, Mitwirkung einer ortlichen Kreislaufstorung zu sein. 

Das Magengeschwiir reicht, im Gegensatz zu den Erosionen, aus denen es sich wohl entwickeln 
kann, iiber die Schleimhaut in die Tiefe; es zeigt meist die GroBe eines Fiinfpfennig- bis Fiinfmark­
stiickes (zuweilen ist es aber so klein, daB es selbst bei der Leichenoffnung nur nach langerem Suchen 
gefunden wird), es ist kreisrund oder oval, wobei der Langsdurchmesser quer oder schrag zur Magen­
achse steht, so scharf abgesetzt, daB es wie mit einem Locheisen ausgestanzt erscheint; die Rander 
sind zunachst nicht oder kaum verandert oder verdickt. Ein zweites Kennzeichen des runden 
Magengeschwiirs ist seine Trichterform, der Gewebsverlust ist in der Schleimhaut groBer als in 
der Submukosa und hier wiederum groBer als in der Muskularis; er setzt also bei jeder Magenschicht 
etwas ab, so daB er nach der Tiefe zu stufenformig, nach Art einer Terrasse, abnimmt. Daher 
bilden, von oben gesehen, die Rander der einzelnen Schichten ineinander gelegene Kreise. Sie 
sind in der Regel frei von Auflagerungen (nur selten mit schleimigem oder blutigem Belag), sehen 
gereinigt, wie prapariert aus. Ein drittes Merkmal ist, daB die Achse des Trichters oft zwar senkrecht 
in die Tiefe fiihrt, noch haufiger aber schief; die Kreise, welche die einzelnen Terrassen des Ge­
schwUrs bilden, liegen dann also exzentrisch. Die Richtung dieser Achse stimmt iiberein mit dem 
Verlauf der Arterienaste der Magenwand, und weitaus in den meisten Fallen entspricht auch der 
Gewebsverlust in seiner Gesamtausdehnung und Form mehr oder weniger dem Verbreitungsgebiet 
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einer kleinen Magenarterie. Ofters findet man auch am Grunde des Trichters einen kleinen ver­
schlossenen GefaBstumpf oder noch etwas Blut oder Blutpigment. Lieblingssitze des runden Magen­
geschwiirs sind die hintere Magenwand nahe der klein en Kurvatur am Beginn der Pylorus­
schleimhaut, dann die Gegend unmittelbar fiber dem Pfortner, also im Pylorusteil, im 
Duodenum die Pars horizontalis. 

Meist ist nur ein Geschwiir vorhanden, doch kommen auch haufig mehrere, unter Umstanden in ver­
schiedenen Entwicklungsstadien (s. u.) stehende, vor, sei es im Magen, sei es im Duodenum, sei es in heiden. Sehr 
groBe Geschwiire, welche auch durch ZusammenflieBen mehrerer kleinerer entstehen konnen, zeigen meist nicht 
die eben angegebenen Merkmale, insbesondere nicht die Trichterform, sondern mehr unregelmaBige Gestalt 
und zackige Rander. Sehr selten finden sich Geschwiire von ringfdrmiger oder giirtelformiger Gestalt. Die Ge-

schwiire im Duodenum sind meist kleiner als 
im Magen, seltener so ausgesprochen terras­
senformig mit schiefer Trichterachse und 
haufiger unregelmaBig zackig hegrenzt. 

Das geschilderte Verhalten weist 
schon darauf hin. daB ortliche Sto­
rungen in de m BI u tkreisla uf grund­
legend sind. Es entsteht der Eindruck, 
als ware das ganze GefaBgebiet eines 
kleinen Astes aus der Wand des Magens 
wie herausgegraben. Es muB in der 
Tat angenommen werden, zumal die 
MagengefaBe Endarterien sind, daB 
sich ein hamorrhagischer Infarkt 
gebildet hat und aus ihm das Geschwiir 
entstanden ist. So ist es auch gelungen, 
durch Kreislaufstorungen im Tierver­
such entsprechende Magengeschwiire zu 
erzeugen. Aber diese Kreislaufstorung 
ist noch umstritten und kann auf jeden 
Fall - da sie nicht klar zutage liegt 
- mehr erschlossen als nachgewiesen 
werden. Dnd vor allem ist sie ganz 
offenbar nicht einheitlicher Natur, 
vielmehr haben hier Kreislaufsto­

Abb.405. Magengeschwiir. Ubersichtsbild. Bei a Muskulatur. rung en verschiedenster Art die-
selbe End wirkung. 

In Betracht zu ziehen sind vor aHem Erkrankungen der GefiiBwande und hier insbesondere bei alteren 
Leuten - die Geschwiire finden sich nach der Zusa.mmenstellung Hausers nach dem 40. Lebensjahr etwa 
5mal so haufig als im friiheren Alter - A therosklerose der Magenarterien, als Teilerscheinung allgemeiner 
Atherosklerose oder mehr beschrankt. Es konnen so auch thromhotische Verschliisse angenommen werden. 
In anderen Fallen sind kleine Em bolien, vor aIlem von Aorten mit atheromatosen Geschwiiren und thromboti­
schen Auflagerungen auf diesen her, anzunehmen. Auch retrograde Embolie kommt in Betracht. Das Auftreten 
von Magengeschwiiren bei Hamoglobinamie, bei septischen Infektionen, bei Erysipel, bei Malaria (Verstopfung 
durch Pigmentembolien) mag so oder auch durch GefaBwand- oder Blutveranderungen erklarbar sein; so auch 
das Auftreten bei Zustanden hamorrhagischer Diathese. Fur andere FaIle wird einer venosen Stauung, beson­
ders einer plotzlich, etwa beim Brechakt, auftretenden, die Schuld beigemessen. Endlich ist zu bemerken, daB 
nicht selten durch sole he GefaB- und Kreislaufstorungen bedingte ZerreiBungen und Blutungen grund­
legend erscheinen. 

Es muB nun aber zugegeben werden, daB aIle diese Moglichkeiten nicht ausreichen, als Erklarung 
fiir aIle vorkommenden FaIle zu dienen, ja sogar fiir sehr viele nicht. Man denkt daher ganz besonders an 
nervose Einfliisse auf den Kreislauf und nimmt spastische Krampfe der Arterien an, welche Anamie 
und Nekrose bewirken, die sieh dann hamorrhagisch umwandelt. Zudem aber sind aueh nervose Krampfe 
der Magenmuskulatur - besonders auch im Gebiete des Pylorus, des sog. "Magenmotors" - mit Druck 
auf Arterien und besonders Venen (Stauung) heranzuziehen. Es handelt sich urn krankhafte Reizzustiinde zentral 
oder peripher im Vagus- und Sympathikusgebiet, wobei reflektorische Nervenreizungen eine Haupt­
roIle zu spielen scheinen. Gleichzeitig kommen hierbei auch abnorme Sekretionszustande auf demselben Wege 
zustande, wozu vor aHem ein sehr saurer Magensaft zu gehoren scheint. Innervationsstorungen 
scheinen so fiir die Entstehung der Magengeschwiire von besonderer Bedeutung zu sein (RoBle, v. Bergmann). 
Konsti tutionelle Bedingungen (gegebenenfalls auch vererbbare Anlage) sind hierbei weitgehend heranzuziehen. 
So mogen diese nervos bedingten GefaB- usw. Storungen gerade auch das Verstandnis der Magengeschwiire in 
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jugendlichem .Alter erleichteru. Das Auftreten bei Melaena neonatorum wird so von Beneke auf reflektorische 
Magenschleimhautischamie nach starkem Schock bei der Geburt bezogen. 

Selten sind Geschwiire, bei deren Entstehung Verletzungen der Magenwand und Fremdkorper (Graten, 
Knochen u. dgl.), also iiberhaupt mechanische Einwirkungen, feruer chemische oder thermische (heiBe 
Speisen) eine Rolle spielen. So wird das verhaltnismaBig haufige Auftreten bei Porzellanarbeiteru, Schleiferu 
usw. auf Verschlucken spitzer Porzellan- oder Metallteilchen bezogen. 

Wichtig ist endlich der Allgemeinzustand des Korpers: So tritt das Magengeschwiir bei chronischen 
zu Korperverfall fiihrenden Erkrankungen, besonders bei den eigentlichen Blutkrankheiten, auf, so 
bei Chlorose, Anamie, aber auch bei Syphilis, Tuberkulose, Amyloiddegeneration. Hierbei darf nicht iibersehen 
werden, daB auch die GefaBwande durch schlechte Ernahrung geschadigt sind. Die friihere Annahme, 
daB das Magengeschwiir bei Frauen sehr viel Ofters als bei Manneru und ganz besonders zur Pubertatszeit (Chlorose) 
auftrete, scheint nicht einwandfrei (Kaufmann, Oberndorfer). 

Schimmelpilze (Aspergillus fumigatus) konnen in der Magenwand, aber wohl nur an traumatisch oder 
sonst geschadigten Stellen oder auf Grund hamorrhagischer Erosionen, angreifen. Der bei rundem Magengeschwiir 
verhaItnismaBig haufig gefundene Soorpilz stellt offenbar nur eine sekundare Ansiedlung dar. 

So sehen wir, wie bei der Entstehungdes runden Magengeschwurs ganz verschiedene 
und wohl auch im Einzelfall vielgestal tige Bedingungen mit- bzw. zusammen wirken. 

Man muB unterscheiden zwischen den akuten und chronischen Geschwiiren. Die akuten, 
wie sie geschildert wurden, konnen schon groBe Ausdehnung gewinnen und sehr schnell aIle Wand­
schichten durchsetzen und auch in die Bauchhohle durchbrechen (s. u.). Ein sehr groBer Teil der 
akuten Geschwiire heilt a ber von sel bst a b. Es geschieht dies auf dem Wege der Granulations­
und Narbenbildung. So entstehen meist strahlige Narben, seltener langsgestreifte, die spater 
sehr reich an elastischen Fasern sind. Heilt das akute Geschwur nicht ab, was in der Pylorus­
gegend groBeren Schwierigkeiten als an der kleinen Kurvatur begegnet, so entstehen chronische 
Geschwure. 

Es stellen sich jetzt Gewebsreaktionen ein. Zwar wirken nekrotisierende Einschmelzungsvorgange weiter 
und das Geschwiir wachst noch nach Flachen- und Tiefenausdehnung, so daB es auBerordentlich groB werden 
kann, aber es setzen sich dem andererseits starke Entziindungsvorgange entgegen, welche zu Granulations­
gewebe und Bindegewebsneubildung am Rand und Grund des Geschwiires fiihren, wobei das neugebildete Granu­
lationsgewebe selbst wieder neuer Nekrose zum Opfer fallen kann. Auf der Nekroseschicht sieht man durch­
gewanderte Leukozyten aufgelagert, am Grunde und am Rande derselben eben die Granulationsschicht und 
dann vor allem faseriges, narbiges Bindegewebe bis in die Serosa; so kommen die noch zu schildernden 
Verwachsungen mit der Umgebung zustande, welche doch der Durchbruchsmoglichkeit des Magengeschwiires 
einen gewissen Damm entgegenstellen. Und vor aHem wird auf diese Weise Grund und Rand des Geschwiires 
fest und der b. 

1st so infolge der entzundlichen Reaktion das Geschwur von einem besonders derben und wall­
artigen Rand umgeben, welcher gar den Eindruck eines Krebses mach en kann, so spricht man von 
Ulcus callosum. Man kann hier gut mit Askanazy vier Schichten unterscheiden, eine leukozytar­
fibrinose Exsudatschicht, eine Schicht der fibrinoiden Nekrose, eine solche des Granulations­
gewebes und endlich die des bindegewebigen Geschwiirskallus. 

Das chronische Geschwiir halt im iibrigen im allgemeinen die Merkmale, besonders die Trichterform 
usw., des akuten bei. Hierbei wird von manchen Seiten wie dort groBe Verschiedenheit im Verlauf der Trichter­
achse betont, wahrend andere Beobachter die Trichterachse zumeist so feststellten, daB der steile AbfaH des Ge­
schwiirstrichters der Kardia zu, der terrassenfOrmige dem Pylorus zu gerichtet ist. Einer Heilung durch vollige 
Vernarbung setzt die kallose Beschaffenheit dieser Ulzera starke Hemmnisse entgegen. 

Da die Serosa an dem Entzundungsvorgang teilnimmt und Verdickung aufweist, kommt 
es, wie schon erwahnt, zu Verwachsungen mit den Nachbarorganen, insbesondere der hinteren 
Magenwand mit der Bauchspeicheldriise und dem Mesocolon transversum, aber auch mit 
dem linken Leberlappen. Besonders die Bauchspeicheldruse wird sehr haufig im Grunde des 
Geschwurs angewachsen gefunden. Wird nun die ganze Magenwand vom geschwiirigen Zerfall 
ereilt, so daB man von einem durchsetzenden (penetrierenden) Geschwur spricht, so wird 
zumeist hierdurch doch ein Durchbruch in die freie Bauchhohle verhindert. Die verwachsenen 
Organe, besonders die Bauchspeicheldruse, zeigen auch entzundliche Veranderungen, und die Zer­
storung kann sich auch auf sie fortsetzen, so daB sich hier tiefe Hohlraume bilden. 

In den chronischen Geschwiiren selbst finden sich auch weitere nicht unwichtige sekundare Veranderungen. 
So bilden sich am Rande regenerierende neue Driisen, welche oft Darmahnlichkeit annehmen und stark 
a typisch werden, wovon noch im Hinblick auf Krebse die Rede sein wird. Sehr bezeichnend ist die von Ha user 
zuerst geschildertc und betonte Aufwartskriimmung bzw. Hochschiebung der Muskularis meist nur 
am kardialen Rande dieser tiefgreifenden Geschwiire, die stets gegen das Narbengewebe des Geschwiirsgrundes 
scharf abgesetzt ist. An der Grenze kann die Muskulatur durch eingewuchertes Bindegewebe aufgespalten er­
scheinen. Sie kann aber auch fast ganz geschlossen bis zu der durch Bindegewebe aufgesplitterten Muscularis 
mucosae gelangen und mit dieser verschmelzen. 1m Gebiete des Narbengewebes zeigen nun feruer die N erven 
und GefaBe schwere Veranderungen, letztere vor allem auch in Gestalt verschlieBender Endarterii tis 
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Ebenso wie wir das akute und chronische Geschwiir unterscheiden, erscheint von Bedeutung 
die Zweiteilung der Entstehungsursache bzw. Entwicklung des runden Magengeschwiirs. Einmal 
in die Frage der erst en Entstehung peptischer Geschwure, von der die Rede war, und 
sodann zweitens die Frage nach den Grunden des Chronischwerdens und somit der 
Entstehung des groBen kallosen usw. runden Magengeschwures. Auch fUr die zweite 
Frage wirken offenbar mehrere schon oben gestreifte ursachliche Bedingungen zusammen, unter 
denen die Sekretion des Magens, Bildung eines stark sauren Magensaftes, die Eigenarten 
des Sitzes, reflexneurotische Faktoren und endlich auch der durch das Geschwiir selbst gesetzte 
Reiz eine Hauptrolle spielen mogen. Es kommen hinzu weitere GefaBveranderungen und ferner 
mechanische Bedingungen, Zerrungen der Geschwure durch Muskelzusammenziehung des 
Magens, buchtige Beschaffenheit der Geschwure u. dgl., alles dies besonders im Hinblick auf die 
sog. MagenstraBe, in der diese Geschwure ihren Hauptsitz haben, als maBgebend betrachtet. 
Aschoff hat hier eine besondere mechanisch-funktionelle Lehre aufgestellt, die kurz wieder­
gegeben sei. 

Er geht davon aus, daB kleine hamol'l'hagische Erosionen bzw. Geschwiire im Fundusteil leicht abheilen, 
dagegen in del' MagenstraBe und VOl' allem im Gebiete del' "Magenenge" (s. 0.) nicht. Hier werden sie chro­
nisch, weil die Gewebsverluste klaffend el'halten, viellanger mit dem Magensaft in Beriihrung gehalten und bei 
den peristaltischen Bewegungen mechanisch starker geschadigt werden. Aschoff erklart auch die Trichterform 
del' Geschwiire so, daB durch die pel'istaltischen Bewegungen nicht nul' del' Mageninhalt, sondel'll auch die Magen­
schleimhaut im Gebiete del' MagenstraBe von del' Kardia nach dem Pylorus zu bewegt wird und sich dies in 
einel' Heriibel'drangung del' Schleimhaut an del' ol'alen und einel' Abschiebung an del' aboralen Seite bemerkbar 
mache. Infolgedessen soll hier Sackung des Magensaftes unter dem iibel'hangenden Schleimhautgebiet die Wil'kung 
desselben besondel's zur Geltung kommen lassen, und daher das Geschwiir an del' oralen Seite schneller als an del' 
aboralen in die Tiefe gl'eifen, und sich so die schrage Trichtel'form erklaren lassen. 

In diesem Zusammenhang ist die Bauel'sche Theol'ie, daB die MagenstraBe in del' Entwicklungsl'eihe einen 
Rest del' Schlundrinne darstelle (s. 0.), von Interesse. Er betont namlich, daB diese bei Wiedel'kauel'll uSW. mit 
dem Sekret des Yerdauungsmagens nicht in Beriihrung kommt und daB ihr rudimental'el' Rest beim Menschen 
zwar in den Magen einbezogen sei, abel' Eigentiimlichkeiten del' Schlundrinne beibehalten habe, insbesondere 
straffere Anheftung del' Schleimhaut und eine eigenartige und mit weniger Anastomosen versehene GefaBver­
sorgung, und daB so die Bereitschaft diesel' Gegend fUr das Entstehen und Chronischwerden del' Geschwiire zu 
verstehen sei. Mechanische Bedingungen entfalten dann auch gerade hiel' ihre Wil'kung. 

Neuerdings wird auf Grund von zahlreichen Untersuchungen und Tierversuchen von Buchner 
wieder der Magensaft in seiner Bewirkung von Erosionen, ihrer Umwandlung zum Geschwur 
und des Chronischwerdens dieser ganz in den Vordergrund gestellt. Es liegt hiernach absolute 
oder relative tJberwertigkeit der Magensalzsaure zugrunde, d. h. die Salzsaure uberwiegt 
bei Hyperaziditat und tJbersekretion, oder dies ist im Verhaltnis zur Insuffizienz der Abschwa­
chungsmechanismen (Sekret der Pylorusdrusen, alkalisches der Brunnerschen Drusen, alkalische 
Galle und Pankreassaft) der Fall. Von solchem salzsaureuberwertigem Magensaft werden be­
sonders salzsaureempfindliche Gebiete am Beginne der Pylorusschleimhaut, gelegen 
in der MagenstraBe und wo das Sekret der Pylorusdriisen noch nicht verdauend einwirkt, dich t 
vor dem Pylorus, wo sich der Magensaft mit dem Mageninhalt staut, und am Zwol£finger­
darm, wo der Magensaft zuerst die empfindliche Schleimhaut vor Einwirkung des Sekretes der 
Brunnerschen Drusen oder von Galle oder Pankreassaft trifft, angegriffen; so erklaren sich 
diese Vorzugssitze. Es handelte sich um eine Atzung des Gewebes, als deren histologischen 
Ausdruck Buchner die fibrinoide Nekrose (s. 0.) betrachtet, es folgt dann Verdauung der Atz­
nekrosen, sodann setzt reaktive Entzundung ein. Die Entwicklung des peptischen Geschwiires 
beginnt haufig unter dem Bilde der akuten peptischen Gastritis und Duodenitis 
mit zahlreichen groBeren und kleineren Gewebsverlusten der Magen-Zwolffingerdarmwand; hier 
finden sich histologisch zudem vielfach oberflachliche und tiefere Herde mit fibrinoider Nekrose 
und reaktiver Entzundung als Zeichen akuter Zerstorung der Schleimhaut durch den 
Magensaft. DaB die Folgen der Atzung durch den Magensaft nicht diffus, sondern herdformig 
sich auBern, erklart Buchner mit dem Befallenwerden bestimmter Stellen infolge der groberen 
Unebenheiten des Schleimhautreliefs von Magen und Duodenum, wie sie in den Falten­
kammen und -talern gegeben sind, und der feineren Unebenheiten in Gestalt der Schleimhaut­
furchen. 

Von groBer Wichtigkeit sind nun Folgezustande und Gefahren, die mit den Magen­
geschwiiren verknupft sind. 

Zunachst finden wir ganz gewohnlich schwere chl'onische Magenkatarrhe des ganzen Magens, besonders 
bei chronischen Geschwiiren. Auch zeigen die benachbarten Lymphknoten haufig entziindliche Ver-
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gr6Berung. Besondere Folgezustande bringen die Narben mit sich. Sie konnen durch Narbenzusammen­
ziehung starke Zusammenschniirung des Magens bewirken. So konnen Narben an der Kardia oder dem Pylorus 
betrachtliche Verengerungen zur Folge haben. Und an dem Pylorus ist dies nicht nur, sogar seltener, bei vollig 
vernarbten Geschwiiren der Fall (sie vernarben hier verhaltnismaJ3ig selten), sondern besonders auch bei ent­
ziindlichen, kallosen Geschwiiren, selbst bei den hier vorkommenden kleinen kraterformigen, tiefen, wie sie Ha user 
beschreibt, wobei an die starke entziindliche Verdickung aller Wandschichten sich auch Hypertrophie der Mus­
kulatur anschlieBt. Oberhalb kommt es dann zu Erweiterung des iibrigen Magens mit Arbeitshypertrophie der 
Muskelschichten, chronis chen Katarrhen usw. Bei einem Sitz des Geschwiirs etwa in der Mitte des Magens kann 
eine geschrumpfte Narbe die sog. Sanduhrform desselben herbeifilhren. Durch Narbenschrumpfung kann 
auch eine Ver kiirzung der kleinen K urvatur entstehen, so daB sich Kardia und Pylorus nahern. 

Das Magengeschwiir als solches tragt nun mehrere Gefahren in sich, so insbesondere die der 
Blutung und des Durchbruchs. 

Die Blutung kommt durch GefaBanatzung zustande und kann so stark sein, daB sie Verblutungstod 
oder, besonders bei Wiederholung, einen Zustand auBerster Anamie bewirkt. Solches kann selbst bei ganz kleinen 
Geschwiiren eintreten, wenn groBere GefaBe angeatzt werden. Am Grunde des Geschwiirs kann sich der offene 
GefiiBstumpf, haufiger auch Verfarbung als Rest der Blutung finden. DaB nicht Ofters Blutungen eintreten, wird 
durch thrombotischen VerschluB vieler GefiiBe im Bereiche des Geschwiirs bewirkt. Nach Hauser kann man die 
Erscheinung des Blutbrechens wohl auf 40% der Falle von Magengeschwiir berechnen. Bei dem Fortschreiten 
der Geschwiire konnen auch groBere GefaBe, Z. B. die Arteria lienalis, angeatzt werden, was zu groBen Blutungen 
Veranlassung geben kann. 

Tiefe Geschwiire bergen die Gefahr des Durchbruchs in sich. Zumeist allerdings wird er durch die Ver­
wachsung mit den Nachbarorganen hintangehalten. Brechen Geschwiire doch in die freie Bauchhohle durch, so 
kommt es zu Peritonitis; nach Hauser etwa in 10% der Geschwiire und Narben. In spateren Stadien ist 
der Durchbruch infolge der Tiefe der Geschwiire haufiger als im akuten. 

Am gefiihrlichsten sind die - an sich selteneren - Geschwiire an der Vorderwand bzw. der Kardiagegend, 
weil hier am seltensten vorherige Verwachsungen zustande kommen und die Beweglichkeit hier groBer ist, so daB 
Durchbruch in die freie Bauchhohle hier am leichtesten erfolgt. Selten sind Einbriiche des Geschwiirs in andere 
Hohlorgane, wie Gallenblase oder Kolon, noch seltener nach oben in Mediastinum, Herzbeutel oder Pleurahohle, 
oder auBerst selten nur nach Verwachsung bzw. Verklebung des Magens mit der Bauchwand nach auBen - a uB ere 
Magenfisteln. 

Eine letzte Gefahr, die mit dem Magengeschwiir verkniipft sein kann, ist, daB sich ein Krebs 
anschlieBt bzw. aus dem Geschwiir auf dem Wege iiber die bei der Regeneration am Rande auf­
tretenden atypischen Epithelwucherungen entwickelt. 

Es ist dies offenbar ein verhaltnismiiBig hiiufiges Ereignis. 1m Einzelfall kann aber schwer zu entscheiden 
sein, 0 b ein Krebs auf dem Boden eines runden Magengeschwiirs entstanden ist, oder umgekehrt ein Krebs geschwiirig 
zerfallen ist, oder Geschwiir und Krebs unabhangig voneinander aufgetreten sind. Die kennzeichnende Geschwiirs­
narbe im Grund, die schon erwahnte, stets von Ha user betonte "am Geschwiirsrand steil aufwarts gekriimmte, 
formlich wie leicht umgerollte Muskularis, deren auBere Lage in scharfer Linie yom iibrigen Geschwiirsgrund 
abgegrenzt erscheint", endlich das Ausgehen der Krebsbildung yom Rand des Geschwiirs, zunachst Fehlen 
am Grund diirfen als sichere Zeichen, daB echtes rundes Magengeschwiir vorangegangen, angesprochen werden. 
Krebsige Umwandlung ist bei den Geschwiiren des Duodenum viel seltener, ebenso die atypische Driisenwucherung 
- das Bindeglied - hier meist viel geringer. 

e) Geschwiilste. 
Die haufigste und praktisch wichtigste Geschwulstbildung des Magens ist der Krebs. 
Er ist bei Mannern wenigstens die haufigste kre bsige Er krankung innerer Organe iiberhaupt, wahrend 

!;I.eim weiblichen Geschlecht die Zahl der Magenkrebse noch durch die der Gebarmutterkrebse iibertroffen wird. 
Ubrigens schwankt der Hundertsatz der Erkrankungen an Magenkrebs in den einzelnen Gegenden sehr erheb­
lich. Wie die Krebserkrankung iiberhaupt, so kommt auch d~.r Magenkrebs vorzugsweise dem hoheren Alter 
zu. Er schlieBt sich ofters an adenomatose Polypen an. Uber den Zusammenhang mit runden Magen­
geschwiiren S. O. 

Wie in anderen Organen, so zeigt der Krebs auch im Magen gewisse bevorzugte Stellen; 
er findet sich am haufigsten in der Pylorusgegend, dann an der kleinen Kurvatur, seltener 
an der Kardia. 

Die auBere Form ist verschieden, knotig oder pilzformig, polypos oder zottig-papillar 
in das Innere des Magens hineinragend. Die inneren Geschwulstteile erweichen meist unter Ein­
wirkung des Magensaftes sehr bald, so daB unregelmaBige, oft kraterformige Gesch wiire mit 
waHartig oder knotig verdicktem Rand und mit lockeren, in Erweichung begriffenen Massen und 
Blutresten am Grunde zustande kommen. Nach den Seiten zu wuchert der Krebs weiter, vor aHem 
auch in der lockeren Submukosa oder auch Muskularis, und so findet man oft unter der zuweilen 
emporgehobenen aber noch unversehrten Schleimhaut kleinere und groBere zusammenhangende 
Auslaufer der Geschwulst oder getrennt gelegene Krebsknoten (regionare Tochtergeschwiilste). 
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Andere Magenkrebse zeigen ein vorwiegend flachenhaftes Wachstum, besonders in der 
Submukosa und Muskelschicht, ohne eigentliche Knoten oder Vorragungen in dem Magenhohl­
raum zu bilden. Gegen Pylorus oder Kardia hin konnen solche Formen sich mehr ringformig ent­
wickeln und die Lichtung giirtelformig umfassen, besonders am Pylorus; es kann aber auch ein 
groBer Teil des Gesamtmagens flachenhaft ergriffen sein. 

Histologisch handelt es sich zumeist um Zylinderzellenkrebse, oft von ganz adenokarzi­
nomatosem Bau. Selten bilden sich Zysten, auch mit papillaren Vorspriingen. In einer zweiten 

Form bilden die KrebszeHen solide Mas­
sen, die vor aHem die Lymphbahnen in 
der Magenwandung ausfiiHen; man kann 
von einem Carcinoma solidum sprechen. 
Die sog. "Krebsalveolen" konnen dabei 
groB oder klein sein, die Krebszellen 

(' selbst zeigen sehr unterschiedliche GroBe, 
zuweilen sind sie fast rund und klein. 

b 

Abb.406. Krebs fast des ganzen stark verkleinerten und mit 
starrer Wand versehenen Magens (bei b). 

Bei a bsophagus, bei c Pylorus. Beide sind frei vom Krebs. 

Die gegenseitigenMengenverhiiJtnisse zwi­
schen Krebszellen und bindegewebigem Geriist 
wechseln sehr. Sind die Krebse sehr krebszell­
reich mit nur wenig Geriist, kann man von 
Medullarkrebs sprechen, ist umgekehrt in an­
deren Fallen das Geriist besonders stark ent­
wickelt, von Skirrhus. 

Das Geriist ist dann derb, grobfaserig, 
kernarm, oft reich an elastischen Fasern, die 
Krebszellen in Form schmaler Ziige sind sehr 
sparlich. Hier handelt es sich meist urn derbe, 
diffuse, flache Formen, welche einen groBeren 
Teil der Magenwand in ein starres bis knorpel-
hartes Rohr verwandeln konnen. Durch starke 
Schrumpfung der Bindegewebsmassen kann 
es zu erheblicher Verengerung des Magenhohl­
raumes, besonders zu hochgradigster Verenge­
rung am P£i:irtner, wo die Szirrhen mit Vor­
liebe sitzen, kommen. Da sich selbst mikro­
skopisch nur wenige sehr kleine Krebszell­
massen zu finden brauchen, kann das Bild 
einer einfachen Narbenbildung hervorgerufen 
werden. Auch entstehende Geschwiire zeigen 
vielfach Neigung zur Vernarbung. 

Durch schleimige Entartung ent­
steht im Magen nicht selten ein Gallert­
krebs. 

Schon mit bloBem Auge sieht man oft 
in einem grauen Bindegewebe gelegen, gelb­
liche oder braunliche, weiche, klebrige, durch­
scheinende, gallertige Massen. Mikroskopisch 
liegen die schleimig entarteten Krebszellen ge­
wohnlich in soliden Massen. Die Zellen selbst 
gehen bei der Umwandlung zum groBen Teil 

zugrunde. Der Gallertkrebs breitet sich auch sehr hiiufig flachenhaft aus, oft iiber einen groBen Teil des Magens. 
Die Schleimhaut ist oft, ohne geschwiirig zu zerfallen, ergriffen, Hauptausbreitungsgebiet aber sind Submukosa 
und tiefere Schichten, besonders Muskularis. So kann die ganze Magenwand in eine dicke gallertige Masse 
verwandelt erscheinen. AuBer durch eigentliche Tochterknotenbildung verbreitet sich der Gallertkrebs haufig 
durch Aussaat auf Peritoneum und Netz, oft in gewaltiger Ausdehnung. 

Borrmann unterscheidet noch als weitere Krebsform des Magens den diffusen vielgestaltig-zelligen 
Kre bs. Hier dringen die verschieden groBen, oft ausgesprochen vielgestaltigen (auch Riesenzellen bildenden), 
Krebszellen dicht gelagert, ganz diffus durchsetzend in die Bindegewebsspalten vor. Es ist Verwechslung mit 
Sarkom moglich. 

In sehr seltenen Fallen finden sich im Magen Plattenepithelkrebse, die meist von der Kardiagegend 
ausgehen, Adenokankroide, d. h. teils Zylinder- teils Plattenepithelkrebse, Karzinosarkome u . dgl. 

Die Krebsbildung des Magens ist sehr haufig von verschiedenartigen Folgezustanden begleitet. Sehr 
oft kommt es durch chronische Bindegewebswucherung in der Umgebung zur Verwachsung des Magens 
mit Nachbarorganen und so vielfach zu Lageveranderungen oder Zerrungen des Magens und der Nachbar­
organe. Mit dem weiteren Wachstum dringt der Krebs durch die Verwachsungen hindurch in andere Organe 
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vor, so besonders haufig in Bauchspeicheldriise, Leber, Speiser6hre, Dickdarm oder Diinndarm und, besonders 
bei manchen Formen, in das groBe Netz, auch nach riickwarts in die Wirbelsaule; selbst bis in den Wirbelkanal 
kann die Neubildung fortschreiten, ebenso nach oben auf die Pleura, den Herzbeutel, die Lunge und das 
Mediastinum. Mit der fortschreitenden Geschwiirsbildung kann auch in den sekundar ergriffenen Teilen ein 
Zerfall der Geschwulst stattfinden, so daB man vom Magen aus in Taschen derselben gelangt; auch bilden sich 

Abb. 407. GroBer flacher Magenkrebs, in dessen Mitte sich ein rundes Magengeschwiir befindet, das von 
atrophischen Wanden umgeben ist. 

" 

Aus Fiittcrer, Xtiologie des Karzinoms. Wiesbaden, Bergmann 1911. 

Abb.408. Zylinderzellenkrebs (Adenokarzinom) des 
Magens. 

a Schleimhaut. b Muscularis mucosae, c Submukosa. 

Herxheimer, GrnndriB. 20. Auf!. 

Abb. 409. Magenkrebs. Solide Form mit ziemlich 
kleinen Krebszellen, die zwischen die Muskelfasern 

(gelb) vorgedrungen sind. 
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so abnorme Verbindungen zwischen dem Magen (sog. Magenfisteln) und dem Dickdarm, dem Diinndarm, 
der Speiserohre, der Gallenblase (dann mit GallenabfluB in den Magen) usw. Seltener kommt ein Einbruch 
des Magenkrebses in eine Korperhohle vor, in die Bauchhohle, so daB Perforationsperitonitis entsteht -
doch schiitzen in der Regel vorher in der Nahe des Krebses sich ausbreitende Verwachsungen davor - selten 
nach oben in Pleurahohle oder Herzbeutel; auch entsteht hie und da durch Durchbruch durch die auBere Haut 
eine sog. auBere Magenfistel. 

Die metastatische Ausbreitung des Krebses erfolgt vom Magen aus zum groBten Teil auf dem Lymph­
wege in verschiedene Organe: zunachst kann es auf diese Weise zu Tochterknoten im Magen selbst (oder Darm) 
kommen; Krebszellen gelangen aber besonders in die anliegenden Lymphknoten, spater vielfach auch in die 
retroperitonealen Lymphknoten und in andere Lymphknotengruppen, i~sbesondere auch oft in diejenigen der 
Brusthohle; von krebsigen Thromben in den Magenvenen, oder durch Ubergreifen des Krebses auf die Pfort­
ader, kommt es zur Verschleppung von Krebskeimen auf dem Blutwege und zur Bildung von sekundaren 
Knoten in Leber, Pleura, Lunge, Milz, Bauchspeicheldriise, insbesondere auch im groBen Netz usw. Ganz ge­
wohnlich ist das ganze Peritoneum mit Krebsknoten iibersat, oft besonders ausgebildet im Douglasschen Raum. 

Mit dem bisher Erwahnten sind die Folgezustande des Magenkrebses keineswegs erschopft. Es sind noch 
weiterhin zu erwahnen die Blutungen aus krebsigen Geschwiiren, welche jedoch verhaltnismaBig selten in allzu 
groBem Umfange auftreten; dagegen sind kleinere Blutungen und hamorrhagische Durchsetzungen des Ge­
schwiirsgrundes und der Geschwiirsrander sehr haufig; die hieraus entstehende Pigmentierung kann so hoch­
gradig werden, daB die ganze Geschwulst ein dunkles Aussehen annimmt. 

RegelmaBig entwickelt sich ferner im Verlaufe des Magenkrebses eine chronisch-katarrhalische 
Gastritis, die in der unmittelbaren Umgebung des Krebsherdes am starksten ausgepragt zu sein pflegt. Zur 
Unterhaltung und Verstarkung des chronischen Katarrhs tragen auch die durch den Krebs unmittelbar her­
vorgerufenen funktionellen Storungen der Magentatigkeit wesentlich bei. Ein auBerst haufiges Vorkommnis 
ist endlich eine Enge des Magens an bestimmten Stellen, besonders am Pylorus, welche weiterhin mechanisch 
infolge von Speisestauung zu einer Erweiterung des iibrigen Magens mit ihren Folgezustanden (s. u.) fiihrt. 
Andererseits kommt es oft friihzeitig zu einer SchluBunfahigkeit des durch krebsige Wucherung zerstorten Pylorus. 
Manche funktionellen Storungen endlich werden durch Lage- und Gestaltsveranderungen hervorgerufen, welche 
durch Verwachsungen des Magens mit seiner U mge bung bedingt sind. Bleiben Verwachsungen mit der N achbarschaft 
aus, so senkt sich der Pfortner bei Bestehen eines Krebses nach abwarts, so daB der Magen selbst eine senkrechte 
Stellung erhalten und der Pylorus infolge seiner Schwere bis zum kleinen Becken herabtreten kann, wo er viel­
fach Verwachsungen mit Darmschlingen eingeht. Krebs an der Kardia mit Verengerung dieser veranlaBt manch­
mal Hypertrophie und Erweiterung der Speiserohre und unter Umstanden, wenn bloB noch wenig Speisemasse 
in den Magen gelangt, eine Atrophie der iibrigen Magenwand mit hochgradiger Verkleincrung des Magens. 
Verhungerung kann die Folge sehr hochgradiger Verengerungen sein. 

Von anderen Geschwulstbildungen finden sich an der Magenschleimhaut, namentlich im Verlauf 
chronisch-katarrhalischer Zustande, Ofters Schleimhautpolypen; sie zeigen entweder den Bau der Schleimhaut 
oder weisen zystisch erweiterte Driisenraume auf und konnen in der Mehrzahl vorhanden sein; auch papillare 
Geschwiilste kommen vor. Den Schleimhautpolypen stehen die eigentlichen Adenome des Magens nahe, welche 
hauptsachlich aus Driisen zusammengesetzt sind und im iibrigen die Kennzeichen der Schleimhautadenome auf­
weisen. Sie treten als knotige, gelappte, haufiger als gestielte, polypose Geschwiilste auf, welche in groBerer Zahl 
nebeneinander ("Polyposis ventriculi") und ofters mit Darmpolypen zusammen? besonders bei jugend­
lichen Leuten auf angeoorener Grundlage entstanden, vorkommen konnen. Es sind Ubergange in Krebse 
haufiger verfolgt worden. AuBerdem finden sic~. Fibrome, Fibroepitheliome, Neurofibrome, Lipome, Angiome 
und ziemlich haufig Myome in der Magenwand. Uber myomatose Divertikel s. U. Auch kommen besonders am 
Pylorus Adenomyome vor. 

Selten sind Sarkome. Es kommen Spindelzellen- und Rundzellensarkome, ferner Fibrosarkome, Myo­
sarkome und gemischtzellige Formen vor. Etwas haufiger sind Lymphosarkome. AIle diese Formen konnen 
umschrieben oder in groBer Ausdehnung diffus den Magen befallen, werden selten geschwiirig und bewirken 
selten Verengerungen. Auch sitzen sie meist nicht am Pfortner oder an der Kardia, sondern am haufigsten an 
der groBen Kurvatur (Fundus). VerhaltnismaBig ofters finden sie sich bei jiingeren Leuten. 

Sekundare Kre bse sind im Magen verhaltnismal3ig selten. Manchmal greift ein Plattenepithelkrebs 
von der Speiserohre her auf den Magen (zumeist auf dem LymphgefaBwege) iiber, oder dies hat von der Leber, 
der Bauchspeicheldriise oder dem Peritoneum her statt. 

f) Erweiterungen und Verengerungen; Lageveranderungen; ungewohnlicher Inhalt 
des !lagens. 

Erweiterung des Magens stellt sich im AnschluB an verschiedene Erkrankungen dieses ein; so entsteht eine 
mechanische Gastrektasie bei Pfortnerverengerungen aller Art, wobei sich in der Regel infolge erhohter 
Arbeit auch eine Hypertrophie der Magenmuskulatur entwickelt. Eine Erweiterung des Magens entsteht 
ferner sehr haufig im Zusa mmenhang mit chronischer Gastritis, und zwarliegt hier offenbar eine Wechsel­
wirkung zwischen beiden Veranderungen vor; einerseits veranlaBt der chronische Katarrh mangelhafte Verdauung 
und Resorption und damit Liegenbleiben der Speisemassen, was schlieBlich eine Erweiterung des chronisch 
iiberfiillten Magens zur Folge hat; andererseits entstehen durch das lange Verweilen der Speisemassen Garungs-, 
ja sogar Faulnisvorgange, und haben ihrerseits wieder Reizung und Entziindung der Magenschleimhaut im 
Gefolge. Derartige Zustande, an denen chronische Schleimhautkatarrhe und Erweiterung zusammen beteiligt 
sind, entwickeln sich haufig bei Saufern. Ein Teil der entziindlichen Vorgange ist aber auch haufig auf Stau­
ungskatarrhe zu beziehen. Formen von Magenerweiterung und Erschlaffung von Magenwand, welche nicht 
auf mechanischen Ursachen beruhen, werden aRch als "dynamische Ektasien" bezeichnet; sie finden sich 
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bei nervosen Storungen der Magentatigkeit (Atonie), z. B. bei Krampf des Pfortners, aber auch als Folge ab­
normer Garungen. So kann z. B. Mangel an Salzsaure - Hypoaziditat - durch mangelnde Peristaltik Magen­
erweiterung bewirken, ebenso aber auch der gegenteilige Zustand Hyperaziditat durch einen bis zu Pylorus­
krampf fuhrenden Reiz. Bei Erweiterung des Magens kann entweder bloB die groBe Kurvatur (und zwar manch­
mal bis zum kleinen Becken) herabsinken, oder es kann der Magen im ganzen herabtreten, so daB auch die kleine 
Kurvatur eine tiefere Stellung einnimmt (Enteroptose, worunter man allgemein ein Herabsinken von Ein­
geweiden, meist durch verminderte Spannung der Gewebe bedingt, versteht). 1m erweiterten Magen finden 
sich haufig Garungserreger, Faulnispilze, Sarzinen u. dgl. 

Verengerungen des Magens sind, abgesehen von solchen an Pylorus und Kardia, am haufigsten Folge 
narbig.~r Strikturen der Wand, welche sich im AnschluB an Geschwiire oder nach Zerstorung von Wandteilen 
durch Atzgifte entwickeln. Durch ringformige narbige Verengerung des Magens an irgendeiner Stelle zwischen 
dem Pfortner und der Kardia kommt es zur Bildung des S~nduhrmagens, eines Zustandes, an welchen sich 
selbst eine Achsendrehung des Magens anschlieBen kann. Uber die Pseudosanduhrform des Magens s. o. All­
gemeine Einengung des Magens entwickelt sich femer infolge von Unteremahrung. Von der Verengerung bei 
Krebsen (Skirrhen) war schon oben die Rede. 

Lageveriinderungen des Magens entstehen, abgesehen von Erweiterung mit Tiefstand der groBen Kurvatur 
und Enteroptose (s.o.), am haufigsten durch Verwachsungen seiner Wand mit anderen Baucheingeweiden, 
wie sie sich besonders beim Geschwiir und Krebs einstellen; endlich kann der Magen in innere Brnche, in Zwerch­
fellbrnche oder Nabelbruche eintreten. 

InhaIt des Magens: Starker Gasgehalt des Magens kommt - auch neben Tympanites des Darmes -
vor. Blut findet sich im Magen besonders infolge von Geschwu.rsbildungen (abgesehen von zerfallenden Krebsen); 
namentlich bei diesen kommt es durch die langere Zeit hindurch stattfindenden Blutbeimischungen zum Magen­
inhalt zu einer eigentumlichen, kaffeesatzahnlichen Beschaffenheit desselben. In manchen Fallen von Magen­
blutung ist ein groBeres, blutendes GefaB nicht aufzufinden, und es 1st dann die Blutung eine sog. parenchyma­
tose, aus einer groBen Zahl kleinster GefaBe erfolgende. Derartige Blutungen kommen - neben solchen im 
Darm - bei Entziindungen, Pfortaderstauungen, Leberzirrhose, schweren Formen von Gelbsucht und anderen 
Erkrankungen vor. Bei DarmverschluB kommt im Magen kotiger Inhalt vor. Sehr haufig wird Galle im 
Magen gefunden. Der Magen kann allerhand verschluckte Gegenstande enthalten. Bei Haare verschluckenden 
Hysterischen finden sich manchmal ganze Haarballen, sog. Trichobezoare, welche lange Zeit im Magen 
verweilen konnen, ohne besondere Erscheinungen hervorzurufen. 

Die Magendarmsehwimmprobe ist ein Hilfsmittel, um festzustellen, ob ein neugeborenes Kind gelebt hat. 
Man stellt sie in der Weise an, daB man den Magendarmkanal am Ende der Speiserohre und am Mastdarm ab­
bindet und nach der Herausnahme in Wasser bringt. Die Bedeutung dieser Probe beruht darauf, daB Magen 
und Darm totgeborener Kinder keine Luft enthalten, da erst mit den ersten Atemzugen Luft verschluckt wird. 
Der positive Ausfall der Probe ist also ein ziemlich sicherer Beweis, daB das Neugeborene geatmet hat, wenn 
es sich nicht um Gasentwicklung durch Faulnis handelt. 

Von Parasiten finden sich im Magen ofters Askariden, welche in ihn aus dem Darm gelangt sind; selten 
und nur bei ganz frischer Infektion Trichinen. Von pflanzlichen Parasiten kommen Soor, SproBpilze, 
Schimmelpilze insbesondere bei chronischen Katarrhen und Magenerweiterung, und, unter ahnlichen Ver­
haltnissen, sehr haufig die Sarcina ventriculi vor (s. auch oben). 

E. Darm. 

Vorbemerkungen. 
Das Duodenum (und Jejunum) zeigt Querfalten, die Valvulae conniventes Kerkringii, femer die 

Darmzotten. Der ganze Darm zeigt Zylinderepithel, ebenso die sog. Lieberkuhnschen Buchten, da­
zwischen Becherzellen. Das Duodenum weist die sog. Brunnerschen Drusen - mit den azinosen DrUsen 
des Pfortnerteiles ubereinstimmend - auf. 

1m Dunndarm befinden sich zweierlei lymphatische Bildungen, die sog. Einzelfollikel und die Peyer­
schen Haufen, meist oval in der Langsrichtung des Darmes. Sie finden sich an der der Ansatzstelle des Mesen­
teriums entgegengesetzten Seite, besonders auch im unteren Ileum; auf der Ileozokalklappe selbst zeigt sich 
ein quer hinuberziehender Haufen. Der Wurmfortsatz ist meist fast vollkommen von ihnen ausgekleidet. Die 
Haufen konnen durch die Zotten aufgenommenen, verschluckten Kohlenstaub enthalten. 

Der Dickdarm zeigt an seiner AuBenflache drei Langsbander, Tanien, welchen innen drei Langswulste 
der Schleimhaut entsprechen. AuBerdem hat er Ringfalten - die Semilunarfalten -; je zwei begrenzen 
mit den zugehorigen Abschnitten der Langsfalten je eines von den Haustren, den Ausbuchtungen der Dick­
darmwand. Der Dickdarm hat nur Lieberkuhnsche Buchten, keine eigentlichen Drusen. 

a) MiJ3bildungen. 
Unter den Divertikeln ist das Meckelsche Divertikel, d. h. der nicht verschlossene Rest 

des Ductus emphalo-mesentericus am haufigsten. 
Es sitzt etwa 1 m oberhalb der Ileozokalklappe. In der Wand des Meckelschen Divertikels finden sich 

ofters abnorme Gewebe, so besonders der Magenschleimhaut entsprechende Gebiete, Bauchspeicheldrnsengewebe 
u. dgl. Meist belanglos, kann sich das Meckelsche Divertikel auch nach Art des Wurmfortsatzes (s. u.) ent­
ziinden, durchbrechen, Verwachsungen eingehen, die zu Darmeinklemmung fUhren, u. dgl. m. 
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Ferner kommen multiple Divertikel besonders im Dickdarm vor. Unter den Verschliissen 
bzw. Verengerungen ist die Atresia ani, d. h. das Fehlen der Ausmundung des Darmes die ver­
hiiltnismiWig haufigste. 

Dabei kann 1. der Mastdarm vollkommen fehlen, so daB das Kolon blind endigt, oder der Mastdarm ist 
nur als lichtungsloser derber Strang ausgebildet: Atresia recti; dann ist der Anus oft nur durch eine flache Grube 
angedeutet; 2. der Mastdarm ist normal ausgebildet, endet aber blind in der Analgegend; es fehlt also die Anal­
iiffnung - Atresia ani. 

Diese MiBbildungen erklaren sich aus der Entwicklung der aus der Allantois hervorgehenden bzw. mit 
ihr in Verbindung tretenden Organe. In friiher Entwicklungszeit (5. Woche) besteht eine Kloake, in welche 
hinein die Geschlechtsgange, die Harnleiter und der Enddarm miinden. Eine Analiiffnung besteht urn diese 
Zeit noch nicht, sondern bildet sich erst spater, indem eine Einstiilpung der auBeren Haut in das untere Ende 
des Darmes hinein durchbricht. Spater trennt sich - unter Entwicklung des Dammes (im 3.-4. Monat) - der 
Mastdarm von dem vorderen Teil der Kloake ab, welche nunmehr Sinus urogenitalis heiBt, und in deren Be· 
reich sich die Ausfiihrungsgange der Harn- und Geschlechtsorgane weiter entwickeln. Bleibt die Bildung der 
Afteriiffnung aus oder entsteht gar kein Mastdarm, so kommt es zu den oben erwahnten MiBbildungen. Bleibt 
gleichzeitig eine Ver bind ung des Enddarmes mit einem der dem Sin us urogeni talis zugehiirigen Organe 
bestehen, so entsteht die Atresia ani vesicalis, urethralis oder vaginalis, d. h. der Mastdarm miindet in die Blase, 
die Harnriihre, die Scheide, oder auch in das Perineum, den Hodensack, oder an der Peniswurzel (Atresia ani 
perinealis, scrotalis, su burethralis). 

Auch sonst kommen im Darm (zum Teil mehrfache) Verengerungen und Verschliisse vor; so in der 
Gegend der Papilla Vateri, der Duodeno-Jejunalgrenze, an der Bauhinschen Klappe usw. Auch sie entstehen 
auf entwicklungsgeschichtlicher Grundlage. 

Ais Enterokystom bezeichnet man angeborene Zysten, welche aus dem Meckelschen Divertikel oder ab­
geschniirten Teilen der Darmwand, zum Teil auch Darmteilen eines rudimentaren Zwillings, hervorgehen; ihre 
Wand .. zeigt den Bau des Darmes (vgl. Aligemeiner Teil). 

Uber Briiche usw. siehe spater. 

Auf einer auBergewohnlich groBen Anlage der Flexura sigmoidea (Megasigmoideum con­
genitum), welche zu Achsendrehung und ventilartigen Knickungen und hierdurch zu Hyper­
trophie und Erweiterung des Dickdarms fiihrt, beruht die besonders bei Knaben sich findende 
sog. Hirschsprungsche Krankheit. Doch wird auch ein Spasmus der Analringmuskulatur oder 
besonders von hoher sitzenden Zusammenziehungsringen als Grundlage fur sie angenommen. 

b) Regressive Storungen. 
Sie haben im Darm wenig selbstandigc Bedeutung. Trii be Sch wellung und fettige En tartung findcn 

sich bei entziindlichen Vorgangen und besonders bei gewissen Vergiftungen (Phosphor, Arsenik). Amyloid­
degeneration, welche vorzugsweise die BlutgefaBe und das Bindegewebe, besonders der Zotten, sowie die 
Muskularis des Darmes betrifft, befallt den Darm erst in zweiter Linie; sie verleiht der Darmwand eine matt 
glanzende, blaugraue Farbe und glatte, derbe Beschaffenheit. Auch hyaline Degeneration der glatten 
.Qarmmuskulatur, vergleichbar der wachsartigen Degeneration der quergestreiften Muskulatur, kommt vor. 
Uber die Hamochromatose der Darmmuskulatur sowie iiber die Melanose und Pseudomelanose s. im 
Allgemeinen Teil unter " Pigment ". Atrophie der Schleimhaut ist meist die Folge von Entziindungen oder 
Unterernahrung. Bei Schadigung infolge von Bestrahlung mit Riintgenstrahlen oder Radium kiinnen 
am Darm N ekrosen und Gesch wiirs bild ungen auftreten, die auch zu Peritonitis fiihren kiinnen. 

c) Kreislaufstorungen. 
An der Leiche erscheint der Darm meist anamisch, nur bei heftigen Entzundungen sowie 

in Stauungszustanden hyperamisch. Haufig bestehen dann auch kleine Blutungen. Wichtig 
ist die hamorrhagische Infarzierung. Sie wird bewirkt durch embolischen VerschluB einer der 
Arteriae mesentericae (die "funktionelle Endarterien" sind), meist als Folge von Thromben 
im linkenHerzen oder inderAorta beiderenAtherosklerose, ferner durch thrombotischen Ver­
schluB auf Grund von Wandveranderungen, endlich durch VerschluB von Mesenterialvenen 
bei Einklemmung von Darmschlingen oder bei Pfortaderthrombose. 

Der Darm ist iiber griiBere Strecken hin blutig durchsetzt und stark iidematiis. Blut tritt reichlich in die 
Lichtung aus. Gangran und, durch die Wirkung der im Darminhalt vorhandenen Kleinlebewesen (Bacterium 
coli u. a.), Entziindung der Darmwand schlieBen sich an. Anamischer Infarkt von Darmschlingen, welcher Nicht­
funktionieren aller Kollateralen voraussetzt, ist auBerst selten. Kleine eiterige Infarkte kommen durch Ein­
schwemmung septischer Emboli vor (embolische Abszesse s. u.). Erweiterungen der LymphgefaBe, besonders 
bei deren Verlegung durch Tuberkulose, fiihren zu kleinen oder griiBeren Cbyluszysten im Diinndarm und Mesen­
terium, welche meist einkammerig sind. Durch Wucherungsvorgange kiinnen mehrfache kavernomartige Bil­
dungen zustande kommen. 

Unter Melaena neonatorum versteht man das Auftreten von Blutbrechen und blutigen Durchfallen kurz 
nach der Geburt. Man findet Magen- und Darmblutungen, iifters mit Geschwiiren oder Nekrose_ Die Ent­
stehungsursache ist nicht sieher geklart. Man denkt an Embolie in Venen von Magen und Darm riickwarts 
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von Thromben der Nabelvene aus durch die Pfortader. In anderen Fallen ist die Melaena neonatorum (dann auch 
symptomatica genannt), in Magendarmblutungen bestehend, Teilerscheinung von Allgemeinerkrankungen mit 
auch an anderen Stellen auftretender Blutungen, so bei Syphilis (s. S. 24), hamorrhagischer Diathese u. dgl. 

d) Entziindungen. 
Katarrhalische Entziindungen der Darmschleimhaut ki:innen akut oder chronisch und 

iiber den ganzen Darm verbreitet oder auf einzelne Teile beschrankt vorkommen. Der akute Darm­
katarrh entsteht unter ahnlichen Verhaltnissen wie jener des Magens durch Vergiftungen (beson­
ders Arsenikvergiftung), reizende, unverdauliche oder verdorbene Speisen, abnorme Umsetzungen 
im Darmkanal, wie solche namentlich im Dickdarm schon durch zu langes Verweilen des Inhalts 
in ihm hervorgerufen werden ki:innen; haufig kommen Katarrhe des Magens und des Darmes 
zusammen vor als akute Gastroenteritis. 

Besonders heftige Entzundungen entstehen bei Fleisch-, Wurst-, Fisch-, Kasevergiftungen u. dgl. 
Hier wirken toxische Substanzen (Ptomaine), meist aber Bakterien und ihre Toxine (besonders Paratyphus­
bazillen, seltener der mit Fleisch aufgenommene Bacillus botulinus) ein. 1st die Schleimhaut schon ge­
schadigt, so wirken auch gewohnliche Saprophyten des Darmes, besonders das Bacterium coli, krankheits­
erregend und konnen sogar tiefgehende Entzundungen mit Geschwuren auslosen. Endlich finden sich diffuse 
Darmkatarrhe als Begleiterscheinung spezifischer Darmerkrankungen, wie Dysenterie oder Typhus, 
oder bei allgemeinen Infektionskrankheiten. 

Anatomisch bestehen Rotung und Schwellung, manchmal auch kleine Blutungen und vermehrte 
Schleimbildung. Schleimiger oder auch schleimig-seroser oder schleimig-eiteriger Belag bedeckt die Schleim­
haut. Mikroskopisch finden sich reichlich Becherzellen, Abschuppung von Epithelien der Oberflache 
und Drusen, zellige Einlagerungen. Die Follikel und Peyerschen Haufen sind dabei meist geschw!?llen; 
letztere erscheinen glatt, wenn ihr ganzes Gewebe, hockerig, wenn besonders die Follikel geschwollen sind. Ofters 
entstehen Erosionen, die sich in groBere Geschwure umwandeln konnen. Durch Vereiterung der Follikel ent­
stehen Follikularabszesse, nach deren Durchbruch ins Innere Follikulargeschwure. Anatomisch ist ein 
akuter Darmkatarrh aber oft nicht sic her zu erkennen. 

Sind die Follikel ganz besonders betroffen, so spricht man von Enteritis follicularis. Sie sind ge­
schwollen, von einem hamorrhagischen Hof umgeben; kleine Blutungen in ihnen lassen Farbstoff zuruck, das 
sich unter dem EinfluB der Darmgase schwarzt. Geschwollene Follikel konnen platzen, und so kleine Erosionen 
entstehen (6fters bei der eiterigen Follikulitis, s. u.). Die Schwellung betrifft oft auch die Umgebung der Follikel. 

Je nach dem Sitz des Katarrhs in den einzelnen Darmabschnitten findet man im Darm verschiedenen 
Inhalt; bei Katarrhen des Dickdarms ist er dunnflussig; ziemlich allgemein findet man bei Katarrhen 
in dem Kot viel Schleim, ihm oft in Form kleiner Klumpchen beigemengt. Oft zeigt sich der Kot auch im 
Dickdarm noch durch reichlichen Gallenfarbstoff grunlich gefarbt. Mikroskopisch finden sich im Darminhalt 
vielfach un verda u te Speisereste. Zu bemerken ist, daB nicht jeder diarrhoische Stuhl auf eine Entzundllng 
des Darms zuruckgefuhrt werden muB, daB vielmehr auch einfach vermehrte Peristaltik das Auftreten dunn­
flussiger Entleerungen zur Folge haben kann. Bei Katarrh des Duodenums ist sog. katarrhalische Gelb­
sucht die Folge (s. dort). 

Wie der akute, so schlieBt sich auch der chronische Katarrh der Darmschleimhaut vielfach 
an die entsprechende Erkrankung des Magens an und wird, wie diese, durch Verdauungsstorungen, 
unpassende Ernahrung, besonders auch Sau£ertum, sowie durch Stauung des Inhalts, Fremd­
ki:irper u. dgl. verursacht. Nicht selten gehen auch akute Katarrhe in chronische iiber; ferner 
entwickeln sich letztere des i:ifteren im AnschluB an allgemeine In£ektionskrankheiten, 
namentlich solche, die schon wahrend ihres Verlaufes mit entziindlichen Reizerscheinungen von 
seiten des Darmes einhergingen, sowie als Nachkrankheit nach heftigen Entziindungen 
der Darmschleimhaut, wie Dysenterie oder Typhus abdominalis. Ein sehr groBer Teil aller 
chronischen Katarrhe endlich ist ebenso wie im Magen so auch im Darm den Stauungskatarrhen 
zuzurechnen, welche sich bei allgemeinen Kreislaufsti:irungen infolge von Herzschwache sowie bei 
Pfortaderstauung regelmaBig einstellen, oder auch z. B. im Mastdarm im AnschluB an Hamorrhoiden. 

Bei allen Stauungskatarrhen fallt an der Schleimhaut eine besonders starke dunkle Rotung auf, neben 
welcher haufig zahlreiche kleine Blutungen zu bemerken sind. Ein wichtiges, allen chronischen Darm­
katarrhen zukommendes Merkmal bilden die schieferigen Farbungen der Schleimhaut und ihrer Follikel, 
wie sie als Reste kleiner Blutungen zuruckbleiben; daneben kommen auch beim chronischen Katarrh Erosionen 
der Schleimhaut vor. Manchmal gerM die Schleimhaut durch die chronische Entzundung in einen Zustand 
starker entzundlicher Wucherung des Zwischengewebes; auch die Drusen selbst weisen manchmal 
eine Hypertrophie und hie und da auch zystische Erweiterungen mit Schleimstauung auf - Enteritis 
cystica. Auch kommt es im Darm (wenn auch seltener als im Magen) zu starken hyperplastischen Schleimhaut­
wucherungen, besonders an umschriebenen Stellen des Dickdarms (En teri tis polyposa). Meistens fiihrt der 
chronische Darmkatarrh ziemlich bald zu einer Atrophie der Schleimhaut, namentlich auch ihrer Drusen; 
dabei ist die Schleimhaut im ganzen verdunnt, blaB, glatt und derb. 1m Dunndarm zeigen sich besonders die 
Zotten, welche haufig auch Verfarbung aufweisen, verkleinert, so daB die normale, eigentumlich samtartige Be­
schaffenheit der Dunndarminnenfliiche mehr oder minder verloren geht. Besonders bei Kindern wird die Atrophie, 
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an welcher auch die Muskularis des Darmes teilnimmt, oft so hochgradig, daB die ganze Darmwand fast papier­
diinn und durchscheinend wird und auch die Follikel kaum mehr odeI' hochstens noch an ihren Pigmentierungen 
zu erkennen sind. 

Del' Darminhalt ist beim chronischen Katarrh verschieden, bald diinn, bald dickfliissig bis hart, was 
auch hier zum groBen Teil von dem Sitz der Erkrankung abhangt. Unter Umstanden kommt, besonders bei 
starker Stauung, auch reichlich Blut im Darmkanal VOl' (Diapedesisblutungen). Gewisse Formen chronischer 
Darmkatarrhe, welche vorzugsweise bei Frauen vorkommen, sind auBer durch starke EpithelabstoBung durch 
eine besonders reichliche Absonderung von Schleim ausgezeichnet, welcher sich dann im Darm zu derben, fadigen 
odeI' membranartigen, oft verzweigten, gerinnselahnlichen Massen eindickt - Enteritis chronica mucosa odeI' 
membranae ea. Bei del' auch Colica mucosa genannten Dickdarmsekretionsanomalie findet sich vermehrte Schleim­
bildung (Becherzellen) mit nul' geringer Entziindung. 

Chronischer Darmkatarl'h kleiner Kinder = Piidatrophie. Sie ist die Folge unpassender, vor allem 
kiinstlicher Ernahrung. Atrophie des Darmes, besonders im Ileum, oder Katarrh kann bestehen, meist 
aber finden sich bei der Leichenoffnung im Darm weder makroskopisch noch mikroskopisch besondere 
Veranderungen; der Darminhalt ist oft griinlich, dickfliissig, sehr ii belriechend, mit unverdauten Nahrungs­
resten und oft auch Schleim vermischt (im Gegensatz zum normaliter breiigen, ockergelben, schwach sauer­
lich riechenden Stuhl der Kinder bis zur Entwohnung). Der Darm ist oft hochgradig meteoristisch, somit der 
Leib aufgetrieben. Die mesenterialen Lymphknoten sind Ofters geschwollen, doch sind sie bei Kindern haufiger 
iiberhaupt verhaltnismli.Big groB. Der allge meine Ernahrungszustand solcher Kinder ist hochgradig hera b­
gesetzt. Die Haut ist trocken, blaB, schlaff und hierauf das greisenhafte Aussehen des Gesichtes zuriickzufiihren, 
die Organe, insbesondere Fettgewebe und Muskulatur, sind hochgradig atrophisch. Krampfe, welche oft 
auftreten, sind wohl auf Gehirnreizung durch Toxine zu beziehen. Katarrhalische Pneumonien und Atelek­
tasen treten haufig hinzu und fiihren oft schnell den Tod der hochgradigst geschwachten Kinder herbei (vgl. auch 
S.406 im Allgemeinen Teil und besonders iiber die Veranderungen des Eisen- und Fettstoffwechsels 
und deren anatomische Kennzeichen). 

Umschriebene eiterige Entziindungen der Darmwand konnen auf embolischem Wege zustande kommen; 
bei ulzeroser Endokarditis entstehen durch embolische Verlegung kleiner Darmarterien manchmal bis erbsen­
groBe Abszesse, welche von einem hamorrhagischen Hof umgeben sind und zum Teil vereiterten hamorrhagi­
schen Infarkten entsprechen; brechen sie in den Darmhohlraum durch, so entstehen die sog. embolischen Ge­
schwiire. Endlich konnen sich bei ulzeroser Endokarditis auch an den Darmarterien kleine embolische mykotische 
Aneurysmen bilden. 

Phlegmonose Entziindungen del' Darmwand entwickeln sich manchmal sekundar im AnschluB an ver­
schiedenartige Geschwiirsvorgange, selten primar; ahnliche Formen entstehen bei Darmmilzbrand (s. im All­
gemeinen Teil). 

Von der Ruhr, Dysenterie und Amobenruhr, Amobenenteritis war schon im Allgemeinen Teil 
unter Infektionskrankheiten ausfiihrlich die Rede. 

Diphtherische und gangranose Entziindungen der Darmwand kommen nicht bloB bei der Ruhr, 
sondern auch un ter anderen Ver haltnissen vor. Gemeinsam ist allen diesen Formen die Bildung von pseudo­
me m branosen Belagen, die zum Teil bloB oberflachliche Auflagerungen bilden, meistens aber mit Nekrose 
und Verschorfung der Schleimhaut und nachfolgender Geschwiirsbildung einhergehen. Weiterhin kann man 
auch hier - abgesehen von besonderen Fallen - sagen, daB ihr Sitz vorzugsweise der Dickdarm ist und daB 
sie hier meistens fleckweise auftreten. 

Solche Veranderungen entstehen verhaltnismaBig haufig nach Vergiftungen mit Arsenik und besonders 
Quecksilber (Sublimat), welches manchmal schon bei geringen Dosen todliche Wirkung ~.usiibt, und wobei im 
Darm wohl Bakterien mitwirken (s. 0.). Auch andere ehemisehe Agenzien, insbesondere Atzgifte, Yom Darm 
her aufgenommen, oder aus dcm Blute in den Darm ausgeschieden, bewirken diphtherische Entziindungen der 
Darmschleimhaut. 

Weiterhin wichtig ist die diphtherische (pseudomembranose) Entziindung der Darmschleimhaut bei Nieren­
insuffizienz, die uriimisehe Enteritis. Die Entstehung ist nieht ganz geklart, doeh seheinen Stauungskatarrhe 
bei solehen Herz-Nieren-Leiden mitzuspielen, die eine Steigerung erfahren, wobei aueh hier dann die Einwirkung 
der im Darm vorhandenen Bakterien vorzugsweise wichtig ist. Auch diese Enteritis befaHt vor aHem den 
Dickdarm. 

Des weiteren kommen pseudomembranose Entziindungen bisweilen bei Syphilis. sehr selten bei Idio­
synkrasie gegen Rizinusol (v. Hansemann) und aueh naeh Laparotomien (RoBle) vor. Doeh sind die Ver­
anderungen in allen diesen Fallen kaum so ausgedehnt wie bei der Ruhr. 

Del' Amobenruhr ahnliche gesehwiirige Dickdarmvorgange konnen auch durch das Balantidium coli hervor· 
gerufen werden. Auch erst kleine Nekrosen, dann "Ulcera elevata" und Gesehwiire mit iiberhangenden Randem. 
Gerade bei den Balantidien ist es wahrseheinlich, daB sie erst wenn sie absterben und zerfallen Nekrose bewirken. 

Mehr begrenzte nekrotisierende Entziindungen finden sich auch sonst verbreitet. So entstehen durch den 
Druck sich stauender, harter Kotmassen Drucknekrosen und nach AbstoBung del' Schorfe sterkorale 
Geschwiire, die bis zum Durchbruch fiihren konnen. Vorzugssitze sind die Umbiegungsstellen des Darmes, 
das Zokum. der Wurmfortsatz. Kotstauung bewirkt auch bei Einklemmung von Darmschlingen (s. u.) 
Gangran. Pseudomembranose Entziindungen finden sich auch unter der Einwirkung von Bakterientoxinen 
odeI' Ptomainen bei Wurst-, Fleisch- uSW. Vergiftung (s. 0.), femer im Verlaufe einer Wundinfektion nach 
Verletzungen odeI' Operationen, an der betreffenden Stelle, und endlich zuweilen auch als Steigerung einer schon 
vorhandenen Entziindung, besonders bei Typhus, Cholera, Darmtuberkulose, sowie bei Allgemeininfektionen 
mit gelegentlichem Darmkatarrh, wie Rachendiphtherie, Sepsis, Scharlach usw. 

In den meisten Fallen sind Bakterien - auch sonst als Saprophyten im Darm anwesende, wie Bac­
terium eoli - anzuschuldigen, aHe anderen Bedingungen sind mehr vorbereitender Art. 
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Ahnliches findet sich auch in den Endstadien mit starkem Korpe~.zerfall einhergehender Erkrankungen, 
so auch bei der 0 demkrankheit, bei der ortliche Darmblutungen und Odeme wohl auch disponierend wirken. 
Die darmbewohnenden Bakterien, sonst Saprophyten, rufen bei den geschwachten Leuten dann ganz das ana­
tomische Bild der Ruhr hervor (Prym). 

Die Cholera asiatica (und nostras) sowie der Typhus abdominalis und der Paratyphus sind schon 
im Allgemeinen Teil besprochen. 

Ebenso die tuberkulosen und syphilitischen Veranderungen des Darmes. 
Aktinomykose kann primM besonders im Colon ascendens entstehen. Aus Eiterungen gehen Geschwure 

hervor, die durchbrechen konnen usw. 
Bei Leukamie (bzw. Pseudoleukamie) und bei Lymphogranulomatose kommen aus den entsprechenden 

Zellen bestehende Anschwellungen des lymphatischen Apparates des Darmes vor, bei der Lymphogranulomatose 
ist selten nur ein Darmteil allein befallen. 

e) Besondere Veranderungen einzelner Darmabschnitte. 
1m Duodenum kommt das runde Geschwiir, Ulcus rotundum - und auch iiberaus haufig -

in derselben Weise wie im Magen als peptisches Geschwiir vor und zeigt auch anatomisch das 
gleiche Verhalten wie dort. Als Folgezustande sind Narbenverengerungen und Durchbruch zu 
nennen, ferner Ausbuchtungen, die zu Pulsions­
divertikeln werden konnen, und zwar zwei, die 
die Geschwiirsnarben zwischen sich lassen (Hart), 
denn auch im Duodenum fiihren die Geschwiire 
ganz gewohnlich zur Vernarbung. Katar­
rhalische Entziindungen der Duodenal­
schleimhaut konnen durch VerschluB der Papilla 
Vateri das Auftreten einer Gelbsucht herbei­
fiihren, doch ist dies weit seltener als man 
friiher annahm (s. auch im Allgemeinen Teil). 

Bei N euge borenen finden sich hie und da 
Duodenalgeschwure, deren Entstehungsart (viel­
leicht Druck zwischen Bauchspeicheldruse und Leber 
bzw. Gallenblase) nicht genau bekannt ist. 

Die Gegend des Blinddar ms und des 
Wurmfortsatzes ist besonders haufig Sitz 
entziindlicher Vorgange, der sog. Typhlitis und 
Appendizitis, Blinddarmentziindung. Der Wurm­
fortsatz ist infolge seiner anatomischen Verhalt­
nisse zu Entziindungen besonders geneigt. In 
Betracht kommen seine S-formigen Abbiegungen 
und die leichte Stauung seines Sekrets und von 
Kot. So entstehen durch Niederschlag von Kalk 
die sog. Kotsteine (s. Abb. 411). Hinzukommen 
der Reichtum an Lymphfollikeln und die Epi­

" 

Abb. 410. Beginnende eiterige Appendizitis 
(Primaraffekt). 

Bei a ist das Epithel verloren nnd Eiterkorperchen dnrchsetzen 
c\ie Schleimhant nnd liegen im Hohlranm. 

theleinsenkungen, Buchten, so daB .Ahnlichkeiten mit den Mandeln bestehen ("Darm­
tonsille"). Wahrend groBere Fremdkorper eine weit geringere Rolle spielen - so konnen 
Z. B. Kirschkerne gar nicht in den Wurmfortsatz hineingelangen -, konnen allerhand hier 
zuriickgehaltene Entziind ungserreger leicht und stark einwirken. Unter den die Entziindung 
des Wurmfortsatzes herbeifiihrenden Erregern scheinen Diplostreptokokken, besonders 
Enterokokken, auch Pneumokokken, viel seltener andere Streptokokken, eine Rolle zu 
spielen. Solche kommen auch schon gewohnlich im Wurmfortsatz vor, doch scheint es infolge 
von Abbiegung und Abknickung des Wurmfortsatzes mit Stockung des Eigensekretes, d. h. 
mangelnder Selbstreinigung, zu Anreicherung und Virulenzsteigerung der Kokken zu kommen 
(Aschoff). Die entziindlichen Veranderungen beginnen meist jenen Buchten entsprechend in 
der Tiefe der Schleimhaut; es kommt zu Epithelverlust, und es bildet sich ein aus Leukozyten und 
Fibrin bestehendes Exsudat. Man kann von einem PrimaraHekt sprechen. Mit dem bloBen Auge 
sind Veranderungen noch kaum wahrzunehmen. Der Vorgang wiederholt sich an anderen Buchten, 
und so geht ein groBer Teil der tiefen Schleimhaut bzw. Submukosa in Eiterung iiber, pseudo­
membranose und eiterig-gangranose Vorgange schlieBen sich an, und aIle diese Vorgange breiten sich 
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nach inn en in die Schleimhaut bis zum Hohlraum, in dem sich auch oft Leukozyten finden, 
nach auBen in die Muskularis bzw. durch diese bis zur Serosa aus. Letztere ist oft auch 
schon mit Exsudat bedeckt. So kann innerhalb 24 Stunden eine ausgedehnteAppendicitis phleg­
monosa und ulcerosa entstehen. Es bilden sich dann auch groBere Abszesse - Appendicitis 
apostematosa -, welche kleine Durchbriiche ins Peritoneum schon bewirken konnen, wahrend 
die Schleimhaut noch verhaltnismaBig unversehrt ist. Oder die Schleimhaut ist besonders distal 
auf groBere Strecken nekrotisch, gangranos, geschwiirig, mit eiterigen bzw. eiterigblutigen Massen 
bedeckt, die Serosa ist ebenfalls mit eiterig-fibrinosem Exsudat belegt, ebenso das Mesenteriolum, 
es treten Thrombosen und 1nfarkte auf und es kommt zu groBen Durchbriichen - Appendicitis 
gangraenosa perforans. GroBe Bezirke konnen so vollig nekrotisch, gangranos werden. 1st ein 
Kotstein vorhanden, so kann auch er durch Drucknekrose oder mehr mittel bar durch GefaBver­
legung einen Durchbruch herbeifiihren. Zumeist besteht die Gefahr des Kotsteins aber darin -
abgesehen davon, daB er als Trager von Bakterien dient -, daB es in dem von ihm distal gelegenen 

Abb. 411. Processus vermiformis mit einem Kotstein 
(bei x). 

Abb. 412. Obliterierter Wurmfortsatz als Endergebnis 
einer Appendizitis. 

Au/3en Muskulatur (bei a). Schleimhaut zerstOrt. Die ganze 
Lichtung ist mit Bindegewebc und Fettgewebe (helle LUcken) 

gefiillt. 

Teil zu einer Stauung des Exsudates kommt mit der Gefahr der Nekrose und so bewirkter Durch­
briiche. 

Mit den Veranderungen am Wurmfortsatz entwickeln sich oft auch Entziindungen am Blinddarm und am 
Peritoneum der Umgebung: Perityphlitis. So bilden sich Verwachsungen und abgesackte Hohlen. Tritt jetzt 
ein Durchbruch des Wurmfortsatzes ein, so gelangt der Eiter in diese abgesackten Raume hinein: peri typhli­
tischer AbszeJ3. Ein solcher kann dann auch noch in die freie Bauchhohle durchbrechen und so zu allgemeiner 
Peritonitis fiihren. Heilt aber eine derartige Entziindung aus, so kommt es zu Organisation und Narbenmassen 
um Blinddarm und Wurmfortsatz und auch zu Verwachsungen des Wurmfortsatzes mit Zokum, Ileum, Organen 
des kleinen Beckens, Bauchwand uSW. In den Verwachsungen konnen noch peri- bzw. paratyphlitische Eiter­
herde bestehen bleiben, welche durch Fortschreiten der Eiterung dann noch zu RiickfaUen der Erkrankung 
fiihren konnen. 

Bricht der entziindete Wurmfortsatz von vorneherein frei in die Bauchhohle durch, so entsteht eine aU­
gem ei ne Bauchfellentziindung. Meist herrschen aber, wenn auch keine perityphlitischen Verwachsungen bestehen, 
andere Verhaltnisse, weil der Wurmfortsatz ganz vom Bauchfell bekleidet ist, welches ein eigenes Mesenteriolum 
fiir ihn bildet. So bricht der Wurmfortsatz in das hinter dem Blinddarm gelegene retroperitoneale Bindegewebe 
durch, es entwickelt sieh hier eine jauehig-eiterige Paratyphlitis. Der Eiter kann sich dann in das kleine 
Becken, oder in die Nierengegend, oder in den Schenkel- oder Leistenkanal senken, oder in die freie Bauch­
hohle oder in Mastdarm, Seheide oder Blase durehbrechen. Auch konnen die Venen an Thrombophlebitis er­
kranken, und durch Vermittlung der Pfortader so multiple Abszesse der Leber entstehen. 

An die akute Appendizitis schlieJ3en sich, wenn sie einen glatten Weiterverlau£ nimmt, Heilungsvor­
gange an, vor allem nach nicht allzu hochgradigen Entziindungen. Bindegewebe setzt sich an Stelle des 
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Exsudates, und nach Verlust des Epithels kann der Hohlraum ganz bindegewe big verschlossen werden. Auch 
im Muskelgewebe finden sich den Buchten entsprechend narbige Stellen. In der Submukosa kann sich auch 
Fettgewebe entwickeln. Auch in der Umgebung treten bindegewebige Schwarten an Stelle des Exsudates als 
eine Art Selbstheilung. Die zu VerschluB fiihrenden weniger hochgradigen Appendizitiden verlaufen oft ganz 
ohne Krankheitszeichen und sind uberaus haufig. Finden sich doch verschlossene Wurmfortsatze 
bei alten Leuten so haufig, daB man sogar an einen phylogenetischen Riickbildungsvorgang gedacht hat. Wird 
nur das proximale Ende verschlossen, so kann jenseits Schleimstauung im erweiterten Hohlraum eintreten. Die 
Fliissigkeit wird dann infolge Atrophie der Driisen allmahlich wasserig, sog. Hydrops des Processus vermi­
formis. Wenn Heilungsvorgange von EntzundungsrUckfallen unterbrochen werden, hat man das auch als 
chronische Appendizitis bezeichnet. 

Veranderungen des Wurmfortsatzes konnen auch durch spezifische Erreger hervorgerufen werden, so bei 
Typhus, Dysenterie, Tuberkulose, Aktinomykose. Nicht selten finden sich bei Wurmfortsatzentzun­
dungen Nematoden (Oxyuren), doch kommt ihnen kaum ursachliche Bedeutung fUr eine Entzundung zu. Aschoff 
spricht von Appendicopathia oxyurica, welche klinisch appendizitisahnliche Krankheitszeichen bewirken 
kann. 

Recht haufig finden sich bei Erkrankungen der Tuben subserose Entzundungen am Wurmfortsatz in Ge­
stalt von Zellanhaufungen um GefaBe. 

Am Mastdarm finden sich mit besonderer Haufigkeit varikose Erweiterungen der feinen Venen 
der Hamorrhoidalregion, welche hier als Hamorrhoiden bezeichnet werden. Ihre Entstehung 
verdanken sie mechanischen Einwirkungen bei der Defakation; ihre Bildung wird durch chronische 
Verstopfung begtinstigt. Die GefaBwande werden hypertrophisch, dann insuffizient; die erwei­
terten Venen flieBen zu weiten Blutraumen zusammen, welche als blaue Knoten und Strange an 
der Innenflache der Schleimhaut und am Anus vorspringen. Es bilden sich hier haufig Thromben 
und durch deren Organisation feste bindegewebige Massen, womit oft auch eine Verhartung des 
umgebenden Gewebes einhergeht. Eine Gefahr der Hamorrhoiden ist ihr Platzen mit oft sehr 
starken Blutungen. Die Hamorrhoidalknoten veranlassen haufig katarrhalische Entztindungen 
der Mastdarmschleimhaut und werden dann ihrerseits wieder durch solche verstarkt oder durch 
Bakterien sehr leicht sekundar entziindet. 

Auch gonorrhoische Erkrankungen kommen an der Mastdarmschleimhaut vor. 
AuBer bei der schon besprochenen Ruhr, die sich ja besonders im Mastdarm abspielt, finden sich tiefgreifende 

entzundliche bzw. pseudomembranos-geschwurige Vorgange hier auch unter verschiedenen anderen 
Umstanden: im Anschlusse an oberflachliche, mehr katarrhalische Entzundungen, an gonorrhoische Veran­
derungen der Schleimhaut und entzundete Hamorrhoidalknoten, ferner nach chemischen Einwirkungen (infolge 
reizender Klistiere u. dgl.), sowie nach Verletzungen, Eindringen von Fremdkorpern, endlich bei Tuberkulose oder 
Syphilis des Mastdarmes usw. Von der Wand des Rektums gehen die entzundlichen Vorgange oft auf das den 
Mastdarm umgebende, periproktale Gewebe uber und erzeugen daselbst Abszesse oder chronische, eiterige und 
verhartende Entzundungen: Periproktitis. Derartige periproktale Entzundungsherde fUhren haufig zur Ent­
stehung von sag. Analfisteln; stehen solche mit dem Darm in Verbindung, so heiBen sie inko m pIette inn ere 
Fisteln, brechen sie nach auBen durch die Haut durch, so daB neben der Analoffnung eine Fistel zum Vorschein 
kommt, so nennt man sie inkomplette auBere Fistel; steht ein periproktaler Entzundungsherd durch eine 
Fistel sowohl mit der auBeren Haut wie auch mit dem Mastdarmhohlraum in Verbindung, dann entsteht die 
Fistula ani completa. Endlich kann ein Einbruch in andere Hohlorgane des kleinen Beckens (Blase, Scheidel 
stattfinden. Manchmal entwickelt sich yom periproktitischen Eiterherd aus eine ausgedehntere Entzundung 
des Beckenbindegewebes, bei Frauen auch wahl eine sekundare Parametritis und Perimetritis, welche zu all­
gemeiner Peritonitis fiihren konnen. 

Fast ausschlieBlich bei Frauen, und zwar besonders bei Prostituierten, kommt endlich eine strikturierende 
Form der Proktitis im AnschluB an das sag. Ulcus chronicum recti vor, welche man £ruher ausschlieB­
lich auf Syphilis zuruckfuhrte; wahrscheinlich ist sie haufiger eine Folge von gonorrhoischer Erkrankung, Kot­
stauungen, Verletzungen u. dgl. Man findet in solehen Fallen unmittelbar oberhalb des Anus die ganze Sehleim­
haut durch ein derbes Narbengewebe ersetzt, welches der Tiefe nach bis an die stets erheblich verdickte Mus­
kulatur reieht und nach oben ~ zu mit einem zackigen, seharfen Rand, wie abgesehnitten, gegen die erhaltene 
Sehleimhaut endet. Die Veranderung kann ziemlich weit nach oben hinaufreichen. Dabei ist der betreffende 
Darmabschnitt stets mehr oder weniger hochgradig verengt. 

f) Geschwiilste. 
Adenome treten in zwei Formen auf: als flache Knoten, besonders im unteren Mastdarm, und dann als 

sog. adenomatose Polypen oder polypose Adenome, meist in der Mehrzahl. hauptsachlich im Dickdarm. 
Aber auch der ganze Darm kann von ihnen ubersat sein: Polyposis intestinalis adenomatosa, ofters zu­
sammen mit denselben Bildungen im Magen. 

Sie konnen sehr groB werden und so Verengerung und durch Zug Einstiilpungen am Mastdarm, auch Vor­
fall der Schleimhaut, verursachen. 

Zum Teil handelt es sich um entzundliche Bildungen und 8Olche, welche vor allem erst im Alter auftreten, 
zum Teil um angeborene Geschwulstbildung, besonders bei den multiplen. Auch da mogen entzul1dliche 
Auslosungsreize mitwirken. Eine Entscheidung ist oft schwer. Die DrUsen der Adenome bestehen aus Zylinder­
epithelien mit Schleimzellen; aus den Drusen konnen Zysten entstehen. 



506 Viertes Kap.: Erkrankungen des Verdauungsapparates. 

Die Adenome haben eine groBe Wichtigkeit deswegen, wei! sie, besonders bei der sog. Polyposis intestinalis 
adenomatosa diffusa, vor allem im Rektum iiberaus haufig, in Kre.~se ii bergehen bzw. solche schon darstellen 
konnen (Anaplasie, Mitosen, Tiefenwachstum), wobei anscheinende Uberga,nge die Beurteilung erschweren konnen. 

Fibrome, Lipome, ofters Myome sowie Adenomyome kommen vor. 
Sehr selten sind, vor allem im Wurmfortsatz vorkommende Neurinome auch mit starkster VergroBerung 

der nervosen Plexus im Verein mit Riesenwuchs der betreffenden Gegend, beides gleichzeitig wohl auf Anlage­
fehler zu beziehen. 

Von bosartigen Geschwiilsten kommen am Darm fast ausschlieBlich Krebse vor, und zwar 
am haufigsten im Mastdarm, von welchem wiederum der untere Teil und ferner sein Ubergang 
in das S-Romanum bevorzugt sind; seltener finden sich Krebse an den Biegungen des Dick­
darmes oder am Blinddarm, Colon ascendens und dem Wurmfortsatz, sehr selten im Dunndarm, 
hier noch am haufigsten von der Papille des Duodenums ausgehend, ein Krebs, den man denen der 
Gallengange zurechnen kann. 

1m allgemeinen kommt der Darmkreb~. haufiger bei Mannern als bei Frauen vor. In seinem anatomischen 
Verhalten zeigt er in vielen Beziehungen Ubereinstimmung mit dem Krebs des Magens. Er bildet wie dieser 
teils hockerige oder knollige, manchmal auch zottig gebaute Geschwiilste, teils mehr flachenhafte Verdickungen 
der Darmwand und ihrer Umgebung; im allgemeinen hat er Neigung, sich rasch ringformig iiber die Darmwand 
auszubreiten. 

Auch beim Darmkrebs lassen sich weiche, zellreiche, skirrhose und gallertige Formen unterscheiden, 
im allgemeinen ahnlich wie bei den Magenkarzinomen. Namentlich schrumpfende skirrhose Krebse fiihren haufiger 
zu Verengerungen, sogar mit Erscheinungen des Darmverschlusses; Geschwiire konnen durch teilweisen Zerfall 
der Geschwulst und AbstoBung solcher Teile zu voriibergehender Besserung fiihren. Oberhalb verengter Stellen 
bilden sich meist Erweiterungen aus, zuweilen mit erheblicher Arbeitshypertrophie der Darmmuskulatur. 

Durch Vordringen in die Umgebung konnen Verwachsungen mit anderen Darmschlingen und Organen, 
durch - oft jauchigen - Zerfall abnorme Verbindungen entstehen (Magen-Kolonfisteln, Mastdarm-Scheiden­
fisteln, Mastdarm-Blasen-, Mastdarm-Scheiden- und Mastdarm-Gebarmutterfisteln). Auch nach auBen kann 
der Krebs durchbrechen (Bildung eines Anus praeternaturalis). Weiterhin kommt Ausbreitung auf dem Wege 
der Aussaat iiber die ganze Serosa der Bauchhohle hin zustande, woran sich serose oder seros-hamorrhagische 
Exsudationen in die BauchhOhle anschlieBen konnen. Anscheinend multiple primare Darmkrebse - immerhin 
sehr selten - konnen durch lmplantationsmetastasen erklart werden, doch handelt es sich offenbar auch hier 
zumeist urn metastatische Verbreitung auf dem Lymph- oder Blutwege im Darme selbst. Weitere Folgen des 
Darmkrebses konnen Blutungen aus Geschwiiren und (sehr selten) Darmrisse sein. An eiterig zerfallene Mast­
darmkrebse schlieBt sich ofters auch eiterige Periproktitis an. 

Am Anus konnen Plattenepithelkrebse auf den Mastdarm iibergreifen. 
Kleine sog. Karzinoide werden im Diinndarm sowie im Wurmfortsatz (besonders bei Entziindung) 

gefunden. Man kann sie als embryonale Gewebsirrung, Versprengung indifferent gebliebener Epithelien ("Basal­
zellen") auffassen (s. auch unten); sie konnen aber auf jeden Fall in echte Krebse iibergehen und Metastasen 
machen. Neuerdings werden diese GeschwUlste auch von den sog. Kulschitzkyschen oder Schmidtschen Zellen, 
die chromaffin sind und Silberreaktion geben, abgeleitet. Wahrend diese, im Darm normal vorkommenden Zellen 
von manchen Seiten auf Ganglienzellen, den chromaffinen Zellen der Paraganglien entsprechend, zuriickgefiihrt 
werden, handelt es sich wohl urn eine besondere Differenzierung des Driisenepithels, die vielleicht mit inner­
sekretorischen Funktionen in Zusammenhang steht. 

Sekundar konnen Krebse von der Serosa aus den Darm ergreifen, Metastasen sind selten. 
Sar ko me sind selten; meist sind es Lymphosarkome von Follikeln (besonders des Diinndarmes) aus­

gehend. Spindelzellensarkome, Myosarkome, Melanosarkome, (Mastdarm) sind sehr selten. Sekundar ist das 
Sarkom aber haufiger. 

Hier anschlieBen wollen wir eine kurze Zusammenstellung der in Form und Ableitung sehr verschiedenen 
Epithelheteropien im Magendarmkanal, weil diese zum Teil Beziehungen zur Krebsentstehung haben. 
Wir folgen dabei, besonders auch in der Einteilung, Lauche. Man kann unterscheiden 1. erworbene Hetero­
pien. Zu ihnen gehoren die regeneratorischen, die sich in Wuchern der Driisen bis in bzw. durch die Mus­
cularis mucosae auBern und an Geschwiirsbildungen, im Magen besonders peptische Geschwiire, im Darm an 
Ruhr, Tuberkulose oder dgl. anschlieBen, und die hyperplaseogenen, die ohne vorangehende Geschwiirs­
bildung, nicht regeneratorisch, auf hyperplastischen Schleimhautzustanden beruhen und bei denen - besonders 
am Magen alterer Leute - die Driisen an vorgebildeten Stellen (erweiterten GefaBdurchtrittsstellen) in die Tiefe 
vordringen, wobei vor allem entziindliche Vorgange durch Gewebseiterung den Boden bereiten. 2. Hetero­
topien auf ange borener Grundlage. Ein Teil von ihnen steUt ata vistische Bild ungen dar. Hier treten 
Driisen in die Tiefe an Stellen, an denen normalerweise die Muscularis mucosae fehlt, so im Bereich lymphati­
scher Apparate, besonders im Dickdarm und dem Wurmfortsatz. Sie kommen schon angeboren vor, meist aber 
werden sie bei chronischen Entziindungen des Darmes, besonders bei Ruhr, beobachtet. Mehr allgemein dysonto­
genetische Heterotopien kommen im ganzen Magendarmkanalbereich vor und sind von GewebsmiBbildungen, 
den embryonalen Epithelknospen und Divertikeln, abzuleiten. Dabei konnen Epithelknospen sich in ver­
schiedener Richtung und in sehr unterschiedlicher Hohe weiter entwickeln, und so recht verschiedenartige Bil­
dungen sich ergeben. Man kann unter diesem gemeinsamen Gesichtspunkt mit Lauche hierher rechnen: die 
sog. Adenomyome mit Gangen, die in den Darm miinden; durch Weiterentwicklung gehen sie iiber 
einerseits in sog. intramurale Adenome vom Darmdriisentypus, die sich bis zu (angeborenen) Divertikeln 
und, wenn dabei die Muskularis myomartig wuchert, zu myomatosen Divertikeln (auch divertikulare Myome 
genannt, Christeller), besonders am Magen entwickeln konnen, andererseits in verschieden hoch ausgebildete 
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(z. T. auch atavistisch zu erklarende) sog. akzessorische Pankreasanlagen, wie solche am Pylorus, am Duo­
denum, am Wurmfortsatz, in Meckelschen Divertikeln sitzen konnen. Hierbei ist zu berucksichtigen, daB der 
ganze Vorderdarm die latente Fahigkeit besitzt, Pankreasgewebe zu bilden. Weiterhin sind zu nennen die 
Adenomyome ohne Verbindung mit der Darmlichtung mit Entwicklung von Zysten mit gegebenen­
falls ausgereifter Darmschleimhaut. Auch hier kann sich eine Ausbildung von Pankreasgewebe ergeben. Weiter­
hin kommen sehr wenig hoch differenzierte "Basalzellen"-Wucherungen in Betracht, die zu den Karzinoiden, 
besonders des Diinndarms und des Wurmfortsatzes (s. 0.), iiberleiten konnten. Endlich sind in der Peritoneal­
hohle Heterotopien zu erwahnen, welche die sog. Fibroadenomatose darst-ellen, von denen erst bei Be­
sprechung der weiblichen Geschlechtsorgane die Rede sein solI. 

Von den oben aufgezahlten Epithelheterotopien haben diejenigen offenbar Beziehungen zum Ent­
stehen von Kre bsen, bei welchen recht wenig entwickeltes Gewe be vorliegt, wie bei den sog. "Kar­
zinoiden", oder das Epithel bei seiner Wucherung stark atypisch ist, wie bei den erstgenannten regeneratorischen 
Heterotopien im AnschluB an geschwiirige Vorgange. Hier enistehen atypische Epithelwucherungen, 
die in Krebs iibergehen konnen und so vor allem das Bindeglied der Krebse im AnschluB an chronische runde 
Magengeschwiire darstellen. 

g) Lageveranderungen von Darm und Baucheingeweiden und 
Kanalisationsstorungen des Darmes. 

Unter Hernie = Bruch versteht man ein - insbesondere die Bauchhohle betreffendes - Hervortreten 
eines Eingeweides aus der Korperhohle nach der Oberflache oder einer anderen Hohle zu. Die Stelle des Her­
vortretens ist die Bruchpforte. Sie entspricht Liicken der Bauchwand, an denen sonst nur Nerven, GefaBe, 
Ausfiihrungsgange u. dgl. durchtreten, oder Stellen, an denen die Bauch wand sch wac her ge ba ut ist, also 
zum Teil ange boren, zum Teil erwor ben vorgezeichneten Stellen. Die einzelnen ergeben sich aus der spateren 
Aufzahlung. Der vorgelagerte Eingeweideteil muB von Serosa bedeckt sein; der mit vorgestiilpte Teil des Peri 
toneum heiBt Bruchsack. Fehlt er, so ist dies kein echter Bruch, sondern ein Prolapsvorfall. Der in der 
Bruchpforte gelegene, meist verengte Teil des Bruchsackes ist der Bruchsackhals. AuBer yom Bruchsack ist 
der Bruch noch bekleidet von den Bruchhiillen, d. h. ihn bedeckenden, zum Teil mit vorgestiilpten auBeren 
Schichten, wie Faszien, Muskeln, Unterhautgewebe, Haut u. dgl. EnthaIt ein Bruch als Inhalt nur Darmschlingen 
(besonders des beweglichen Diinndarms), so spricht man von Enterozele, enthalt er nur Netz von Epiplozele, 
enthalt er beides von Enterepiplozele. Stiilpt sich nur ein Teil der Darmwand selbst vor, so nennt man dies 
Dar m wand bruch (Li ttn3sche Briiche); es konnen aber auch Magen, Leber, Milz usw. in den Bruchsack 
gelangen, ja fast der ganze Inhalt der Bauchhiihle - Eventeration. Neben den Eingeweiden enthalt der Bruch 
infolge Kreislaufstorung eine mehr oder weniger groBe Menge seroser Fliissigkeit - Bruch wasser. 

Es stellen sich Folgezustande ein. Infolge sich an die Kreislaufstorungen oder andere Einwirkungen an­
schlieBender Entziindungen verwachst der Bruchsack mit der Umgebung. Dann gelingt es nicht mehr, ihn 
in die Bauchhohle zuriickzulagern, wahrend der Bruch selbst noch zuriickbringbar sein kann. Kommt es aber 
auch zu Verwachsung des Bruchsackes mit der Serosa des Bruchinhaltes, so ist auch dieser nicht mehr in die 
Bauchhohle zuriickzubringen, der Bruch ist irreponibel. Dies kommt aber auch sonst leicht zustande, sei es 
daB, weil bei einem unbehandelten Bruch immer mehr Baucheingeweide vorfallen, die Bruchpforte so weit ist, 
daB eine dauernde Zuriickbringung unmoglich ist, indem die Eingeweide wieder vorfallen, sei es, daB die Bruch­
pforte durch Narbenbildung oder sonstwie so eng wird, daB ein Zuriickbringen des Bruches so verhindert wird. 
Dabei konnen vorgelagerte Darmschlingen eine Einschniirung erleiden, welche eine Verengerung der Darm­
lichtung bewirkt; dann entwickeln sich die schon erwahnten Storungen des Blutkreislaufs hier, es schlieBen sich 
Entziindungen an, der oberhalb gelegene Darmteil erweitert sich und zeigt verdickte Wand (Arbeitshypertrophie 
besonders der Muskelschicht); auch kann es zu Kotstauung kommen. 

Die schwerste mogliche Folge ist die Einklemmung, Inkarzeration, namentlich vorgefallener Darmschlingen. 
Sie kann in verschiedener Weise zustande kommen. Die durch narbige Verengerung des Peritoneums oder der 
Faszie an der Bruchpforte, Bildung von Verwachsungen u. dgl. bewirkte Umschniirung einer Darmschlinge (s. 0.) 
kann sich bis zur eigentlichen Einklemmung mit volligem VerschluB der Lichtung der Darmschlinge steigern, 
sog. elastische Einklemmung. Diese findet sich vor allem, wenn eine Darmschlinge, die meist infolge Aus­
streifung ihres Inhalts dabei leer wird, durch eine sehr enge Offnung hindurchgepreBt und eingeklemmt wird. 
In anderen Fallen kann, wenn schon eine Verengerung der Darmlichtung besteht, eine Einklemmung dadurch 
zustande kommen, daB eine plotzliche starke Fiillung der vorgetretenen Darmschlinge - mit starker Dehnung 
- VerschluB ihres Hohlraumes bewirkt, sog. Koteinklemmung. Ais Gelegenheitsursachen, welche diese starke 
Fiillung mit Darminhalt herbeifiihren, sind starke Anstrengungen der Bauchpresse, Pressen bei der Darmentleerung, 
heftige HustenstoBe, Heben von Lasten u. dgl. zu nennen. 

Folge der Einklemmung ist meist zunachst infolge Druckes auf die Venen des eingeklemmten Darm­
stiickes (wahrend die dickwandigeren Arterien gewohnlich durchgangig bleiben) Stauung und Odem, starke serose 
Transsudation, d. h. Vermehrung des Bruchwassers und Durchtreten roter Blutkorperchen durch Diapedese 
in dieses. So werden die eingeklemmten Schlingen dunkelrot, das Bruchwasser rotlich. Schon friihzeitig 
wandern aus dem Darminhalt Bakterien in das Bruchwasser und vermehren sich hier. So kommt es, wenn die 
Einklemmung anhalt, zu volliger venoser Stase und zu hamorrhagischer Infarzierung der eingeklemmten 
Schlingen zusammen mit entziindlichen Erscheinungen als Folge der Darmbakterien. Das Bruchwasser 
wird jetzt mehr und mehr eiterig, auf der Serosa der eingeklemmten Darmschlingen scheidet sich ein fibrinos­
eiteriger Belag ab, diese selbst gehen eiterig-gangranos-nekrotisierende Veranderungen ein; schlieBlich kommt 
es zu ZerreiBung oder Durch bruch der eingeklemmten Darmschlingen. So bildet sich ein sog. Kota bszeB, 
der unter Umstanden durch die Bruchhiillen nach auBen durchbrechen und so einen Anus praeternaturalis (s. u.) 
darstellen kann. Von den gangranosen Darmschlingen aus kann es durch Fortschreiten der Eiterung auf das 



508 Viertes Kap.: Erkrankungen des Verdauungsapparates. 

iibrige Bauchfell und Aufsaugung von giftigen Stoffen zu allgemeiner eiteriger Peritonitis und zu Sepsis 
kommen. 

Auch das Netz oder andere den Bruchinhalt bildende Eingeweide erleiden bei Einklemmung Nekrose. 
Die einzelnen Briiche sollen im folgenden kurz aufgezahlt werden. Kenntnis der anatomischen Verhalt· 

nisse des Leistenrings, Hinabsteigen der Hoden usw. ist Voraussetzung. Die ganzen praktisch wichtigen Lage. 
anomalien der Baucheingeweide und insbesondere Briiche sind in den Lehrbiichern der Chirurgie nachzulesen. 
Hier kann dieser Abschnitt nur kurz (unter Anlehnung an Graser) behandelt werden. 

1. Der Leistenbruch, Hernia inguinalis. Er tritt durch den auBeren Leistenring (also oberhalb des 
Poupartschen Bandes) aus der Bauchwand hervor. Man unterscheidet auBere und innere Leistenbriiche. 
In der Aponeurose des M. obliquus externus abdominis findet sich bekanntlich etwas nach auBen vom Tuber· 
culum pubicum eine schrage Spalte, welche durch verschiedene andere Faserziige abgerundet und zum Teil 
nach vorne bedeckt wird. Die Offnung ist manchmal so weit, daB man nach Einstiilpung des Hodensackes die 
Fingerkuppe in sie einfiihren kann. Diese ovale Spalte ist der auBere Leistenring, Annulus inguinalis 
externus: aus ihm tritt beim Manne der Samenstrang, beim Weib das runde Mutterband hervor. Da die Muskel· 
fasern des Obliquus internus und des Transversus, welche von den beiden auBeren Dritteln des Pou partschen 
Bandes entspringen, von da waagrecht medialwarts ziehen, wahrend das genannte Band schrag nach innen und 
unten zum Tuberculum pubicum und zur Symphyse verlauft, so muB hier ein dreieckiger, von Muskeln freier 
Teil der Bauchwand entstehen, welcher nach oben von den genannten Muskeln, nach unten vom Poupartschen 
Band und nach innen vom Rectus abdominis begrenzt wird. An dieser Stelle besteht also die Bauchwand bloB 
aus auBerer Hand, subkutanem Gewebe, Aponeurose des Obliquus abdorninis externus, Faszie und Bauchfell. 
Von dem lateralen Teil dieser Stelle tritt in der Richtung schrag nach unten und medial der Samenstrang (bzw. 
das Ligamentum rotundum) durch die Bauchwand und zum auBeren Leistenring heraus. Die vom Samenstrang 
mit seinen GefaBen und der ihn einhiillenden Faszie, welche eine Fortsetzung der Fascia transversa abdominis 
ist und nach abwarts in die Tunica vaginalis communis iibergeht, durchsetzte Strecke der Bauchwand heiBt der 
Leistenkanal, er ist aber unter normalen Verhaltnissen nicht offen, sondern vollkommen von den durchtreten· 
den Teilen ausgefiillt und verschlossen ... An der Stelle, wo der Samenstrang von innen her in die Bauchwand 
eintritt, ist der innere Leistenring. Uber demselben zeigt sich von innen eine grubige Einsenkung des Bauch· 
fells, die Fovea inguina lis latera lis. Sie liegt auBen von der hier senkrecht aufsteigenden Arteria epigastrica. 

Zum Verstandnis der Leistenbriiche muB aus der Entwicklungsgeschichte noch folgendes hervorgehoben 
werden: Mit dem Durchtritt des Hodens durch den Leistenkanal folgt auch das Bauchfell nach, und zwar so, 
daB der Hoden in einer Ausstiilpung dieses gelegen ist, welche offen mit der Bauchhohle in Verbindung steht. 
Diese Ausstiilpung ist der Processus vaginalis peritonei, welcher durch den Leistenkanal geht, innerhalb 
desselben verschlossen ist, um den Hoden aber die Tunica vaginalis propria bildet. Auch die Fascia transversa abo 
dominis wird beim Descensus testiculi vorgeschoben; sie umschlieBt spater Hoden und Samenstrang zusammen 
als Tunica vaginalis communis; sie ist ebenfalls im Bereich des Leistenkanals verschlossen und geht im inneren 
LeistenriR-g in die Fascia transversa abdominis iiber. 

a) Aullerer Leistenbruch. Ein auBerer Leistenbruch ist ein solcher, welcher durch den inneren Leisten­
ring und den Leistenkanal geht und durch den auBeren Leistenring austritt; er liegt auBen von der 
Arteria epigastrica. Es sind aber hier gemaB den anatomischen Verhaltnissen verschiedene Falle moglich: 

1. Der Processus vaginalis peritonei ist nicht verschlossen; der Hoden liegt in einem offenen 
Peritonealsack, welcher mit der Bauchhohle unmittelbar in Zusammenhang steht; in diesem FaIle ist also der 
Bruchsack ange boren. 

2. Der VerschluB des Processus vaginalis erfolgt wohl dicht iiber dem Hoden, nicht aber in den 
hoheren Gebieten. Dann kann Darm vortreten, aber er bleibt neben der Tunica vaginalis propria des Hodens 
liegen, wahrend er im obigen FaIle mit dem Hoden in eine Hohle zu liegen kam. 

3. Beim erwor benen Leistenbruch wird das Bauchfell durch den Annulus inguinalis internus hinein·, 
durch den Leistenkanal hindurch· und zum auBeren Leistenring herausgestiilpt. 

Ferner kann der auBere Leistenbruch innerhalb des Leistenkanals bleiben und heiBt dann Hernia inter· 
stitialis, oder dem Samenstrang entlang vordringen, ohne den Grund des Hodensackes zu erreichen - Hernia 
funicularis -, oder endlich bis in den Hodensack gelangen - Hernia scrotalis. 

Bei Frauen gelangt der Bruch mit dem Ligamentum uteri rotundum in den Leistenkanal und von da 
unter Umstanden in die groBe Schamlippe - Hernia inguinalis labialis. Da der auBere Leistenbruch, dem 
Samenstrang folgend, eine schrage Richtung zeigt, so heiBt er auch Hernia inguinalis 0 bliq ua; im Gegen. 
satz zum inneren Leistenbruch (s. u.) wird er auch als Hernia indirecta bezeichnet. 

b) Innerer Leistenbruch. 1m Bereich der oben erwahnten dreieckigen muskelfreien Stelle zeigt die Wand 
an der Innenseite eine infolge des intraabdominalen Druckes entstandene kleine Vertiefung, die Fovea ingui· 
nalis medialis; sie liegt gerade hinter dem auBeren Leistenring, zwischen der Arteria epigastrica und dem 
Ligamentum vesico·umbilicale laterale. Diese schwache Stelle kann von den Baucheingeweiden vorgewolbt 
werden; ein solcher Bruch hat seinen Eingang also im inneren Leistengriibchen und tritt unmittelbar nach vorne 
aus dem auBeren Leistenring heraus; er heiBt deshalb auch Hernia inguinalis directa. Meistens treten 
derartige Briiche nicht bis in den Hodensack herab. Sie haben die Arteria epigastrica, ebenso meistens den 
Samenstrang an ihrer auBeren Seite. 

2. Schenkelhernie. Hernia cruralis. Der zwischen Spina iliaca anterior superior und Tuberculum pubicum 
gelegene, vom Poupartschen Band iiberbriickte, bogenformige Rand des Beckens heiBt Arcus cruralis. Hier 
treten medial Arteria und Vena femoralis, lateral der M. ileopsoas durch. Medial von den GefaBen liegt, den 
Winkel dieser sog. Lacuna vasculorum abrundend, das Ligamentum Gimbernati. Zwischen ihm und der Vena 
femoralis liegt keine feste Faszie, sondern nur ein Netzwerk von der Fascia transversa abdominis herstammen· 
der Bindegewebsfasern, das Septum crurale. An der Innenflache der Bauchwand entspricht dieser Stelle eine 
Peritonealeinsenkung, die Fovea crura lis. Durch diese tritt der Schenkelbruch aus der Bauchhohle 
und entlang der medialen Wand der Vena femoralis abwarts. Der Schenkelbruch gelangt nach Durch· 
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tritt durch den inneren Schenkelring in den als Processus falciformis bezeichneten Ausschnitt der Fascia lata 
(auch auBerer Schenkelring genannt). Die Einklemmung geschieht entweder in der Hohe des inneren Schenkel­
ringes oder im Processus falciformis. Diese Briiche kommen nicht angeboren vor, sondern entstehen meist in 
hoherem Alter, besonders bei Frauen. Der Inhalt der Schenkelbriiche ist gewohnlich Diinndarm mit oder ohne 
Netzteile, seltener Netz aHein. Auch Darmwandbriiche sind hier haufig. 

3. Der Nabelbruch, Hernia umbilicalis. Die Nabelbriiche teilt man ein in: angeborene und erworbene 
der kleinen Kinder und solche Erwachsener. 

a) Bei den sog. angeborenen Nabelbriichen, die aber keine echten Briiche sind, insoweit das Bauch­
fell bei ihnen nicht erst vorgestiilpt wird, liegen Baucheingeweide im Anfangsteil der Nabelschnur; sie heiBen 
deshalb auch Nabelschnurbriiche. Es handelt sich hier also um eine Hemmungsbildung, indem die Bauch­
deck~~ sich nicht zur Bildung eines Nabels schlieBen. Von kleinen derartigen Nabelschnurbriichen finden sich 
aIle Ubergange zu Fallen, in denen die Bauchdecken weit offen bleiben und fast samtliche Baucheingeweide, 
bloB yom Amnion iiberdeckt, vorliegen (vgl. S. 212). Nach der Geburt verfallt die Bruchhiille der Gangran; doch 
kommen Kinder mit derartigen MiBbildungen in der Regel tot zur Welt. 

b) N ach der Ge burt wird die Nabelliicke bekanntlich durch Granulationsgewebe, dann durch festes 
Narbengewebe geschlossen. Durch Verwachsung der Enden des in der Bauchhohle gelegenen sich verschlieBenden 
Teiles der NabelgefaBe gewinnt die Nabelnarbe hier erheblich an Festigkeit. Es finden sich angewachsen die 
Ligamenta vesicoumbilicalia (Nabelarterien), das Ligamentum teres (Nabelvene), das Ligamentum 
vesico-umbilicale mediale (Urachusrest). Am oberen Teile des Nabelringes dagegen bleibt der VerschluB 
lockerer und wird (nicht in allen Fallen) nur durch die sog. Fascia umbilicalis verstarkt, welche, von der 
Fascia transversa ausgehend, diese schwache Stelle hinten iiberbriickt. Zwischen der Nabelnarbe und dieser 
Faszie kann ein Darm eintreten und erstere vorbauchen; so entstehen die erworbenen Nabelhernien der 
klein en Kinder. 

c) Die Nabelbriiche Erwachsener entstehen dadurch, daB die N a belnar be unter irgendwelchen Be­
dingungen (z. B. Schwangerschaften) nachtraglich gedehnt und dann vorgestiilpt wird. 

Seltenere Briiche sind: 
4. Der Bauchbruch, Hernia ventralis, entsteht an verschiedenen Stellen der Bauchwand, wo Liicken oder 

schwache Gebiete bestehen, am haufigsten in der Linea alba, z. B. wenn hier ein Lipom durch eine kleine 
GefaBliicke in der Bauchwand hervorwachst und das Peritoneum nach sich zieht, oder durch Auseinanderweichen 
der Musculi recti a bdominis, oder durch wenig widerstandsfahige Narben nach Verletzungen der Bauch­
wand oder nach Laparotomien, Abszessen, endlich durch umschriebene Atrophien der Bauchmuskulatur 
u. dgl. 

5. Hernia lumbalis. Die sehr seltenen Lendenbriiche treten in Spalten zwischen den Muskeln der Lenden­
gegend hindurch. 

6. Hernia obturatoria. In dem sonst durch die Membrana obturatoria verschlossenen Foramen obturatorium 
bleibt in seinem oberen Teil eine ungefahr I cm breite Stelle frei, der Canalis 0 bturatori us, durch welchen die 
Arteria obturatoria mit den Venen und dem Nervus obturatorius durchtritt. An der Innenseite des kleinen 
Beckens gehen die Faszie und das Bauchfell glatt iiber diese Stelle hinweg. Bildet sich hier eine Hernie, so gelangt 
der Bruchsack zunachst in den Raum zwischen Membrana obturatoria und dem Musculus obturatorius externus, 
und weiter zwischen den beiden oberen Anteilen des Muskels hindurch unter den Musculus pectineus. Die Hernia 
obturatoria findet sich meist bei Frauen, selten bei Mannern. 

7. Die Hernia ischiadic a tritt durch das Foramen ischiadicum in den zwischen dem Knochenrand und dem 
Musculus pyriformis gelegenen, mit lockerem Bindegewebe gefiillten Raum aus. Sie gelangt mit der Art. glut. 
superior an den unteren Rand des Glutaeus medius und minimus unter den Glutaeus maximus. 

8. Die Hernia perineales treten an verschiedenen Stellen des Beckenbodens, also des Raumes zwischen 
SteiBbein, Tubera ossis ischii und Arcus pubis, aus. Die Bruchpforten sind Spalten zwischen den Muskeln des 
Beckenbodens. Hierher gehoren auch die Hernia vaginalis, ein Bruch, welcher die Wand der Scheide vor­
stiilpt, und die Hernia rectalis, welche die Wand des Mastdarms vorstiilpt und vor sich hertreibt, also einem 
Prolapsus recti entspricht, in welchem noch eine Hernie versteckt ist. 

9. Hernia diaphragmatica. Die sog. Zwerchfellbriiche sind zum weitaus groBten Teil keine echten 
Briiche, sondern meist Vorfalle, indem Eingeweide (besonders haufig der Magen oder das Kolon) durch Spalten 
des ZwerchfeHs hindurchtreten; sie kommen angeboren oder erworben (ofter durch Verletzungen) vor. Die sehr 
seltenen echten, meist angeborenen, Zwerchfellbriiche treten durch das Forameu oesophageum oder 
andere angeborene Spalten des ZwerchfeHs hindurch in die Pleurahohle oder das Mediastinum. 

Tritt ein Eingeweide durch eine Offnung der Serosa, ohne deren Ausstiilpung, also ohne daB 
cin Bruchsack vorhanden ware, aus einer Korperhohle hervor, so spricht man, im Gegensatz zu den 
echten Briichen, von einem Prolaps, einem Vorlall. Hierher gehort also das Vorfallen von Baucheingeweiden 
durch Stichverletzungen. Risse oder sonstige Spalten des Peritoneums, ebenso auch, wie erwahnt, der groBte 
Teil der sog. Zwerchfellhernien. Als Vorfall bezeichnet man ferner auch das Vortreten von Baucheingeweiden 
an Stellen, welche frei von Peritoneum sind, so z. B. der Blase, von welcher ein Divertikel in den Leisten­
kanal hineinragen kann. Abgesehen von Verletzungen der Bauchwand kommt ein Vorfall des Darmes haupt­
sachlich am Anus vor. Man unterscheidet: 

1. den Prolapsus recti, d. h. das Vorfallen der ganzen Mastdarmwand (Prolapsus recti totalis) besonders 
bei alten Leuten und atrophischen Kindern. Grundlegend sind vor aHem Erschlaffung der Ringmuskulatur 
infolge chronischer Katarrhe neben Lockerung der periproktalen Bindegewebes; Gelegenheitsursache bilden 
Anstrengungen der Bauchpresse (besonders bei der Darmentleerung), durch welche ein Herausdrangen des Mast­
darms veranlaBt wird. 

2. Unter Prolapsus ani (Prolapsus mucosae recti) versteht man ein Vorfallen der Mastdarmschleimhaut 
aHein; so bei Stauung (Hamorrhoiden) oder wenn groBe Schleimhautpolypen Zug auf die Schleimhaut ausiiben. 



510 Viertes Kap.: Erkrankungen des Verdauungsapparates. 

Bei dem Prolapsus recti totalis tritt bei einer Invagination der eingeschobene Darmteil bis an den Anus, 
gelangt hier durch; man kann dann ne ben dem vorgetretenen Darm in den Rohlraum des Mastdarmes eindringen. 

Anus praeternaturalis (widernatiirlicher After, Kotfistel, Fistula stercoralis). Mit diesen Namen 
bezeichnet man abnorme Verbindungen zwischen dem mit der Bauchwand verwachsenen Darm und der Kiirper­
o berflache, so daB Darminhalt hier unmittelbar nach auBen entleert wird. Die Kotfisteln sind meistens kleine 
seitliche Offnungen des Darmes, durch welche nur ein Teil des Inhaltes nach auBen gelangt. Dagegen tritt beim 
Anus praeternaturalis fast der gesamte Kot an die AuBenflache. Er entsteht meist durch Einklemmung von 
Darmschlingen dadurch, daB beim Absterben einer eingeklemmten Darmschlinge nicht bloB ihre Kuppe mit der 
Bauchwand verwachst, sondern die einander zugekehrten Seiten des zufiihrenden und abfiihrenden Schenkels 
miteinander verkleben und schlieBlich fest vereinigt werden. Geht nun infolge der eintretenden Gangran der 
auBere Teil, das ist die Kuppe der eingeklemmten Schlingen, verloren, so bilden die beiden miteinander ver­
wachsenen Schenkel einen spornartigen Vorsprung, eine Scheidewand, welche den Durchtritt des Darminhalts 
in den abfiihrenden Schenkel verhindert und den Kot nach auBen leitet. In der Folge verengt sich das abfiihrende 
Darmrohr urn so mehr, je vollstandiger der Kot nach auBen entleert wird. Die Raut zeigt sich in der Umgebung 
eines Anus praeternaturalis gewiihnlich von mehrfachen Fistelgangen durchsetzt, welche die Folge einer mit der 
Ausbildung des Anus praeternaturalis entstandenen Phlegmone darstellen. Doch steht in der Regel bloB einer 
der Fistelgange mit der Darmlichtung in Verbindung. In manchen Fallen verwachst die auBere Raut so mit der 
Darmschleimhaut, daB der Fistelgang viillig mit Epithel bekleidet wird; dann bezeichnet man den Zustand als 
"lippenfiirmige Fistel". 

In anderen Fallen entstehen Kotfistel und Anus praeternaturalis infolge entziindlicher, zum Teil tuber­
kuliiser Vorgange am Darm, welche zu dessen Verwachsung mit den Bauchdecken und schlieBlich, unter Mit­
ergriffensein der letzteren, zum Durchbruch fiihren. 

Einfache Darmfisteln heilen in der Regel von selbst, niemals dagegen ein Anus praeternaturalis. Durch 
einen solchen der oberen Abschnitte des Darmes leidet die allgemeine Ernahrung in hohem MaBe; dagegen kann 
ein Anus praternaturalis am Dickdarm oder selbst am unteren Ileum lange Zeit ohne erhebliche allgemeine Ernah­
rungsstiirung bestehen. 

Kiinstlich wird ein Anus praeternaturalis angelegt bei Briichen, die wegen Gangran der eingeklemmten 
Schlingen nicht mehr zuriickgebracht werden diirfen oder bei Verengerungen des Darmes (Krebse), um oberhalb 
der verschlossenen Stelle dem Kot einen Ausweg zu verschaffen. 

Retroperitonealhernien, inn ere Einklemmung. An bestimmten Stellen der Bauchhiihle finden sich Aus­
buchtungen des Bauchfells, sog. Rezessus, so der Recessus duodeno-jejunalis an der Grenze von Duodenum 
und Jejunum, der Recessus ileocoecalis und der Rezessus an der Plica flexurae sigmoid!!ae. Sie kiinnen besonders 
tief sein und durch sich hineinlagernde Darmteile noch weiter ausgedehnt werden. Ahnlich kiinnen durch das 
Foramen Winslowii Darmteile in die Bursa omentalis eintreten. BIeibt in solchen Fallen die Eingangsiiffnung 
eng, so kann es - aber selten - zur Einklemmung kommen. Eine solche ist dagegen haufiger in Spaiten 
und Liicken zwischen Verwachsungen des Peritoneum, wie sie nach Peritonitiden sich so haufig finden. 
Durch Ausdehnung in die Spalten eingetretener Darme, starke Fiillung, Achsendrehung (s. u.), Verlagerungen 
kommt es zu ahnlichen Erscheinungen wie an eingeklemmten Briichen. 

Aehsendrehung, Volvulus, des Darmes besteht fast immer in der Drehung einer Darmschlinge oder eines 
griiBeren Darmabschnittes urn die Mesenterialachse, so daB die beiden Schenkel der Schlinge sich kreuzen. 
Durch die Drehung wird der Darmhohlraum verschlossen und Druck auf die Venen des gedrehten Mesenteriums 
ausgeiibt; so stellen sich dieselben Folgezustande wie bei Einklemmung des Darmes ein. Eine solche Achsen­
drehung kommt am leichtesten zustande, wenn an der betreffenden Darmschlinge das Mesenterium besonders 
lang und dabei, namentlich gegen die Wurzel des Gekriises hin, verhaltnismaBig schmal ist. Dies - teils an­
geboren, teils (Verschmalerung des Mesokolon) durch Narbenschrumpfung infolge chronischer Peritonitis ent­
standen - findet sich am haufigsten an der Flexura sigmoidea, und somit kommen hier auch am haufigsten 
Achsendrehungen vor. 1st gleichzeitig die Bauchhiihle verhaltnismaBig weit, so geniigt unter Umstanden schon 
eine starkere Fiillung des nach oben gelegenen Schenkels der Flexur, urn ihn zu senken und so eine Drehung 
der ganzen Schlinge herbeizufiihren. Auch am Diinndarm kommen ahnliche Verlagerungen vor. Als Gelegenheits­
ursachen dienen dabei vor allem Erschiitterungen des Bauches, Entziindungen, Koliken od. dgl., wenn 
sie mit pliitzlichen peristaltischen Bewegungen einzelner Darmabschnitte einhergehen. Eine Wiederliisung der 
Drehung aber wird durch Kotfiillung der gedrehten Schlingen, zum Teil auch durch Druck anderer Bauchein­
geweide, oder gar durch Einklemmung der gedrehten Schlingen zwischen peritonealen Verwachsungen, verhindert. 
Wird die Drehung nicht geliist, so folgt naturgemaB Gangriin des Darmes, meist auch Durchbruch und Bauchfell­
entziindung. 

Knotenbildung des Darmes entsteht im AnschluB an eine solche Achsendrehung, setzt also auch ein langes, 
schmales Mesenterium der betreffenden Darmschlingen bei verhaltnismaBig weiter Bauchhohle voraus. Sie findet 
sich besonders bei alten Leuten mit schlaffen Bauchdecken und Frauen, die mehrfach geboren haben. Die Ver­
knotung kommt am haufigsten zwischen Flexura sigmoidea und einer Diinndarmschlinge zustande und kann auf 
verschiedene Weise entstehen. Die Folgen sind die gleichen wie bei der Achsendrehung. 

Invagination, Einstiilpung des Darmes entsteht dadurch, daB ein Darmstiick sich in seine Fortsetzung 
einstiilpt, und zwar geht dies in der Regel in der Richtung nach unten vor sich. An der Stelle der Einstiilpung 
ist also die Darmwand dreimal vorhanden: Die auBere Scheide, d. i. das Stiick, in welches hinein die Invagi­
nation geschehen ist, und die beiden Schenkel des eingeschobenen Stiickes. Ursache der Invagination sind offenbar 
ungleiche Zusammenziehungszustande einzelner Darmabschnitte; ist eine Stelle des Darmes im Zustande normaler 
oder gar gesteigerter Peristaltik, wahrend der nachste Abschnitt wenig zusammengezogen oder durch Lahmung 
seiner Muskulatur erschlafft ist, so kann das erstere, zusammengezogene Stiick sich in seine erweiterte Fort­
setzung hineinschieben; einmal in dieselbe eingetreten, kann es durch die von oben her wirkende Peristaltik 
weitergeschoben werden; kommt es dann in ein nicht gelahmtes Gebiet des unteren, umhiillenden Darmes, so 
wird auch dieser vermoge seiner PeristaItik das eingetretene Stiick wie anderen Darminhalt noch weiter zu schieben 
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imstande sein. Mit dem eingeschobenen Darmstiick wird auch sein Mesenterium eingestiilpt, und so erfolgt dessen 
Zerrung mit Druck auf seine GefitBe, es stellt sich eine starke Schwellung des eingeschobenen Teiles ein, die zum 
volligen VerschluB fiihren kann. Wie bei Einklemmung von Briichen tritt haufig Gangran der eingeklemmten 
Darmwand ein, und manchmal gehen abgestorbene Teile, ja selbst ganze Rohrenabschnitte mit dem Kot 
abo Sind vor Eintritt der Gangran die beiden Serosaflachen miteinander verwachsen, so kann dies als ein Vorgang 
der Heilung betrachtet werden, wahrend in anderen Fallen volliges Absterben und Durchbruch oder EinreiBen 
des Darmes die Folge ist; in leichteren Fallen kann Gangran ausbleiben und unter Verwachsung der beiden Serosa­
flachen sogar eine Heilung zustande kommen. 

Am haufigsten findet sich die Invagination am Diinndarm, oder es entwickelt sich eine Einstiilpung des 
letzteren in den Blinddarm - Invaginatio ileo-coecalis; der eingestiilpte Diinndarm kann soweit im Dick­
darm vorgeschoben werden, daB er schlieBlich am Anus zum Vorschein kommt (s. 0.). Bei Kindern, welche 
an chronischem Darmkatarrh gelitten haben, kommen Einstiilpungen sehr haufig in der Agone zustande, was 
daran zu erkennen ist, daB keinerlei Reaktionen an den Darmschlingen mehr eintreten und die Einstiilpung 
leicht loslich ist. 

Verengerungen (Stenosen) des Darmes, ja selbst volliger VerschluB, werden durch Veranderungen seiner 
U mge bung oder durch solche seiner Wand selbst hervorgebracht. Zu ersteren Fallen gehoren U mschn ii­
rungen und Einklemmungen bei auBeren oder inneren 
Briichen, sole he durch Pseudoligamente, Knoten bil­
dung und Achsendrehung (s.o.); auch Knickungen des 
Darmes konnen, wenn die betreffenden Darmschlingen mit 
der U mge bung fest verwachsen sind, zu dauernder Einengung 
fiihren_ Weitere Ursachen sind Druck auf den Darm durch 
Geschwiilste, im Mastdarm auch durch die vergroBerte oder 
verlagerte Gebarmutter. Einengung der Darmhohle durch 
in der Darmwand selbst gelegene Bedingungen sind 
meistens auf Strikturen zuriickzufiihren, die in der Regel 
von Narben in der Darmwand ausgehen und wie diese ver­
schiedene Ursachen haben. Endlich ist noch die Invagina­
tion (s. 0.) als Ursache von DarmverschluB bzw. Verenge­
rung des Darmes anzufiihren. In allen Fallen, in denen 
der Vorwartsbewegung des Kotes Hindernisse entgegen­
stehen, wie bei Brucheinklemmung, Achsendrehung, Inva­
gination, Geschwiilsten u. dgl. kann es zu Kotverschlull -
Ileus - und zu Kotstauung im riickwarts gelegenen erwei­
terten (s. u.) Darmabschnitt kommen. Ileus kann auch bei 
Peritonitis durch Lahm ung der Peristaltik entstehen. 
Der KotverschluB tragt die Gefahr des Durchbruchs, der 
Perforationsperitonitis und Vergiftung durch Aufsaugung 
giftiger Stoffe aus dem Darm in sich. Eine oft hochgradige 
Verengung ausgedehnter Darmabschnitte entsteht 

Abb. 413. Gangranos gewordenes, invaginiert 
gewesenes Darmstiick. 

(Nach einer Zeichnnng von Prof. Kleinschmidt.) 

bei Reizzustanden des D~.rmes infolge akuter Entziindungen; auch im Hungerzustand findet man den Darm 
mehr oder weniger eng. (Uber Verlegung des Darmhohlraumes durch Darminhalt s. u.) 

Oberhalb verengter Stellen des Darmes bildet sich, wenn die Einengung eine dauernde ist, meistens eine 
Erweiterung aus; haufig schlieBt sich infolge erhohter Arbeit eine Hypertrophie seiner Muskulatur an der betref­
fenden Stelle daran. Auch bei akuten Verengerungen entstehen oberhalb der eingeengten Stelle Erweiterungen 
des Darmes, und zwar infolge von Lahmung seiner Muskulatur; solchc fiihrt auch sonst zu Erweiterung, so im Ver­
lauf verschiedener Darmerkrankungen, stets auch bei eiteriger Bauchfellentziindung. Andere Ursachen von 
Erweiterung sind starke Anfiillung des Darmes durch Kotmassen oder Gase (s. u.). 

Ais umschriebene Erweiterung der Darmlichtung sind auch die Divertikel aufzufassen. Abgesehen von 
dem bereits oben erwahnten Meckelschen Divertikel kommen sie besonders im Dickdarm durch Vertiefung 
der sog. Haustren, d. h. der zwischen seinen Querfalten und den sog. Tanien gelegenen Ausbuchtungen, zustande. 
AuBerdem entstehen Divertikel im Dickdarm, haufiger noch im Diinndarm, durch hernienartige Ausstiilpung 
der Schleimhaut zwischen Spalten der Muskulatur hindurch. Sie sitzen am Mesenterialansatz des Diinndarmes, 
besonders an Stellen, wo GefaBe in die Darmwand eintreten; eine Erweiterung der GefaBliicken durch gestaute 
Venen (z. B. bei chronischer Verstopfung) ist wahrscheinlich oft grundlegend. 

h) Zusammenhangstrennungen der Darmwand. 
Abgesehen von den im vorhergehenden schon mehrfach erwahnten Durchbriichen gangranoser und geschwii­

riger Vorgange kommen Risse des Darmes durch Verletzungen des Bauches, sehr selten durch iibermaBige 
Fiillung des Darmes oder Gasansammlung in ihm, besonders bei gleichzeitiger K 0 t s tau u n g (mit Kotgeschwiiren) 
vor. In solchen Fallen reiBt zuerst die Serosa durch, und man findet auch ofters Stellen, an welchen nur sie 
geplatzt ist. 1st die Verletzung klein, so kann der Darm sich sofort wieder schlieBen, ohne daB Kot austritt, und 
die Wunde kann heilen. Findet ein Durchtritt von Kot in die BauchhOhle statt, so kommt es zu fakulenter 
Bauchfellentziindung; geschieht der Durchtritt in das retroperitoneale Gewebe, so entstehen daselbst Abszesse. 
(Vgl. auch Typhlitis und Perityphlitis, Anus praeternaturalis und Fistula bimucosa.) 

Bei der seltenen Pneumatosis cystoides intestinorum finden sich iiber eine meist langere Darm­
strecke (besonders Ileum) Gruppen von stecknadelkopf- bis kirschgroBen subserosen Zysten. Die gutartige 
Veranderung ist auf feinste Verletzungen der Darmschleimhaut, bcsonders bei chronischen Darmkrankheiten, 
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Magengeschwiiren oder Pfiirtnerverengerung, wobei unter erhiihtem Druck stehendes Gas in das Gewebe 
eingepreBt wird, zu beziehen. Ein ahnlicher Vorgang kommt an Harnblase und Scheide (am Darm haufiger bei 
Schweinen) vor. 

i) Darminhalt. 
Nach jeder Nahrungsaufnahme finden sich im Diinndarm mehr oder weniger reichliche Mengen von (mit 

Magensaft gemischtem) Chymus (Speisebrei). Je naher dem Dickdarm, urn so mehr nimmt er die Beschaffenheit 
des Kotes an. Der Darm enthalt auch mehr oder minder reichlich Gase. Beim Neugeborenen findet sich im 
Dickdarm das Mekonium, eine braungriinliche, dickbreiige Masse, aus Schleim, Galle, Darmepithelien, Epi. 
dermiszellen und Wollhaaren zusammengesetzt, welche mikroskopisch die sog. Mekoniumkiirperchen, rund· 
liche bis ovale, griinliche Kiirperchen, die aus Gallenfarbstoff zusammengesetzt sind und dessen Reaktionen 
geben, erkennen laBt. AuBerdem finden sich im Mekonium Kristalle von Cholesterin und Hamatoidin. 

Abnorm fliissiger Inhalt findet sich bei diarrhoischen Zustanden, starker Peristaltik und Katarrhen des 
Dickdarms; abnorm dicker, harter Kot bei Verstopfungen. Ein Zustand von starker Auftreibung des Darmes 
durch Gase, wie er bei abnormen Garungen, DarmverschluB oder Lahmung der Darmmuskulatur zustande 
kommt, wird als Meteorismus oder Tympanites bezeichnet. Reichliche Mengen von Blut (unter den verschie· 
densten Bedingungen) verleihen dem Darminhalt eine dunkelrote bis schwarze Farbung. Schleim findet sich 
im Darm in reichlicher Menge bei katarrhalischen Zustanden in Form kleiner Kliimpchen oder auch griiBerer 
Fetzen und Massen dem Kot beigemischt. 

Die echten Kotsteine (Koprolithen) bestehen aus verfilzten Pflanzenresten, die mit Kotbestandteilen sowie 
Kalk· und Magnesiumsalzen durchsetzt sind. Andere Darmsteine (Enterolithen) bestehen aus Fremdkiirpern 
(namentlich Obstkernen), urn welche herum sich Ablagerungen von Phosphaten und anderen Salzen finden. 
Auch ausArzneistoffen, ferner aus Schellack, Kreide usw. bestehende Steine kommen gelegentlich zur Beobachtung. 
Endlich finden sich im Darme Gallensteine, verschluckte Fremdkiirper, unter Umstanden auch abgestorbene 
Schlei mha utteile. 

k) Parasiten. 
Parasiten. Die wichtigsten im Darm vorkommenden Parasiten sind die Band wiirmer (Tanien und Bothrio· 

zephalus), Rund wiirmer (Ascaris lumbricoides), Anky losto mum d uodenale, Trichocephalus dis par , 
Oxyuris ver micularis, Cerco monas in testinalis (s. allg. Teil, Kap. IX, 1). Ferner die zahllosen Bakterien, 
welche stets den Darm bewohnen. 

F. Bauchfell. 
Von den Erkrankungen des Bauchfells ist das meiste schon bei denen d!)s Magendarmkanals und der iibrigen 

Darmeingeweide erwahnt worden, so daB im f~~genden nur noch eine kurze Ubersicht gegeben zu werden braucht. 
Die Veranderungen haben auch so vielfache Ahnlichkeit mit denen der anderen seriisen Haute, Perikard und 
Pleura, daB auch in dieser Beziehung zum Teil auf die betreffenden Abschnitte verwiesen werden kann. 

Kreislaufstiirungen bestehen in aktiver oder passiver Hyperamie, Transsudation und Blutungen. Aktive 
Hyperamie entsteht als entziindliche oder durch pliitzliches Nachlassen des Bauchraumbinnendruckes bei 
Entfernung groBer Geschwiilste oder Entleerung von reichlicher Fliissigkeitsansammlung aus der Bauchhiihle. 

Kleine Blutungen treten bei Stauung, bei Sepsis, ferner bei hamorrhagischen Diathesen, griiBere bei Ver· 
letzungen der Baucheingeweide, oder bei sonstwie bedingtem ReiBen intraabdominaler GefaBe, sowie bei tuber· 
kuliisen Bauchfellentziindungen und Krebsen, ferner insbesondere bei Platzen von Aneurysmen, von Tuben 
bei A b do minalsch wangerschaft, bei Fettgewe bsnekrose (s. u.) u. dgl. auf. Bewirken sie nicht den Tod, 
so kiinnen sie aufgesaugt bzw. abgekapselt werden. 

Fliissigkeitsansammlung in der Bauchhohle bezeichnet man als Aszites. Die Fliissigkeit findet 
sich je nach ihrer Menge nur im kleinen Becken oder in der ganzen Bauchhohle oder, bei vor· 
handenen Verwachsungen des Bauchfelles, auch in abgeschlossenen Sacken dieser. Bei reich· 
lichem Aszites wird das Zwerchfell nach oben gedrangt. Er entsteht entweder auf dem Wege der 
Transsudation bei allgemeiner Stauung als Teilerscheinung allgemeiner Hohlenwasser· 
sucht - und dann ist er mit Hydrothorax und Hydroperikard verbunden -, oder bei Stauung 
im Pfortaderkreislauf (durch Leberzirrhose, Pfortaderthrombose usw.), ferner bei 
Geschwiilsten des Bauchfelles. Oder der Aszites entsteht auf dem Wege entziindlicher Exsu· 
dation. 

Milchigtriiber Ascitus chylosus entsteht durch Beimengung von Chylusfliissigkeit besonders nach Zer· 
reiBung des Ductus thoracicus, Ascites adiposus (Pseudochylosus) durch Beimischung zahlreicher ver· 
fetteter Zellen (Endothelien). 

Die akuten exsudativen Entziindungen des Bauchfells sind serose, fibrinose, eiterige, 
llamorrhagische oder Mischformen solcher und konnen ihren Ausgang in Bindegewebsbildung 
nehmen. 

Ursache und Entstehungsart der Bauchfellentziindungen sind sehr mannigfache, zumal die 
meisten Formen sich erst an Erkrankungen der Organe, welche das Bauchfell bedeckt, anschlieBen. 
Am leichtesten sind die serosen Entziindungen; die schwereren Formen sind, wie bei anderen 
serosen Hauten, fibrinoser oder auch fibrinos.eiteriger Natur. 
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Sehr gefahrlich ist die eiterige Peritonitis. Sie tritt metastatisch bei Pyamie, Typhus und 
anderen Infektionskrankheiten auf, am haufigsten aber auch hier von den Organ en der Bauch­
hohle (Geschlechtsorgane, Darm, Leber, Milz) her fortgeleitet und richtet sich dann in ihrer Art 
nach dem ursprunglichen Entzundungsherd; endlich kommt Wundinfektion (Laparotomie, 
Wunden der Bauchwand) in Betracht. Am gefahrdrohendsten sind die Durch bruche der Hohl­
organe, besonders des Magens oder Darmes, in der Bauchhohle bei Geschwursvorgangen, geschwurig 
zerfallenden Geschwiilsten, ZerreiBungen, Gangran der Darmwand (bei eingeklemmten Briichen), 
Volvulus und Invagination des Darmes. Bei solchen Durchbriichen erfolgt der Tod entweder vor 
Ausbildung einer eigentlichen Bauchfellentzundung durch peritoneale Sepsis, d. h. durch Auf­
saugung der von den Faulnisorganismen des Darminhaltes gebildeten Gifte, oder es entsteht eine 
jauchig-eiterige ("fakulente") Perforationsperitonitis. Nach Durchbruch von Magen oder Darm 
findet sich auch Gas in der Bauchhohle, welches diese auftreibt. 1m Hinblick auf die Erhaltung 
des Lebens ist bei jeder Bauchfellentzundung die (/ 
wichtigste Frage, ob sie a bgegrenzt bleibt oder 
diffus wird. 

Aile Formen fortgeleiteter Bauchfellentziindung, wenn 
sie nicht allzu hochgradig sind, sind zunachst umschrieben, 
dann wird das Exsudat durch Bindegewebsbildung in der 
Umgebung abgesackt. Solche beschrankte Bauchfellentziin­
dungen heiBen nach der Lage: Perityphilitis, Peri­
hepatitis, Perisplenitis, Pelveoperitonitis (kleines 
Becken), Peri- und Parametritis (usw.). Eine abgesackte 
Bauchfellentziindung kann noch sekundar eine allgemeine 
werden. Eine solche entsteht von vornherein, wenn keinerlei 
zuvor bestehende Verwachsungen die Ausbreitung hindern, 
bei einer Perforationsperitonitis. Auch im fotalen Leben 
kommen Bauchfellentziindungen vor, wenn Darminhalt (an 
sich hier keimfrei) beiDarmmiBbildungen, Verschliissen u. dgl. 
austritt. Bei Neugeborenen kann eiterige Bauchfellentziin­
dung von eiteriger Nabelentziindung ausgehen. 

Eine Bauchfellentzundung, welche durch Narben­
bildung heilt, fiihrt zu Verwachsungen der Darm­
schlingen untereinander und mit sonstigen Organen 
der Bauchhohle, Netz, Bauchwand, oder zu Ver­
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Abb. 414. Pseudomyxom des Peritoneum. 
Mucinnlassen aus einem Ovarialtnmor auf der Serosa 
haftend und eingekapselt (an dieser Stelle ohne 

Epithelien) bei a. 

wachsungen der Milz, Leber, des Wurmfortsatzes mit ihrer Umgebung. Durch Verwachsungen 
konnen Exsudate oder Transsudate auch abgesackt werden, Baucheingeweide verlagert werden, 
auch innere Einklemmung (s. 0.) zustande kommen. Produktive Bauchfellentziindungen entwickeln 
sich in der Regel aus akuten exsudativen, oder von vornherein besonders tiber chronisch-entzun­
deten Bauchorganen. 

Am Uberzug der Milz, Leber, des Darmes bilden sich Verdickungen, als ZuckerguB milz, 
ZuckerguBleber, ZuckerguBdarm bezeichnet, deren Entstehung nicht immer klar ist, 
besonders bei alten Leuten, ofters zusammen mit Aszites. Wahrscheinlich handelt es sich um 
Wirkung wenig schadlicher Bakterien bzw. deren Giftstoffe. 

Treten bei der chronischen Entziindung Lymphfollikel auf, so kann man von Peritonitis follicularis 
(Hauser) sprechen. Entstehen - sehr selten - verkalkte sandkornartige Korperchen (ofters am Eierstock 
sowie an der Tunica vaginalis des Hodens), so hat man das als Peritonitis arenosa (die Schichtungskugeln 
sind von den Deckzellen oder LymphgefaBendothelien oder neugebildeten GefaBen abzuleiten) bezeichnet. 

Sog. gallige Peri toni tis kommt bei Durch briichen der Gallen blase, anscheinend a uch ohne solche 
hesonders bei feinsten Zusammenhangstrennungen, durch infizierte Galle zustande. ErguB steriler Galle in die 
Bauchhohle, hochstens nur von ortlichen Verklebungen, dann Verwachsungen gefolgt, wird Cholaskos benannt. 

Von der Bauchfelltuberkulose war schon im allgemeinen Teil die Rede. 
Geschwiilste. Primare Deckzellenkrebse, Sarkome und Lymphspaltenendotheliome des Bauchfells, die an 

und fiir sich sehr selten (noch seltener wie die entsprechenden Pleurageschwiilste) sind, treten meist in der Mehr­
zahl auf, indem sie zahlreiche kleine, stellenweise allerdings zu groBeren Massen sich zusammenlagernde Knotchen 
bilden. Yom subserosen Gewebe k6nnen Lipome, Fibrome, Myxome, Myxosarkome, Lymphosarkome 
usw. ausgehen; manchmal finden sich in der Bauchhohle Teratome sowie ])Iesenterialzysten (Lymphangiome 
u. dgl.) vor, 

Sehr haufig sind sekundare Geschwiilste, besonders Krebse des Bauchfelles im AnschluB an 
solche eines von ihm uberzogenen Organes. Dabei bilden sich haufig sehr zahlreiche kleine, uber das 
ganze Bauchfell zerstreute miliare Geschwulstknotchen, welche Tuberkeln ganz gleichen konnen. 

Herxheimer, Grundrill. 20. Auf!. 33 
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Auch sie finden sich zumeist im Douglasschen Raume; ferner sitzen Geschwulstknoten oft am 
Mesenterialansatz, wodurch es zu Einziehungen und Verengerungen kommen kann. Meist besteht 
auch Aszites und produktive, haufig hamorrhagische Peritonitis. 

Wenn bei Ovarialkystomen mit pseudomuzinosem Inhalt, ohne daB es zu eigentlichen Metastasen 
kommt, der kolloide Inhalt von selbst oder bei Operationen nach Eroffnung von Zysten in die BauchhOhle gelangt, 
so wird er hier zerstreut und an vielen Stellen in Form kleiner Blaschen eingekapselt. Dasselbe kann (auch 
bei Mannern) nach Platzen eines mit Schleimkiigelchen gefiillten Wurmfortsatzes (Myxoglo bulose v. Hanse­
mann), ein Zustand, der meist auf Grund einer Entziindung zustande kommt, eintreten. Man bezeichnet die 
Peritonealaussaat als Pseudomyxom. Echte Tochterknoten (Aussaat) eines Gallertkrebses des Magens oder 
Darms kann ein ahnliches Bild erzeugen. Bei dem Platzen eines Ovarialteratoms u. dgl. konnen auch Fett­
massen in der Bauchhohle verteilt und zu Pseudozysten eingekapselt werden. 

Von tierisehen Parasiten kommt zuweilen Echinokokkus vor. 
Losgeloste unter Umstanden verkalkte Appendices epiploicae u. dgl. konnen freie Korper bilden. 

Fiinftes Kapitel. 

Erkranknngen der groaen Verdannngsdrusen. 

A. Leber und Gallenwege. 
Vorbemerkungen. 

In der Langsachse der einzelnen, etwa I-F/2 mm langen und 1 mm breiten Lappchen, Azini (Lobuli) 
verlauft die Vena centralis, der Anfang der Vena hepatica; sie liegt also im Querschnitt eines Azinus in 
dessen Mitte. In sie miinden von allen Seiten her Ka pillaren, und zwischen dies en liegen die Le berzell balken. 

u b 

Abb. 415. Normale Leber. 
(Nach einem Praparate des Herrn Geheimrat Weigert.) 

Die Gallenkapillaren (a) sind nach der Weigertschen Gliamethode 
dargesteIlt; auch die ZeIlkerne (b) sind blau gefiirbt. Die Zellgrenzen 
und Kapillaren treten bei der Methode nicht hervor, sind daher 

auch nicht eingezeichnet. 

Zwischen den Leberzellen, welche die von ihnen ge­
bildete Galle in Sekretvakuolen, nicht in vorgebildeten 
Raumen, aufstapeln, liegt der Anfang der abfiihren­
den Gange, die Gallenkapillaren, welche erst am 
Rande der Lappchen in mit Zylinderepithel ver­
sehene GalleJ.l:gange iibergehen. Letztere liegen ge­
meinsam mit Asten der Leberarterie und Pfort­
ader, d. h. der durch die Leberpforte eintretenden, 
dann das (sich zur Zentralvene wieder sammelnden) 
Kapillarnetz bildenden GefaBe, in dem sog. peri­
portalen Bindegewe be oder der Glissonschen 
Kapsel. Eine andere bindegewebige Abgrenzung 
der Azini besteht beim Menschen nicht (im Gegen­
satz zu gewissen Tieren wie beim Schwein). Dagegen 
findet sich in den Lappchen eine Stiitzsubstanz in 
Gestalt der teils von der Zentralvene ausstrahlenden, 
teils die Kapillaren umspinnenden Kupfferschen 
Gitterfasern. Die Kapillaren weisen eine beson­
dere Art Endothelien auf, die sog. Kupfferschen 
Sternzellen; sie sind im hochsten Grade ph ago -
zytar und fangen so Stoffe wie Fett, Farbstoffe, aber 
auch Bazillen aus dem Blute auBerst schnell ab und 
schiitzen so zunachst die Leberzellen. Sie gehoren 
zu den retikuloendothelialen Zellen im engeren Sinne 
(s. im allgemeinen Teil). Auch mit der Hamoglo­
binumbildung zu Gallenfarbstoff werden sie, wenig­
stens unter krankhaften Bedingungen, in Zusammen­
hang gebracht und haben wohl auch sonst Bedeu­
tungim ortlichen Stoffwechselder Leber. Die Sternzel-
len konnen nachMilzherausnahmewuchern und beson­
dersdanneinen Teil der Milztatigkeit mit iibernehmen, 
d. h. rote Blutkorperchen einschlieBen, Blutfarbstoff 
verarbeiten und Eisen speichern. Auch sind sie, wie 
auch dieanderen Retikuloendothelien, Ursprungsstat­
ten der Histiozyten (s. unter Entziindung). Die Leber­
zellen enthaltenmehr oder weniger groBtropfiges Fett; 
stet~ finden sich einige zweikernige Zellen. 

a) Mil3bildungen; Form- und Lageveranderungen. 
Mangel oder Hyperplasie eines Lappens, oder ii berzahlige solche, oder a bnorme Furchen sind 

ziemlich haufig. Bei Situs inversus liegt die Leber links, bei angeborener Hernia umbilicalis kann sie im Bruch-
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sack liegen. Bei ungewohnlicher Lange des Lig. suspensorium und coronarium kann sich die sog. "Wander­
Ie ber" ausbilden. 

Die besonders an der Vorderflache des rechten Lappens haufig zu findenden sog. SagittaUurchen (eine 
oder mehrere, oberflachliche oder oft sehr tiefe) hangen auf jeden Fall mit Atembeschwerden, zu allermeist 
Emphysem, zusammen (daher auch Respirationsfurchen, Hustenfurchen, Emphysemfurchen 
genannt). Wahrscheinlich wirkt dabei ein Anpressen an kontrahierte Muskelbiindel des Zwerchfells bei ange­
strengter Atmung mit. Haufig findet sich (bzw. fand sich friiher) - besonders bei Frauen - die querverlaufende, 
oft tiefe, mit Atrophie des Lebergewebes und Verdickung der Kapsel einhergehende Schniirfurche, welche auch 
einen eigenen, zuweilen nach oben geschlagenen "Schuiirlappen" abgrenzen kann. Besonderer Inhalt des rechten 
Pleuraraumes kann die Leber nach unten, solcher der Bauchhohle (wie Aszites, Gas, Geschwiilste) sie nach oben 
drangen und auch nach oben drehen. 

b) KreislaufsWrungen. 
Anamie ist Teilerscheinung allgemeiner solcher und ist ferner bei triiber Schwellung und Verfettung der 

Leber vorhanden. 
Aktive Hyperamie besteht physiologisch bei der Verdauung; sie ist bei entziindlichen Vorgangen aus­

gesprochen. 

Wichtig ist die Stauungshyperamie, die Folge einer Behinderung des Abflusses in die Vena cava 
inferior bei Druck auf die Vena cava durch Geschwiilste, Exsudat in der Bauchhohle u. dgl. 
oder bei thrombotischem VerschluB derselben (bei syphilitischer Phlebitis) oder bei Behinderung 
des venosen Ruckflusses zum Herzen uberhaupt, wie dies bei allgemeiner Herzschwache, 
Klappenfehlern, Behinderung des kleinen Kreislaufes, oder bei Nierenleiden der Fall ist. 

Der Kreislauf der Leber scheint eine gewisse eigene, nervos geregelte Selbstandigkeit zu besitzen; er ist dem 
rechten Herzen unmittelbar vorgelagert und kann als eine Art von Entlastungsorgan fiir dies aufgefaBt werden. 
So ist eine Blutiiberfiillung der Leber eine Erscheinung, die unter Umstanden sehr schnell vor sich gehen kann. 
Sie kann eine voriibergehende oder dauernde sein. Bei Verwachsungen des Herzbeutels findet sich alleinige 
chronische Stauungsleber mit Aszites. 

Das Bild der Stauungsleber ist ein schon fiir das bloBe Auge sehr kennzeichnendes. Die Leber ist, anfangs 
wenigstens, vergroBert, ihre Kapsel gespannt. Die Oberflache, besonders aber die Schnittflache, erscheint in 
eigentiimlicher Weise gesprenkelt durch zahlreiche dunkelrote, rundliche Flecke oder langliche Streifen. Diese 
d unkelroten Stellen entsprechen der U mge bung der Zentral venen, wo sich die venose Blutanhaufung, 
wenn auch oft ungleich von der Zentralvene aus nach dieser oder jener Seite entwickelt, besonders bemerkbar 
macht, wahrend die weniger prall gefiillten Randbezirke der Lappchen eine hellere Farbe behalten; hier ist oft 
infolge mangelhafter Fettverbrennung starkere Fetteinlagerung vorhanden, so daB der Farbgegensatz stark 
hervortritt, indem die etwas eingesunkenen dunkelroten inneren Gebiete der Lappchen von hellgelben Ringen 
umgeben sind. Man spricht von MuskatnuBle ber. Nach und nach breitet sich aber die dauernd pralle Fiillung 
und Ausdehnung der Kapillaren auch gegen die LappchenauEenteile zu aus. 

An langer bestehende venose Stauung schlieBt sich eine Atrophie der Leberzellen an, 
teils durch den Druck der ausgedehnten Kapillaren auf die Leberzellen, teils infolge auf die Stauung 
zu beziehender schlechter Ernahrung. Die Leberzellen bilden Balken atrophischer schmaler 
Zellen, welche viel braunes Abnutzungspigment (s. S. 75) enthalten. Endlich kann die Atrophie 
der Zellen so weit gehen, daB man nur noch die erweiterten Zentralvenen und Kapillaren, zwischen 
ihnen aber nur noch einzelne atrophische, verschmalerte, in dunnen Zugen zusammenliegende 
Leberzellen vorfindet, welche oft ganz von Farbstoff erfullt sind. Die atrophischen Teile sinken 
mehr und mehr ein und die Leber wird im ganzen erheblich kleiner (atrophische MuskatnuB­
leber, rote Atrophie, zyanotische Atrophie). 

Durch die pralle Kapillarfiillung und die sich anschlieBende Bindegewebsvermehrung kommt es dann zur 
indurierten MuskatnuBleber, der sog. Stauungszirrhose. Doch ist die hier auftretende Bindegewebs­
vermehrung, welche vor allem auf Wucherung der Gitterfasern beruht, nicht unmittelbar auf die Stauung 
zu beziehen, sondern auf Giftstoffe, welche vom Darm her auf dem Pfortaderweg oft zugleich mit der Stauung 
und in den gestauten Gebieten am starksten einwirken. Andererseits finden sich bei chronischer Stauung, 
besonders bei jungen Leuten, haufig auch Regenerationserscheinungen von seiten des Lebergewebes. Die Leber­
kapsel zeigt iifters bindegewebige Wucherung in Gestalt dicker, derber, weiBlicher Verdickungen - sog. Zucker­
guBleber (s.o.). 

Umschriebene Stauung eines Teiles der Leber kommt zustande, wenn groBere Lebervenenaste in der 
Leber durch Druck von auEen, z. B. durch Geschwiilste, oder durch Phlebitis oder Thromben (s. u.) verengt 
bzw. verschlossen werden. 

Thrombose der Pfortader oder Leberarterie bewirkt nur unter besonderen Umstanden - wei! 
sonst genugende Kolla teralen zur Verfugung stehen - ham 0 r r hag is c h rot e oder (seltener) 
ana mische Infarzierungen in Gestalt kleiner, unregelmaBiger oder keilformiger Herde. 

Am haufigsten finden sich solche bei entziindlichen oder infektiosen Veranderungen oder als Folge von 
Verletzungen mit ZerreiBungen. Meist folgt auf VerschluB von Pfortaderasten nur Stauung. 

33* 
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Eine Verengerung oder ein VerschluB von Pfortaderasten kann herbeigefiihrt werden durch eine zumeist 
syphilitische Pylephlebitis obliterans, bei der Thromben den letzten VerschluB bewirken k6nnen. Die 
thrombotischen Massen kiinnen organisiert und rekanalisiert werden, zuweilen in einem solchen MaBe, daB sich 
in dem verschlieBenden Bindegewebe ein ganz kavern6ses Gewebe entwickelt. Auch bei der angeboren.syphili· 
tischen Peripylephlebitis kiinnen sich Thromben in den verengten Pfortaderasten ablagern. Die Sklerose der 
Vena hepatica - Endophlebitis hepatica obliterans -, oft mit thrombotischem VerschluB, vor allem 
der groBen Pfortaderaste, aber auch die kleinen der Leber selbst mitbefallend, ist ebenfalls meist syphilitischer 
Natur (s. auch u.). 

Blutungen, besonders unter der Kapsel und meist nicht sehr ausgedehnt, finden sich bei Verletzungen, 
Atrophien, Eklampsie, Vergiftungen, Blutkrankheiten usw. 

Abb.416. Drei gleichgerichtete tiefe Sagittalfurchen der Leber (bei b), Zwerchfell bei a. 

Bei Odem, welches der Leber eine feuchte, teigige Beschaffenheit verleiht, tritt die Fliissigkeit zwischen 
Kapillaren und Leberzellbalken aus; das Gitterfasergeriist bleibt vollstandig erhalten. Letzteres ist bei Athero· 
skI erose oft gewuchert. 

c) Atrophien, Entartungen und verwandte Zustande; Ablagerungen. 
Atrophie findet sich als Teilerscheinung allgemeiner Atrophie sowie bei zehrenden Erkrankungen aller Art. 

Das Organ ist im ganzen verkleinert, derber, in der Regel von dunkler Farbe, die Rander sind infolge der Massen· 
abnahme scharf. Durch gleichzeitige Einlagerung von Lipofuszin (Abnutzungspigment) in die Zellen entsteht 
die sog. braune oder Pigmentatrophie, besonders ausgesprochen in der Mitte der Lappchen. 

Triibe Schwellung verleiht der leicht vergriiBerten Leber eine opake, triibgraubraune Farbe; infolge des 
Druckes der geschwollenen Leberzellen auf die Kapillaren ist das Gewebe anamisch. 

Verfettung. Eine maBige Menge Fett ist schon normal besonders in den auBeren Teilen der 
Lappchen abgelagert. Verfettung im Sinne gesteigerter FettinfiItration kommt besonders hoch· 
gradig bei aUgemeiner Adipositas, bei Saufern, endlich sehr haufig bei Phthisikern vor. 
Hier handelt es sich hauptsachlich um Liegenbleiben von Fett infolge ungeniigender Fettverbrennung 
(s. aUg. Teil unter "Verfettung") bzw. Lipolyse, bewirkt durch giftige Einwirkungen. 

Die Verfettung beginnt in der Leber im allgemeinen au Ben im Lappchen; diese Gebiete umgeben als 
helle gelbe Ringe die infolge der Eigenfarbe und des Blutgehaltes braunroten fettfreien inneren Lappchengebiete, 
so daB die einzelnen Lappchen schon fiir das bloBe Auge sehr deutlich hervortreten. Sind bei starker Fettab· 
lagerung auch die inneren Lappchenteile ergriffen, so ist die Leber gleichmaBig gelb gefarbt ("Ganseleber"), 
sie ist vergriiBert, teigig, weich (Fingereindriicke bleiben an der Oberflache lange bestehen), die Rander sind 
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stumpf, plump. Die rasch hindurchgezogene (vorher gut getrocknete) Messerklinge weist deutlich einen matt­
glanzenden Fettbelag auf. Haufig ist die Fettleber gleichzeitig etwas ikterisch und dann griinlich gelb gefarbt 
(Safranle ber). Mikroskopisch findet man bei der Fettinfiltration (Abb. 38, S. 61) innerhalb der Leberzellen 
griiBere und kleinere Fetttropfen, welche vielfach den Kern beiseite drangen oder verdecken. 

Die Kupfferschen Sternzellen nehmen stets Fett (bzw. Lipoide) auf, wenn das Blut viel Fett (Lipoide) 
fiihrt, so bei Diabetes (Lipamie), ferner bei Unterernahrungszustanden, nach Chloroformnarkose usw., und 
zwar unabhangig bzw. friiher als die Leberzellen. 

Beruht in anderen Fallen die Fetteinlagerung in die Leberzellen noch deutlicher darauf, daB 
sie eine Schadigung erlitten haben, so kann man von degenerativer Fettinfiltration sprechen, weil 
auch hierbei das Fett von auBen infiltriert wird, wenn auch in entartende Zellen und als Aus­
druck bzw. als Folge dieser Zellveranderung (vgl. das im allgemeinen Teil Gesagte). 

Das Fett tritt besonders in kleinen Tropfen - aber auch in groBen - auf, und liegt nicht nur in den auBeren 
Teilen der Lappchen, sondern im ganzen Lappchen. Oft beginnt die Verfettung hier auch in der Lappchenmitte. 
Diese degenerative Fettinfiltration tritt besonders bei toxischen und infektiiisen Zustanden, wie Diphtherie, 
Typhus, Scharlach, Pocken, Malaria, Cholera, ferner bei schwerer Anamie, besonders perniziiiser, ein. 

Die hochsten Grade solcher degenerativer Verfettung (dem Vorgang nach auch hier vorzugs­
weise Infiltration) finden wir aber bei bestimmten Vergiftungen. Hierher gehoren einmal vor 
aHem Phosphor und Arsen, sodann Chloroform und endlich gewisse Pilze (Schwamme). 
Hier handelt es sich aber urn Veranderungen, bei denen zwar die der Leber iiberwiegen, aber an 
denen auch andere Organe teilnehmen, so daB eine AHgemeinerkrankung vorliegt. Ganz ahnlich 
verhalt es sich ebenfaHs mit der auch in den Leberveranderungen ahnlichen sog. akuten gelben 
Leberatrophie. Nur diese wollen wir hier besprechen, da die erwahnten Vergiftungen schon 
im allgemeinen Teil S. 224£. abgehandelt wurden. 

Die sog. "akute gel be Leberatrophie" (Rokitansky) steIIt einen rasch urn sich greifenden 
Schwund des Lebergewebes dar, geht mit Gelbsucht einher und fiihrt zumeist nach ver­
schieden langer Zeit (Tage bis einige Monate) zum Tode. 

1m Anfang ----:- aber nur ganz voriibergehend - ist die Leber vergriiBert, sehr bald wird sie verkleinert, es 
herrscht verwaschener Bau und diffus gel be bzw. ockergelbe Farbe. Es handelt sich hier um triibe Schwellung, 
Verfettung und vor allem Gelbsucht sowie beginnende Nekrose von Leberzellen. AuBerordentlich schnell 
greift nun letztere um sich. Die Leberzellen gehen ganz zugrunde, an ihrer Stelle liegt ein Zellzerfall mit Fett­
triipfchen und Farbstoff (besonders Gallenpigment); die meist stark mit Fett gefiillten Sternzellen und die Gitter­
fasern bleiben gut erhalten, Hier erweitern sich die Kapillaren, strotzend mit Blut gefiillt, aufs auBerste, auch 
kommt es zum Austreten zahlreicher roter Blutkiirperchen. So tritt in diesen Gebieten an Stelle der gelben 
Farbe eine rote, und da gleichzeitig die Masse der Leber infolge des Zellunterganges stark verringert ist, spricht 
man jetzt von roter Atrophie. Die roten Stellen entsprechen also dem hiichsten Grad der Zell­
entartung bzw. Nekrose, dem fast spurlosen Verschwinden des Parenchyms und der Hyperamie 
und Blutungen. Die gelben und roten Gebiete sind meist mehr unregelmaBig verteilt; im allgemeinen leidet 
der Linke Leberlappen zuerst und am starksten, oft sind die Lebergebiete dicht unterhalb der Kapsel noch am 
verhaltnismiiJ3ig besten erhalten. Der Beginn in den einzelnen Lappchen ist nicht regelmliJ3ig der gleiche, doch 
ist zumeist zuerst sein inneres Ge biet ergriffen, wahrend die Leberzellen mehr nach auBen und besonders 
ganz auBen im Lappchen noch besser erhaltcn sind. Durch die geschilderten Veranderungen wird das Farbbild 
der Le ber ein sehr buntes, doch iiberwiegen immer mehr die roten Gebiete. Die verkleinerte Leber ist weich, 
schlaff. 

Dem Zellzerfall entspricht das haufige Auftreten von Tyrosin in Gestalt eines weiBlichen Belages an der 
Leberober- bzw. Schnittflache, besonders wenn das Organ einige Zeit an der Luft gelegen (Leuzin, Tyrosin und 
andere EiweiBabbaustoffe treten auch im Urin auf). Sehr bald werden die Zellschlacken wenigstens zum Teil 
aufgesaugt und es treten entziindlich-reaktive Erscheinungen auf in Gestalt von Rundzellen, dann vor 
allem Plasmazellen; die infolge des Zellunterganges vermehrt erscheinenden Gitterfasern quellen. Das Geschil­
derte betrifft die akut verlaufende Erkrankung bzw. wenn das Leben weiter gefristet wird, das akute Stadium 
derselben. Es halt etwa 3--4 W ochen an. 

Daran schlieBt sich das subakute bzw. sodann das subchronische Stadium an, das man auch das der 
Reparation nennen kann. Denn jetzt werden die vernichteten Leberzellen so gut wie ganz entfernt, hiichstens 
einige Fettkiirnchen bleiben liegen, dagegen treten die regeneratorischen und reparatorischen Vor­
gange ganz in den Vordergrund. Die Gitterfasern zeigen jetzt neben starker Quellung wirkliche 
starke Vermehrung, das periportale Bindegewebe kann sich auch verbreitern. So tritt Bindegewebe an die 
Stelle der ehemaligen, jetzt ganz zusammengefallenen Lappchen. An Stelle der ausgetretenen roten Blutkiirperchen 
bleibt mehr oder weniger zahlreicher Blutfarbstoff liegen; die Kapillaren selbst sind jetzt eng und treten ganz 
zuriick. Die regeneratorischen Vorgange bestehen einmal in starkster Hypertrophie und Hyperplasie 
der Leberzellen in yom Untergang verschonten Gebieten, so daB sich groBe, aus besonders groBen 
und nicht mehr in der gewiihnlichen Lappchenart angeordneten Leberzellen bestehende Knoten bilden, die 80g. 
knotigen Hyperplasien (s. u.). In den Gebieten aber, die nach Untergang des Leberzellgewebes jetzt zumeist 
aus Bindegewebe bestehen, finden wir - neben Gallengangswucherungen im periportalen Bindegewebe bzw. 
von diesem aus - sehr zahlreiche unregelmaBige Strange und mit meist unregelmaBiger Lichtung 
versehene Gange von Epithelien. Sic liegen vor allem in den auBeren Teilen der ehemaligen Lappchen, 
kiinnen aber auch bis zur Zentralvene vordringen. Diese Bildungen, auch "Pseudotubuli" genannt, wurden friiher 
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zumeist als gewucherte Gallengange gedeutet, die auch neue Leberzellen bilden sollten, sie stellen aber v 0 m 
Untergang verschont gebliebene einzelne Leberzellbalken in atrophischem Zustande und 
oft mit infolge Gallenstauung erweiterter zentraler Gallenkapillare dar. Diese Leberzell­
strange scheinen vereinzelt auch neue Leberzellen regeneratorisch bilden zu konnen. Wir sehen also, daB die 
Neubildung von Leberzellen von alten Leberzellen, die verschont bleiben, vor allem ganzen groBeren 
solchen Gebieten (s. 0.), oder auch von einzelnen Leberzellbalken, nicht aber von Gallengangen ausgeht. In diesem 
subakuten Stadium zeigt die jetzt noch starker verkleinerte Leber im ganzen derbere, zahelastische Konsistenz 
und graue oder graubraune Farbe; zumeist heben sich hiervon kleinere Gebiete und dann vor allem groBe Knoten 
von fast geschwulstartigem Geprage, besonders im rechten Lappen, dadurch scharf ab, daB sie eine ausgesprochene 
gelbe oder gelbgrune bzw. gelbrotliche (im Leben durch starkeren Blutgehalt mehr blaurotliche) Farbe auf­

b 

Abb.417. Akute gelbe Leberatrophie. 
a ZentraIvene; bei b voIIstandige ZerstOrung der LeberzeIIen, 
Detritus mit Fcttresten sowie RundzeIIeninfiItration; bei enoch 
erhaItene, sehr stark fetthaItige LeberzeIIen. (Fett mit Fett-

ponceau rot gefiirbt, Kerne mit HamatoxyHn bIau.) 

weisen und viel weicher sind (die obengenannten kno­
tigen Hyperplasien). 

An das subakute (subchronische) Stadium schlieBt 
sich nach etwa gut 1/2 Jahr, wenn das Leben erhalten 
bleibt, das chronische Stadium an, oder besser gesagt 
ein vollendeter Reparation entsprechender Folgezustand, 
welcher vollig einer groBknotigen Le berzirrhose 
(s. u.) entspricht (Marchand). Dies scheint besonders 
bei Kindern vorzukommen. Es sei bemerkt, daB sich in 
jedem Stadium auf Grund Weiter- bzw. Wiedereinwirkens 
der Schadlichkeiten neues Einsetzen der Nekrosen aus­
bilden kann. 

Der Tod kann zu jeder Zeit erfolgen. Am haufigsten 
findet sich wohl bei der Leichenoffnung das subakute 
Stadium. Da also nur ein Teil der Falle akut verlauft, 
da ferner die gelbe Farbe nur ganz zu Beginn beherrschend 
ist, dann die rote hervortritt, hat man auBer von akuter 
gelber Atrophie auch von subakuter und von roter 
gesprochen. Da aber als anatomischer Vorgang keine 
Atrophie, sondern Degenerationen, Nekrobiose und Ne­
krose als den Gesamtvorgang kennzeichnend vorliegen, 
ware eine andere Bezeichnung richtiger, doch ist die 
von Rokitansky gepragte nun einmal eingeburgert. 

Die Leberzelldegenerationen und -nekrosen sind 
auf stark einwirkende Schadlichkeiten zu beziehen, von 
denen sogleich die Rede sein soil. Dabei ist aber wesent­
lich, daB der Zelluntergang auf dem Wege der Autolyse 
vor sich geht infolge der im Arbeitsleben der Leber 
so bedeutsamen Leberzell£ermente, welche physiologisch 
den intermediaren Stoffwechsel, der ja zum groBten Teil 
den Leberzellen obliegt, besorgen, jetzt aber bei Scha­

digung der Leberzellen gewissermaBen "wild geworden" die Leberzellen selbst angreifen und vernichten. 
Gleichzeitig mit den Veranderungen der Leber haben sich nun auch Veranderungen an anderen 

Organen entwickelt. 
Zunachst triibe Schwellung und vor allem Verfettung besonders in den Nieren, dem Herzmuskel, der 

Korpermuskulatur, den Magendriisen, den GefaBendothelien usw. Weiterhin treten oft an den verschiedensten 
Stellen Blutungen auf. Fast stets bildet sich eine - wenn auch nicht sehr hochgradige - Milzschwellung und 
stets herrscht Gelbsucht, die zunachst auf das Zugrundegehen der Leberzellen und so eroffnete Gallenkapillaren, 
spater auf weitere Veranderungen in den hyperplastischen Knoten zu beziehen ist. Aszites besteht in alteren 
Fallen zumeist. Die Veranderungen der anderen Organe sind teils Folge der die ganze Krankheit bewirkenden 
Schadlichkeiten, teils des Tatigkeitsausfalls und der abnormen Stoffwechselstoffe der Leber. 

Nicht vollig geklart sind die Ursachen; auch sind sie offenbar nicht einheitlich. Schwangerschaft­
auch sonst erkranken Frauen ofters als Manner -, jugendlicheres Alter und schon bestehende Lebererkrankungen 
bei Saufern u. dgl. sind disponierend. Bewirkend sind toxische bzw. infektiose Schadlichkeiten. 
So schlieBt sich die Erkrankung zuweilen an akute Allgemeininfektionen, wie Osteomyelitis, Erysipel, Typhus, 
Sepsis u. dgl. an. Von chronischen Infektionen scheint Syphilis eine besondere Rolle zu spielen, vor allem auch 
fUr Falle mit langer hingezogenem Verlauf. Salvarsan scheint dabei mitschadigend auf die Leber einzuwirken. 
Haufig scheinen Erkrankungen des Darmkanals maBgebend, von dem die wirksamen Stoffe offenbar auf dem 
Wege der Pfortader der Leber zugefiihrt werden. In vielen Fallen aber, die man als "genuine" bezeichnet hat 
(Paltauf), ist keinerlei Infektion oder Vergiftung als veranlassend nachzuweisen. Offenbar ist die sog. akute 
gelbe Leberatrophie entstehungsmaBig keine Einheit, sondern verschiedene disponierende und 
bewirkende Bedingungen scheinen sie herbeifiihren zu konnen, und auch im Einzel£all erscheint 
das Zusammentreffen mehrerer Bedingungen maBge bend. Das letzte Ausschlaggebende scheint die 
oben gestreifte fermentative Autolyse zu sein. 

Kleine, nicht fortschreitende, nekrotische Herde, meist zentroazinar gelegen, sind sehr haufig 
bei Infektionskrankheiten verschiedenster Art, auch chronischen wie Tuberkulose, besonders aber akuten. 

Bei Typhus (und Paratyphus) finden sich in der Leber teils mehr umschriebene etwa runde 
N e k r 0 s e her de, teils knotchenfOrmige Z e 11 w u c her un g en, die von Retikuloendothelien 
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abstammen. Die Reaktionsart hangt von der Einwirkung der Bazillen und der Reaktionsbereit­
schaft des Gewebes ab (s. auch im allgemeinen Teil unter Infektionen). 

trber Lebernekrosen bei Gel bfie ber vgl. auch im allgemeinen Teil unter Infektionen. 

Bei der Eklampsie werden Kapillargebiete der Azini durch Thromben verlcgt, und es bilden 
sich einzelne oder zahlreiche umschriebene anamische oder hamorrhagische Stellen von 
unregelmaBiger Form aus, welche zu landkartenartigen Figuren zusammenflieBen konnen. 

Bei Sauglingen kommen in der Leber zerstreute rundliche miliare N ekroseherde vor (neben eben­
solchen in Milz und Lungen und Veranderungen besonders in Nebenniere und Darm) mit zerfallenen und 
zerfallenden Leberzellen, wenig Lymphozyten und Leukozyten, die durch bestimmte Bazillen, die den 
Diphtherie- (Pseudodiphtherie-) Bazillen nahe stehen, hervorgerufen zu werden scheinen. Diese finden sich 
nicht oder nicht mehr stets; in den Nekrosen nachweisbare Silberimpriignation gebende Stabchen sind wohl 
sekundar. 

Die sog. Schaumleber, eine bei der Leichenoffnung gefundene Durehsetzung der Leber mit Gasblaschen, 
wird durch Bazillen, besonders den Friinkelschen Gasphlegmonebazillus, aber erst nach dem Tode (oder 
agonal) hervorgerufen (s. auch unter Gas­
phlegmone im allgemeinen Teil). 

Die sog. Teleangiectasia hepatis disse­
minata besteht in toxischer Atrophie der 
Leberzellen mit sekundaren Kapillarerwei­
terungen. 

Aueh ohne Einlagerung von Fett 
konnen die Leberzellen von kleinsten Va· 
kuolen durehsetzt, die Kerne klein, dunkel 
erscheinen - vakuoliire Degeneration. 

Amyloiddegeneration tritt in der b'7~~~~~~iIiI;~ 
Regel fleckig tiber die ganze Leber " 
verbreitet auf. 

1st sie in starkerem Grade vorhan­
den, so ist die Leber groB, fest, eigentiim­
lich speckig, zumeist besteht zugleich 
Anamie und starke Fettinfiltration. Die 
amyloide Degeneration beginnt meist in 
einem mittleren Gebiet im Lappchen, der 
sog. intermediaren Zone, und zwar betrifft 
sie die Wand der Ka pillaren; das hier 
(bzw.inden umsie herum gelegenenLymph­
spalten) gelegene Amyloid verengt die Ka­
pillarlichtungen und teils infolge so be­
dingter schlechter Ernahrung, teils dureh 
Druckatrophie gehen die Le berzellen 
allmahlich zugrunde. SchlieBlich finden 
sich an den schwerst betroffenen Stellen 
nur noch Reste atrophischer Leberzellen. 
Dabei kann sich die Amyloidentartung iiber 
das ganze Lappchen ausdehnen und auch 
die interazinosen GefaBe ergreifen. 

Abb. 418. Reparationsstadium nach einer "akuten gelben 
Leberatrophie". 

Bei a Zentralvenc, bei b zuruckgebliebene atrophische Leberzellbalken. 
(Nach Herxheimcr, Handb. der Hant- u. Geschlechtskrankh. Bd. XV!.) 

Glykogen enthalten die Leberzellen in groBen Mengen. Bei Vergiftungen mit Phosphor, Chloroform 
usw. verlieren die Leberzellen ihr Glykogen zum groBen Teile; gerade dann kommt es zu Verfettung 
infolge Liegenbleibens des Fettes, das bei Mangel der Kohlenhydrate nicht verbrennt. Auch unter anderen 
Bedingungen kommt Schwund des Glykogens vor (vgl. im allgemcinen Teil). Bei Diabetes wird die Leber 
zumeist sehr arm an Glykogen gefunden (die Leberzellkerne enthalten hier iifters Glykogen), bei an Coma 
diabeticum Gestorbenen pflegt die Leber kein Glykogen mehr aufzuweisen (vgl. unter Glykogen im all­
gemeinen Teil). 

Die Leber ist eine der bevorzugten Ablagerungsstatten fiir Pigmente. Es handelt sich zum groBten Teil urn 
Elutpigmente infolge Zerfalls von Elutkorperchen in der Leber (bei Stauungszustanden oder hamorrhagischeu 
1nfarkten) oder bei Zufuhr mit dem Elute (Hamosiderosis). AuB~.r in den Leberzellen liegt Farbstoff besonders in 
Kupfferschen Sternzellen, vielleicht auch in ihnen umgebildet. Uber Pigmentzirrhose S. U., iiber das Abnutzungs­
pigment der braunen Atrophie S. O. Bei Malaria findet sich schwarzer Farbstoff (s. S. 73), welcher in groBer 
Menge die Leber dunkel bis sehwarzgriin farbt. Bei Anthrakose gelangt Kohle mit dem Elute in die Leber. 
Bei Gelbsucht lagert sich Gallenfarbstoff in Leberzellen wie Sternzellen kornig oder schollig, gelb bis griin 
gefiirbt, ab; Gallenzylinder liegen in Sekretvakuolen der Leberzellen und in den Gallenkapillaren, zuweilen auch 
in Sternzellen phagozytiert (iiber Gallenzylinder vgl. im allgemeinen Teil unter Gelbsucht). Die Leber ist schon 
fUr das bloBe Auge gelb bis gelbgriin gefarbt. 

Ve r k a I k u n g findet sich in der Leber (a uBer bei Chalikosis) sehr selten. 
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d) Akute, eiterige Entziindung. Leberabszesse. 
Die Leberabszesse entstehen meist, durch Eiterrereger oder Bacterium coli hervorgerufen, 

metastatisch. Die Hauptverbreitungswege sind dabei die folgenden: 
1. Die Pfortader, wenn in ihrem Ursprungsgebiet ein Entziindungsvorgang sitzt, z. B. Magen- oder 

Darmgeschwiir, oder Typhus, oder Dysenterie, oder vor allem Amobenenteritis, in deren Verlauf in den 
Tropen Leberabszesse sehr haufig sind, wahrend in unseren Gegenden besonders Wurmfortsatzentziindung 
in Betracht kommt, ferner eiterig zerfallende Darmkrebse u. dgl. Die Erreger gelangen dann in die kleinen 
Pfortaderas~e der Leber und verursachen einfache oder mehrfi!'che, haufig auch durch ZusammenflieBen groBere 
Abszesse. Ofters bildet sich auch in der Pfortader bzw. deren Asten dabei eiterige Throm bophle bit is (Pyle­
phlebitis), die bis in die Leberaste hineinreichen oder in diese infizierte Emboli absetzen kann, wodurch in 
der Leber natiirlich auch Eiterherde entstehen. 

2. Die Arteria hepatica, besonders bei ulzeroser Endokarditis. Es entstehen Abszesse, zuweilen 
auch vereiternde Infarkte. 

3. Die Vena hepatica, wenn sich hier Erreger ansiedeln, welche von der Pfortader aus durch die Kapillaren 
hindurchgegangen sind. So kann es neben Pylephlebitis auch zu Thrombosierung der Lebervenen kommen. 
Vielleicht ist dies auch riicklaufig bei Thrombose der Vena cava inferior moglich. In der Umgebung der Venen 
bilden sich dann Eiterungen. 

4. Die Nabelvene infolge von Nabeleiterung bei Neugeborenen. 
5. Die Gallenwege, wenn sie unter Einwirkung vom Darm aus einwandernder Eitererreger, besonders 

wenn Gallensteine oder Gallenstauung den Boden ebnen, oder bei Typhus, Dysenterie oder anderen Darm­
erkrankungen, oder beim Einwandern von Parasiten (Askariden) yom Darm in den Ductus choledochus, eiterige 
Veranderungen eingehen - Cholangitis suppurativa. Die Wandungen der Gallengange schmelzen ein, 
die eiterige Entziindung greift auf das Lebergewebe iiber. Es entstehen meist gallig gefarbte, zum Teil sehr 
groBe Abszesse, gewohnlich in der Mehrzahl. Infolge Gallenstauung wird die Gesamtleber ikterisch. Der Vor­
gang geht oft in sehr chronischer Weise ganz allmahlich von den Gallenausfiihrungsgangen oder der Gallen­
blase auf die kleinen Gange und die Leber selbst vor sich. Es schlieBen sich verhartende Vorgange, vor allem 
am auBeren Rande der Abszesse an (iiber diese biliare Zirrhose s. u.). So kann der Vorgang als solcher aus­
heilen. 

Es besteht die Gefahr, daB Leberabszesse in die Bauchhohle durchbrechen, was natiirlich 
eiterige Bauchfellentziindung bewirken kann. 

e) Chronische, produktive Entziindung. Leberzirrhose. 
Die Leberzirrhose ist gekennzeichnet durch einen erheblichen Ausfall von Lebergewebe 

und durch das Auftreten eines vom Zwischengewebe der Leber ausgehenden, spater 

Abb. 419. Leberzirrhose. 
Ansicht von der Leberoberflache. Die gelbgefarbten Granula ragen hervor, die tiefer 

liegenden Gebiete sind von grauer Farbe (Bindegewebe). 

stark schrumpfenden 
Granulations- bzw. Bin­
degewebes, verbunden 
mit weitgehenden Re­
generations bestre bun -
gen des Parenchyms. 
Bedingt werden diese Ver­
anderungen durch verschie­
dene das Lebergewebe d a u -
ernd treffende Schadi­
gungen, welche, wie stets, 
das am hochsten organi­
sierte, also die Leberepi­
thelien, zuerst angreifen. 
Unter ihnen sind vor aHem 
giftige Stoffe zu nennen. 
Uber maBiger Alkohol­
gen uB wird seit langer Zeit 
in erster Linie angesch uldigt. 
Hiermithangtes zusammen, 
daB die Leberzirrhose so viel 
ver brei teter unter Man­
nern als unter Frauen ist. 
Immerhin scheint erst sehr 

langdauerndes Schnapstrinken die ausgesprochene Zirrhose zu bewirken - auf jeden Fall Schnaps 
weit mehr als Bier - und die haufigste Sauferleber ist die Fettleber, nicht die Zirrhose. 
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Wahrscheinlich greift auch der Alkohol nicht unmittelbar die Leber an, sondern er setzt chro­
nische Magendarmkatarrhe, die erst ihrerseits durch so gebildete giftige Stoffe als Autointoxi­
kation die Leber schadigen. Auch andere chronische Erkrankungen des Magen-Darmkanals ki:innen 

Abb.420. Leberzirrhose (Durchschnitt). 
Die Granula (LeberzeJliuselu) siud gelb gefiirbt; dazwischeu das grau getarbte Bindegewebe. 

so - wenn auch seltener - Leberzirrhose im Gefolge haben. Andere giftige Einwirkungen, 
welche letztere bewirken ki:innen, sind chronische Vergiftungen mit Blei, Phosphor, Bak­
terientoxinen bei allgemeinen Infektionskrankheiten u. dgl. So wirdder Tu ber kulose von man­
chen Seiten groBe Bedeutung zugeschrieben. 

Unter der Einwirkung solcher Schadlich­
keiten geht in sehr chronischem Verlauf 
ein Teil vonLe berzellen zugrunde, andere 
gehen allerhand Entartungen ein; sie zeigen 
vielfach starke Fettinfiltration und Durch­
setzung mit Abnutzungspigment sowie mit 
bei dem vermehrten Untergang roter Blutki:ir­
perchen entstehendem Hamosiderin. 

Gleichzeitig kommt es, da es sich ja urn 
eine Entziindung handelt, zu einer Schadigung 
der GefaBe und wie sonst bei chronischen 
proliferativen Entziindungen, weniger zu einer 
Exsudatbildung als wie zu der eines, besonders 
aus Rundzellen bestehenden, Granulationsge­
webes, hauptsachlich vom periportalen 
Bindegewebe ausgehend; dies wird in der 
gewi:ihnlichen Weise in narbiges Bindege­
we be umgebildet. Aber auch die Gitter­
fasern nehmen durch Hypertrophie und 
Hyperplasie in erheblicher Weise an der 
Neubildung von Bindegewebe teil. Dies Binde­
gewebe liegt daher nicht nur zwischen Lapp­
chen, sondern dringt auch in das Innere 
der Lappchen ein und trennt so unregel­
maBige Abschnitte vom Lebergewebe 

Abb. 421. Leberzirrhose. 
Die Zellkerne sind rot gefiirbt (Karmin). Das vermehrte Bindegewebe 
ist aullerordentlich reich an neugebildeten elastischen Fasern (blau· 

schwarz gefarbt nach Weigert), zwischen denen quergetroffene 
Gallengange gelegen sind. 

a b, die man gut als Inseln bezeichnet, da sie nicht etwa Lappchen, sondern Gruppen von unregel­
maBigen Teilen von solchen entsprechen. 

Gleichzeitig zeigen aber auch die Leberzellen nicht nur degenerative, sondern auch Neubildungs-, 
d. h. regeneratorische Erscheinungen. Ein Teil der Leberzellen, die man findet, sind nicht die 
erhaltenen alten, sondern neugebildete. Dies auBert sich darin, daB die alte regelmaBige GefaB­
verteilung im Lappchen verloren geht. Zentralvenen liegen an einer Stelle zu mehreren dicht 
nebeneinander, an anderen Stellen sind solche auf weite Strecken nicht zu finden. Bei der Regene­
ration ist es zu einem vi:illigen Umbau des Lebergewebes gekommen (Kretz). An manchen 
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Stellen wuchern die Leberzellen regeneratorisch bzw. zum Ersatz fiir verlorene so stark, daB es zu 
knotigen hyperplastischen Gebilden kommt (s. u.). Andererseits wuchern auch die Gallen­
gange stark, und das neuge bildete Bindegewe be zeigt eine groBere Zahl solcher gewucherter 
Gallengange, wenn auch in den einzelnen Fallen in sehr unterschiedlicher Menge. Aber man findet 
hier auch zahlreiche gangfOrmige Gebilde mit kubischem bis hoherem Epithel, weniger regelmaBig 
und mit kleinerer und unregelmaBigerer oder auch ohne Lichtung; man hat sie als Schlauche, 
Pseudotubuli u. dgl. bezeichnet; sie gehen nicht aus einer Wucherung von Gallengangen hervor, 
sondern stell en atrophische Leberzellbalkenreste mit zentralen Gallenkapillaren dar - doch muB 
ja iiberhaupt an die nahe Abstammungsverwandtschaft der Leberzellen und Gallengangsepithelien 
erinnert werden -, und es erscheint auch fraglich, ob sie, wie angenommen wird, in starkerem 

Abb. 422. Lebetzirrhose. Das Bindegewebe zum groJ3en Teil 
durch Hyperplasie der Gitterfasern entstanden. 

(Impragnation mit Silber nach Bielschowsky.) 

MaBe neue Leberzellen wieder ent­
stehen lassen. Es sind dieselben Ge­
bilde, von denen oben bei Besprechung 
der "akuten gelben Leberatrophie" 
schon die Rede war. 

In diesem Stadium iiberwiegt 
die Zunahme - besonders auch des 
Zwischengewebes - raumlich iiber 
die Abnahme des Lebergewebes. Es 

Abb. 423. Leberzirrhose mit hyper­
trophischen Leberzellen (a). Dei b 

Reste von Lebergewebe. 

besteht das hypertrophische Stadium der Zirrhose. Die Leber ist groB, die einzelnen 
Lebergewebsinseln treten durch gel be (Fett) bzw. gel bgriinliche (Ikterus) Farbe hervor (von 
:((eeOC;, gelb, leitet sich das Wort Zirrhose ab). 

Allmahlich aber geht immer mehr Lebergewebe zugrunde, und trotz aller Ersatzerscheinungen, 
die mit dem Ausfall nicht Schritt halten konnen, wird das Lebergewebe verringert. Das 
neugebildete Bindegewebe, welches meist sehr zahlreiche neugebildete elastische Fasern 
(Abb. 421) enthiilt, geht hochgradige Narbenschrump£ung ein. So bildet sich das atro­
phische Stadium dieser gewohnlichen Leberzirrhose, der sog. Laennecschen oder atrophischen 
Zirrhose aus. Die Leber ist bedeutend verkleinert, dies zeigt sich auch in der Abnahme des Gewichtes, 
ferner in der Zuscharfung der Rander; der linke Lappen besonders ist oft so verkleinert, daB er 
nur noch wie ein kleines Anhangsel des rechten erscheint. Das noch erhaltene Lebergewebe hebt 
sich in Form unregelmaBiger gelber (gelbgriiner) Korner (Granula) von dem geschrumpften, etwas 
tiefer liegenden, grauen Bindegewebe abo Es ist zur Granularatrophie (Abb. 419, 420) ge­
kommen, die sich auch an der Oberflache deutlich auBert. Die Konsistenz dagegen ist stark 
erhoht. Die Leber wird immer mehr in eine harte, beim Einschneiden knirschende Masse (Narben­
gewebe) verwandelt. 

Seltener entsteht die atrophische Form von vornherein, indem der Schwund des Gewebes 
starker ist als die Masse neugebildeten Gewebes. 

b 
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1st das neugebildete Bindegewebe sehr reichlich mit Blutpigment durchsetzt, so spricht man von Pig­
mentzirrhose. Dies ist besonders ausgesprochen, wenn Leberzirrhose, allgemeine Hamochromatose und 
Pankreasveranderung mit Diabetes zusammentreffen, bei dem sog. Bronzedia betes (s. den Allgemeinen Teil). 
Man hat geglaubt die Hamochromatose und damit verbundene Zirrhose als Kupfervergiftung auffassen zu konnen, 
doch trifft dies offenbar nicht zu. Es handelt sich urn eine Storung desEisenstoffwechsels mit starkster Speicherung 
von Eisenfarbstoff. Der Kupfergehalt der Leber (Kupfer wird durch Leber und Darm ausgeschieden) ist tiber­
haupt bei Leberzirrhosen erhoht. 

Begleiterscheinungen der Leberzirrhose sind mehr oder weniger regelmaJ3ig Gelbsucht, die 
offenbar verschiedenen Ursprungs ist (s. allgemeiner Teil), Milzschwellung und durch Stauung 
im Pfortadergebiet Aszites. 

Die Stauung im Pfortadersystem ist die naturgemaBe Folge der Vorgange. Fallen doch mit dem Zugrunde­
gehen der Lappchen zahlreiche Pfortaderaste aus; andere werden verengt; die ganze Kapillarausbreitung ist 
umgebaut. Die Stauung kann nur zum Teil durch Seitenastverbindungen - Bahnen der Speiserohre, der Nieren­
kapsel, Venae spermaticae - ausgeglichen werden. Sie werden tiberfiillt gefunden, und auch die den Nabel 
umgebenden Venen fallen schon von auBen durch Ftillung und varikose Schlangelung als sog. ,,0 a pu t Med usae" 
auf. Da aber die Verbindungen nicht ausreichen, das Pfortadergebiet zu entlasten, kommt es zu Stauungs­
erscheinungen in den Organen der Bauchhohle. So treten am Magen und Darm Stauungskatarrhe 
auf, ferner Aszites und Milzschwellung. Letztere ist aber nur zum Teil auf die Stauung im Pfortadersystem 
zu beziehen; zum Teil handelt es sich auch urn primare, der Bindegcwebsvermehrung der Leber wohl gleich­
zusetzende bindegewebige Wucherung in der Milz. 

Hie und da findet man auch Pfortadersklerose als Folge der Stauung, zum Teil aber offenbar auch 
unmittelbar auf die Grundschadlichkeit zu beziehen. An die Sklerose kann sich thrombotischer VerschluB der 
Pfortader anschlieBen. 

Von dem bisher gezeichneten Werdegang und Bild der gewohnlichen atrophischen oder 
Laenneschen Leberzirrhose weichen andere Formen chronischer Zirrhose dadurch ab, daB die 
Massenzunahme der Leber dauernd bestehen bleibt. Man spricht von hypertrophischer 
(oder Hanotscher) Leberzirrhose. 

Es sind dies besonders die FaIle, in welchen von vornherein neben der interazinosen Bindegewebswucherung 
auch die intraaziniise das Bild beherrscht. Das Bindegewebe entwickelt sich zwischen die LeberzeIlreihen, 
drangt diese, sogar einzelne LeberzeIlen, auseinander. So nimmt Umfang und Gewicht (bis auf 2-4 Kilo) zu; 
die Leber ist mehr zah als hart. Oft zeigt das vermehrte Bindegewebe (Gitterfasern) eher die Kennzeichen einer 
einfachen gleichmaBigen Hyperplasie als die einer starken Granulationswucherung. Die Oberflache 
bleibt ziemlich glatt oder zeigt nach Atrophie des Bindegewebes meist nur flache Vorwolbungen, keine eigent­
liche Granularatrophie. Die Gelbsucht ist besonders hochgradig. Eine atrophische Leberzirrhose kann aueh da­
durch hypertrophische Form annehmen, daB die ausgleichend-hyperplastisch-regeneratorisehen Le berzell­
wueherungen - meist in Gestalt groBer Knoten (s. spater) - ganz besonders stark hervortreten. 

Eine Bindegewebsvermehrung kann sich als sog. biliare Zirrhose auch an chronische Gallen­
stauung, besonders wenn Infektion durch die Gallenwege hinzukommt, anschlieBen. 

Es kommt hier zu Nekrose der Leberzellen und Ersatz dureh Bindegewebe unter chronisch-entztindlichen 
Erscheinungen. Dabei behalt die Leber oft zum mindesten ihre MaBe. Bei der biliaren Zirrhose konnen Milz­
sehwellung und Pfortaderstauung fehlen. 

Uberall, wo ortlieh Lebergewebe zugrunde gegangen ist - geheilte kleine Gummata oder Tuberkel, ab­
gestorbene Pentastomen u. dgl. -, konnen sieh kleine, aus Bindegewebe und gewucherten Gallengangen bestehende 
Herde nach Art einer ortlichen Zirrhose bilden; kleine ahnliche Knotchen finden sich auf Grund angeborener 
GewebsmiBbildungen. 

Kleine sog. Lymphome treten multipel bei Infektionskrankheiten - Typhus, Diphtherie USW. -

auf. Sie entstehen aus gewucherten Endothelien (Kupfferschen Sternzellen). 
Bei Leukamie finden sich neben den Veranderungen des Blutes der GefaBe diffuse Zelleinlage­

rungen oder Ofter umschriebene, von dem periportalen Bindegewebe ausgehende und daher zunachst 
etwa dreieckig gestaltete Zellanhaufungen. Bei Lymphogranulomatose ist die Leber oft in Gestalt 
von Knoten oder der Pfortader bzw. den Gallengangen folgenden Streifen beteiligt. 

-aber die Veranderungen der Leber bei Tuberkulose, Syphilis (auch angeborener), sowie Aktino­
mykose vgl. im Allgemeinen Teil. 

f) Verletzungen und 'Vundheilung. 
Ausgedehnte Verletzungen der Leber endigen meist durch die mit ihnen verbundene Blutung todlich. 

Uber lnfarkte S. oben. Da die Leber durch eine gewisse Brtichigkeit ihres Gewebes zu ZcrreiBungen geneigt ist, 
kommen ihre Risse verhaltnismaBig leicht durch auBere Gewalteinwirkungen, auch ohne Verletzung der 
Bauchdecken, zustande, so auch als Ergebnis erschwerter ktinstlicher Geburt. 1m Gefolge von ZerreiBungen 
von Lebervenen kommt es bei Leberverletzungen gelegentlich zu Em bolie von Le berzellen in andere 
Organe. Die Heilung von Leberwunden erfolgt durch Bildung bindegewebiger Narben unter Organisation 
etwa vorhandener Blutgerinnsel. 
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g) Hyperplastische Vorgange; Geschwiilste. 
Hypertrophie der ganzen Leber ist selten. Regenerativer Wiederersatz von Lebergewebe 

findet in hochstem Grade statt. 
Man kann bei Kaninchen bis zu 3/4 der Leber entfernen, und das Lebergewebe wird durch regeneratorische 

bzw. vor aHem ersetzend-hyperplastische Wucherungen der Leberzellen fast vollkommen wiederhergestellt. 

Auch beim Menschen spielen solche Vorgange ersetzender und ausgleichender Art 
nach vielen mit Gewebsverlust verkniipften Veranderungen eine groBe Rolle, so bei akuter gelber 
Leberatrophie, Zirrhose, aber auch bei Stauungen oder ortlicher Zerstorung durch Echino­
kokken, Gummata u. dgl. Wenn unscharf oder durch eine Kapsel begrenzte Knoten mit sehr 
groBen Leberzellen, die nicht mehr in Balken angeordnet sind, sondern groBere feste Zellmassen 
bilden oder driisenschlauchartige Anordnung aufweisen, sich ausbilden, spricht man von knotigen 

Abb.424. Knotiger primarer Krebs einer zirrhotischen Leber. 
(Nach Herxheimer, Handbuch Henke-Lubarsch, Bd. 5/1.) 

Hyperplasien; wenn sie noch mehr vom gewohnlichen Bau abweichen und selbstandiger geschwulst­
artiger erscheinen, von Adenomen; doch lassen sich diese von den Hyperplasien nicht scharf 
abgrenzen. 

Solche knotigen Hyperplasien und Adenome - von den Le berzellen oder Gallengangsepithelien 
ausgehend - finden sich als Ersatzwucherungen, meist in der Mehrzahl, besonders bei Zirrhosen oder Spat­
stadien der Leberatrophie; solitare Adenome, auch von Leberzellen oder Gallengangen aus, sind in normalen 
Lebern zu finden, offenbar als angeborene Anomalie, zu den sog. Hamatomen gehorend. 

Auch der seltene primare Leberkrebs schlieBt sich zu allermeist an solche ersetzend hyper­
pla<ltischen Vorgange an und findet sich daher zu allermeist (80-90%) in Fallen von Leber­
zirrhose, seltener auch nach Stauungsatrophie oder im AnschluB an Echinokokken. Doch kommt 
es unter zahlreichen Zirrhosen nur in Einzelfallen zu primarem Leberkrebs. 

Wir konnen zwei Formen, je nach dem Ursprung, unterscheiden. Haufiger ist der Le berzellenkre bs 
(Carcinoma hepatocellulare), welcher gerade zumeist aus knotigen Hyperplasien oder Adenomen 
bei Le berzirr hose hervorgeht und dementsprechend bei Mannern haufiger als bei Frauen ist. Die zweite 
Form, der Gallengangskre bs (Carcino ma cholangiocell ulare), geht von dem Epithel der kleinen Gallen­
gange (die von den groBen Ausfiihrungsgangen ausgehenden Geschwiilste rechnen wir nicht zu den primaren 
der Leber) aus und findet sich ofters bei biliarer Zirrhose u. dgl. Der Leberzellenkrebs besteht aus dickeren und 
unregelmaBigeren Ziigen von Leberzellen, welche zumeist durch Auftreten von Lichtungen schlauch­
artige Bildungen darstellen, und ist dadurch gekennzeichnet, daB sich als Stroma - zunachst wenigstens -
weniger Bindegewebe findet als zwischen den Kre bszellen nach Art des Le bergewe bes gelegene 
Kapillaren. Die Krebszellen sezernieren noch sehr haufig (selbst in Tochterknoten) Galle, und die genannten 
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Lichtungen sind mit gestauter Galle gefullt. Der Gallengangskrebs ist zumeist ein ausgesprochener Zylinder­
zellenkrebs mit bindegewebigem Gerust. Spater konnen sich diese Unterschiede verwischen und in beiden Fallen 
ein mehr indifferenter Krebs entstehen. Der primare Leberkrebs - beider Ursprungsarten - kann in Form 
eines oder meruerer grcBer oder ofters in 
Gestalt zahlreicher kleinerer zcrstreu ter 
Knoten auftreten. Meist ist der rechte Lappen 
bevorzugt, doch kann auch die ganze -
zirrhotische - Leber so gleichmaBig diffus 
von den Knoten eingenommen werden, daB 
fur das bloBe Auge das Bild einer hypertrophi­
schen Leberzirrhose entsteht. Die zahlreichen 
Knoten sind als in der Le ber sel bst gelegene 
Tochterknoten des Primarkrebses der Leber 
zu deuten, denn schon sehr fruhzeitig bricht er 
in die LebergefaBe, besonders Kapilla~~n und 
Venen, unter ihnen besonders auch die Aste der 
Pfortader, ein (oft findet sich ein groBer Ge­
schwulstthrombus auch im Hauptstamm der 
Pfortader, oder auch in der Vena hepatica,oder 
auch in der Vena cava inferior) und verbreitet 
sich in dem ganzen Pfortadersystem der 
Le ber. Die Knoten sind dann zum groBen 
Teil Durchschnitte solcher zusammenhangender 
Strange oder aus embolischer Versprengung im 
Pfortadersystem entstanden. Sie entwickeln sich 
also in beiden Fallen zum groBen Teil in den 
Venen und sind aus diesen ausspiilbar. Aber 
auch entferntere Meta~tasen schlieBen sich, 
wenn auch nicht so haufig, an; sie sitzen beson­
ders in der Lunge und Pleura, nicht selten 
auch im Knochensystem. Sehr haufig sind auf 
dem Lymphwege die benachbarten Lymph­
knoten ergriffen. 

Auch von versprengten Nebennieren­
keimen konnen - selten - Geschwiilste der 
Leber ausgehen. 

Abb.425. Primarer Krebs der Leber, ausgehend von den Epi­
thelien der kleinen Gallengange (Carcinoma cholangocellulare). 

Rein adenokarzinomatoser Bau. Oben unverandertes 
Lebergewebe. 

Sarkome sind primar in der Leber 
sehr selten. 

Es gibt Spindelzellen, Rundzellen und 
gemischtzellige Sarkome, oft mit einigen Riesen­
zellen. Auch das Sarkom schlieBt sich ofters (wenn 
auch seltener als der Krebs) an Zirrhose an. Es 
findet sich ofters auch schon bei Kindern, wohl 
auf angeborener Grundlage. Karzinosarkome, 
Teratome sind auBerst selten, ebenso auchMisch­
geschwulste, meist bei Kindern. Endotheliome 
- ebenfalls selten - gehen von Kapillaren aus, 
konnen ganz flachenhaft die Leber durchsetzen und 
Bildung von Blutzellen aufweisen. Sie sind auf an­
geborene besondere Beschaffenheit des Kapillar­
systems zuruckzufuhren. Es konnen auch Tochter­
knoten auftreten, so d.~B es sich sicher um bosartige 
Geschwulste handelt. AuBerst selten sind hier auch 
Chorionepitheliome, darunter auch solche ohne 
auffindbaren Primarherd, aber wohl doch im An­
schluB an weiter zuruckliegende Schwangerschaft. 

Unter den gutartigen Geschwulsten sind Fi­
brome auBerst selten. Um so haufiger aber sind­
oft auch in der Mehrzahl - in allen Lebensaltcrn vor­
kommende Kavernome (kavernose Angiome). 
Sie stellen sich als kleine, meist unter der Kapsel ge­
legene, blaurote Flecke dar; nur selten erreichen sie 
groBe AusmaBe und konnen dann auch klinische Be-
deutung gewinnen. Die Zwischenwande zwischen den Abb. 426. Primares Leberkarzinom. 
Blutraumen sind reich an elastischenFasern; von den (Aus Heuke-Lubarsch, Handbuch V. Berlin: Julius Springer.) 
Endothelien aus kann auch hier Bildung von Blut-
zellen erfolgen. Spater verdicken sich die Zwischenwande haufig, und auch dic Blutriiume kiinnen organisiert 
und durch Bindegewebe ersetzt werden. So entstehen feste, an Fibrome erinnernde Kniitchen (deren Ab­
stammung sich bei Farbung auf elastische Fasern noch ergibt). 
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Zu trennen von den Kavernomen sind ofters auch in der Mehrzahl anzutreffende einfache Erweiterungen, 
Angiektasien, die zum Teil auf Anlagefehler zuruckzufiihren sind. Hierher gehoren auch mit Blutungen ein­
hergehende Formen, wie sie zumeist bei Tuberkulosen vorkommen und wenig gut als Peliosis der Leber bezeichnet 
wurden. 

Zysten der Leber konnen verschiedener Art sein. Eine oder mehrere groBe (uni- oder multilokulare Zysten) 
werden meist als Kystadenome der Gallengange gedeutet. Auch von abirre~den Gallengangen, besonders 
in der Gegend des Lig. suspensorium, konnen Zysten ausgehen. Sehr selten sind Ubergange von Kystadenomen 
zu Krebsen. Durchsetzung der ganzen Leber mit kleinen Zysten (sog. Zystenleber), von den kleinen Gallengangen 
ausgehend, findet sich mit derselben Veranderung der Niere (s. dort) zusammen auf Grund angeborener Ent­
wicklungsstorung. Die Veranderung kann durch VergroBerung der Leber zum Geburtshindernis werden. 

Sekundiire - metastatische - Krebse sind iiberaus haufig. Es hangt dies mit der Anord­
nung der Kapillaren in der Leber und der hier stattfindenden Stromverlangsamung zusammen. 
Insbesondere finden sie sich nach Krebs aller Organe des Pfortaderwurzelgebietes, auf 
diesem Wege der Leber vermittelt, so nach Krebsen insbesondere des Magens, ferner des Darmes 
(Mastdarmes) der Bauchspeicheldriise, der Ne~ennieren usw. Des weiteren geht sekun­
darer Leberkrebs iiberaus haufig in unmittelbarem Ubergang aus sole hem der Gallenblase 
und der Gallen wege (selten des Magens) hervor. 

Die Lebermetastasen durchsetzen oft in riesiger Zahl und ungeheurer Ausdehnung das ganze Organ, ofters 
bei sehr kleiner Erstgeschwulst, z. B. des Magens. Die Mitte der Knoten wird oft nekrotisch, sinkt - besonders 
unter der Kapsel - ein und bildet so eine na belartige Delle. Am Rande der Knoten sind die Leberzellen 
oft zu dunnen, geschichteten Zellagen abgeplattet. In anderen Fallen durchsetzt der Krebs, in den zwischen 
den Leberzellen gelegenen Kapillaren wuchernd, diffus die Leber. Ais Vermittler der Erstgeschwulst und 
der Tochterknoten der Leber findet man oft einen Geschwulstthrombus in einem groBeren Pfortader­
ast. Auch auf dem Wege der Leberarterie konnen Geschwulstkeime - welche aus irgendeinem Gebiet des 
groBen Kreislaufes stammen und die Lungenkapillaren durcheilt haben - in die Leber gelangen und hier Tochter­
geschwiilste setzen. Von Leberknoten aus kann es nach Einbruch in eine Lebervene zu weiterer Meta­
stasierung in die Lunge usw. kommen. 

Auch von anderen Geschwiilsten, Sarkomen usw. aus kommen, wenn auch weit seltener als bei Krebsen, 
Metastasen in der Leber zustande. 

h) Parasiten. 
Uber den wichtigsten, den Echinococcus (unilocularis oder multilocularis) vgl. im Allgemeinen Teil. 

Folgezustande in der Leber sind Druckatrophie, durch Druck auf die Gallengange Gel bsucht, zuweilen Durch­
bruch in Gallengange, auch Bauchhohle, Vena cava inferior (mit Embolie der Lungenarterie) u. dgl. Durch 
Infektion von Gallengangen oder yom Blute her konnen Echinokokken auch vereitern. Abgestorbene Blasen 
bilden derbe, geschrumpfte, bindegewebige Massen mit eingedicktem kaseahnlichen EinschluB. 

Zuweilen kommen ferner in der Leber vor: Cysticercus cellulosae, Distomum hepaticum und 
lanceolatum (Gallenblase), Pentastomum denticulatum, Ascaris lumbricoides (vom Darm ein­
gewandert), Coccidien (bei Kaninchen weit haufiger als beim Menschen), Amoben (Leberabszesse in den 
Tropen). 

Bei Schistomum haematobium, Mansoni und japonicum (vgl. im Allgemeinen Teil), kommen 
in der Leber Verfettungen, Veranderungen in und urn die Pfortaderaste, a uch Infiltrate mit Fremdkorperriesen­
zellen urn die Eier und vor aHem bei Darm-Schistomiasis unter dem EinfluB chemisch-giftiger Stoffe Leber­
zirrhosen mit sich an die Pfortaderaste anschlieBenden Bindegewebsstreifen und Kapselverdickungen und 
mit gleichzeitigen MilzschweHungen zustande (Askanazy). 

i) Gallenblase und gro6e Gallengange. 
Die Gallen blase stellt einen Behalter (Reservoir) fur die Galle dar, ihre Aufsaugarbeit dickt aber 

auch die Lebergalle stark ein, und da sie stofflich ungleich erfolgt, verandert sie sie mengenmaBig. Die Gallen­
gange fiir AbfluBbahnen, doch mischt sich auch das Sekret hier vorhandener Drusen der Galle bei. 

Selten ist Aplasie der Gallenblase. Aus dem Ductus choledochus entstehende Zysten sind wohl Folge einer 
Entwicklungsstorung. 

Die Gallensteine sind schon im allgemeinen Teil besprochen. J edoch muB hier von ihren ort­
lichen Folgen die Rede sein. 

Wo der Stein der Schleimhaut der Gallenblase aufliegt, kommt es haufig zu Drucknekrose. Entzun­
dung und N ar ben bildung kann sich anschlieBen, wodurch der Stein fest umwachsen wird. Die Gallenblase 
kann stark schrumpfen, auch sich Kalk in die Wandung ablagern, ihre Hohlung kann zum Teil verschlossen 
werden. Durch Steine konnen divertikelartige Ausbuchtungen entstehen oder solche vorher bestehen, 
in denen sich die Gallensteine erst bilden. Unter dem EinfluB aus dem Darm stammender Bakterien, besonders 
Bacterium coli, sowie von Kokken, schlieBen sich an Gallensteine haufig in Gallenblase wie Gallenwegen katar­
rhalische Entzundungen, Cholezystiden, an, so.weit solche nicht uberhaupt Ursache der Gallensteinbildung sind 
(vgl. im AUg. Teil). Es besteht oft starkes Odem und Durchsetzung der Wand mit fibrinosem Exsudat. Die 
entziindlichen Zellansammlungen - meist erst mehr Leukozyten, dann Lymphozyten und Plasmazellen - be­
ginnen mit Vorliebe in der Tiefe der Luschkaschen Gange, Epitheleinsenkungen in die Muskelschicht, die 
meist in Beziehungen zu GefaBdurchtritten stehen. 
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Diese Epitheleinsenkungen werden bei der Druckerh6hung im Innern der Gallenblase bis jenseits der Mus­
kularis vorgetrieben, sie wuchern bei der Entzundung auch, es bilden sich auch zahlreiche Drusen, welche viel 
Schleim bilden, auch sich zu Zysten erweitern k6nnen. Alles dies findet sich vor all em in Spatstadien, wenn die 
akut-entzundlichen Vorgange abgelaufen sind, derbes Bindegewebe die zum Teil atrophisch gewordene Schleim­
haut ebenso wie tiefere Wandschichten durchsetzt, wahrend andererseits auch die Schleimhaut und die 
Muskularis steIlenweise Hypertrophie aufweisen. Durch Beteiligung der Serosa an der Entzundung k6nnen binde­
gewebige Verwachsungen entstehen. In anderen Fallen kann die Entzundung unter dem EinfluB der Erreger 
eine eiterige - Cholecystitis phlegmonosa - oder eine pseudomembran6s-diphtherische bzw. 
nekrotische sein. Solche Formen k6nnen zu Durch bruchen in zuvor mit der Gallenblase verwachsene Organe, 
Duodenum, Querkolon, seltener Magen, Ileum u. dgl. fUhren, so daB Gallen blasenfisteln entstehen. Sehr 
selten bildet sich eine solche nach Verwachsung der Gallenblase mit der vorderen Bauchwand nach auBen. Findet 
ein Durchbruch ohne daB sich Verwachsungen ausgebildet hatten in die freie Bauchh6hle statt, so ist t6dliche 
Bauchfellentzundung die Folge. 

Durch die Durchbruchsstelle k6nnen Steine die Gallenblase verlassen; so k6nnen sie in den Darm gelangen 
und, wenn sie sehr groB sind, hier VerschluB bewirken. Sehr haufig gelangen Gallensteine in die gr6Beren 
Gallenwege; ganz kleine gehen so in den Darm ab; gr6Bere bleiben auf diesem Wege stecken. Dann spielen 
sich an den Gallengangen im AnschluB an die Steine dieselben Veranderungen wie an der Gallenblase ab: 
Drucknekrose, Entzundungen (Cholangitis), darunter auch eiterig-diphtherische Vorgange, unter Umstanden 
Bildung umschriebener AbszeBh6hlen, solche vop. gr6Berer Ausdehnung wenn auch die Umgebung des Gallen­
ganges mit ergriffen und eingeschmolzen wird. Ofters entstehen in di~~er Weise multiple Leberabszesse (s. 0.), 
wahrend gleichzeitig der Hohlraum der Gallenwege bis in ihre feinsten Aste mit eiteriger Masse erfullt ist. Auch 
von dem Ductus choledochus aus k6nnen dann Durchbruche in andere Organe bzw. in die Bauchh6hle zustande 
kommen. Der Stein kann auf diese Weise unmittelbar ins Duodenum in der Nahe der Papille durch­
brechen, nachdem er im Ductus choledochus, weil er durch ihn seiner Gr6Be wegen nicht hindurchgehen konnte, 
fest eingekeilt gewesen. 

Verlegt ein Gallenstein den Ductus choledochus oder den Ductus hepaticus, so kommt durch Behinderung 
des Gallenabflusses aus der Leber Gelbsucht zustande. Bei dauernder Gallenstauung kommt es vielfach zur 
Erweiterung der gesamten hinter der VerschluBstelle gelegenen Abschnitte der Gallenwege und Fullung dieser 
mit gestauter Galle, manchmal auch zu zystischer Erweiterung eines Ganges. Selbst die feinsten Gallengange 
sowie die Gallenkapillaren findet man oft varik6s erweitert, auch in den Leberzellen die Galle gestaut; vielfach 
kommt es in solchen Zustanden zu Cholangitis mit erheblicher Verdickung der Wande der GaIlengange, zu 
Bindegewebswucherung in ihrer Umgebung (Pericholangitis fibrosa), manchmal auch zu einer ausgebildeten 
biliaren Leberzirrhose (s. 0.), besonders wenn unter dem EinfluB der Gallenstauung im Lebergewebe hie 
und da multiple herdf6rmige Nekrosen entstanden waren, die dann durch Narbengewebe heilen. Das Leber­
gewebe nimmt infolge der Gallenstauung besonders in der Mitte der Lappchen eine gelbgrune, ikterische Far­
bung an. 

An die durch Gallensteine verursachten nekrotischen, narbigen, entzundlichen Vorgange in Gallenblase 
und Gallengangen k6nnen sich Kre bse anschlieBen (s. auch u.). 

Die Steine, vor allem Cholesterinsteine, brauchen an sich keine klinischen Merkmale darzubieten. Sehr 
oft finden sich besonders bei alteren Frauen Gallenblasen mit massenhaften Steinen, ohne daB je Anzeichen im 
Leben bestanden hatten. Andererseits fUhren beim Gallensteinleiden sich an die Steine anschlieBende Ent­
zundungen, besonders auch an der Serosa, oft zu starken Schmerzen, und Einklemmungen der Steine in den Hals 
der Gallenblase oder den Ductus cysticus 16sen oft krampfartige Schmerzen - Gallensteinkoliken - aus. 

Es gibt aber auch FaIle, welche mit ahnlichen Erscheinungen verlaufen, ohne daB GaIlensteine bestanden; 
man kann von Pseudo cholelithiasis sprechen. Hier scheint es sich um haufigere an sich geringfUgige Ano­
malien des GaIlenblasenhalses und Ductus cysticus zu handeln, welche zu chronischer GaIlenstauung und dann 
bei kleinen Anlassen zur akuten Verschlimmerung mit kolikartigem Anfall fuhren; Verwachsungen m6gen mit­
wirken. Doch scheinen dabei auch sehr verwickelte nerv6s-muskulare Beziehungen in Betracht zu kommen, 
welche vor aIlem den Oddischen Sc;~lieBmuskel an der Papille und seine Beziehungen zur Gallenblasenmusku­
latur und zu einer Muskulatur am Ubergang des Gallenblasenhalses zum Ductus cysticus (sog. Lu tkensscher 
Muskel) betreffen, so daB hier ein sehr schwer zu gliedernder Regulationsmechanismus vorliegt, der St6rungen 
unterworfen sein kann; so faBt Westphal besondere Reizbarkeit dieses Nervenmuskelmechanismus oder dessen 
Schwache u. dgl. als dyskinetische Faktoren zusammen. In anderen Fallen scheinen Infektionen, die sich vor 
allem in den Gallengangen der Leber abspielen - also infekti6se Cholangitiden - krampfartige Schmerzanfalle 
herbeizufUhren. 

Meist, wie geschildert, im AnschluB an Gallensteine, aber auch ohne solche, 
treten in den Gallenwegen entziindliche Vorgange - Cholezystitis und Cholangitis - ver­
schiedener, katarrhalischer, diphtherischer oder eiteriger Art auf, und zwar ist auch in diesen Fallen 
die Quelle der Infektion vielfach im Darm zu suchen, von dem aus Bakterien, nament­
lich das hier so wichtige Bacterium coli, in den Ductus choledochus iibertreten. 

Auch tierische Parasiten, besonders Spulwurmer, k6nnen yom Darm her in die Gallenwege ein­
wandern und hier in ahnlicher Weise mechanisch reizen und Entzundungsvorgange hervorrufen wie die Gallensteine. 

An Cholangitiden konnen sich Pericholangitiden anschlieBen; bei eiteriger konnen auch 
Abszesse in der Umgebung entstehen. Von dem Empyem der Gallenblase war schon bei Schilderung 
der Steine die Rede. 

Eine katarrhalische Entzundung im untersten Teil des Ductus choledochus ist in der Regel Folge eines 
Gastroduodenalkatarrhs, der yom Darm her auf den Gang ubergreift. 
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Von anderen Darmerkrankungen, an welche sich entziindliche Vorgange in den Gallenwegen anschlieBen 
konnen, ist besonders der Typhus abdominal is zu erwahnen; in seinem Verlauf finden sich nicht selten Typh us­
bazillen in der Gallenblase, wo sie eine starke, sogar eiterige Cholezystitis, spater auch Steinbildung hervor­
rufen konnen; denn sie bleiben hier oft sehr lange latent liegen (s. unter Typhus). 

Auch auf dem Blutwege konnen Entziindungserreger in die Gallenblase und Gallenwege gelangen; hierauf 
sind groBtenteils ihre Entziindungen zuriickzufiihren, die sich im Verlauf anderer allgemeiner Infektions­
krankheiten einstellen. 

1m Verlaufe chronisch-infektioser Vorgange kann sich so auch eine schleichende Entziindung der Gallen­
wege ausbilden - Cholangitis lenta (Umber). Der Streptococcus viridans (s. unter Endocarditis lenta) 
ist in einem Teil der FaIle anzuschuldigen, doch scheint die Entstehungsursache nicht einheitlich zu sein. 

Narbiger VerschluB der groBen Gallengange, Druck oder Durchwachsung durch Geschwulst­
massen, Druck durch Echinokokken oder geschwollene (gegebenenfalls auch metastatisch-krebsige) Lymph­
knoten besonders am Ductus choledochus, in seltenen Fallen auch Verlegung der Gallengange durch vom 

Abb.427. Krebs der Gallenblase (b). 
Grof.ler sekundiirer Krebsknoten in der Leber (a). 

Darm her eingewanderte Spulwiirmer, oder auch, 
ebenfalls selten, angeborene Unwegsamkeit der 
Gallenwege fiihren Stauungsgelbsucht herbei. 
In allen diesen Fallen sind die Veranderungen ahn­
liche wie nach VerschluB der Gange durch GalIen­
steine. 

Odem der Gallenblasenwand tritt als 
Teilerscheinung allgemeiner Stauung oder als ent­
ziindliches Odem auf und fiihrt zu starker Schwel­
lung und Verdickung namentlich der Schleimhaut 
und Submukosa. 

In bei Gallensteinen mit anschlieBender Ent­
ziindung in die Tiefe bis zur Serosa (die auch 
durchbrochen werden kann) vorgetriebenen erwei­
terten Luschkaschen Gangen - vgl. oben -
konnen sich kleine eingedickte Gallenmassen ab­
lagern, und aus ihnen Cholesterinester und Chole­
sterinkristalle von Zellen der Umgebung gespeichert 
werden; groBere Haufen solcher konnen schon fiir 
das bloBe Auge als gelbe Pseudo xan tho me in 
die Erscheinung treten. Solche Herde sind iiber­
haupt bei Cholezystitiden nicht selten. 

Von Geschwiilsten ist bei weitem am 
haufigsten und wichtigsten der Krebs, dessen 
Entstehung wenigstens mittelbar haufig mit 
Gallensteinen zusammenzuhangen scheint und 
zu den bei chronischen Veranderungen hau­
figen driisenartigen, in die Tiefe reichenden 
Epithelwucherungen (s. 0.) in Beziehung 
stehen diirfte; in etwa 90 % der FaIle finden 
sich gleichzeitig Steine, die meist als primar 
anzusehen sind. 

Der Gallenblasenkrebs ist einZylinder-
zellenkrebs (zumeist), oder Skirrhus, oder 

Gallertkrebs, in nicht ganz seltenen Fallen auch ein Kankroid (zuweilen gemischt mit 
Zylinderzellenkrebs - Adenokankroid). Die letztgenannten Krebsformen gehen vielleicht von 
"Basalzellen" aus. Die Geschwiilste zeigen eine knotige Form und konnen, wenn am Halse der 
Gallenblase gelegen, zu Hydrops derselben fUhren, oder die ganze Wand der Gallenblase wird vom 
Krebs eingenommen. Die Krebse greifen gerne auf die Leber tiber, durch unmittelbares Wachs­
tum oder nach Einbruch in groBe Pfortaderaste. Auch konnen sie auf Darm, Magen, Ductus 
choledochus tibergreifen, VerschluB oder Thrombose der Vena cava inferior bewirken. 

Auch von den groBen Gallengangen, dem Ductus choledochus, besonders an der Papille und 
an der Vereinigung mit dem Ductus cysticus, dem Ductus hepaticus, dem Ductus cysticus (sowie 
den innerhalb der Leber gelegenen Gallengangen (s. 0.) konnen Krebse ausgehen, auch hier meist 
Zylinderzellkrebse. Hauptsachliche Folgen sind VerschluB der Gange, unter Umstanden mit 
Gelbsucht u. dgl. 

Sehr selten sind in der Gallenblase Fi bro me (papillare Fibroepitheliome), Myxo me, Lipo me, 
Mischgeschwtilste, Sarkome. Ofters finden sich Adenome und Adenomyome, die aber 
wohl meist keine eigentlichen Geschwiilste sondern atypische Epithelwucherungen bei Entziin­
dungen (s. 0.) darstellen. 
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B. Banchspeicheldriise. 
Dic einzelnen, schon dem bloBen Auge sichtbaren, Drusenla ppchen bestehen aus dem sezernierenden 

Epithel, welches etwa polyedrisehe Form hat und durch die dem Sekret entsprechenden Zymogenkornchen 
gekennzeichnet ist, daher auch bei gewohnlichen Farbungen dunkel erscheint. Die Lappchen sind durch binde­
gewebige Scheidewande, in welchen aueh Fettgewebe liegt, geschieden; die einzelnen Epithelhaufen werden 
von Gitterfasern umsponnen. Die Ausfuhrungsgange haben Zylinderepithel. Eingestreut in das Gewebe 
sind in wechselnder Zahl- im Schwanz durchschnittlich doppelt so zahlreich als im Kopf - die Langerhans. 
schen Zellinseln. Sie bestehen aus Epithel, welches infolge des Mangels an Zymogenkornchen heller als das sonstige 
(zymogene) Pankreasparenchym erscheint; die Zellinseln haben auch keinen AnschluB an die Ausfiihrungs­
gange. Beides weist darauf hin, daB sie an der Sekretion der Bauchspeicheldrusc im gewohnliehen Sinne keinen 
Anteil haben. Dagegen sind sie sehr reich an Kapillaren, hierin auch anatomisch den Drusen mit innerer Sekretion 
gleichend. Nimmt man als Durchschnittsgewicht des Pankreas 80 g an, so kann man die Gesamtinselmasse auf 2,4 g 
schatzen (Hei berg). Den Langer hansschen Zellinseln entsprechen offenbar auch in der Mitte der Drusenlapp­
chen am Ubergang zu dE'n kleinsten Ausfuhrungsgangen gelegene helle Zellen, die sog. zentroazinaren Zellen. 

Entwicklungsgeschichtlich stehen die Zellinselepithelien dem sonstigen Pankreasepithel sehr 
nahe. 1m einzelnen ist noeh umstritten, ob sie eine gemeinsame Abstammung von den zuerst erscheinenden 
Gangen haben, oder ob aus diesen zunachst Pankreasepithelien entstehen, die sich stellenweise in die Inseln um­
wandeln, oder ob umgekehrt aus den Gangepithelien zuerst Zellinselzellen entstehen, die sich zumeist in das 
zymogene Epithel umwandeln, wahrend nur die zentroazinaren Zellen und die Zellinseln als solche erhalten 
blE'iben. Wahrscheinlich besteht - in dieser oder jener Richtung - ein unmittelbarer Entstehungszusammen­
hang zwischen Pankreasparenchym und Zellinseln. Unter krankhaften Bedingungen ist im spateren Leben ein 
Ubergehen der einen Zellart in die andere, bcsonders der zymogenen Epithelien in Inselepithelien, wahrscheinlich 
auch noch moglich, und dies um so eher, als eine allseits geschlossene Kapsel die Zellinseln nicht abgrenzt. 

Funktionell aber haben die Zellinseln offenbar eine besondere Bedeutung, indem ihnen die der 
Bauchspeicheldruse neben ihrer auBeren Sekretion zukommende wichtige inn ere Sekretion obliegt, d. h. die 
Lieferung eines Hormons - des danach gcnannten Insulins -, welches den Kohlenhydratstoffwechsel 
der Leber beherrscht (in hemmendem Sinne, wahrend Nervenreizung auf dem Wege uber die Nebenniere 
umgekehrt einwirkt). 

Unter den JUillbildungen ist der Befund von N eben ba uchspeicheldrusen am Magen, Duodenum usw. 
am haufigsten und schon besprochen. 

Eine Selbstverdauung von Teilen derBauchspeicheldruse, ahnlich der des Magens, ist eine haufige Er­
scheinung nach dem Tode, selten im Leben - agonal -, meist bei GefaBveranderungen, entstanden. 

Atrophie ist Teilerscheinung allgemeiner Atrophie bei zehrenden Erkrankungen, oder eine 
selbstandige Erkrankung, verbunden mit Diabetes (s. u.). Die Folge kann eine Wucherung von 
Bindegewebe oder von Fettgewebe sein. Letztere, Lipomatosc genannt, kommt auch als 
Teilerscheinung allgemeiner Adipositas vor. 

Trube Schwellung, Verfettung, Amyloiddegeneration spielen keine besondere Rolle; zu beachten 
ist, daB die Pankreasepithelien schon normal zahlreiche Fetttropfchen enthalten und noeh mehr und regelmaBiger 
angeordnete die Epithelien der Zellinseln. 

Der Bauchspeicheldriise eigentumlich ist die sog. Fettgewebsnekrose (nicht "FettnekroseH ), auch 
Balsersche Krankheit genannt. Hier treten in der Druse gelbe opake Nekroseherde (kieine punkt­
formige finden sich bei Leichenoffnungen haufiger) von gelbwei13er bis grauer Farbe auf, welche 
vielfach untereinander zusammenflie13en und in den schwersten Fallen ausgedehnte Gebiete der 
Druse oder sogar das ganze Organ einnehmen konnen. Es handelt sich urn ein Absterben des 
Fettgewe bes zwischen den Lappchen, wobei auch die eingeschiossenen DrusenIappchen von 
der N ekrose betroffen werden. Mikroskopisch zeigen sich die abgestorbenen Teile kernIos; in 
ihnen finden sich noch erhaltene und zerfallene Fettzellen, vielfach auch Fettkristalle 
und schollige oder klumpige Korper, weiche aus fettsaurem Kalk bestehen. In die Herde hinein 
finden vielfach Blutungen statt, die sehr bedeutend und selbst todlich werden konnen, am Rand 
treten auch entzundliche Veranderungen auf, die sich insbesondere in Durchsetzung mit 
Rundzellen au13ern und schIie13lich zur Abgrenzung der abgestorbenen Teile fuhren konnen. Man 
findet dann die letzteren, gegebenenfalls die ganze Bauchspeicheldriise, in einer mit breiigen, 
triiben, blassen oder braunlichen Massen gefiillten Hohle schwimmend, die meist durch 
bindegewebige Wucherung von der Umgebung abgekapselt wird. Manchmal schIie13t sich an die 
Nekrose ein Durchbruch der Hohle in die Bauchhohle (oder das Duodenum) an. Ferner kommt, 
jedenfalls durch Infektion vom Darm her, eine Vereiterung oder Verjauchung der abgestor­
benen Teile vor. Neben den in der Bauchspeicheldriise gelegenen Herden von Fettgewebs­
nekrose finden sich solche bei hoheren Graden der Erkrankung auch im Netz, im subperi­
tonealen Fettgewebe oder im Fettgewebe des Mesenteriums sowie an noch weiter ent­
fernten Orten, z. B. so gar im Unterhautfettgewebe; die Herde konnen sehr ausgedehnt sein. 
Derartige FaIle enden wohl stets todlich. 

Herxheimer, GrundriLl. 20. Aufl. 34 
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Das die ganzen Vorgange Einleitende ist eine Zerstiirung von Pankreasgewe be. Diese scheint 
aus den verschiedensten Ursachen zustande kommen zu kiinnen: hierher gehiiren Verletzungen (ZerreiBungen), 
Kreislaufstiirungen (Atherosklerose, Thrombosierung der Pankreasvenen), unter denen auf dem Wege der 
Sympathikusreizung vermittelte GefaBspasmen, die zu Stase fiihren, eine besondere Rolle zu spielen scheinen, 
Entziindungen (hamorrhagische) und vor allem Infektionen der Gange yom Darm her sowie VerschluB 
des Ausfiihrungsganges durch Druck von seiten von Gallensteinen und besonders auch Eindringen von 
Galle in den Pankreasgang. Disponierend scheinen dabei Trunksucht und vor allem hochgradige all­
gemeine Fettsucht zu sein. Durch die Veranderungen in der Bauchspeicheldriise kommt es zu ihrer Selbst­
verdauung. Die Pankreasnekrose kann schnell zum Tode fiihren bevor es noch zu Fettgewebsnekrosen kommt. 
In der Regel treten letztere auf und sie sind darauf zuriickzufiihren, daB bei der Zerstiirung des Pankreasgewebes 
Pankreassaft frei wird und dessen Fermen te, besonders das Steapsin, die N ekrose des Fettgewe bes 
bewirken. Die Fermente sind aber in der Driise in inaktivem Zustande vorhanden (greifen ja daher diese auch 
nicht an) und miissen erst aktiviert werden. Dies geschieht durch die Enterokinase, die physiologisch im 
Darm wie in der Galle (und im Blute) vorhanden ist. Damit mag es zusammenhangen, daB die Fettgewebsnekrose 
meist auf der Hiihe der Verdauung eintritt. Wodurch und wie es zu der Aktivierung kommt, ist noch nicht ganz 
klar. v. Linhardt nimmt an, daB iifters infolge von Stiirungen des vegetativen Nervensystems (Sympathikus­
reize iiberwiegen) und so bedingten Ausbleibens des Verschlusses des SchlieBungsmuskels an der Papilla Vateri 
Duodenalsaft in die Gange des Pankreas eindringen und 
das Pankreassekret aktivieren kann. Kestner scheint 
im Tierversuch erwiesen zu haben, daB, wenn Galle mit 
dem Pankreassaft zusammenkommt und zusammen ein­
wirkt, die Fermente aktiviert werden, so rlaB Fettgewebs­
nekrosen entstehen (das Duodenum, wo dies Zusammen­
treffen ja physiologisch stets statthat, ist gegen das akti­
vierte Steapsin gefeit, da das Diinndarmepithel fiir aIle 
Kolloide undurchlassig ist). In jedem Fall ist die Wir­
kung der aktivierten Fermente die, daB das Stea psin 

Abb.428. Fettgewebsnekrosen in der Bauchspeicheldriise. Abb. 429. Fettgewebsnekrose der Bauehspeicheldriise. 
Die nekrotischen Gebicte sind griin gefarbt (Bendasche In der Mitte (bei a) nekrotisches Fettgewebe, umgeben von 

Farbung). infiltriertem Bindegewebe mit Pankrcasdriisengewebe (b). 

das Fett des Fettgewebes in Glyzerin und Fettsallre spaltet und letztere sich mit Kalk zu fett­
saurem Kalk verbindet, so daB auf diese Weise jene Herde entstehen . 

• Die Fettgewebsnekrose verlauft klinisch iifters unter dem Bilde des Darmverschlusses, des Ileus, 
wohl auf Grund von Veranderungen am Plexus coeliaeus. Der zumeist bald erfolgende Tod ist als Autointoxi­
kation, vielleicht als Folge derselben Ursachen, die auch die iirtlichen Herde veranlassen, anzuspreehen. Auch 
kiinnen sich septische und zu Kiirperverfall fiihrende Zustande anschlieBen, wenn der Tod nicht friiher 
erfolgt. 

Von Kreislaufstorungen sind Stauung und Blutungen zu nennen. Letztere kommen bei Atherosklerose, 
Aneurysmen, Entziindungen usw. vor: zuweilen aber auch als sog. Pankreasapoplexie aus unbekannter Ursache, 
wobei trotz nicht allzu starker Blutung pliitzlicher Tod, wohl infolge sog. Bauchshockes auf Grund einer Schadi­
gung des Plexus coeliacus bzw. Ganglion semilunare, eintreten kann. 

Eisenhaltiges Pigment findet sich haufig bei Fiiten, N euge borenen und Sa uglingen (besonders bei 
Infektionen und Verdaullngsstiirungen) in den Zellen des Zwischenbindegewebes oder in Retikulumzellen, wohl 
als Farbstoffspeicherung nach interavaskularem Zugrundegehen von roten Blutkiirperchen, seltener bei Er­
wachsenen in den genannten Zellarten oder in anderen Fallen in den Epithelien des Parenchyms oder der Zell­
inseln, besonders im Gefolge von Anamie, endlich auch in Entziindungsherden (nach Lu barsch). 

Unter den akuten Entziindungen spielt die hamorrhagische wegen ihrer Beziehungen zur Fettgewebs­
nekrose eine Rolle. Bei Sublimatvergiftung kommt mit der Ausscheidung des Giftes zusammenhangende Pan­
kreatitis vor. Eiterige Entziindung kommt besonders von der Umgebung her (so auch von den Gallenwegen 
und vor allem von peptischen Magengeschwiiren her fortgeleitet) oder metastatisch, oder im AnschluB an Fett­
gewebsnekrose zustande. Chronische produktive Pankreatitis entspricht der Entziindung anderer driisiger 
Organe und fiihrt durch Bindegewebswucherung neben Atrophie der driisigen Teile zu Verhartung und Verkleine­
rung des Organs. Sie findet sich oft zusammen mit Leberzirrhose, wohl auf dieselben Ursachen (s. dort) 
zu beziehen. 1m iibrigen kommt Pankreatitis auch bei manchen Formen von hamolytischer Anamie vor: 
aber die Pankreasveranderung ist wohl sekundar. Die chronische Pankreatitis ist wichtig als Grundlage von 
Diabetes. 
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Von dem Zusammenhang des Diabetes mit Veranderungen der Bauchspeicheldruse - Atrophie, 
Sklerose, Zirrhose - in Abhangigkeit von den dabei hochgradig veranderten Langerhansschen 
Zellinseln war schon im letzten Abschnitt des allgemeinen Teils ausfiihrlich die Rede. 

Auch iiber den Bronzediabetes s. im allgemeinen Teil. 
Von Geschwiilsten des Pankreas ist nur der Krebs von Wichtigkeit. 
In der Regel geht er vom Kopfteil des Organs, vielleicht zuweilen im AnschluB an chronische Ent­

ziindungen, aus. Es handelt sich zum Teil urn indifferen te Kre bse (zuweilen auch szirrh6se Formen), doch 
kommen besonders auch echte Adenokarzinome vor, die wohl von den kleinen Gangen abzuleiten sind. 
Von den sich anschlieBenden Folgezustanden sind - auBer Entziindungen und besonders Atrophie und 
Bindegewebsverhartung der Bauchspeicheldriise selbst infolge von VerschluB des Ausfiihrungs­
ganges durch den Krebs des Kopfes - besonders Druck auf den Ductus choledochus mit folgender Gelbsucht, 
Druck auf das Duodenum mit Erweiterung und Katarrh des Magens, Druck auf die Pfortader oder Durch­
wachsung derselben ~!t sekundarer Pfortaderstauung zu nennen. Die weitere Ausbreitung des Krebses erfolgt 
durch unmittelbares Ubergreifen auf die Nachbarschaft und durch Knotenbildung (besonders in der Leber). 
Ganz vereinzelt sind von den Zellinseln ausgehende Krebse (mit Hormoniiberbildung) beschrieben. 

Sekundare Krebse des Pankreas entstehen meist durch Einwuchern von benachbarten Organen aus. 
Auch Adenome der Bauchspeicheldriise (s. auch oben) oder Nebenbauchspeicheldrilsen kommen - selten 

- vor, zum Teil mit kleinen Zysten; sie k6nnen in Krebse iibergehen. Ferner kommen Fibroadenome vor. 
Von den von den Zellinseln ausgehenden Adenomen war schon bei Besprechung des Diabetes im Allgemeinen 
Teil die Rede. 

Erweiterungen des Ductus Wirsungianus kommen durch Sekretstauung infolge von Steinen, Entziindungen 
oder Druck von auBen durch Geschwiilste (Krebse des Kopfes der Bauchspeicheldriise), Verwachsungen, Gallen­
steine oder dergleichen zustande. Es kann mehr gleichmaBige Erweiterung des Ganges eintreten, oder es bilden 
sich Zysten. Doch scheint bei letzteren eine Epithelwucherung der kleinen Ausfiihrungsgange im AnschluB an 
Pankreasatrophie oder Entziindungen mit grundlegend (Wegelin). Eine eigentiimliche Erweiterung des Haupt­
ganges, bei der infolge der Querleisten rosenkranzartig aneinander gereihte kleine Zysten in die Erscheinung 
treten, wird Ranula pancreatic a genannt, die Bildung zahlreicher kleiner Zysten von kleinen Ausfiihrungs­
gangen aus wird als Acne pancratica bezeichnet. Es gibt auch angeboren zahlreiche Zysten der Bauchspeichel­
driise - Zystenpankreas - neben Zystennieren als Entwicklungsstiirung. Wieder andere Zysten geh6ren als 
Kystadenome zu den echten Geschwiilsten. Es gibt groB- und kleinzystische Formen, solche mit zylindrischem 
Epithel und schleimigem Inhalt, wohl von den Schleimdriisen des Ductus pancreaticus abzuleiten - und meist 
den groBzystischen Formen entsprechend -, und solche mit kubischem Epithel und ser6sem Inhalt, von den 
Schaltstiicken abzuleiten und meist den kleinzystischen Formen entsprechend. Auch kommen papillare Bil­
dungen vor, und wenn diese sehr stark sind, kann man von Kystadenoma papilliferum sprechen. Endlich sind 
die Pseudozysten zu nennen, die oft mit Blut gefiillt sind. Sie kommen besonders im Schwanzteil auf Grund 
von Blutungen (besonders bei Fettgewebsnekrosen) oder von nekrotischen Herden (besonders bei Entziindungen 
oder bei GefaBst6rungen) mit anschlieBender Selbstverdauung zustande. 

Uber Pankreassteine S. im allgemeinen Teil. 
Gallensteine kiinnen aus den Gallengangen in den Pankreasgang gelangen, was wohl fiir die Fettgewebs­

nekrose wichtig ist. 
Von Parasiten kommen hie und da Askariden, Taenia solium und Echinokokken vor. 

Sechstes Kapitel. 

Erkranknngen des Harnapparates. 
A. Niere. 

Vorbemerkungen. 
Das Mark der Niere besteht aus den Pyramiden (Markkegeln), welche mit der Papille ins Nierenbecken 

ragen, und dazwischen den Bertinischen Saulen, die Rinde aus den Pyramidenfortsatzen (Markstrahlen) 
und dazwischen den Rindenpyramiden. In den letzteren und der auBeren Rindenschicht (mit Ausnahme 
der auBersten Zone) liegen die Glomeruli (GefaBknauel), die mit ihrer Bowmanschen Kapsel die Mal­
pighischen K6rperchen bilden. Der Kapselraum wird von den Kapselepithelien und den Glome­
rulusschlingenepithelien umrandet. Er geht iiber in das Hauptstiick (gewundenes Harnkanalchen), das 
man am besten nach mi~ vitalen Farbungen gewonnenen Unterscheidungen (Aschoff-Suzuki) in drei Abschnitte 
einteilt, deren letzter Ubergangsabschnitt gerade verlauft und sich aus der Rinde, in der das Hauptstiick 
im iibrigen liegt, tiefer ins Mark (Markkegel) einsenkt. Er geht dann iiber in den absteigenden Schenkel (niedriges 
helles Epithel), dann den aufsteigenden (dicker und triiber erscheinenden) Schenkel der Henleschen Schleife. 
Dieser tritt wieder in die Rinde iiber; es folgt nach einem Zwischenstiick das Schaltstiick (gewundenes 
Kanalchen zweiter Ordnung), das sich in ein gr6Beres, mehrere Harnkanalchen aufnehmendes, in einem Mark­
strahl gelegenes, sog. Sammelrohr einsenkt. Mehrere solche bilden einen Ductus papillaris, welcher an der 
Papille ins Becken miindet. Aile Kanalchen tragen - mit Ausnahme der absteigenden Schenkel der Henleschen 

34* 
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Schleifen - ziemlich hohes kubisches bis zylindrisches Epithel, das in den verschiedenen Abschnitten kenn­
zeichnend unterschiedlich ist. Es sei erwahnt, daB die Epithelien besonders der Hauptstiicke und des Anfangs­
teiles der absteigenden Schleifenschenkel oft Abniitzungsfarbstoff aufweisen. 

Die Harnkanalchen haben durch die Glomeruli enge Beziehungen zum Blutkreislaufapparat. Die 
Nierenarterienaste bilden an der Grenze von Mark und Rinde die Arcus renales arteriosi (Arteriae arcuatae), 
von denen die Arteriolae interlo bulares in die Rinde aufsteigen und die Vasa afferen tia abgeben, die 
sich nach Abzweigung der unter pathologischen Bedingungen wichtigen kleinen Lud wigschen Schlinge, welche 
das afferens und efferens unmittelbar verbindet, in die Glomeruluskapillarschlingen auflosen, urn sich dann wieder 
als Vas efferens zu sammeln. Dies lost sich dann wieder in Kapillaren auf, welche die Rindenkanalchen 
umspinnen. Arterielle Aste der Arcus renales, Arteriolae interlobulares und der Vasa afferentia bilden auch sog. 
Arteriolae rectae, welche in der Grenzzone des Markes biischelformig zusammenliegen und sich gegen die 
Papille zu in Kapillaren auflosen. Das Blut der Rindenkapillaren sammelt sich dann in den Venae interlobu­
lares, die an der Nierenoberflache als Venae stell ula tae (Stellulae Verheynii) schon fiir das bloBe Auge hervor­
treten, das Blut der Kapillaren des Markes in den Venulae rectae, welche den Arteriolae rectae entsprechend 

/. 

Abb. 430. Hypoplastische Niere. 
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Abb. 431. Hufeisenniere in situ. 
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Erweiterte Reste von HarnkaniUchen (a) mit 
kolloiden Massen (b) gefiillt. Sonst besteht 

die Niere nur aus Bindegewebe (c) . 

(Nach Corning, J,ehrbuch der topographischen Anatomie, 16./17. Anf!. 
Munchen, J. F. Bergmann 1931.) 

d verschlossenes GefaB. 

verlaufen und die an der Grenzzone hervortretende dunkle Streifung bewirken. Den Arteriae arcuatae entsprechen 
die Venae arcuatae. Die Enden der Arteriae interlobulares haben Anastomosen mit den Kapselarterien, 
welche vor Eintritt in die Niere abgehenden Zweigen der Arteria renalis, ferner den Arteriae suprarenales, lum­
bales, phrenicae und spermaticae internae entstammen. Von Zweigen der Arteria renalis werden auch Nieren­
becken und Ureter versorgt. Die Niere enthalt nur wenig Bindegewe be zwischen den Harnkanalchen, welches 
die::"zahlreichen Kapillaren tragt, dichteres solches im iibrigen in der Papille der Markkegel. 

Nach Aschoff kann man die Harnkanalchen funktionell folgendermaBen einteilen: 
1. Bowmansche Kapsel = Nierenfilter. 
2. Hauptstiicke und aufsteigende Schleifenschenkel = Abscheidungs- (Sekretions-) Abschnitt. 
3. Absteigende Schleifenschenkel und Sammelrohren = Aufsaugungs- (Resorptions-) Abschnitt. 
4. Sammelrohren = Ausscheidungs- (Exkretions-) Abschnitt. 
Vergiftungen lassen fiir verschiedene Giftstoffe unterschiedlichen Sitz der Veranderungen erkennen und 

somit Riickschliisse auf die Aufsaugung der Stoffe an verschiedenen Stellen zu. Besonders die dritten Abschnitte 
der Hauptstiicke werden bei Vergiftungen mit Sublimat oder Kantharidin, besonders die gewundenen Abschnitte 
bei Uranvergiftung, vor allem die Anfange und mittleren Teile der Hauptstiicke bei Vergiftung mit Chrom an­
gegriffen (Aschoff-Suzuki). Nach den letztgenannten Forschern schadigen alle diese Gifte zunachst das Paren­
chym; von anderen Seiten werden Gifte, welche tubular und solche, welche vaskular einwirken, unterschieden. 

a) Angeborene MiJ3bildungen. 
Das Fehlen beider Nieren kommt bei MiBbildungen, besonders sog. "Sirenen", vor. Eine Niere kann - nicht 

so sehr selten - ganz fehlen (Aplasic) (wobei der Ureter zuweilen in das Vas deferens, die Samenblasen oder 
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den Ductus ejaculatorius miindet), nicht selten auch bei gleichzeitigem Fehlen der gleichseitigen Geschlechts­
driisen, oder - weit haufiger - hypoplastisch sein. Die hypoplastische Niere zeigt meist nur wenige weite, 
mit eingedickten kolloiden Massen gefiillte Harnkanalchen sowie oft auch Glomeruli und besteht sonst meisten­
teils aus Bindegewebe. Die andere Niere zeigt dann meist eine ausgleichende VergroBerung. Es geniigt dallll 
naturgemaB spater eine einseitige Nierenerkrankung, urn den Tod herbeizufiihren. 

Angeborene Hyperplasie kommt auch selbstandig vor. So sieht man zuweilen Verdoppelung des Harn­
leiters zusammen mit Entwicklung eines zweiten halben Nierenbeckens und einer zweiten halben Niere, welche 
der vollentwickelten oben aufsitzen. Sehr selten findet sich eine dritte "iiberzahlige" Niere. Verlagerung 
beider Nieren auf eine Seite kommt vor. Beide Nieren konnen dann verwachsen sein, brauchen es aber 
nicht zu sein. Der Ureter der gekreuzten Seite miindet in die Blase an der richtigen Stelle. Die verlagerte Niere 
ist oft hypoplastisch. Dureh Verwachsung beider Nieren entsteht die "Huleisenniere", bei der die beiden 
unteren Pole der Niere verwachsen sind und das ganze Gebilde dem unteren gemeinsamen Teil der Wirbelsaule, 
meist tiefer als der normalen Nierenlage entsprache, anliegt. Die Harnleiter laufen iiber die Vorderflache der 
Hufeisenniere nach abwarts. Bei manchen Nierenentgleisungen seheint abnorme Entwicklung der Urnieren­
anlage mitzuwirken. 

Die Niere Neugeborener zeigt noch die f otale Ein­
teilung in Renculi. Ausnahmsweise bleibt dieser Zu­
stand dauernd im Leben bestehen. Manchmal ist eine 
Niere anders als gewohnlich, z. B. ungewohnlich tief, ge­
legen. 

Loekere Befestigung der Niere an ihre Umgebung 
setztNeigung zurWanderniere (Ren mobilis), bei welcher 
im iibrigen auBere Einfliisse (Heben schwerer Lasten), 
Schniiren (Einwirkung auf die Niere dureh Hinabdriicken 

Abb. 432. Fast ganz hyaliner Glomerulus in der Niere 
eines Neugeborenen infolge einer Entwicklungsstorung 

des Glomerulus. 

Abb. 433. Zyste der Niere (von ganz normalem 
Nierengewebe umgeben und wohl die Folge einer 

Entwicklungsstorung) . 

des rechten Leberlappens) und besonders Schwund der Fettkapsel der Niere oder Lockerungen der Bander und 
Kapsel, vor allem nach Schwangerschaften, mitwirken. Die Wanderniere findet sich dementsprechend weit 
haufiger bei Frauen als bei Mannern. 

Feinste Storungen in der Entwicklung der Niere - sog. GewebsmiBbildungen - sind 8ehr 
ha ufig, was bei den verwickelten entwicklungsgeschichtlichen Verhaltnissen, besonders auch in der Bildung der 
Malpighisehen Korperchen, nieht wunderbar ist. Einzelne atrophi8che, fibrose, hyaline Glomeruli 
finden sieh bei Neugeborenen fast stets. Sehr haufig vorhanden sind aueh kleine Stellen mit atrophischen Harn­
kanalchen und Bindegewebshyperplasie. Glatte Muskulatur und versprengte Nebennierenkeime 
(s. u.) finden sich unter der Nierenkapsel auch sehr oft. 

Zysten kommen, besonders unterhalb der Kapsel, sehr .i.laufig und in verschiedener GroBe und Zahl vor; 
mehrfache einerseits, groBe Solitarzysten andererseits, durch Ubergange verbunden. Sie enthalten haufig braun­
liehe, gallertige, kolloide Masscn oder zahlreiche ahnliche, konzentrisch geschichtete, strahlenformig gebaute 
Korper, die in Fliissigkeiten schwimmen, oft auch verfallene abgestorbene Epithelien und Kalkmassen. Wahr­
scheinlich beruht die Bildung der Zysten zu allermeist auf kleinen, bei der sehr verwickelten Entwicklungsgeschichte 
der Niere gut verstandlichen em bryonalen Irrungen, so daB kleine Zysten schon oft angeboren gefunden 
werden. Ihre VergroBerung und somit Erscheinen fiir das bloBe Auge verdanken sie wohl zumeist erst entziind­
lichen bzw. Sehrumpfungsvorgangen in ihrer Umgebung; daher werden sie mit Vorliebe bei Schrumpfnieren 
und in atherosklerotischen Nieren, iiberhaupt bei weitem am haufigsten bei alten Leuten, gefunden. 

Andere Zy.~ten sind mit kleinen papillaren Wucherungen angefiillt, offenbar gleicher Entstehungsart. 
Auch kommen Ubergange von feinsten Papillen in Zysten bis zu echten papillaren Adenomen, die sich in Zysten 
entwickeln, vor. Auch die einfachen Adenome, die man in tuhulare und papillare Formen einteilt und die 
teils aus niedrigeren Zellen, teils aus hohem Zylinderepithel (oft zahlreiche Zellen verfettet und zum Teil abge. 
stoBen) bestehen, und ebenso die sog. Markfibrome sind meist GewebsmiBbildungen. Endlich gibt es FaIle in 
denen die ganze Niere von groBeren und kleineren Zysten durchsetzt ist, mit nur noch wenig normalem Gewebe, 
die eigentliche Zystenniere. Zusammen mit Zystenniere besteht oft Zystenleber, seltener Zystenmilz oder Zysten 
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des Gehirns oder der Bauchspeicheldriise. Diese vielfache Zystenbildung ist ange boren und beruht ebenfalls 
auf entwicklungsgeschichtlichen Entgleisungen; es kommen auf Grund letzterer dann auch Wucherungen vor, 
die man schon zu den Geschwiilsten rechnen kann; doch ist dies seltener. Beide Nieren konnen durch die Zysten 
so erheblich vergroBert sein, daB sie ein Geburtshindernis bilden. Auch sonst tritt bei Hochgradigkeit der Ver­
anderung der Tod meist sehr bald ein. In solchen Fallen aber, in welchen neben den Zysten eine geniigende Menge 
von Nierengewebe entwickelt ist, bzw. wenn die Veranderung nur einseitig ist, kann das Leben erhalten bleiben 
und so der Zustand auch bei alten Leuten getroffen werden. Die Zysten vergroBern sich; so geht immer mehr 
Nierengewebe zugrunde, bis Tod an Nierenversagen eintritt. Da bei einseitiger Zystenniere der Erwachsenen 
meist die andere Niere hypertrophiert (Arbeitshypertrophie), ist sie Schadigungen sehr leicht preisgegeben und 
wird daher leicht entziindlich verandert, woraufhin es dann schon friiher zum Tode kommt. 

Ganz vereinzelt kommen auch Zysten in der Niere (Grenze von Mark und Rinde bzw. dem Nierenbecken 
benachbart) vor, welche als Lymphangiektasien und Lymphangiome infolge einer Entwicklungsstorung zu 
deuten sind. 

b) Kreislaufstorungen. 
Anamie der Niere, besonders in der Rinde, entsteht, abgesehen von allgemeiner Anamie, vor allem bei 

degenerativen und degenerativ-entziindlichen Vorgangen, so bei Verfettung und Amyloidentartung (s. u.). 
Aktive Hyperamie der Niere findet sich vielfach als Anfangs- und Begleiterscheinung entziindlicher 

Zustande und macht sich meistens in den Markkegeln geltend. 
Venose Stauung kommt aus ortlichen Ursachen, besonders bei Thrombose der Nierenvene oder der 

Vena cava inferior, oder bei auf die Venen ausgeiibtem Drucke, z. B. durch Hydronephrose, oder im Gefolge von 
Veranderungen im allgemeinen Kreislauf zustande. Infolge starker Blutiiberfiillung ist die Niere groB, 
namentlich ihre Rinde verbreitert, die Konsistenz vermehrt, die Farbe, besonders des Markgewebes, dunkelrot. 
Die Venensterne an der Oberflache treten durch starke Fiillung hervor, auch die Venae interlobulares und Glome­
ruli sind blutiiberfiillt und als dunkelrote Streifen und Punkte in der Rinde zu erkennen. Noch dunlder und 
blutreicher als die Rinde erscheinen in der Regel die Markkegel, namentlich im Bereich der sog. Grenzzone, welche 
durch die stark gefiillten Venulae rectae ein besonders dunkel gestreiftes Aussehen erhalt. 

Mit bloBem Auge sieht man friihzeitig triibe Schwellung und besonders Verfettung der Epithelien mit 
Ausscheidung von EiweiB in die Kapselraume und Auftreten von Zylindern, dann auch Atrophie der Epithelien, 
besonders in den Hauptstiicken, sowie Verodung einzelner Glomeruli. Diese zyanotische Atrophie ist die 
Folge schlechter Ernahrung und des durch die erweiterten Venen und Kapillaren ausgeiibten Druckes. Auch 
kleine Blutungen aus den Glomerulusschlingen oder aus den sonstigen Kapillaren kommen dazu, in deren Ge­
folge die Epithelien auch da und dOlt Blutfarbstoff enthalten Mnnen. Das Bindegewebe - besonders in den 
Markkegeln - nimmt zu, zyanotische Verhartung; aber wohl nur, wenn noch andere Veranderungen der 
Niere bestehen, vor allem Arteriolenveranderungen (s. u.), kommt es zu Verkleinerung der Gesamtniere und 
feiner Kornelung ihrer Oberflache, d. h. zum Bilde der sog. Stauungsschrumpfniere = Nephrocirrhosis cyanotica. 

BIutungen in der Niere finden sich haufig bei aktiver oder passiver Hyperamie, bei Entziin­
dungen oder Tuberkulose oder Geschwiilsten sowie bei Verletzungen der Niere. Die Blutung erfolgt 
in das Zwischengewebe oder in die Glomeruluskapselraume oder bzw. und in die Kanalchen hinein. 
Eigenartig sind sog. "essentielle" Nierenblutungen, zum Teil wohl angioneuritischer Ent­
stehung, welche zu operativem Eingriff notigen konnen. Ihre Entstehung ist noch nicht recht 
klar. Unklar und wohl sehr unterschiedlicher Entstehungsart sind auch die sog. perirenalen 
Hamatome. Embolischer oder thrombotischer VerschluB von Nierenarterienasten, die wenigstens 
im physiologischen Sinne Endarterien sind, hat die Bildung von Infarkten zur Folge, die ihrer 
Mehrzahl nach anamische sind und auf dem Durchschnitt in Gestalt keilformiger, meist lehm­
gelb gefarbter, derber Herde auftreten. 

Sie sind von einem mehr oder minder breiten hyperamischen, haufig auch hamorrhagischen Hof umgeben. 
Meist liegen sie ganz oder vorzugsweise in der Rindensubstanz, nicht ganz bis zur Kapsel reichend; ofters sind sie 
auch zu mehreren vorhanden. Rein hamorrhagische Infarkte sind selten. Innerhalb der Herde findet man die 
Epithelien kernlos, in schollige oder kornige Massen umgewandelt. Am Rande der Infarkte findet man oft in 
Zellen starke Lipoidmassen, ferner Glykogen und Hamosiderin. In der sich aus dem Infarkt nach einiger Zeit 
entwickelnden Narbe findet man oft noch die widerstandsfahigeren Glomeruli als homogene, kernarme Kugeln, 
sonst nur ein derbfaseriges und, wo Blutungen vorhanden waren, mehr oder minder gefarbtes Bindegewebe. 
AIle Einzelheiten iiber Infarkte s. im allgemeinen Teil. Mit der Schrumpfung des Narbengewebes sinkt der Herd 
an der Oberflache ein und bewirkt so eine grobere Einziehung. Sind mehrere solcher Narben vorhanden, so erhalt 
die Niere durch die mehrfachen Einziehungen eine groblappige Beschaffenheit: embolische Narbenniere. Sind die 
Infarktnarben so zahlreich, daB das ganze Organ verkleinert, geschrumpft ist, so spricht man von Infarkt- (emboli­
scher) Schrumpfniere = Nephrocirrhosis embolica. 

Wird die Hauptarterie verschlossen, so kann fast die ganze Niere nekrotisch werden. Nur die Bezirke, die 
andere Ernahrungsquellen haben (die Schicht unter der Kapsel und die Umgebung des Beckens) bleiben erhalten. 

Ais Reste kleiner Blutungen finden sich Hamosiderina blagerungen haufig bei Neugeborenen und 
Sauglingen (besonders bei Verdauungsstorungen, aber auch bei Stauungszustanden), besonders um kleine GefaBe 
im Grenzgebiet von Rinde und Mark. Ferner finden sich Hamosiderinablagerungen oft im Alter, haufig zusammen 
mit Kalk- und Lipoidinfarkten (s. u.), besonders im Bindegewebe des Markes in der Gegend der Papillen. Starke 
Durchlassigkeit der GefaBe und Stauung sind wohl ursachlich wichtig (Lu barsch). Bei Blutungen in die Kanal­
chen aus den Glomerulusschlingen bei Nierenentziindungen weisen die Kaninchenepithelien haufig Hamosiderin 
auf. Auch im Zwischengewebe kann sich solches finden. 
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Odem, welches der Niere teigige Beschaffenheit gibt, ist ohne groBe selbstandige Bedeutung, meist nur Teil­
erscheinung von Entziindung. 

Am wichtigsten unter den Kreislaufstorungen der Niere sind die atherosklerotischell GefaB· 
verallderullgell und ihre Folgen. Wir miissen hier, je nachdem sich der Vorgang an den groBeren 
und mittleren GefaBen - Arteriosklerose - oder an den kleinen und kleinsten - Arteriolo­
sklerose - abspielt, da die Folgezustande in der Einwirkung auf die Nieren sehr verschieden 
und im zweiten Falle sehr viel hochgradiger sind, zwei Formen unterscheiden: 

1. Die arteriosklerotischen Nierenveranderungen, 
2. die arteriolosklerotischen Nierenveranderungen. 

1. Arteriosklerotische Verallderullgell. 
Wahrend geringe, nur mikroskopisch erkennbare Atherosklerose einzelner GefaBe (mit ab­

hangigen Veranderungen kleiner Nierengebiete) schon friihzeitig - meist Anfang der vierziger 
Jahre - einzusetzen pflegt, was wohl mit der Tatigkeit der Niere als Ausscheidungsorgan zusammen­
hangt, ist hochgradige Atherosklerose, bei der auf der Schnittflache der Niere die veranderten 
groBeren GefaBe oft schon deutlich zu erkennen sind, meist Teilerscheinung allgemeiner solcher. 
So ist diatAltersatrophie der Niere gewohnlich keine einfache Atrophie, sondern mit Atherosklerose 
gepaart. 

Ais Folge der Kreislaufsbehinderung verwandeln sich die GefaBknauel, deren Kapillaren undurchgangig 
werden, allmahlich in mit der zuerst verdickten Kapsel verschmelzende, homogene, bindegewebige Kugeln, 
die sog. hyalinen Glomeruli, ahnlich denen nach Glomerulonephritis (s. u.). Infolge teils so bedingter schlech­
ter Ernahrung, teils durch den Glomerulusausfall herbeigefiihrter Inaktivitat atrophieren die zugehorigen 
Harnkanalchen oder veriiden auch ganz; auch kiinnen kleine Gebiete mehr im ganzen akuter infarktartig 
nekrotisch werden. An die Stelle ausgefallenen Gewebes tritt Bindegewe be, welches schrum pft, so daB 
an der Oberflache der meist auch im ganzen verkleinerten Niere vereinzelt gelegene (im Gegensatz zur "sekundaren" 
und "genuinen" Schrumpfniere S. u.) Narben zutage traten. Wir sprechen von arteriosklerotischer Schrumpf. 
niere = Nephrocirrhosis arteriosclerotica. Nur selten bei groBer Haufung solcher Narben kommt eine gleich­
maBige Granulierung der Niere, die an die echte Schrumpfniere eher erinnert, zustande. Fast stets bleibt gcnug 
Nierengewebe erhalten, um die Tatigkeit des Organs aufrecht zu erhalten, so daB die arteriosklerotische Schrumpf­
niere kaum klinisches Interesse hat. 

Wenn die Hauptnierenarterie selbst hochgradig verengt oder verschlossen ist, hie und da auf Grund 
von Syphilis, kann die Niere im ganzen so stark schrumpfen, daB sie fast dasBild einer hypoplastischen bietet. 

2. Arteriolosklerotische Verallderullgell. 

Veranderungen der kleinen Arterien (Arteriolen) finden sich gerade in der Niere haufig. 
Sie gehoren in das groBe Gesamtgebiet der Atherosklerose der Arterien, nehmen aber eine gewisse 
Selbstandigkeit ein. Zwar zeigen sich an den mittelgroBen GefaBen der Niere oft gleichzeitig 
atherosklerotische Veranderungen, die aber in den ausgepragten Fallen der Arteriolosklerose meist 
gegen diese stark zuriicktreten. Eille gleichzeitige hochgradigere Atherosklerose der groBen Ge­
faBe - besonders Aorta - wird oft vermiBt. 

Die Veranderungen verlaufen an den Arteriolen infolge ihres einfacheren Baues etwas anders als an den 
groBeren Arterien. Die hyperplastischen Bildungen nnd die Elastikaaufsplitterung - die kleinsten GefaBe haben 
iiberhaupt keine elastischen Fasern - treten nicht auf, die regressiven Veranderungen stehen im Vordergrund. 
Wohl vasomotorisch bedingt scheint eine kolloidchemische Desorganisation des Bindegewebes der Arteriolenwand 
die Vorgange einzuteilen (Hueck). Auflockerung der intimalen GefaBschichten mit Saftstauung fiihrt zu 
Einpressung und Einlagerung einer aus dem Blute stammenden Fliissigkeit (vgl. auch im Abschnitt 
"GefaBe") in die GefaBwand, d. h. zu Verquellung. So kommt es zu deren Verdickung und sog. "hyalinen" 
Veranderung. Bald kommt es auch zu Ablagerung auch von Lipoiden aus dem Blute in die Wand. Man kann 
dies als hyalin-lipoide Entartung zusammenfassen. Die veranderten GefaBe treten bei Fettfarbungen (mit Sudan III 
oder Scharlach R) stark zutage. Durch die Veranderung ist die Wandung der Arteriolen stark verdickt, 
ihre Lichtung wird eng, oft so gut wie verschlossen. In entsprechender Weise kiinnen auch die Kapillaren 
(der Glomeruli) verandert werden (s. u.). 

Solange vor allem die Interlobulararterien und hochstens einige Vasa afferentia, und nicht 
in groBer Zahl, befallen sind von dieser hyalinen Veranderung - man kann von Friihsklerose 
sprechen - und bald auch von der lipoiden Einlagerung und die Verengerung der ergriffenen 
GefaBe nicht sehr hochgradig ist, sind die Nieren selbst noch fast unverandert (einzelne 
Narben weisen ofters auf die gleichzeitigen Veranderungen groBerer Arterien hin). Es liegt also 
in diesem Stadium eine Veranderung der Nierenarteriolen, aber noch fast keine des Nierengewebes 
vor; man kann gut von Arteriolosclerosis rellum sprechen. 
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Spater aber andert sich das Bild und jetzt treten als Folge der Arteriolenveranderung die 
sich allmahlich im Nierengewebe selbst ausbildenden Veranderungen hervor. 

1st die hyalin-lipoide Arteriolenveranderung sehr hoehgradig geworden und iiber eine sehr groBe Zahl von 
GefaBehen ausgedehnt, so daB jetzt zahlreiche GefaBliehtungen sehr eng oder fast verschlossen sind, 
und besonders wenn die Veranderung nunmehr die Vasa af£erentia bis in die Glomeruli ergriffen hat, so miissen 
Folgen fiir letztere und somit fiir das ganze Nierengewe be eintreten. Die kaum oder ungeniigend mit Blut 
versorgten Schlingen der Glomeruli fallen zusammen, diese selbst wandeln sich in kernarme, dann fast kernfreie 
bindegewebige Massen, die sog. hyalinen Glomeruli (s. 0.) um. Dies muB natiirlich die eingreifendsten Folgen 
fiir die Kanalchen und ihr Epithel haben. Gerade hier steht infolge der Inaktivitat Atrophie an erster Stelle, 
daneben kommt es aber auch durch Ernahrungsschadigung zu Degenerationen wie Verfettung, tropfigem 
Hyalin USW. Die Abhangigkeit der zunaehst oft mehr fleekweise auftretenden Veranderungen von den zugehorigen 
Glomeruli ist gerade hier oft sehr deutlieh. Aber auch unmittelbar auf dureh die veranderten GefaBe schlechtere 
Ernahrung ist Ausfall an parenchymatosem Gewebe zu beziehen. An die Stelle der zugrunde gegangenen oder 
atrophisehen Kanalehen wuchert aber das Zwisehenbindegewebe, auch verbreitern sich die Membranae 
propriae der zusammengefallenen Kanalchen unter Quellungserscheinungen. Das hyperplastische Bindegewebe 
weist auch kleine Rundzellhaufen auf [aber weit weniger als im entspreehenden Stadium der Glomerulonephritis 
(s. u.)], was wohl auf bei dem Zugrundegehen der Zellen in die Erscheinung tretenden ehemotaktisch anziehenden 
Stoffen beruht. Die Atrophie der Kanalchen, die Wucherung des Bindegewebes werden immer ausgebreiteter, 
letzteres schrumpft, dazwischen bleiben andere Kanalehengruppen erhalten, ihre Lichtungen sind weit, die Epi­
thelien zeigen ausgleichende Wucherungen - desgleichen auch die wenigen noch gut erhaltenen Glomeruli-, 
alles ganz so wie es bei der Glomerulonephritis noch zu beschreiben sein wird. 

So muB denn der Ausgang auch sehr ahnlich sein, d. h. eine Schrumpfniere. Wir bezeichnen 
diese so entstandene Form der Schrumpfniere nach dem anatomischen Werdegang am besten 
als arteriolosklerotische Schrumpfniere oder Nephrocirrhosis arteriolosclerotica. Sie ist auch infolge 
der Verteilung der kleinen GefaBe - die zu einem groBen Teil verandert sind - eine zie mlich 
fein granulierte und ahnelt so im Gegensatz zur arteriosklerotischen Schrumpfniere mehr der aus 
Glomerulonephritis hervorgegangenen (s. u.). In selteneren Fallen entsteht, indem die Veranderung 
recht diffus vor sich geht, eine glatte Schrumpfniere. Die Farbe kann grau oder mehr rot -
sog. rote Granularatrophie - sein. Diese Form der Schrumpfniere schreitet meist sehr lang­
sam in jahrlangem Verlauf vor. 

Diese arteriolosklerotischen Veranderungen in der Niere bis zur Ausbildung der arteriolosklero­
tischen Schrumpfniere sind nun von ganz auBerordentlicher Bedeutung deshalb, weil sie fast stets 
zu finden sind, wenn Bluthochdruck, der sog. essentielle, besteht; daher findet sich denn auch bei 
der Leichenoffnung fast stets eine Hypertrophie des Herzens, d. h. der linken Kammer, und sehr haufig 
bestehen zugleich Apoplexien. Von diesenZusammenhangen ist schon ausfiihrlich im letzten Abschnitt 
des Allgemeinen Teils die Rede gewesen. Die geschilderten Veranderungen im Hinblick auf diese 
Verhaltnisse sind aber auch deswegen besonders wichtig, weil sie ii bera us ha ufig sind. Finden 
wir bei der Leichenoffnung Hypertrophie der linken Herzkammer, ohne Begriindung im Herzen 
selbst oder in Gestalt einer entziindlichen Schrumpfniere, und womoglich eine oder mehrere apo­
plektische Herde - meist einen groBen frischen, der zum Tode gefiihrt hat -, so ist stets an 
diesen Komplex zu denken. Oft laBt sich - in vorgeriickteren Stadien - dann schon bei der 
Leichenoffnung die Nierenveranderung feststellen, oft ist dies unmoglich, aber das Mikroskop 
weist die Veranderungen der kleinen NierengefaBe nacho 

Wie im allgemeinen Teil dargelegt, kommt es zu Niereninsuffizienz, d. h. Tod unter uramischen 
Erscheinungen aber doch selten. Dies sind Falle die schneller verlaufen und mehr bei Jugendlicheren 
auftreten. Sie entsprechen der eigentlichen von alters her sog. genuinen Schrumpfniere. So 
erscheint es klinisch gerechfertigt und auch anatomisch durchfiihrbar, zwei groBe Gruppen 
zu unterscheiden, wie dies zuerst Fahr-Volhard getan. 

1. DieHa uptzahl der Falle, in denen die geschildertenArteriolen- undNierenveranderungensiehausbilden, 
klinisch Bluthochdruck das Bild beherrscht und die kardio-vaskularen Gefahren bestehen (vgl. im allge­
meinen Teil), ohne daB es aber zu Niereninsuffizienz kommt, 2. die kleinere Gru ppe der Falle, in denen, und 
zwar meist verhaltnismaBig schneller, Uramie eintritt. Fahr-Volhard nannten jene erstere groBe Gruppe die 
"benignen Sklerosen", wobei das Wort "benign" nur auf die Nieren bezogen wurde - aber es ist immerhin miB­
lich bei Kranken, iiber denen stets das Demoklesschwert des Todes an Gehirnblutung schwebt, von einer benignen 
Krankheit zu sprechen - die zweite Form nannten sie "maligne Sklerose". Bei letzterer sprachen sie zunachst 
von "Kombinationsform", weil sie annahmen, daB die Falle deswegen mit Niereninsuffizienz endeten, weil hier 
zur Arteriolenveranderung eine echte Glomerulonephritis hinzugetreten sei. Das gibt es - man spricht aueh 
von Aufpfropfungs- oder Komplikationsformen -, aber derartige Falle sind begreiflieherweise selten. 
Um ein derartiges zufalliges - oder endogen bedingtes - Zusammentreffen mit einer Entziindung handelt es sieh 
bei den in Frage stehenden schweren Formen offenbar in der Regel nicht. Dagegen kann man wohl folgende 
Untersehiede als bedingend aufstellen. In den bei wei te m meisten Fallen sind die Arteriolen bis zu den 
Vasa afferentia mehr oder weniger stark ergriffen, die Glomeruli verandern sich nur sekundar und nur 
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teilweise, es kommt nur allmahlich zur Nierenschrumpfung (vgl.oben). Niereninsuffizienz (Uramie) tritt in 
dieser groBen Gruppe von Fallen nicht auf. Auch in den anderen mit Uramie endenden, sog. "malignen" 
Fallen istdie Veranderung der kleinen GefaBemaBgebend. Aber hier befallt sie besonders die Vasa afferentia, 
und fernersind in diesenFallen fast stets die Glomerulusschlingen sel bst von demsel ben hyalin-lipoiden 
Degenerationsvorgang ergriffen_ DaB hier die Glomeruli ganz besonders stark untergehen, ist ohne weiteres 
klar. Und dies ist erst recht der Fall, wenn die Arteriolen und besonders die Schlingen der Glomeruli 
noch iiber die hyalin-lipoide Degeneration hinaus erkranken bis zum Absterben, so daB wir hier von Arteriolo­
nekrose sprechen konnen. Gerade diese Falle verlaufen dann besonders schnell. Vielleicht liegt diesem Ab­
sterben (bei dem die kleinen GefaBe sich, dem Blutstrom nachgebend, wieder erweitern und durchbrochen werden 
konnen, so daB es zu Blutungen kommt) eine infektios-toxische Ursache zugrunde, der die infolge ihrer Ver­
anderungen zu jeder Reaktion unfahigen GefaBe zum Opfer fallen. Tritt nicht der Tod ein, so mag sich aber 
doch - wohl selten - eine reparative Entziindung anschlieBen konnen. Nach dieser Darstellung sehen wir, 
daB die zweite weniger haufige Gruppe der schwersten und schneller verlaufenden Falle besonders dadurch 
gekennzeichnet ist, daB hier die Glomeruli ganz besonders und mehr un mittel bar angegriffen werden. 
So zeigt sich hier - und bei allen anderen Nierenerkrankungen - die ganz iiberragende Bedeutung der 
Glomeruli fiir die Folgen und Schwere der Nierenveranderungen. 

tiber die Entstehungsursachen der Arteriolosklerose der Nieren HWt sich schwer 
bestimmtes aussagen. Sieher ist Blei anzuschuldigen, in anderen Fallen wohl Alkohol. Aber in 
den meisten Fallen ist die Ursache ganzlieh unklar, und dies gilt fur die beiden oben aufgestellten 
Untergruppen, die wir im Hinblick auf die bewirkenden Bedingungen nicht oder noch nicht trennen 
konnen. Solange wir uber die einzelnen ursachlichen Bedingungen, die fUr die Atherosklerose 
im allgemeinen - und in deren Gesamtbegriff, wenn aueh als Sonderform, gehort ja auch die 
Arteriolosklerose - anzuschuldigen sind, nicht besser unterriehtet sind, kann dies aueh nieht 
wundernehmen. 

DaB die Nierenarteriolosklerose keine Teilerscheinung allgemeiner Arteriolosklerose des ganzen Kiirpers 
ist, wie es Gull und Sutton, die 1872 zuerst von einer "arterio-capillary fibrosis" sprachen, annahmen, ferner 
welche Organe (besonders die Bauchspeicheldriise) haufiger zugleich Veranderungen ihrer Arteriolen aufweisen, 
welche nicht, ist schon im Allgemeinen Teil dargelegt. 

c) Storungen in der Sekretionstatigkeitj Ablagerungen. 
Zufolge ihrer Tatigkeit als Ausscheidungsorgan erhalt die Niere vielfach Stoffe mit dem Blute 

zugefUhrt, welche aus dem Korper ausgeschieden werden sollen; ist deren Menge zu reich­
lich, urn von der Niere bewaltigt zu werden, oder sind ihre Zellen aus irgendeinem Grunde leistungs­
unfahig, so konnen Ablagerungen solcher Stoffe innerhalb der Nierenepithelien oder der GIo­
meruluskapillaren oder auch im Zwischengewebe stattfinden; zum Teil kommen solche Abschei­
dungen auch einfach in der Weise zustande, daB die betreffenden Stoffe nicht mehr im Harn in 
Losung gehalten werden konnen und nun noch innerhalb der Harnkanalchen, zum Teil auch schon 
innerhalb der Epithelien, ausfallen; es entstehen dann, namentlich in den Markkegeln, dem Ver­
laufe der Harnkanalchen folgende und daher gegen die Papille zu sich nahernde Streifen, welche 
man als Konkrementinfarkte bezeiehnet. 

Die wichtigsten in der Niere vorkommenden Abscheidungen sind folgende: 
Ablagerung von Blutfarbstoff findet sich unter den friiher erwahnten Bedingungen, wenn rote Blut­

kiirperchen in griiBerer Menge zugrunde gehen, in Form von Hamatoidin und vor allem Hamosiderin in den 
Nierenepithelien. Sind im kreisenden Blute rote Blutkiirperchen aufgeliist worden, so kommt es zu Hamo­
globinurie, zum Erscheinen von Hamoglobin im Urin. Das Hamoglobin wird hierbei wahrscheinlich sowohl durch 
die Glomeruli filtriert wie von den Epithelien ausgeschieden, spater aber von den Zellen der Hauptstiicke und 
Henleschen Schleifen in Form von Kiirnchen gespeichert. Bei der Riickaufsaugung des Wassers weiter abwarts 
kommt es dann zu Hamoglobinzylindern. Hierbei treten sog. Hiimoglobininfarkte auf; diese bilden klumpige oder 
kiirnige Massen, die als braunliche Streifen in der Marksubstanz, zum Teil auch in Form rundlicher Flecke und 
Punkte in der Nierenrinde, erscheinen; in hochgradigen Fallen erscheint die Niere schon fiir das bloBe Auge 
dunkelbraun gefarbt. 

Bei Methamoglobinurie (Tierversuche mit Kaliumchlorikum-Vergiftung) findet sich das Hamoglobin 
zugleich mit Zellschadigungen in den gewundenen Harnkanalchen und den Henleschen Schleifen. Weiter ab­
warts kommt es zu Hamoglobinzylindern, auch mit VerschluB des Kanalsystems, und so Anurie und gegebenenfalls 
Uramie. 

Gallenfarbstoff durchtrankt die Epithelien meist diffus. Bei schwerer Gelbsucht kann aber Gallen­
farbstoff auch kornig in den Epithelien und Kanalchenlichtungen abgelagert werden. Etwa gebildete Zylinder 
werden gallig gefarbt. Bei Neugeborenen finden sich, wenn Gallenfarbstoff, in groBen Mengen gebildet, mit dem 
Elute die Niere erreicht, richtige Bilirubininfarkte, gelbe bis braunliche Streifen in der Marksubstanz, auf massigen 
Abscheidungen besonders in die Kanalchenlichtungen des Markes beruhend. Sie finden sich Ofters neben Harn­
saureinfarkten (s. u.). 

Wird bei harnsaurer Diathese - Gicht - die Menge der durch die Niere auszuscheidenden Urate 
zu groB und versagt so schlieBlich die Sekretionsfahigkeit der Epithelien, so werden harnsaure Salze in Gestalt 
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von Kornern und Kristallen in den Epithelien abgelagert, und diese konnen schlieBlich absterben. In der 
Lichtung der Harnkanalchen liegen auch abgestoBene derartige mit Uraten durchsetzte Epithelien. Schrump­
fungsvorgange in der Niere schlieBen sich bei Gicht an. Bei Neugeborenen und kleinen Kindern treten typische 
Harnsiiureinfarkte im Mark in Gestalt gelblicher bis orangeroter Streifen auf, wobei in den Kanalchenlichtungen 
kriimelige und stachelige, kugelige Massen von harnsaurem Ammoniak liegen; sie sind doppeltbrechend, in Salz­
saure und Essigsaure Wslich und scheiden dann beim Verdunsten Harnsaurekristalle aus. Sie werden teils fiir 
physiologisch gehalten (finden sich aber nur in 50--75%), teils (Lu barsch) auf krankhafte, meist infektiose 
Vorgange bezogen. Wahrscheinlich stehen sie zu erhohten Harnsaurewerten im Blute infolge Unterganges der 
Kerne von Leukozyten im Verfolg des Geburtsvorganges (auBer dem schon wahrend der Geburt vorhandenen 
HarnsaureiiberschuB) in Beziehungen. 

Kalkausscheidungen kommen bei allen Vorgangen vor, bei denen eine stii.rkere Aufsaugung von 
Knochengewe be stattfindet. Die Kalkmassen schlagen sich ferner in abgestorbenen Nierenepithelien bei 
den verschiedensten Veranderungen nieder (bei Infarkten, Vergiftungen). Besonders ausgedehnt finden sich die 
Kalkmassen bei Sublimatvergiftung (s. S. 227). Die sehr haufigen (besonders bei alten Leuten) sog. Kalkkorper­
chen der Niere, die man an deren Oberflache erkennt, beruhen auf Kalkniederschlagen in geronnene EiweiB­
massen erweiterter Glomeruluskapselraume oder Kanalchen. Auch Zylinder verkalken haufiger, sie finden 
sich besonders bei alteren Leuten und vor aHem in geraden Harnkanalchen. Des weiteren finden sich haufig 
Kalkmassen in den Nierenpyramiden, schon fiir das bloBe Auge als mattglanzende gelbe, nach der Pyramiden­
spitze zu zusammenlaufende Streifen erkennbar - Kalkinfarkte. Zum Teil handelt es sich auch hier um verkalkte 
Zylinder, zumeist aber um Kalkablagerung in den Membranae propriae und im Zwischenbindegewebe, gewohn­
lich beides zugleich. Ganz gewohnlich findet sich gleichzeitig - aber auch auBerordentlich haufig allein - Lipoid­
ablagerung an der Papille, ebenfaHs in den Membranae propriae und besonders im Bindegewebe sowie in den 
Wanden kleiner GefaBe - Lipoidinfarkt. Diese Veranderungen finden sich besonders bei alteren Leuten. Die 
Ablagerung der Stoffe ist die Folge auf verschiedenste Art bedingter kleiner ortlicher Veranderungen, ihr Liegen­
bleiben wird durch mangelhaften Stoffwechsel im Alter begiinstigt. Es handelt sich um eine Erscheinung, die 
sich iiberhaupt im straffen Bindegewebe mit seinem geringen Stoffwechselleicht einstellt und die man durchaus 
der Atherosklerose der GefaBe an die Seite stellen kann. 

Dber Silberniederschlage in der Niere s. S. 77. 
Eine der wichtigsten Storungen in der Sekretionstatigkeit der Niere besteht in dem Durch­

tritt von eiweiBhaltiger Fliissigkeit durch die Glomeruli (oder auch Harnkanalchen), 
welcher zu EiweiBgehalt des Harns, Albuminurie, fiihrt; man kann das EiweiB auch histo­
logisch in dem Kapselraum der Mal pighischen Korperchen nachweisen, wenn man frische Nieren­
stiickchen kocht oder sie in Fliissigkeiten hartet, welche das EiweiB rasch zur Gerinnung 
bringen. Albuminurie findet sich unter mannigfachen Verhaltnissen: bei Aligemeinerkrankungen 
ohne nachweis bare sonstige Nierenschadigung, als voriibergehende Erscheinung, ferner bei all­
gemeinen Kreislaufstorungen, bei epileptischen Anfallen u. dgl. m.; endlich ist sie eine wichtige 
Teilerscheinung fast aller schwereren Erkrankungen der Niere selbst, so solcher entziindlicher Art 
(s. u.). Der Albuminurie liegen einerseits Schadigungen der sezernierenden Epithelien 
der Glomeruli oder Harnkanalchen, andererseits vor allem solche der Kapillaren zugrunde, 
welche durch Verschlechterung der allgemeinen BIutbeschaffenheit, Ernahrungsstorungen, allgemeine 
oder ortliche Kreislaufstorungen, Einwirkungen giftiger Stoffe usw. bedingt sein konnen. Der 
Ubertritt von EiweiB in den Harn kann auch zur Bildung von Ablagerungen in der Niere flihren; 
das in die Harnkanalchen ausgetretene EiweiB erstarrt zum Teil in ihnen - besonders da, 
wo Wasser aufgesaugt wird - zu homogenen Massen und bildet dann in ihnen Ausgiisse, sog. 
hyaline Zylinder. Diese sind glashelle, sehr zarte, oft nur schwer sichtbare Gebilde, welche durch 
Essigsaure, weniger rasch durch Alkalien, gelOst werden; sie gehen in groBerer oder geringerer 
Zahl in den Harn liber, bzw. werden bei mikroskopischer Untersuchung in situ gefunden. Ein groBer 
Teil der Zylinder entstammt dem Blut als Exsudat, ein anderer beruht auf Nekrose von 
Epithelien (s. u.) oder auf falscher Sekretion solcher. AuBer den hyalinen Zylindern unter­
scheidet man noch kornige und Wachszylinder und spricht auch von Epithel-, Fett- und 
Blutzylindern. 

d) Regressive Vorgange. 
Einfache Atrophie, welche sich in Verkleinerung des Gesamtorgans wie der einzelnen Gewebsbestandteile, 

namentlich der sezernierenden Abschnitte, auBert, findet sich als Teilerscheinung allgemeiner Atrophie bei mit 
A bzehrung einhergehender Erkrankungen, so bei Verhungerungszustanden, zum Teil auch bei der Al t e r sat r 0 p hi e , 
welch letztere freilich in den meisten Fallen zugleich auf Atherosklerose beruht (s. 0.). 

Teile der Niere, welche nicht arbeiten konnen, zeigen Inaktivitatsatrophie. So gehen Glomeruli 
bei schlechter Blutversorgung (Atherosklerose) oder aus anderen Griinden haufig hyalin zugrunde (s. 0.). Auch 
die zugehorigen Harnkanalchen atrophieren dann (aber auch Ernahrungsstorungen wirken dabei mit). 

Degenerative Veranderungen treten an den Nierenepithelien uberaus haufig auf. Alle schad­
lichen Stoffe, welche, auf dem Blutwege der Niere zugefUhrt, durch sie ausgeschieden werden 
sollen, haben hierbei Gelegenheit, sie zu schadigen, teils im Anfangsgebiete der Kanalchen, teils 
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weiter abwarts nach Konzentrierung des Giftes bei der Harneindickung durch Wasseraufsaugung. 
Unter den schadlichen Stoffen handelt es sich um von auBen aufgenommene Gifte (Phosphor, 
Arsenik, chlorsaures Kalium, Ohloroform, Karbolsaure, Jodoform, Blei, Alkohol usw.), oder um 
Selbstvergiftung mit Stoffwechselstoffen, sei es, daB sie in besonderer Menge gebildet 
werden, sei es, daB sie an sich abnorm sind, bzw. um abnorme oder abnorm vermehrte Stoffe im 
Elute, wie bei Oholamie, Diabetes, harnsaurer Diathese und verschiedenen Elutkrankheiten, oder 
um giftige Zersetzungsstoffe, die vom Darm aus aufgesaugt werden, oder endlich um Gifte 
von Bakterien, bei akuten oder chronischen Infektionskrankheiten der verschiedensten 
Art. Nur wenige dieser Stoffe (s. u.) greifen an den Glomeruli an und bewirken Entziindung; die 
meisten gehen durch die Glomeruli ohne die Kapillaren starker zu schadigen hindurch, greifen aber 
die Kanalchenepithelien in Gestalt regressiver Veranderungen an. Solche konnen aber auch bei 
ungeniigender Blutversorgung der Niere, vor allem bei Erkrankung ihrer GefaBe, auftreten 
(s. auch 0.). Ferner kommt eine Einwirkung auf dem Harnwege vom Nierenbecken aus in 
Betracht, seltener eine Fortpflanzung von Vorgangen der Umgebung auf die Niere. Endlich 
ist ein groBer Teil der degenerativen Vorgange Teilerscheinung von Entziindungen (s. dort). 

Dabei werden die empfindli9.hsten, d. h. hiichstentwickelten, Epithelien in der Regel zuerst betroffen; 
so die Hauptstticke, oft auch deren Ubergangsgebiete. Ferner werden solche Stellen besonders angegriffen, welche 
zuerst mit den Giften in Bertihrung kommen oder diejenigen Gebiete, wo die Gifte wegen der Harneindickung 
zuerst in verstarktem MaBe einwirken (Henlesche Schleifen, Schaltstticke). Doch kommt hinzu, daB ver­
schiedene Stoffe an ganz verschiedenen Stellen ausgeschieden zu werden und anzugreifen scheinen. Durch alles 
dies erklart sich die im Anfang oft fleckweise Verteil ung der Herde in der Niere. 

Es sei aber betont, daB es sich bei diesen sog. degenerativen Vorgangen zum groBen Teil gar 
nicht um solche handelt, sondern um Infiltrations- und Speicherungsvorgange in die 
Epithelien (s. im Allgemeinen Teil). 

Unter den "Degenerationen" herrschen drei Formen vor, die trii be Sch well ung, die tropfig­
hyaline Degeneration und die Verfettung. 

Die triibe Schwellung (vgl. tiber sie im Allgemeinen Teil) verleiht der leicht verbreiterten, etwas vorquellenden 
Rinde ein blasses, weiBlich-opakes, trtibes, wie gekochtes Aussehen; die Veranderung tritt anfanglich in ver­
waschenen trtiben Flecken und Streifen in der Rinde zwischen den Markstrahlen auf. Die Epithelien sind ge­
schwollen, leicht gekornt; die Grenzen der Zellen untereinander verwischen sich, auch gegen die Lichtung hin sind 
sie unscharf begrenzt, ragen oft in sie hinein und hangen hier mit fein geronnenen, in der Lichtung liegenden 
EiweiBmassen zusammen. 

Soweit die Veranderung tiberhaupt im Leben vor sich gegangen, stellt sie eine durchaus reversible Zustands­
anderung dar. Daher die vollige Wiederherstellungsmoglichkeit auch im anatomischen Sinne, wenn die 
Wirkung der Schiidlichkeit aufhiirt. 

Unmittelbar anschlieBen laBt sich ein auf ahnlicher Linie liegender schwererer Vorgang, den 
wir gerade in der Niere haufig sehen. Hier treten in den Zellen groBere hyaline, d. h. gleichmaBige, 
geronnene, runde Tropfen auf und man spricht von tropfigem Hyalin. (Vgl. im Allgemeinen Teil.) 

Bei dem gerade in der Niere haufigen Auftreten des sog. tropfigen Hyalins (vgl. auch im Allgemeineu 
Teil) liegen zunachst kleine hyalin-tropfige Massen in der Zelle selbst, und zwar vor allem in dem der Lichtung 
der Kanalchen zugekehrten Teil der Epithelien, zuerst vor allem in denen der Endstticke der Hauptstticke, aber 
auch anderer Kanalchengebiete. Dann werden die Tropfen weit groBer; sie gelangen unter Zerfall des Zelleibes 
in die Lichtung der Kanalchen, werden weitergeschwemmt, indem sie durch Wasserverlust zusammengebacken 
und in den Kanalchen geformt werden, und so entstehen sog. hyaline Zylinder, von denen ein groBerer Teil 
auf diese Weise zustande kommt. Der Kern der Zellen halt sich lange, kann dann aber zugrunde gehen, und 
so die gauze Zelle zerfallen. Oft finden sich tropfig-hyaline Zellveranderung und Verfettung zusammen, aber 
meist in verschiedenen Kanalchenabschnitten und Zellen. Spielt sich beides doch einmal in derselben Zelle ab, 
dann liegt meist das Fett mehr basal, die hyalinen Tropfen mehr lichtungwarts. Diese tropfig-hyaline Zellverande­
rung kann verschieden viele Kanalchen ergreifen und ist meist bei Amyloidentartung besonders ausgedehnt 
(s. u.). Auch diese Epithelveranderung ist wiederherstellbar, sie kann restlos abheilen. 

Bei der Verfettung ist in Betracht zu ziehen, daB schon physiologisch eine Fettinfiltration 
auch beim Menschen besonders in den Epithelien der Schaltstiicke, Schleifen und Sammelrohrchen 
sehr haufig besteht (bei Tieren zum Teil noch ausgedehnter). Starke Fettinfiltration und 
Speicherung findet sich ferner da uernd bei Adipositas, bei Diabetes, bei Morbus Basedow, 
bei Amyloid u. dgl. In anderen Fallen ist der Weg des Zustandekommens der Verfettung zwar 
auch der infiltrative mit Speicherung, aber das veranlassende Moment sind Schadigungen der 
Nierenepithelien bei allen moglichen Vergiftungen, besonders mit Phosphor, Arsen od. dgl., oder 
bei akuten Infektionskrankheiten, oder chronischen, wie besonders Tuberkulose, oder bei Anamie 
und sonstigen Blutkrankheiten, aber auch Stauung und ahnlichem mehr. So ist Verfettung in der 
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Niere iiberaus haufig, oft erst gegen Ende des Lebens aufgetreten und sehr oft zusammen mit 
Verfettung der Herzmuskelfasern. 

AuBer um Ablagerung von Fett handelt es sich auch um solche von Cholesterinestern und Lipoiden 
(s. auch unten). Die Fettmassen werden zunachst, wenn noch in sparlicher Zahl, besonders basal in den Epi­
thelien gefunden, spater fiillen sie die ganzen Zellen aus. Die hochstentwickelten Hauptstiicke sind meistens 
die ersten, die verfetten, bei hoheren Graden konnen alle anderen Kanalchensysteme ergriffen sein, in manchen 
Fallen, besonders bei gewissen Vergiftungen, fast alle Epithelien samtlicher Kanalchen gleichmaBig. Auch die 
Epithelien und Enthothelien der Glomeruli konnen Fett wie auch vor allem Lipoide aufweisen, ebenso das Zwischen­
gewebe. Die Verfettung der Niere braucht ihre Funktion aber auch nicht zu beeintrachtigen, auch kann sie selbst 
unter Bestehenbleiben schadigender Einwirkungen eine voriibergehende sein, und selbst hochgradige Ver­
fettungen konnen sich vollig zuriickbilden. 

Endlich sei die hydropische Entartung der Niere genannt, bei der die Epithelien mit Fliissigkeit gefiillte 
Vakuolen aufweisen. 

Einzelne derartige Zellen finden sich bei irgendwie geschadigten Nieren haufig; in sehr seltenen Fallen zeigen 
fast alle Nierenepithelien in auffalligster Form diese Veranderung. Dann bestehen meist gleichzeitig Dickdarm­
erkrankungen, besonders Ruhr, und die Nierenveranderung scheint in noch nicht geklarten Beziehungen zu 
abnormen Stoffwechselvorgangen des Korpers zu stehen. 

Diese geschilderten Hauptentartungsvorgange oder -zustande finden sich also allein oder untereinander 
verbunden in den Nieren iiberaus haufig. Andererseits konnen bei allen diesen Nierenveranderungen auch ein­
zelne Zellen ganz zugrunde gehen und wir finden auch einzelne starker veranderte, vor allem verfettete, 
a bgestoBen im Innern der Kanalchen liegen, auch sog. Fettzylinder, und endlich ganz gewohnliche Zylinder, 
auf die ich als klinisches Merkmal noch zuriickkomme, in Kanalchen stecken. Sie konnen hier auch liegen bleiben, 
und dann konnen sich Zusammenfallen von Kanalchengruppen und kleine Narben der Umgebung anschlieBen. 
Andererseits wird der Verlust einzelner oder auch einer groBeren Reihe von Zellen, wenn nur der Kanalchenbau 
noch erhalten ist, auch durch Regeneration wieder gedeckt. Neugebildete Zellen, oft von zunachst ganz 
platter Form, finden sich besonders der Basalmembran aufliegend, und wir sehen auch haufig UnregelmaBig­
keiten der neuen Zellen, vor allem Zellen mit gehauften Kernen, Riesenzellen. Nicht selten findet man 
auch letztere allein; man muB dann annehmen, daB geringe Epithelschadigungen, nicht mehr nachweisbar, voran­
gegangen sind. 

Zu den genannten mehr allgemeinen Entartungsformen kommen nun solche, die nur seltener, 
d. h. unter bestimmten Umstanden vorkommen. Hierher gehoren zunachst Gifte, welche so stark 
schadigend auf die Niere einwirken, daB sie die Nierenepithelien in groBerer Ausdehnung zum 
volligen Absterben bringen. Dies findet sich vor allem unter der Einwirkung von Sublimat, 
Diese nekrotisierende Form der Nierenveranderung ist gerade bei der letztgenannten Vergiftung 
weiterhin gekennzeichnet durch starke Verkalkung zugrunde gegangener oder auch erst zugrunde 
gehender Epithelien. 

Kalk kreist bekanntlich in kleinsten Mengen stets im Blut. DaB lebende Zellen ihn nicht ausfallen lassen, 
hangt mit ihren sauren Stoffwechselstoffen zusammen, nach Freudenberg besonders gewissen Diamido­
verbindungen. Der Kalk fallt nun leichter in solchen Organen aus, die durch Abgabe von Sauren eine 
geringere Sauerstoffzahl haben, so in der Niere durch Abgabe der saueren Natriumphosphate. Ganz besonders 
aber (vgl. auch im Allgemeinen Teil) verkalken Zellen mit geringem oder gar tote Zellen ohne Stoffwechsel, weil 
eben die sauren Stoffwechselprodukte wegfallen. Dies liegt hier bei der Sublimatniere vor. Eine bei Sublimat­
vergiftung nicht seltene gleichzeitige Dickdarmerkrankung mag, weil durch Ausfall dieses Hauptkalkausschei­
dungsorganes dann um so mehr Kalk durch die Niere ausgeschieden werden muB, unterstiitzend hinzukommen, 
ist aber nicht maBgebend. Askanazy teilte die Sublimatvergiftung der Niere in 3 Stadien ein: rotes Anfangs­
stadium mit Hyperamie, Stadium der grauweiBen Sublimatniere mit der starken Nekrose, wobei die geschwollenen 
Kanalchen auf die Kapillaren driicken, rote Sublimatniere mit reaktiver Hyperamie und Entziindung. 1m letzteren 
Stadium tritt die starke Verkalkung der noch vorhandenen nekrotischen Epithelien ein, beim Menschen erst nach 
etwa 1 Woche (zuweilen friiher), beim Tiere mit hOherem Blutkalkspiegel weit friiher. 

Verkalkung einzelner nekrotischer Zellen oder hyaliner Zylinder ist auch sonst haufig. Ausgedehntere 
Nekrosen der Niere finden sich auch als "Gichtnekrosen" an Stellen der Harnsaureablagerungen bei Gicht, ferner 
bei Diabetes mellitus. 

Weiterhin zu nennen ist die Amyloiddegeneration (Abb. 434). Sie kommt in der Niere beson­
ders als Teilerscheinung allgemeiner Amyloidentartung (s. S. 541), aber auch auf die Niere beschrankt 
vor. In letzterem Falle begleitet sie ofters chronisch entziindliche Vorgange bzw. ist ihre Folge. 

In erster Linie befallt die Entartung auch in der Niere das GefaBsystem, sowohl die groBeren GefaBe 
wie die Kapillaren und ganz besonders die vasa afferentia, efferentia und Ka pillarschlingen der G 10 meruli. 

Allmahlich wird der ganze GefaBknauel in die hyalinen bis scholligen Massen umgewandelt. Infolge der Ver­
odung der Kapillaren fallen auch die Glomerulusepithelien der Nekrose und AbstoBung anheim. Des weiteren 
befallt die Amyloidentartung in manchenFallen auch die Me m branae propriae der Harnkanalchen besonders 
in den Markkegeln. Sehr haufig besteht neben der Amyloidentartung eine Verfettung der Harnkanalchen­
epithelien, die zum Teil wohl mit der Glomerulusverodung in der Weise zusammenhangt, daB die Blutzufuhr 
zu den Rindenkanalchen und damit deren Ernahrung hera bgesetzt wird. Geringe Amyloiddegeneration 
der Niere ist nur mikroskopisch nachzuweisen, wahrend hohere Grade auch fiir das bloBe Auge eine kennzeichnende 
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Veranderung ergeben. Die Niere ist dann vergroBert und der b, die Rinde etwas verbreitert, auf der Oberflache 
und Schnittflache von wachsgelber speekiger Farbe, unregelmaBig gefleckt; die amyloiden GefaBknauel 
treten sehr deutlich als groBe, glasige Korper hervor. Zum groBen Teil riihrt aber dabei die blaBgelbe Farbe der 
Rinde von der begleitenden Ablagerung von Fett (bzw. Lipoidstoffen) der Harnkanalchenepithelien, zum Teil 
von der Anamie her. Von der hellen, fleekigen Farbe der Rinde sticht meist sehr deutlich die blaBrote bis dunkel­
rote Marksubstanz abo Die Harnkanalehenepithelien zeigen also oft Verfettung, ferner gerade bei Amyloid 
haufig sehr ausgedehnt tropfiges Hyalin. An die Ablagerung von Amyloid konnen sieh an den Glomeruli 
weitere Reaktionsvorgange anschlieBen, ferner konnen die Harnkanalehen in groBerem MaBstabe zugrunde 
gehen - teils wohl abhangig von der zunehmenden Glomerulusverodung, teils von der Grundkrankheit - und 
Rundzellenhaufen auftreten, dann das Bindegewebe sich vermehren und sehrumpfen, und so kann sich - doch 
immerhin seltener - die Amyloidschrumpfniere, Nephrocirrhosis amyloidea, entwickeln. 

Dnd endlich ist die Glykogeninfiltration hier anzufiihren, sehr kennzeichnend (vgl. auch den 
Allgemeinen Teil) fUr Diabetes, iibrigens auch beim pankreaslosen Tier. 

Offenbar wird nicht das Glykogen, 
sondern Zucker bei Hyperglykamie 
durch die Glomeruluskapillaren filtriert 
und hier zu Glykogen polymerisiert 
(nach Baehr auch in den Hanptstiicken 
sezerniert). Das meiste Glykogen wird 
auf jeden Fall erst weiter abwarts in den 
Endteilen der Hauptstiicke und den 
Henleschen Sehleifen an der Mark­
Rindengrenze durch Speicherung in den 
Epithelien angesammelt. DaB bei Dia­
betes zudem Hyperamie und Verfettung, 
und so ein oft schon fiir das bloBe Auge 
erkennbares besonderes Bild, besteht, sei _.l;~:;ir~---""'" 
nur nebenbei erwahnt. Ii 

Auch am Rande anamiseher In­
farkte finden sich glykogenhaltige Nie­
renepithelien. 

Degenerative Vorgange der Niere, 
besonders die erstgenannten allgemeine­
ren, konnen einer echten Nierenent­
ziindung ahnliche klinische Kennzeichen 
bieten und werden so zum Teil dem 
sog. Morbus Brightii (s. u.) zuge­
zahlt, doch sind sie von den Entziin­
dungen kliniseh und vor allem anato­
misch zu trennen, da hier alle sicheren 
Kennzeichen der Entziindung fehlen. 
Man kann die degenerativen bzw. infil­
trativen Zustande als Nephrodystro­
phien bezeichnen; vielfaeh eingebiirgert 
hat sich jetzt, besonders klinisch, die 
Benennungals"N ephrosen" .AIssolche 
diirfen wir also nur die rein degenera­
tiven, d. h. nicht mit Entziindung 
verkoppelten Vorgange der Niere 
und am besten nur die der Epi-

Abb. 434. Amyloid der Niere. 
Die amyloid entarteten Teile: Glomeruli a und GefiUlwande b heben sich durch ihre 

rotviolette Farbe von dem iibrigen blaugefarbten Gewebe abo (Farbung mit 
Methylviolett.) 

theli en des Kanalchensystems zusammenfassen. Die Amyloidentartung ist trotz der oft schweren 
Parenchymveranderungen besser nicht hierher zu rechnen, weil hier von Anfang an die sehwere - wenn auch 
nicht entziindliche - Veranderung der Glomerulusschlingen im Vordergrund steht. 

Die Bewertung dieser"Nephrosen" ist im Gegensatz zur Entziindung der Niere (s. u .) im allgemeinen keine 
sehr selbstandig hohe. Die Glykogeninfiltration ist natiirlich ein chronischer Zustand, aber ohne klinische Be­
deutung. Die Sublimatniere fiihrt in hoheren Graden meist bald zum Tode; ist dies nicht der Fall, so werden die 
abgestorbenen und verkalkten Epithelien abgestoBen und es kommt zur Regeneration. Die allgemeineren Zusti1nde 
wie Verfettung oder tropfiges Hyalin konnen lange bestehen, wenn sie auch oft akuter Natur sind, aber der Funk­
tionsverlust der Niere ist meist ein maBiger, die Zellen konnen sich auch wieder erholen oder zugrunde gehen 
und dureh neue ersetzt werden . Sind einzelne Kanalchen ausgefallen, so kommt es wohl zu kleinen Rundzellen­
haufen und Narben, aber eine Schrumpfniere kommt nicht zustande (bei Tieren ist eine solehe verfolgt). 
So tritt die Bedeutung dieser Nierenveranderungen gegeniiber der grundlegenden Erkrankung, von der sie ab­
hangen, meist ganz zuriick. Die klinischen Kennzeichen sind gewohnlich Auftreten von E i wei B (die gesehadigten 
Epithelien sind eiweiBdurchlassiger geworden, "tubulogene Albuminurie"), von Zylindern, besonders hyalinen 
(aus nekrotischem Zellmaterial, besonders auch tropfigem Hyalin, hier kaum aus den GefaBen stammend), 
konzentrierter Urin (wohl infolge AbfluBverlangsamung durch die geschwollenen Kanalchenepithelien), aber 
gerade die fiir die sehweren Nierenerkrankungen, vor allem die Entziindungen (s. u.), typisehen 
Kennzeich en, wie Auftreten von Blut im Urin, Blutirueksteigerung, Augenhintergrundveranderungen, Uramie 
fehlen bei den r e in-degenerativ en Veranderungen stets. 
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Es gibt nun Formen chronischer Art, bei denen viele doppeltbrechende Stoffe (Cholesterinester) im 
Urin auftreten. Man hat von Lipoiddystrophie gesprochen und eine solche besonders auch auf Syphilis bezogen. 
Doch ist das Auftreten der genannten Stoffe weder fiir Syphilis typisch noch fiir einen rein degenerativen Zustand 
der Niere, sondern sie finden sich noch haufiger bei Glomerulonephritis, besonders im zweiten Stadium (s. u.). 
Voraussetzung fiir das Auftreten der doppeltbrechenden Stoffe ist das Vorhandensein einer Verfettung, d. h. von 
Neutralfetten, in denen jene sich losen konnen, ferner das Bestehen von Hypercholesterinamie. Die Abhangig­
keiten dieser Bedingungen, das Primare und Sekundare, ist noch nicht ganz durchsichtig. AuBer Ablagerung jener 
Stoffe in den Nierenepithelien und Durchtritt in den Urin kommt es auch zu Ablagerung im Zwischengewe be 
(s. 0.). 

Weiterhin gibt es FaIle, in denen ganz besonders schwere "Nephrosen" auftreten. Volhard hat 
sie als "genuine Nephrosen" bezeichnet, doch handelt es sich hier wohl urn keine rein degenerativen 
Veranderungen, sondern urn leichte Glomerulonephritiden mit starkeren degenerativen Epithel­
veranderungen (genaueres s. bei der Glomerulonephritis), anscheinend vor allem bei Pneumokokken­
infektionen; die letzte Todesursache pflegt in diesen Fallen Pneumokokkenperitonitis zu sein. 

Bei der Schwangerschaft kommen Nierenstorungen vor, so daB man von einer Schwangerschaftsniere 
bzw. einer Nephropathia gravidarum spricht. 1m wesentlichen scheint es sich urn infiltrat.iv-degenerative 
Epithelveranderungen zu handeln, ferner aber wohl auch urn toxisch bedingte GefaB- (Kapillar-) Schadigung. 
Zuweilen kommen auch - besonders anscheinend in den Fallen, die zu Eklampsie neigen - aber nicht sehr hoch­
gradige Glomerulusveranderungen vor. Natiirlich konnen sich durch Schwangerschaft bedingte Veranderungen 
auch auf altere Nierenveranderungen, Entziindungen u. dgl. aufpfropfen. 

e) Nichteiterige Formen der Nierenentziindung (Nephritis). 
Sehen wir hier zunachst von der eiterigen Form ab, so konnen wir sagen, daB die ganz uber­

wiegende Mehrzahl der FaIle die ersten entzundlichen Veranderungen an den Glomeruli erkennen 
laBt. Die Nierenentzundung in ihrer typischen Form ist somit eine Glomerulonephritis. 
Daneben haben wir in selteneren Fallen und nur unter bestimmten Bedingungen noch zwei Formen 
ins Auge zu fassen: zunachst die auch die Glomeruli betreffende, bei subakuter ulzeroser Endo­
karditis auftretende sog. embolische (nichteiterige) Herdnephritis (Lohlein) und sodann 
die offenbar auf die kleinen GefaBe der Niere zu beziehende, bei Scharlach zu beobachtende exsu­
dative lymphozytare Nephritis. Allen drei Formen ist gemeinsam, daB sie - wenigstens 
zu allermeist - auf Bakterien bzw. deren Gifte zu beziehen sind und daB diese auf dem 
Blutwege in die Nieren gelangen und die kleinen GefaBe in besondere Mitleidenschaft ziehen. 
Gehort dies schon zur Begriffsbestimmung der Entzundung (s. bei dieser im allgemeinen Teil) , 
so tritt es bei der Nierenentzundung besonders deutlich zutage. Nur selten und nicht kenn­
zeichnend treten nichteiterige Nephritiden auf urogenem Wege (abgesehen von der Beteiligung 
entzundlicher Vorgange bei der Hydronephrose s. u.), oder von der N achbarschaft herfortgeleitet, auf. 

1. Glomerulonephritis. 
Die Glomerulonephritiden entstehen fast stets im AnschluB an Infektionen des Korpers. Am 

deutlichsten und typischsten sind sie in ihrem ganzen Verlauf bei an Scharlach erkrankten 
Kindem, und zwar meist erst in etwas spateren Stadien dieses auftretend, zu verfolgen. Aber 
auch bei Rachenmandelentzundungen, bei Gelenkrheumatismus, Erysipel und zahlreichen nahe­
stehenden Erkrankungen tritt die Glomerulonephritis haufig auf. Das Gemeinsame scheint zu sein, 
daB es sich urn Streptokokkenerkrankungen handelt, und zwar stehen bei weitem in erster Linie 
Streptokokkeninfektionen, welche die Rachenorgane bzw. die oberen Atmungsorgane betreffen. 

Auch in zahlreichen Fallen, in welchen irgendeine derartige Erkrankung anscheinend nicht vorangegangen 
ist, mag doch eine nicht beachtete geringe und schnell voriibergegangene Angina oder dergleichen grundlegend 
sein. Des weiteren treten Glomerulonephritiden auf im AnschluB an Pneumonien, Meningitiden, ganz selten 
Gonorrhoen, lauter Erkrankungen, deren Erreger als Diplokokken den Streptokokken sehr nahe stehen. So 
stellen Diplo-Streptokokken zum mindesten die Haupterreger dar. Vielleicht kommen selten Typhus- und 
Paratyphusbazillen auch in Betracht. AIle diese Erreger sind solche, die keine eigentlichen Toxine, sondern 
nur Endotoxine bilden, die erst bei Zerfall der Erreger frei werden. Hiermit mag es zusammenhangen, daB wir 
letztere selbst, zumal sie offenbar in der Niere in diesen Fallen sehr sparlich sind, hier bei der Glomerulonephritis 
nicht nachweisen kiinnen. Bei anderen Infektionskrankheiten scheint es sich, wenn Glomerulonephritis auf­
tritt, urn Mischinfektionen mit Streptokokken zu handeln, so auch wenn dies bei Lungentuberkulose der Fall 
ist. Auch wenn sich Staphylokokkenerkrankungen als grundlegend finden, handelt es sich bei der diese etwa 
begleitenden Glomerulonephritis nicht urn eine Bewirkung der Staphylokokken, sondern der mit ihnen so haufig 
zusammen vorhandenen und einwirkenden Streptokokken. 

Die Diplostreptokokken sind die typischen Erreger von Glomerulonephritiden 
bei Einwirkung auf die Nieren, die Haupterreger hier auftretender eiteriger Ent­
zundungen sind Staphylokokken. Andere Erreger oder giftige Stoffe (soweit sie nicht 
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etwa auch Eiterungen hervorrufen) gehen durch die Kapillaren hindurch ohne entzund­
liche Reaktionen hervorzurufen und schadigen dann, zu den Epithelien gelangt, diese 
im Sinne der besprochenen Degenerationen. 

Besonders bei Scharlach der Kinder, aber auch bei Anginen u. dgl. sehen wir den klini­
schen und anatomischen Ver1auf der Erkrankungen in verschiedenen Stadien, in deren jedem 
der Tod eintreten kann, am ausgesprochensten und typischsten. Aber es muB betont werden, 
daB nur ein kleiner Teil der GlomerulonephritisfaIle in die spateren Stadien gelangt und in diesen 
oder auch im akuten Stadium todlich endet, wahrend ein sehr groBer Hundertsatz selbst schwerer 
akuter FaIle nach Aufhoren des Einwirkens der Schadigungen sich zUrUckbildet und in Heilung 
ubergeht. 

Wir teilen die Glomerulonephritis in drei Stadien ein, in ein akutes, subakutes bzw. 
su bchronisches und ein chronisches, wenn auch naturlich alle Ubergange sie verbinden. 

a) Akutes Stadium. 
Der schadigende Stoff gelangt in die Niere auf dem Blutwege (s. 0.). Durch den besonderen anatomischen 

Bau der Niere, d. h. die Kapillarauflosung in Gestalt der G 10 meruli, kommt es, daB sich hier die ersten und 
schwersten Veranderungen abspielen. Die Kapillarschlingen des Glomerulus werden, wohl nach ganz kurzer 
Hyperamie, blutarm, dann blutleer und zeigen eine eigenartige Blahung mit Ablagerung einer geron­
nenen, protoplasmatischen Masse im Innern der Schlingen. Der erste Angriffspunkt liegt offenbar 
des weiteren in den Endothelien der Glomeruluskapillarschlingen. Diese degenerieren bzw. werden 
nekrotisch, aber nur gering und als schnell vorubergehendes Stadium, dem sehr schnell sogar ein Wuchern der 
Endothelien (nach allgemeinen fruher geschilderten Grundsatzen) folgt. So ist ein erstes Kennzeichen selbst 
einer frischen akuten Glomerulonephritis schon eine Vermehrung der Endothelien, welche den Glomerulus 
auffallend groB und zell- bzw. kernreich macht. Gleichzeitig gibt sich aber die entzundungserregende Ein­
wirkung yom ersten Beginn an in Exsudation und Emigration zu erkennen. Polymorphkernige Leuko­
zyten gelangen, wie ja bei frischen Entzundungen gewohnlich, in groBeren Mengen in das Entzundungsgebiet, 
und bleiben hier in den Kapillaren der Glomeruli liegen. An Stelle der etwa 3-25 Leukozyten, wie sie der Durch­
schnitt durch einen Glomerulus in dessen Kapillaren normaliter aufweist, finden wir jetzt deren 50, 80 und oft 
sogar weit uber 100. Oxydasereaktion (s. S. 199) stellt diesen Befund ausgezeichnet dar. Die Leukozyten werden 
chemotaktisch durch die Fernwirkung der Entzundungsursache hierher gelockt. DaB sie hier in der Niere, im 
Gegensatz zu Entzundungen anderer Standorte, wo sie aus den Gefii,Ben auswandern, in den Kapillarschlingen 
der G 10 mcruli sel bst in besonders groBer Zahl gefunden werden - solche oft geradezu anfullen - hangt offen­
bar mit den raumlich mechanischen Verhaltnissen der besonders dicht, fast ohne Zwischengewebe, aneinander­
gepreBten Kapillarschlingen der Glomeruli zusammen. Aber auch hier kommt es zu einer nicht geringen Aus­
wanderung der Leukozyten aus den Kapillaren. Sie gelangen in den Kapselraum und von diesem aus 
abwarts in die Lichtungen der Harnkanalchen, wo sie besonders in denen der Hauptstucke gefunden werden. 
Oft sieht man auch urn die Glomeruli einen Ring von Leukozyten; sie liegen hier wohl in einem perikapsularen 
Lymphspalt, in diesen resorbiert. Der exsudative Anteil der akuten Glomerulonephritis ist nun naturgemaB 
mit der Leukozytenanlockung und Auswanderung keineswegs erschopft.: Auch eine Exsudation von Serum 
geht vor sich. Es gelangt in das umliegende Gewebe in Gestalt eines Odems; aber der groBte Teil muB auch 
hier wieder in die Kapselraume der Glomeruli und so in die Lichtungen der Harnkanalchen gelangen. Das Serum­
eiweiB wird weiter abwarts durch Wasserrucksaugung ausgefallt und tritt somit in Gestalt von Zylindern 
zutage. Auch rote Blutkorperchen gehen in das entzundliche Exsudat uber; einzelne finden wir stets in den 
Kapselraumen und den Lichtungen der Harnkanalchen. Haben groBere Mengen die Kapillaren verlassen, so 
lagern sie sich, besonders nach Aufsaugung des Serums, auch zu groBeren Massen zusammen, und man spricht 
dann von Blutkorperchenzylindern (s. 0.). Gelangen rote Blutkorperchen in solchen Mengen in den Harn­
mit einzelnen ist dies bei frischen Glomerulonephritiden wohl stets der Fall - daB sie diesen hellrot farben, so 
sprach man (vor allem fruher klinisch) auch von hamorrhagischer Nierenentzundung. Erwahnt werden 
soll noch, daB dem vor allem im Kapselraum auftretenden Exsudat auch geringe Mengen Fibrin (viel, nach Art 
der fibrinosen Entzundung seroser Haute, ist selten) beigemischt sein konnen. AuBer den Glomeruluskapillaren 
bleiben naturgemaB auch die u brigen kleinen NierengefaBe von der Entziindungsschadlichkeit nicht ver­
schont; lost sich doch das Vas efferens bald nach Verlassen des Glomerulus wieder in ein Kapillarnetz auf, welches 
die Harnkanalchen umspannt. Auch an den auBerhalb des Glomerulus gelegenen Kapillaren kommt es natiirlich 
zu exsudativen Vorgangen. Die hier exsudierenden Massen miissen dann, da ja ein Zwischengewebe in der 
Niere nur hochst gering entwickelt ist, auch zumeist in die Lichtungen der Harnkanalchen gelangen. Auch kleine 
Blutaustritte kommen vor. Nur stehen die Veranderungen der im Glomerulus vereinten Kapillarschlingen und 
das aus ihnen stammende Exsudat an erster Stelle und beherrschen das Bild. 

Wie bei jeder Entzundung bleibt nun naturgemaB auch das eigentliche Parenchym bei der Einwirkung 
der Schadlichkeit nicht unversehrt. Zum Parenchym gehoren schon die Glomerulusepithelien, die der 
Schlingen wie der Kapsel. Erstere, der Schadlichkeitseinwirkung an den Kapillaren ja zuallernachst gelegen, 
zeigen schon friihzeitig geringe Verfettung und Degeneration, auch Nekrose einzelner ZeBen und andererseits 
geringe SchweBung und VergroBerung, doch alles dies in geringem MaBe. Auch die Kapselepithelien verhalten 
sich zunachst ahnlich; sie sind wenig verandert, zunachst noch durchaus gut erhalten. Sehr bald allerdings 
zeigen sie dann Veranderungen, aber auch noch geringe; einzelne Zellen zeigen auch hier Fett, oder sind trub­
geschwollen, einzelne auch kernlos; sie konnen abgesto13en werden - und finden sich frei im Kapselraum -, 
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so daB kleine Lucken entstehen. Die Nachbarepithelien decken den VerIust und man sieht dabei ofters Unregel­
maBigkeiten in Gestalt groBerer Zellen mit mehreren unregelma.Big gelegenen Kernen - also Riesenzellen -. 
oder auch ganz kleine Gebiete, in denen die Zellen 2-3schichtig werden; doch tritt dies erst gegen Ende dieses 
- akuten - Stadiums auf. Und nun zum eigentlichen Paren!lhym, zu den Epithelien der Harnkanalchen, 
besonders der zunachst beteiligten Hauptstucke bzw. deren Ubergangsabschnitte. Sie zeigen im Anfang in An­
betracht dessen, daB es sich um einen die Niere ergreifenden Entzundungsvorgang handelt, im Vergleich zu anderen 
Organen a uffallend geringe Veranderungen. Trube Schwellung ist allerdings meist sehr fruh vorhanden, 
aber im ubrigen sind die Epithelien im ersten Beginn zu allermeist sehr gut erhalten, fast unverandert. Es mag 
dies damit zusammenhangen, daB eben die Schadlichkeiten in den Kapillarschlingen der Glomeruli zumeist 
aufgefangen werden, und daher das eigentliche Parenchym geschutzt wird. So kann man gerade in der Niere, dem 
Organ, das als Ausscheidungsorgan giftigen Schadigungen so auBerordentlich leicht ausgesetzt ist, die besondere 
Anordnung der Kapillaren in Gestalt der Glomeruli als einen sehr sinnreichen Schutz betrachten. Sind so im Anfang 
zumeist nur die Glomeruli in starkerem Grade verandert, so kann man die Veranderung auch als Glomerulitis 
bezeichnen. Doch war bisher nur von den Anfangsstadien die Rede, in etwas spateren Zeiten auch noch des akuten 

. . 

Abb. 435. Akute Glomerulonephritis. 
Die Glomeruli aulJerst zelireich und grolJ. In den Hauptstiicken ge­

ronnene EiweiJJmassen und (bei a) rote Blutkorperchen. 

Stadiums werden die Kanii.lchenepithelien starker 
in Mitleidenschaft gezogen, aber offenbar weniger 
durch die Entzundungsschadlichkeit selbst un­
mittelbar, als dadurch, daB eben die Glomeruli 
hochgradig verandert sind und dadurch (s. auch 
oben), besonders durch die so beeintrachtigte 
Blutversorgung sowie die so bedingte Inakti­
vitat, auch die Kanalchenepithelien - also 
sekundar - leiden mussen. Es treten jetzt an 
Ihnen Atrophien und daneben auch die ver­
schiedenen Zeichen der Degenerationen hervor. 
So veranderte, besonders verfettete, Zellen liegen 
jetzt auch abgestoBen in Lichtungen der Kanal­
chen. Diese Veranderungen sind aber, wie noch­
mals betont sei, in erster Linie als sekundiu, 
auf die Glomerulusblockade zu beziehen, auf­
zufassen. Jetzt, in den spateren Zeiten des 
akuten Stadiums, weisen auoh erst die ja den 
Anfang des Kanalchenepithels darstellenden 
Glomeruluskapselepithelien etwas starkere Ver­
anderungen auf (s. 0.), und es zeigen die 
Wande der Kapillarschlingen der Glomeruli auch 
den Beginn hyaliner Verdiokungen und Ver­
breiterungen (s. u.). An Stellen, wo Kapsel­
epithel zugrunde gegangen ist, verwachst die 
Kapsel mit den Glomeruli. Doch leiten uns 
diese Punkte sehon zu den unten darzustel­
lenden Veranderungen des nachsten, subakuten 
Stadiums uber. 

In mane hen Fallen sind die Glomerulus­
veranderungen gering und gerade dann werden, 
wohl eben wegen der geringeren Reaktionen an 

den Glomeruli, die Epithelien der Kanalohen vie I hochgr3,diger von vornherein und unmittel­
bar durch die die Entzundung bewirkende Schadlichkeit selbst geschadigt und zeigen schwero 
degenerative Veranderungen versehiedener Art. So beherrschen solche hier das Bild, zumal wenn spaterhin 
die Glomerulusveranderung noch mehr zuruoktritt. Solche Faile stellen aber dooh milde G 10 merulone­
phritiden mit starken tubularen Veranderungen dar. Man hat auch von tubular-glomerularer 
Nephritis gesprochen. 

Fassen wir kurz zusammen, so zeigen bei der typischen Glomerulonephritis zunachst die 
Glomeruli die Hauptveranderungen: Blutarmut der Kapillaren, Angegriffenwerden und 
besonders Vermehrung der Endothelien, Leukozytenreichtum in den Kapillaren, 
Exsudation in den Kapselraum usw. Zunachst ist die ortliche Leukozytenvermehrung am 
auffalligsten. 1m allerersten Beginn sieht man alles dies in den einzelnen Glomeruli noch nicht 
an allen Schlingen und auch nicht an allen Glomeruli des Schnittes; sehr bald aber sind aIle 
Schlingen aIler Glomeruli (beider Nieren) ergriffen. Kurz darauf wird die Endothel­
vermehrung immer starker und iiberwiegt iiber die Leukozytenansammlung. Erstere be­
herrscht jetzt das mikroskopische Bild immer mehr. Die Glomeruli erscheinen infolgedessen sehr 
groB und iiberaus kern· d. h. zellreich, dagegen vollig blutleer. Auch die feinen Wande der 
Kapillaren sind etwas verdickt, hyalin gequollen, verbacken auch ofters miteinander. Spater 
erst zeigen die Glomerulusepithelien leichte Wucherungserscheinungen, das Kapselepithel ebensolche 
sowie Atrophien und Degenerationen, degenerative Veranderungen (bzw. Speicherungsvorgange), 
vor aHem das Kanalchenepithel. Ohne scharfe Grenze gelangen wir so in das subakute Stadium. 
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Wie sieht eine derartige Niere im akuten Stadium der Glomerulonephritis nun f ii r d a s b loB e 
Aug e aus? 1m allerersten Beginn ist sie oft so gut wie gar nicht verandert; die Diagnose ist mit 
dem bloBen Auge nicht zu stellen, sondern nur mit Hilfe des Mikroskops, obwohl die klinischen 
Erscheinungen schon sehr ausgesprochen gewesen sein konnen. Hochstens eine geringe Triibung 
oder ganz leichtes Odem, besonders der Rinde, und starkere Blutfiillung, d. h. Rotfarbung der 
Markkegel, kann die Vorgange, die Platz gegriffen, andeuten. Bald aber treten die Veranderungen 
weit deutlicher hervor. 

Jetzt nimmt die Niere an Masse erheblich zu, was teils auf die mit der Anschwellung der Harnkanalchen 
verbundene Ver brei terung der Rindensu bstanz, teils auf die entziindlich-odematose Durchtrankung und 
Auflockerung des Gesamtgewebes zuriickzufiihren ist. Die triibe Schwellung verleiht der Nierenrinde eine weiB­
liche, opake, triibe Beschaffenheit und ein wie gekochtes Aussehen; die Rinde erscheint dabei meistens blaB, ver­
breitert und auf dem Durchschnitt iiber den auBeren Rand sowie tiber die Markkegel vorquellend. Bei Verfettung 
treten mehr und mehr triibgelbliche Flecke und Streifen auf, welche schlieBlich vielfach zusammenflieBen und der 
Niere an der Oberflache wie auf dem Durchschnitt durch die Rinde eine fast gleichmaBig gelbe Farbe verleihen 
konnen. 

1m allgemeinen ist auch bei hochgradiger Entziindung der Niere die Rindensubstanz nicht stark gerotet, 
in den meisten Fallen sogar ausgesprochen ana misch, wei 1 die Blutkapillaren durch die geschwollenen Harn­
kanalchen zusammengedriickt werden; es finden sich bloB da und dort hyperamische bzw. Blutungsstellen; auch 
die Glomeruli treten durch VergroBerung und Blutarmut als kleine graue Punktchen besonders bei seitlicher 
Betrachtung deutlich hervor. Gegen den durchschnittlich geringen Blutgehalt der Rinde sticht meistens auffallend 
ein rosafarbener bis dunkelroter Farbenton der Markkegel ab, an welchen die Entziindungshyperamie in viel 
ausgesprochenerem MaBe, die Verfettung usw. viel weniger zur Geltung kommen; gegeniiber der triiben, matten 
Beschaffenheit der Rinde zeigt sich die Marksubstanz meist saftig-glanzend; driickt man seitlich auf die Papillen, 
so entleert sich aus ihnen eine mehr oder weniger triibe, aus dem Inhalt der Harnkanalchen bestehende Masse. 
Indes sich auch in der Rinde auf dem triib-grauen oder gelblichen Grund umschriebcne dunkelrote Flecken zeigen 
(s. 0.), kann die Niere an der Oberflache und auf dem Durchschnitt so ein geflecktes Aussehen erhalten. 

Klinisch besteht Albuminurie, welche hier teils auf die abnorme Tatigkeit der Nierenepithelien zu be­
ziehen, zum groBen Teil aber als Folge oder Teilerscheinung der entziindlichen GefaBschadigung aufzufassen ist. 
Auf letztere weisen auch im Harn auftretende Leukozyten und rote Blutkorperchen hin. Auch die Zylinderbildung 
ist, wie beschrieben, teils auf Epitheldegenerationen, teils auf entziindliches Exsudat zu beziehen. Man findet 
jetzt neben einer Verminderung der Harnmenge, welche bis zur vollstandigen Anurie gehen kann, und 
starkerem EiweiBgehalte des Harns in dem letzteren verschiedenerlei korperliche Bestandteile: in kornigem Zerfall 
oder Verfettung begriffene Nierenepithelien, Leukozyten, rote Blutkorperchen sowie zylindrische Gebilde ver­
schiedener Art; durchsichtige, hyaline Harnzylinder, sog. Wachszylinder (festere, deutlich gelb gefarbte Ge­
bilde), Zylinder, welche mit kornigen Detritusmassen, mit Epithelien oder Blutkorperchen bekleidet sind, sog. 
Epithelzylinder, d. h. zylindrische Gebilde, die aus untereinander verbackenen Epithelien oder im ganzen ab­
gestoBenen, rohrenformigen Abschnitten von Harnkanalchen bestehen, sog. Zylindroide, d. h. unregelmaBige, 
meist gestreifte und an den Enden aufgefaserte Gebilde, zuweilen auch Zylinder, die ganz aus roten oder weiBen 
Blutkorperchen zusammengesetzt sind. 

b) Subakutes (subchronisches) Stadium. 

Nach etwa vierwochentlichem Verlauf konnen wir in unmittelbarem Ubergang von den bis­
herigen geschilderten Veranderungen den Anfang des subakuten Stadiums rechnen. Wir konnen 
hier nach dem mikroskopischen Verhalten zwei Formen unterscheiden. 

a) Intrakapillare Form. Sie schlieBt sich an das Beschriebene an. Die Endothelvermehrung der 
Kapillaren tritt immer mehr hervor und beherrscht jetzt vollig das Bild. Die Leukozytenvermehrung in 
den Kapillaren flaut zumeist allmahlich wieder abo Infolge der sehr starken Vermehrung der Endothelien - von 
etwa 130 (die Glomerulusepithelien mit eingerechnet) eines normalen Glomerulusdurchschnittes bis auf etwa 
das Doppelte bis Vierfache - sind die Glomeruli jetzt von ganz besonderer GroBe und Zell- bzw. Kernreichtum. Sie 
fiillen den Kapselraum meist ganz aus und buchten sich kuppenformig in den Anfang des abgehenden Harnkanal­
chens vor. Die Schlingenepithelien zeigen etwas starkere Verfettung, die Kapselepithelien sind oft geschwollen 
und zeigen - aber nur maBige - Wucherungserscheinungen. Die Kapillarschlingen des Glomerulus sind 
hyalin verdickt, klumpig, miteinander verbacken. 

b) Extrakapillare Form. Hier sind zwar die unter a) beschriebenen Glomerulusveranderungen auch vor­
handen, aber sie fallen nicht so ins Auge, weil die Glomeruli zusammengepreBt sind, und zwar durch die Erschei­
nung, welche hier das Bild beherrscht, namlich eine ganz auBerordentliche Wucherung der Schlingen- und 
besonders Kapselepithelien. Es bilden sich vielfache Lagen gewucherter Epithelien, welche sich dadurch 
schichtenweise abplatten. Diese Wucherung schmiegt sich in ihrer auBeren :Form derjenigen des stark ausgedehnten 
Kapselraums, in welchen sie sich ja hinein entwickelt, an, d. h. sie ist gegeniiber dem Hilus (Vas afferens und effe­
rens), also nach dem Abgang des Kanalchens zu, am starksten entwickelt; so kommt eine Halbmondform zustande 
(s. Abb. 436) und man spricht daher auch von Hal b monden. Die Wucherung der Glomerulusepithelien kann sich 
auch in das abgehende Harnkanalchen selbst hinein vorbuchten. Die gewucherten Epithelien sind infolge ihrer 
Menge und der schlechten Ernahrung, Druck u. dgl. leicht wieder dem Untergang geweiht, und so sehen wir an 
ihnen bald in ausgedehntem MaBe degenera tive Erscheinungen auftreten. Sie zerfallen oft sehr stark; ferner 
treten hyaline Massen in ihnen auf - besonders nach innen zu - welche offenbar dem tropfigen Hyalin der 
Kanalchenepithelien (s. 0.) entsprechen (Glomerulusepithelien konnen auch sonst - selten - tropfiges Hyalin 
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aufweisen), auch konnen Epithelien ganz absterben und zu hyalinen Massen werden. Zwischen den gewucherten 
Epithelien liegen noch Exsudatreste, besonders auch rote Blutkorperchen (meist mehr nach auBen zu). 

Wahrend die intrakapillare Form der Veranderung mehr den Glomerulonephritiden mit lang. 
samerem Verlauf entspricht, handelt es sich bei der extrakapillaren Form mehr um solche von 

Abb. 436. Subakute Glomerulonephritis; sog. extra-
kapillare Form. 

Die Glomeruli sind zellreich, zusammengepre13t durch die starke 
Kapselepithelwucherung in der Form der sog. Halbmonde (a). 
Zwischen den gewucherten Epithelien hu" H~fi c'""fallsmassen und 
rote Blutkorperchen (gelb). Kanalchen n ihrer Lichtung 
(bei b) rote Blutkorperchen. Das Binde hon leicht diffus 

gewuchert. 

Abb.437. ZusammengepreBter Glomerulus mit verdickter 
Kapsel, zum Teil auf dem Wege hyaliner Umwandlung. 

schnellem, stiirmischem Werdegang. 
Doch finden sich oft auch beide Verande­
rungen nebeneinander an verschiedenen Glo­
meruli derselben Niere. 

In jedem FaIle treten nunmehr die beson­
ders von den verodeten Glomeruli abhangigen 
Folgeerscheinungen an den Kanalchen 
sehr stark hervor. 

Ein groBer Teil der Kanalchen zeigt ganz atro­
phische Epithelien, enge, mit Exsudat oder Zylindern 
geftillte Lichtung, die Kanalchen sind im ganzen 
hochgradig atrophisch. Andere zeigen die Epi· 
thelien hochgradig verfettet; in den Lichtungen 
finden sich auch zahlreiche vollig verfettete a b ge­
stoBene Epithelien. An anderen Kanalchen findet 
sich oft hochgradige tropfig-hyaline Degenera­
tion' jetzt auch in Gestalt weit zahlreicherer und 
groBerer Tropfen. Die Kanalchen enthalten zum 
groBen Teil Zylinder - auch die geraden Harn­
kanalchen im Mark -, die auf die verschiedenen 
oben geschilderten Bildungsweisen, Exsudatein­
dickung, zusammengeballte nekrotische Epithelien 
und offenbar auch tropfiges Hyalin, zu beziehen sind. 
Andere Kanalchen enthalten zunachst auch groBere 
Mengen ausgetretener roter Blutkiirperchen 
- bzw. Blutkiirperchenzylinder -, auf die spater 
in den Epithelien abgelagertes, wohl aus aufgesaug­
tern Hamoglobin entstandenes, Hamosiderin zu be­
ziehen ist; wieder andere auch zylinderartig zusam­
mengeballte Leukozyten. 

AIle die so veranderten Kanalchen liegen zu­
meist in kleinen Gruppen zusammen - oft in un­
mittelbarer Abhangigkeit von den veranderten Glo­
meruli - so daB fleckweise Verteilung der einzelnen 
Veranderungen zutage tritt. Dazwischen liegen nun 
andere Gruppen von Kanalchen, welche noch besser 
erhaltene, ja sogar gewucherte Epithelien zeigen 
und deren Lichtung deutlich erweitert ist, was wohl 
ein Zeichen fur stii.rkere ausgleichende Harnbereitung 
ist. Diese Kanalchengruppen liegen mit Vorliebe 
mehr nach der Oberflache zu, wohl weil sie von 
den Endauslaufern der Vasa interlobularia (nach Ab­
gabe der Vasa afferentia) bzw. von deren Verbin­
dungsasten mit den Kapselarterien aus noch besser 
ernahrt werden. 

Auch das iiberall verteilte Zwischengewe be 
zeigt jetzt starkere Veranderungen. Vielfach finden 
sich kleine Blutaustritte, vor aHem aber treten jetzt 
,:.ntziindliche Zellanhaufungen starker hervor. 
Uberall findet man bis ins Mark hinunter, und oft 
besonders ausgepragt an der Grenze von Mark und 
Rinde, griiBere Zellansammlungen, welche besonders 
aus Rundzellen (Lymphozyten) bestehen, aber auch 
mehr oder weniger zahlreiche Leukozyten und hie 
und da Plasmazellen aufweisen. AuBer in den griiBeren 
Zellansammlungen sind Rundzellen auch sonst uberall 
mehr einzeln in griiBerer Zahl vorhanden. Gleich­
zeitig sehen wir immer mehr eine Ve r b rei t e run g 
des interstitiellen Gewebes auftreten, vor allem 
an den Stellen, an welchen die Kanalchen besonders 
atrophisch und zusammengefallen sind. Das neuge· 

bildete Bindegewebe ist auch zunachst noch sehr reich an Rundzellen. Auch Quell ung und hyaline Verbreite­
rung der Me m branae propriae der ganz atrophischen Kanalchen tragt zu der Bindegewebshyperplasie bei. 
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Inzwischen sind an den Glomeruli weitere Veranderungen vor sich gegangen. Ihr Zellreichtum nimmt 
ab, dagegen verdicken sich die hyalin gequollenen Schlingen immer mehr und verbacken immer mehr mit· 
einander, so daB die Gesamtheit der Schlingen an vielen Glomeruli schon anfangt vollig zusammen­
zusintern zu einer hyalinen Masse mit einer maBigen Zahl von Kernen. Besonders ist dies an den durch 
die starken Kapselepithelwucherungen zusammengepreBten Glomeruli der Fall. Aber auch hier gehen weitere 
Veranderungen vor sich. Von der Kapsel aus und nach Durchbrechung dieser auch von urn die Bowman­
sche Kapseln herum gewuchertem Bindegewebe aus wuehert Bindegewebe in den Kapselraum ein, 
zuerst in Form feiner Bindegewebsstreifen; dabei leisten die oben geschilderten Zerfallserscheinungen des 
gewucherten Kapselepithels diesem Einwuchern des Bindegewebes offenbar Vorschub. So verschwinden die 
Epithelwucherungen immer mehr bis auf kleine Reste; das eingedrungene Bindegewebe wird breiter, fiillt 
allmahlich den ganzen Kapselraum und bildet dann mit dem Glomerulus eine Masse. 

Wie sieht nun eine Niere im subakuten Sta-
dium der Glomerulonephritis aus 1 Ihr Verhalten 
schlieBt sich an die als letzte Ausbildung in spa­
teren Zeiten des akuten Stadiums geschilderten Ver­
haltnisse an, nur sind diese nunmehr ausgespro­
chener. Die Niere ist jetzt durch Schwellung stark 
vergroBert; die stark gespannte Kapsel ist 
leicht abziehbar, das Nierengewebe quillt dann 
hervor; die Rinde ist meist betrachtlich ver­
breitert. 

Die Markkegel sind noch durch Hyperamie starker ge­
rotet oder auch mehr braun gefarbt. Die Rinde setzt 
scharf dagegen ab; sie ist, aus den oben genannten Griin­
den, von mehr gleichmaBig weiBer Farbe, oder indem star­
kere Verfettung mehr und mehr an Stelle der triiben Schwel­
lung des Gewebes tritt, wird die Farbe eine mehr gel be. Oft 
tritt diese Farbe auch schon fiir das bloBe Auge mehr fleck­
weise oder streifenformig hervor. Man erkennt mdst die 
groBen Gl0 meruli als kleine, glanzende, leicht vorragende. 
tautropfenartige Gebilde jetzt im subakuten Stadium meist 
deutlicher als im akuten. 

Das so gestaltete Organ wird wegen seiner 
Schwellung und hellen Farbe von alters her als 
sog. groBe weiBe oder auch groBe gelbe (bei Fett­
reichtum) Niere bezeichnet. Einzelne kleine Blut­
punkte, welche kleinen Blutungen oder Gruppen 
mit roten Blutkorperchen gefiillter Kanalchen ent­
sprechen, treten von der hellen Farbe meist deut­
lich hervor und sind vor allem auch an der Ober­
flache wahrzunehmen. Sind diese sehr zahlreich und 
hyperamische streifenformige Gebilde auch in der 
Rinde stark hervortretend, so daB die Niere durch 
die weiBen, gelben und roten Bezirke ein sehr farben­
reiches Bild bietet, so spricht man von groBer 
bunter Niere. Beherrscht infolge gleichmaBig 
starker Hyperamie und starker Blutungen das Rot 
gegeniiber dem WeiB bzw. Gelb vollig das Bild, 
kann man auch von groBer roter Niere reden. 

Abb. 438. Subakute Glomerulonephritis (groBe 
bunte Niere) von der Schnittflache aus gesehen_ 
Die Niere ist stark verfettet (gelb) . Scharf heben sich in­
folge von Hyperamie und Blutungen rote Streifen und Flecke 
ab (letztere auch an der Oberfiache der Niere. oben im Bild). 

Desgleichen die stark hyperamischen Markkegel. 

Es sei erwahnt, daB man (vor aHem klinisch) friiher vielfach falschlich diese so veranderten Nieren als 
.,chronisch parenehymatose Nephritis" bezeichnete. 

1m weiteren Verlauf bzw. gegen SchluB des subakuten Stadiums andert sich das Bild. Das 
Organ ver kleinert sich wieder, besonders die Rinde wird schmaler, die Quellung tritt zuriick, 
ebenso die Rotfarbung, ein verwaschenes Grau mit gelben Flecken tritt an die Stelle, auch das 
Mark ist nicht mehr ausgesprochen rot gefarbt, sondern mehr graubraun, die Markrindengrenze 
ist nicht mehr so scharf. Die Glomeruli sind mit bloBem Auge weniger gut zu erkennen; die Kapsel 
ist nicht mehr so gut abziehbar, haftet dem Organ etwas fester an. So ist in allmahlichem mer­
gang an die Stelle des subakuten Stadiums das su bchronische getreten und das Bild dieses 
leitet iiber zu: 

35* 
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c) Chronisches Stadium. 

Wie aus der Schilderung schon hervorgeht, ist eine scharfe Grenze zwischen subakutem bzw. 
subchronischem und chronischem Stadium nicht zu ziehen; etwa yom dritten Monate ab konnen 
wir das letztere rechnen. 

Es handelt sich hier urn den allmahlichen Ausgang der Veranderungen, urn das Repara­
tionsstadium im anatomischen Sinne. Nachschube entzundlicher Vorgange sind immer moglich. 

Die Glomeruli schreiten in ihrer Verodung fort; die Schlingen stellen eine zusammenhangende Masse 
dar, die nur wenig oder kaum mehr Kerne aufweist; die Kapsel ist fest verwachsen, vollig in diese Masse auf­
gegangen, hOchstens daB noch feine Spalten von Epithel ausgekleidet vorhanden sind. So entarten die Glomeruli 
zu geschrumpften, fast kernlosen, gleichmaBig strukturlos erscheinenden Kugeln; hy a li n de g e n e r i e rt e G 10m e -
ruli. An ihnen kann man farberisch oft noch den von der gewucherten Kapsel und den yom zusammengefal­
lenen Glomerulus abstammenden Teil unterscheiden. Die hyalinen Massen erleiden zuweilen eine Verkalkung. 
AuBen bilden sich um die hyalinen Glomeruli nicht selten ganz feine elastische Fasern neu. Die am starksten 
veranderten Glomeruli liegen oft gruppenweise zusammen. Andere qlomeruli sind noch groBer, kernreicher, noch 
nicht hyalin, aber auf dem Wege der Hyalinisierung; man sieht alle Ubergange. N ur wenige Glomeruli sind besser 
erhalten, und sie konnen dann sogar besonders groB und zellreich sein. 

Die Kanalchen zeigen nun die hochsten Grade der Atrophie. Sie fehlen oft in ausgedehnten Gebieten 
ganz. In anderen Bezirken sind sie zwar noch vorhanden, aber vollig atrophisch. Ganz niedrige Epithelien, die 
alle Kennzeichen verloren haben, umgeben eine oft kaum mehr wahrnehmbare Lichtung. Manche Kanalchen­
gruppen oder Kanalchen sind zwar mit groBen Lichtungen versehen, sie sind sogar weit, aber in ihnen liegen 
Zylinder, und ihr Epithel ist doch atrophisch und entdifferenziert. Andere Kanalchengruppen hingegen, und 
zwar besonders nach der Oberflache zu, zeigen hohe, offenbar zum Ersatz gewucherte Epithelien um weite 
Lichtungen. Es finden sich leistenformige Vorspriinge mit Epithelwucherungen ins Innere hinein. Besonders 
diese hohen Epithelien weisen oft groBere Mengen Fett auf; auch mehrkernige Zellen, Riesenzellen u. dgl. konnen 
in diesen Kanalchen auf Epithelwucherung hinweisen. Das Zwischengewebe zeigt nun entsprechend der 
Atrophie der Harnkanalchen eine ungeheuere Zunahme. Auf weite Strecken findet sich zuletzt fast nur noch 
Bindegewe be mit geringen Resten von Kanalchen; nur da, wo die mit gewuchertem Epithel versehenen gut 
erhaltenen Kanalchen gelegen sind, tritt es zuriick. Das Bindegewebe ist allmahlich arm an Spindelzellen und 
Rundzellen geworden; es handelt sich um sehr derbes geschrumpftes Bindegewebe. Nur an manchen Stellen, 
mehr fleckweise, finden sich in ihm verteilt Ansammlungen von Rundzellen und oft auch Plasmazellen. 
Auch im Mark hat das Bindegewebe stark zugenommen; nur durch vereinzelt gelegene, oft ziemlich weite gerade 
Harnkanalchen wird es unterbrochen; die meisten sind zugrunde gegangen. 1m Zwischengewebe sieht man 
zuweilen auch Herde von Zellen, die Lipoide in griiBter Menge enthalten. Nicht selten finden sich besonders 
unter der Oberflache kleine, oft stark verfettete Adenome, die wohl ebenso wie die oben beschriebenen KaniiJchen 
Ersatzwucherungen fiir das ausgefallene Gewebe darstellen, vielleicht z. T. auf Grund kleinster GewebsmiB­
bildungen. Auch findet man haufig kleine Zysten, die aber wohl nur als durch Wachstum in die Erscheinung 
getreten aufzufassen sind (s. o. S. 533). 

In den fortgeschrittenen chronischen Fallen finden wir inmitten des gewucherten geschrumpften Binde­
gewebes auch die GefaBe, Arterien wie Venen, hochgradig verandert. So zeigen die groBeren Arterien 
endarteriitische Veranderungen, welche bis zu fast volligem VerschluB der Lichtungen fortschreiten konnen. 
Aber auch die Arteriolen, so die Vasa interlobularia und afferentes, zeigen, besonders letztere, schon nach 
einigen Wochen oft geringere, selten schon starke Veranderungen und besonders in Spatstadien nicht selten 
hochgradige hyaline Degeneration mit Verfettung der stark verdickten Wand, so daB eine Lichtung kaum 
mehr vorhanden ist (vgl. 0.). Die GefaBveranderung kann, wenn sie auch sekundar ist, natiirlich ihrerseits wieder 
die Atrophie des noch bestehenden Nierengewebes begiinstigen. 

Infolge der beschriebenen Vorgange ist, wie man auch schon mikroskopisch verfolgen kann, die Nieren­
oberflache keine glatte mehr. Vielmehr wechseln eingezogene Gebiete, welche dem geschrumpften Binde­
gewebe entsprechen, mit kleinen Vorwolbungen (Granula) von etwa Halbkugelgestalt ab, welche den Bezirken 
entsprechen, in welchen das Bindegewebe mehr zuriicktritt, die Kanalchen gut erhalten, ja ihre Epithelien sogar 
ersatzmaBig gewuchert und ihre Lichtungen weit sind. Die eingezogenen und vorgewolbten Gebiete wechseln 
zie mlich regelmaBig a b, was, wie oben schon angedeutet, mit der GefaBverteilung zusammenhangen mag. 

Welches ist nun das Bild des chronis chen und Endstadiums fur das bloBe Auge? Es geht 
aus der mikroskopischen Beschreibung hervor, daB es sich gegenuber den fruheren Stadien im 
hochsten MaBe verandert ha ben muB. Besonders auffallend ist, daB nunmehr eine Ma sse nab na h me 
der Niere vorliegt, welche dem Ausfall an Nierengewebe und der Schrumpfung des gewucherten 
Bindegewebes entsprechend immer weiter fortschreitet. So kann die Niere auf die Halfte oder 
ein Drittel ihrer gewohnlichen GroBe zuruckgehen. Es liegt somit nun eine Schrumpfniere 
vor. Aber dem Beschriebenen entsprechend ist die Schrumpfung meist keine gleichmaBige. Es 
wechseln Gebiete, in denen Gewebe ausgefallen ist und schrumpfendes Bindegewebe sich an die 
Stelle gesetzt hat, alsoEinsenkungen derNierenoberflache, mit bald groBeren und flacheren, 
bald kleineren und mehr halbkugelformigen Vorragungen, sog. Granula (s. 0.) abo So enthalt 
die Nierenoberflache eine meist ziemlich gleichmaBige Granulierung, und man bezeichnet 
dementsprechend den Zustand als Granularatrophie oder granulierte Schrumpfniere. 
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Weit seltener ist, wenn die Veranderung gleichmaBig vor sich geht und somit Vorwiilbungen nicht stehen 
bleiben, die Verschmiilerung der Rinde eine gleichmaBige (glatte Schrumpfniere). Mit der Verkleinerung 
des Organs durch die narbige Schrumpfung geht eine Zunahme der Konsistenz d~s Gewebes einher. In einem 
auffallenden Gegensatz zu der Organschrumpfung steht oft eine raumfiillende Wucherung der Fettkapsel, 
in der man die Niere fiirmlich versteckt finden kann, und eine Wucherung des Fettes am Nierenhilus. 

Die fibriise Kapsel ist verdickt und laBt sich jetzt nur schwer und oft nur in Fetzen und nicht ohne 
Verletzung der Nierenoberflache von ihr abziehen. Dies ist die Folge fester Verwachsungen der Kapsel 
mit den oberflacWich gelegenen Schrumpfungsherden. Nach Entfemung der Kapsel tritt die oben geschilderte 
Granulierung zutage. Hie und da kiinnen zwischen den Granula griiBere Narben auffallen, welche auf 
Absterben eines ganzen Gebietes durch VerschluB der emahrenden Arterie (s. 0.) zu beziehen sind. Manchmal 
erkennt man auch an der Oberflache kleinste, weiJ3e Punkte, welche Glomeruli entsprechen, die durch die 
Schrumpfung der Rinde so weit nach auBen geriickt sind. Unter der Oberflache fallen oft auch kleine Zysten 
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Abb. 439. Granularatrophie der Niere. 
(Sekundare Schrumpfniere, Endresultat 

einer Glomerulonephritis.) 
GleichmiHlige Granulierung der Nieren­

oberflache. 

b 

Abb. 440. Sekundare Schrumpfniere, chronisches Endstadium 
einer Glomerulonephritis. 

Die Glomeruli (a) bindegewebig verodet, zum groEen Teil hyalin, Kanalchen 
atrophisch, mit hyalinen Zylindern in der Lichtung (b), zum groEen Teil ganz 
zugrunde gegangen, Bindegewebe gewuchert (z. B. bei e) und mit Rundzellen 

durchsetzt (z. B. bei d), e GefaEe. 

oder meist gelb erscheinende Adenome (s. 0.) in Gestalt flacher Knoten auf. Auf der Schnittflache des Organs 
ist vor aHem die starke unregelmaBige Verschmalerung und Atrophie der Rinde auffallend; sie weist oft 
nur noch eine Breite von 1-2 mm auf. Neben dieser allgemeinen Verschmalerung der Rinde erkennt man hier 
wieder sehr deutlich die feinen zwischen den Granula gelegenen Einziehungen, von denen aus kleine gr~ue oder 
graurote, den Schrumpfungsherden entsprechende Flecke bzw. Streifen ins Gewebe hineingehen. Ahnliche 
Gebiete treten auch in den tieferen Schichten der Rinde hervor, so daB diese, wie die Oberflache, ein fleckiges 
Aussehen erhalt und ihre normale Zeichnung viillig verwischt ist. Auch die Marksubstanz nimmt an der 
Atrophie teil; ihre Markkegel sind oft auch verschmalert und verkiirzt. Die Gesamtfarbe ist im ganzen eine 
graue in der Rinde wie auch im Mark. Eine scharfe Grenze beider ist daher meist gar nicht mehr zu erkennen. 
Verfettete Gebiete kiinnen sich als gelbe Flecke und Streifen zu erkennen geben, kleine Blutungen als rote. 

Schon friihzeitig stellt sich bei Glomerulonephritis eine Blutdruckerhiihung ein. Herzschwache kann 
schon unter dem anatomischen Bilde der Herzerweiterung zum Tode fiihren. Zu allermeist aber bildet sich, 
wenn die Blutdruckerhiihung langere Zeit dauert, d. h. die Nierenentziindung nicht abheilt, Arbeitshyper­
trophie der linken Kammer des Herzens aus (s. auch im allgemeinen Teil). 

Der Harn befund unterscheidet sich ebenso wie das makroskopische und mikroskopische Bild im chro­
nischen Stadium der Glomerulonephritis sehr von den friiheren Stadien. Ham wird vielfach zunachst sogar 
in abnorm reichlicher Menge gebildet (Polyurie) und er enthalt jetzt wenig EiweiB, Zylinder undsonstige 
Elemente. Es hangt dies damit zusammen, daB die stiirmischen Erscheinungen abgeklungen sind und die wei teren 
Veranderungen sich ja iiberaus langsam, meist in jahrelangem Verlauf der Erkrankung erst 
ausbreiten. Erst ganz allmahlich geht immer mehr sezemierendes Gewebe zugrunde; das noch gesunde oder 
verhaltnismaBig gesunde liefert den Ham; dabei greifen Ersa tze rschein ungen Platz. In Betracht zu ziehen 



550 Sechstes Kap.: Erkrankungen des Harnapparates. 

ist auch, daB Blutiiberdruck und Herzhypertrophie sich ausbildet (s. 0.) und auch so die Harnaus­
scheidung gefordert wird. Haben schlieBlich die Schrumpfungsherde eine groBe Ausdehnung erreicht, ist 
ein allzu groBer Teil des Nierengewebes verloren gegangen, so treten die Erscheinungen der Niereninsuffizienz 
ein. Auch die Herzhypertrophie kann keinen Ausgleich mehr schaffen, teils weil das Herz an der Grenze seiner 
Leistungsfahigkeit angelangt ist, teils mit zunehmender Verodung der Niere auch der hochgesteigerte Druck 
nichts mehr fUr die Harnausscheidung leisten kann, wenn nicht mehr geniigend arbeitende Zellen der Niere 
vorhanden sind. So verringert sich die Harnmenge, Albuminurie tritt stark hervor, Odeme und 
Transsudate treten auf, ferner Retinitis albuminurica und zuletzt das Gesamtbild der Uramie, welcher 
der Patient dann zumeist erliegt. 

Aus der Schilderung der mikroskopischen Vorgange ergibt sich, daB Blut wahrend aller Vorgange in die 
Kanalchen gelangen und somit im Harn auftreten kann. Besonders viel Blut findet sich auch bei frischen Erkran­
kungsnachschiiben. Andererseits kann aber auch Auftreten von Blut im Urin Zeichen beginnender Besserung 
sein, indem die Glomerulusschlingen wieder frei werden, es aber bei dem dann wieder einstromenden Blut leicht 
zu kleinen Blutungen aus deren noch wenig widstandsfahigen Glomerulusschlingen kommt. 

Die ganzen Vorgange der Nephritis = Glomerulonephritis, welche beide Nieren 
ziemlich gleichmaBig betreffen, zeigen so die Merkmale einer Entziindung, welche zuerst die Glome-
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ruli befallt, besonders durch deren Ausfall die Kanalchen in 
Mitleidenschaft zieht, und bei der es dann spater zu hoch­
gradigsten Wucherungsvorgangen des Bindegewebes - mit nur 
geringen Epithelwucherungen zum Ersatz - kommt, so daB 
eine Schrumpfniere (Granularatrophie) zustande kommt. Wir 
bezeichnen diese Form der Schrumpfniere - also das End­
ergebnis - von alters her als sekundare Schrumpfniere oder 
jetzt auch als Nephrocirrhosis glomerulonephritica. Es ist 
leicht zu verstehen, daB man den spateren Stadien, die man 
am haufigsten zu untersuchen Gelegenheit hat, den Beginn, 
besonders auch an den Glomeruli, kaum mehr ansehen kann. 
Die Verbindung aller Zwischenstufen aber verbindet Anfang 
und Ende, und so wissen wir, daB die Glo merulonephritis 
die eigentliche gewohnliche Nephritis ist. 

Abb. 441. Embolische Herdnephritis. Der Verla uf kann, wie schon eingangs erwahnt, ein sehr ver­
Embolische Massen mit Fibrin und Nekrose schiedener sein. 1m akuten bzw. subakuten Stadium kann infolge 
in einzelnen Schlingen eines Glomerulus. Da· Hochgradigkeit der Erkrankung der Tod eintreten, ja es gibt so 
neben in zwei Harnkanalchen Blutzylinder. stiirmisch verlaufende Fane, daB fast, ohne daB ein ausgesprochenes 

Krankheitsstadium vorangegangen, ganz plOtzlich der Tod ein­
tritt. In anderen Fallen tritt wieder vollige Heilung ein; manche im Verlaufe von Infektionskrankheiten auf­
tretenden Glomerulonephritiden verlaufen ganz milde und schleichend und heilen bald wieder abo Andere FaIle 
aber, die weder zum Tode fUhren noch heilen, gelangen bis in ein oft hochst chronisches, sich iiber Jahre erstrecken­
des Stadium, eben das der Schrumpfniere, wie es bis zum letzten Ausgang oben geschildert wurde. Diese sekun­
dare, besser glomerulonephritische Schrumpfniere verlauft trotz allem meist weit schneller als die sog. genuine, 
die oben als besondere arteriolosklerotische besprochen wurde. 

Wahrend bei den meisten Tierversuchen mit den verschiedensten Giftstoffen nur degenerative Nieren­
erkrankungen zu erzielen sind, hat man mit Urannitrat und ganz vereinzelt mit kleinen Kokkenmengen 
der Glomerulonephritis des Menschen ahnliche Veranderungen erzielt. 

Neben der zu allermeist den Begriff der Nierenentziindung beanspruchenden Glomerulonephritis 
gibt es vor aHem noch zwei besonders gekennzeichnete, aber nur unter besonderen Be­
dingungen auftretende Nephritisformen. 

2. Embolische (nichteiterige) Herdnephritis. 

Auch hier spielen sich die Vorgange an den Glomeruli ab, aber in anderer Form wie bei der 
typischen Glomerulonephritis. Nicht aIle Glomeruli und aIle Schlingen wie bei der Glo­
merulonephritis sind hier beteiligt, sondern nur einzelne Schlingen mehr oder weniger vieler 
- wenn auch meist zahlreicher - Glomeruli. Dnd zwar schlieBt sich die hier in Rede stehende 
Nierenerkrankung stets an ulzerose Endokarditiden mit langsamem Verlauf, d. h. die sog. 
Endocarditis lenta (s. unter Herz), meist mit dem Streptococcus viridans als Erreger, an. 
In solchen Fallen werden Thrombenstiickchen mit Kokkenmassen in die Glomerulusschlingen 
metastatisch verschleppt und bleiben hier in Form kleiner Kokkenembolien liegen. Die an­
stoBenden Glomerulusschlingenwande zeigen dann homogene Quellung; Fibrinpfropfe kommen 
dazu; es kommt zu Nekrose der GefaBwand und des Epithels, und die ganzen Massen bilden dann 
groBere verbackene nekrotische Bezirke des Glomerulus. Entziindliche Erscheinungen der Nach-
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barschaft schlieBen sich an; es kommt zu kleinen Ansammlungen von Leukozyten um die Glomeruli 
und zu Austritt von rot en Blutkorperchen; diese finden sich in der Lichtung der Harn­
kaniiJchen, sie gelangen so auch in den Harn, der meist stark blutig erscheint. Ferner kommt 
eine reaktive Wucherung der benachbarten Kapsel- und Schlingenepithelien und der Glomerulus­
kapseln zustande. Es handelt sich im ganzen um eine Reaktion in besonderer Reaktionslage 
wahrend der dauernden septischen Infektion. Spater werden die Herde durch Bindegewebs­
entwicklung ersetzt und es kann so wohl auch zu Schrumpfungsherden kommen, aber meist nicht 
sehr ausgedehnter Natur, zumal die grundlegende Endokarditis vorher zum Tode zu fiihren pflegt. 
Dem bloBen Auge erscheint die Niere in frischeren Fallen vergroBert (Odem) und zeigt an der Ober­
flache punktformige Blutungen. 

3. Exsudativ-Iymphozytare Nephritis. 
Diese Form findet sich in manchen Fallen von Scharlach bei Kindern (wohl auch bei hamor­

rhagischen Pocken), aber bei Scharlach weit seltener als die typische Glomerulonephritis. Bei 
der lymphozytaren Nephritis sind die Glomeruli 
nicht primar beteiligt, vielmehr handelt es sich urn 
eine akute Schadigung der kleinen GefaBe 
auBerhalb der Glomeruli, so zwar, daB es zu­
nachst in den kleinen GefaBen besonders der Mark­
rindenzone, sodann im Zwischengewebe zu einer 
Ansammlung von Rundzellen in groBen Massen 
kommt. Die Zellmassen durchsetzen in groBen 
Flecken oder Streifen die ganze Niere. Den Lym­
phozyten sind vor allem spater auch Plasmazellen 
und ferner zum Teil (auch eosinophile) Leukozyten 
beigemischt, doch letztere meist nicht in groBeren 
Mengen. Gleichzeitig besteht besonders am Rande 
der Herde auch starke Hyperamie und es treten ge­
wohnlich auch zahlreiche rote Blutkorperchen 
aus den Kapillaren aus und fiihren so auch zu 
roten Streifen und Feldern, besonders in der Rinde. 
Lymphozyten dringen auch durch die Wand der 
Harnkanalchen in solche ein; andere Harnkanalchen 
werden durch die Zellmassen von auBen zusammen­
gedriickt. Derartig veranderte Nieren sind groB, ge­
schwollen, weich, fast zerflieBlich, an leukamische 
Nieren erinnernd; die Grundfarbe ist grau, von der 
sich die meist sehr zahlreichen Blutungen abheben. 

Abb. 442. Exsudativ-Iymphozytare Nephritis bei 
Scharlach. 

Interstitielle Ansammlung von Rundzellen, einigen Leuko­
zyten und stellenweise zahlreichen roten Blutkiirperchen. 

Glomeruli intakt. 

DaB diese Nephritis in ein chronisches Stadium gelangt und 
bekannt. 

zu Schrumpfniere fiihrt, ist nicht 

Es kommen auch mehr umschriebene Infiltrationsherde besonders unter der Nierenoberflache in Gestalt 
von kleinen Knoten oder Flecken allein vor (Landsteiner). 

Ais Morbus Brightii kann man die fur die Niere bezeichnenden, hamatogenen, nicht eiterigen, 
beiderseitigen Nierenerkrankungen, die wenigstens auch chronisch verlaufen konnen, zusammen­
fassen. Fruher glaubte man, daB nur entzundliche Veranderungen hierher gehorten. Das ist aber 
nicht der Fall, und so konnen wir die Brightsche Nierenerkrankung in die 3 Formen 
gliedern: 1. die Nephritiden, insbesondere die Glomerulonephritiden. Hier handelt 
es sich urn die entzundliche Krankheit der Niere (vgl. auch im allgemeinen Teil unter Ent· 
zundung). Es ist der eingreifendste Vorgang. 2. Die arteriolosklerotischen Nierenverande­
rungen, die wegen ihrer Haufigkeit und besonders der Zusammenhange mit Hochdruck, Herz­
hypertrophie und Gehirnblutungen von groBer Wichtigkeit sind und 3. die degenerativen 
Vorgange in den Nieren, die an sich von weniger groBer Bedeutung sind. AIle diese krank­
haften Vorgange sind einzeln geschildert worden. 

Wir sehen, daB fur die Schadigung der Nierentatigkeit Veranderungen der kleinen GefaBe 
und Kapillaren, besonders der Glomeruli, von besonderer Wichtigkeit sind. Letztere 
beherrschen gerade die schwersten Formen der Nierenpathologie. 
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Sehr schwierig ist die Erklarung des Zusammenhanges gerade der klinischen Hauptkennzeichen 
der Nierenveranderungen mit diesen, so des Bluthochdruckes und vor allem auch des Odems (s. auch im 
allgemeinen Teil), das jetzt meist als extrarenal bedingt gedeutet, d. h. auf die Kapillaren der Kiirperoberflache 
bezogen wird, aber doch wohl in irgendeiner Abhangigkeit von der Nierenveranderung steht. Und besonders 
schwierig ist die Beziehung der unterschiedlichen Folgen auf die einzelnen Nierenbestandteile. Einmal liegen 
hier Schwierigkeiten in der trotz alIer groBen Fortschritte nicht in allen Einzelheiten sicher gestellten Art der 
funktionellen Tatigkeit der Niere. Doch scheint die Ludwig - Cushnysche Theorie, welche auf Filtration durch 
die Glomerulusschlingen das Hauptgewicht legt, auch neuerdings wieder gestiitzt, und so erklart sich die Haupt­
bedeutung der Glomeruli auch bei den krankhaften Nierenvorgangen und -zustanden. Eine weitere Schwierig­
keit der Erklarung liegt aber darin, daB offenbar bei Ausfall eines Nierenbestandteiles ein anderer ersetzend fiir 
ihn eintreten kann. So sehen wir (s. 0.) bei Glomerulonephritiden fiir erkrankte Glomeruli in weitem Umfange 
Hauptstiicke (also auf dem Sekretionswege) Arbeit leisten. 

f) Eiterige Formen der Nierenentztindung. 
Die eiterige Nierenentziindung wird durch Bakterien hervorgerufen, welche entweder auf dem 

Blutwege oder von den Harnwegen nur selten auf dem Wege einer Verletzung - in die 
Nieren gelangen; man unterscheidet demnach 
zwei Formen: eine - stets doppelseitige -

,!~ auf dem Blutwege vermittelte und eine 
- ofters einseitige - aufsteigende. 

Abb. 443. Kokkenembolie in der Niere. 
Die Kapillarschlingen zweier Glomeruli sind mit Kokkenhaufen 
ausgefiillt, das umliegende Nierengewebe ist nekrotisch (die Kerne 

fehlen). Dazwischen zahlreiche Leukozyten (Eiter). 
Farbung nach Gram. 

Die hamatogene Form entsteht im Ver­
lauf allgemeiner Infektionskrankheiten, na­
mentlich im Gefolge der Endocarditis ul­
cerosa mit Sepsis (Pyamie). 

Die mit dem Blute eingeschwemmten Eiterer­
reger siedeln sich zumeist in den Glomeruli oder den 
Rindenkapillaren an, bilden haufig typische Kok­
ken em b 0 Ii e n und verursachen so die Bildung kleiner, 
in der Regel StecknadelkopfgriiBe nicht iiberschrei­
tender A bszesse, die, oft in griiBerer Zahl vorhan­
den, von einem roten, hyperamischen oder hamor­
rhagischen Hof umgeben sind und nach Abziehen der 
Kapsel an der Nierenoberflache hervortreten; daneben 
zeigt das Nierengewebe haufig in griiBerer Ausdeh­
nung Entartungserscheinungen. In den Harnkanal­
chen finden sich aus den Abszessen heruntergespiilte 
Eiterkiirperchen sowie sonstige Zellen. Sehr haufig 
aber treten die Bakterien, ohne zunachst Abszesse zu 
bewirken, durch die Glomerulusschlingen, die irgend­
wie geschadigt sind, aus, d.h. sie werden in dieHarn­
kanalchen "ausgeschieden"; sie gelangen so in den 
Harn, "Bakteriurie", oder vermehren sich in den 
Harnkanalchen, infolge der Stromverlangsamung be­
sonders in den geraden, und rufen Abszesse hervor, 
sog. "Ausscheidungsherde", welche in der Rinde 
runde Form aufweisen, in den Markstrahlen oder 
Markkegeln oft, der Form der geraden Harnkanal­

chen angepaBt, langlich gestaltet sind und als gelbe Streifen mit hyperamisch rotem Rand hervortreten. Es kann 
auf diese Weise und ebenso durch Verstopfung der Kapillaren mit auf dem Blutwege hierher gelangten und ver­
mehrten Bakterien auch zu ausgedehnter Nekrose der Nierenpyramiden kommen. Haften die Eitererreger an 
Emboli, so kommt es zur Bildung kleinerer und griiBerer verei ternder Infar ~te, welche ebenso wie auch die 
kleineren Abszesse meist vorwiegend im Rindengewebe auftreten. ZusammenfheBenden Abszessen und der Ver­
eiterung der Infarkte kann ein griiBerer Teil der Niere zum Opfer fallen, doch tritt meist vorher der Tod ein. 

Die urinogene oder aufsteigende Form entsteht dadurch, daB eine Pyelitis (Entzundung des 
Nierenbeckens), welche ihrerseits meist die Folge einer Zystitis und gegebenenfalls Ureteritis 
ist (s. u.), auf die Niere ubergreift - Pyelonephritis. Zumeist handelt es sich als Erreger um das 
Bacterium coli, seltener um Kokken. Erwahnt sei, daB der ganze Vorgang von der Zystitis bis 
zur Pyelonephritis bei Blasenlahmung infolge von Ruckenmarkserkrankungen besonders aus­
gesprochen zu sein pflegt. 

Die Erreger geraten yom Nierenbecken aus in die geraden Harnkanalchen, dann auch in die Kanalchen 
der Rinde. Es entstehen von den Papillen ausstrahlende Eiterstreifen, die dann zusammenflieBen kiinnen, so 
daB die Markkegel nekrotisch werden kiinnen. Besonders die der Rinde benachbarten Markkegelteile zeigen 
streifenfiirmige Abszesse, die Rinde mehr rundliche, ebenso die Nierenoberflache, wo die Herde meist in Gruppen 
stehen. Sie foJgen oft zunachst dem Gebiet eines oder einiger Markkegel mit dem zugehiirigen Rindenabschnitt. 



Hydronephrose und hydronephrotische Nierenveranderungen. 553 

Die.Bakterien solle!l von den Markkegelspit~en aus in die Kapillaren und in die Venen der auBeren Markkegel­
geblete gelangen, slCh vermehren und dann m gerade Kanalchen und besonders Schleifen eindringen, so in die 
Rinde gelangen und vor allem in den Schaltstiicken sich ansiedeln (Ri b bert). Uberall werden Eiterungen bewirkt. 
AuBerordentlich groBe Gebiete der Niere kiinnen so, besonders durch ZusammenflieBen der Herde, eingeschmolzen 
werden - Phthisis renum apostematosa. Auch unter der Kapsel und im umliegenden lockeren Gewebe kann 
sich Eiter ansammeln - perinephritische Abszesse -, die sich iiberhaupt am haufigsten an Rindenabszesse 
anschlieBen. Die Abszesse kiinnen selbst in die Bauchhiihle durchbrechen. Andererseits kiinnen die Abszesse 
unter Bildung von an der Nierenoberflache entstehenden groBen, flachen, am Grunde oft feinhiickerigen, ein­
gezogenen Narben abheilen und so, wenn die Vorgange ausgedehnter waren, hochgradige, sehr unregelmaBige 
Schrumpfungen der ganzen Niere entstehen, Nephrocirrhosis apostematosa = Absze8schrumpfniere. Hierher 
ist ein groBer Teil der einseitigen Schrumpfnieren zu rechnen. 

An den Papillen der Niere kommt eine Wucherung und Abschuppung der Epithelien der groBen Sammel­
riihren als sog. Nephritis papillaris desquamativa vor. Es bestehen gegen die Papillenspitze zulaufende 
graugelbe Streifen, welche Gruppen so veranderter Kanalchen entsprechen. Bei Druck auf die Papillen ent­
leeren sich triibe aus Leukozyten und abgestoBenen Epithelien bestehende Massen in Mengen. Die Veranderung 
findet sich neben Nephritiden, besonders aber nach Pyelitis, und nimmt dann gerne eiterige Form an. 

Von der Tuberkulose und Syphilis der Nieren war schon im allgemeinen Teil die Rede. 

g) Hydronephrose und hydronephrotische Nierenveranderungen. 
Hier handelt es sich zunachst um eine Behinderung des Urinabflusses und somit Urin­

stauung im Nierenbecken infolge eines an irgendeiner Stelle der harnleitenden Wege gelegenen 
Hindernisses fur den AbfluB 
des Harnes. Wegen der Folgen fur 
die Nieren soIl aber die Erkran­
kung hier mitbesprochen werden. 

Ein derartiges Hindernis kann ge­
geben sein durch Harnsteine im Nie­
renbecken oder im Ureter, durch Pro­
statavergriiBerungen, durch Lage­
veranderungen der Nieren mit 
Knickung des Harnlei ters, durch 
nar bige Verengerungen in letzte­
rem, durch Geschwiilste des Nieren-
beckens oder der Harn blase oder Abb.444. AbguB eines normalen Nierenbeckens. 
solehe, welehe den Harnleiter zu- Aus Joest-Lauritzen-Degen-Briickelmayer. Frankfurter Zeitschrift fiir 
sammendriicken oder in ihn oder die Pathologie, Bd.8, Heft 1. 

Blase einwuchern (besonders Ge bar-
mutterkrebse). Ebenso kann die sehwangere Gebarmutter wirken. 

Aueh angeboren oder erst spater sich auswirkend kiinnen solehe Hindernisse auf entwieklungs­
gesehieh tlichen Irrungen beruhen. Hier kommen die versehiedensten Bildung s- und Lagea bweich ungen 
der Nieren und Harnleiter (s. 0.) in Betracht, ferner Verengerungen im Verlauf letzterer, besonders 
an der Miindung in die Harnblase (in Gestalt einer zystenartigen Vorwiilbung in die Harnblase), oder Ver­
lagerungen der distalen Miindung, oder aueh Enge oder spitzwinkliger Abgang der Harnleiters 
am Nierenbeeken, seltener Kreuzung mit iiberzahligen Nierenarterien, am seltensten Hindernisse jenseits 
der Harnblase, wie Phimose u. dgl. mehr. 

Die Folge chronischer Harnstauung ist eine sackartige Erweiterung des Nierenbeckens -
Hydronephrose - und, wenn das Hindernis tiefer liegt, auch Erweiterung des oder der Harnleiter. 
Die Hydronephrose kann je nach der Ursache einseitig oder doppelseitig und versehieden hoch­
gradig (je nachdem der VerschluB ein vollstandiger oder nur ein ventilartiger ist) auftreten. Durch 
den Druck des gestauten Harns werden zunachst die Nierenpapillen abgeplattet, ver­
strichen und verschwinden schlieBlich ganz, wahrend die Nierenkelche so stark erweitert 
werden, daB sie schlieBlich an der Nierenoberflache Vorwolbungen bilden. 

Der Druck von dem iibermaBig gefiillten Nierenbecken aus sowie auch der so auf die griiBeren Nieren­
gefaBe ausgeiibte Druek und Zug bewirken Atrophie der Nierenepithelien und im AnschluB daran Wuche­
rung des Bindegewe be s. NaturgemaB ist hier das Mark von vorneherein ha upt beteiligt, nicht wie 
sonst zumeist die Rinde. Infolgedessen und da ja die kleinen GefaBe an sich zunachst unbeteiligt sind, bleiben 
die Glomeruli hier zuerst verhaltnismaBig unversehrt, ein Teil von ihnen wird aber allmahlich doch 
hyalin verandert. Nach und nach breitet sich die Gewebsatrophie und Bindegewebszunahme auf die ganze Niere 
aus. Die kleineren GefaBe werden auch sekundar in Mitleidenschaft gezogen. 

So schrumpft auch hier das Organ im ganzen mit haufiger grobhockeriger Kornelung der 
Oberflache; Hydronephrotische Schrumpfniere. 

Die Veranderung kann so weit gehen, daB die Niere nur noch einen Sack mit ganz diinner Wand mit 
Leisten bildet. Durch fortdauernde Sekretion - auch der Schleimhaut des Nierenbeckens und der Nierenkelche -
kann dieser Sack weit griiBer werden als die normale Niere. Der zuerst aus Harn bestehende Inhalt wird mit 
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Abb.445. Voluminoser AbguB des Beckens einer Hydronephrose im hochsten Grade. 
(Aus ;r oe st· La u ri tze n· D e g en· B rii ekel rna y er , Frankfurter Zeitsehrift iiir Pathologic. Bd. 8, Heft 1.) 

Abb. 446. Prostatahypertrophie (a) mit Bildung eines groBen mittleren Lappens (b); Balkenblase (c); beiderseits 
erweiterte Ureteren (d) und Hydronephrose (e), sowie hydronephrotische Schrumpfnieren (f). 

Sehernatiseh znrn Teil naeh Bur k h a r d t und Pol a no, Die Untersuchungsrnethoden und Erkrankungen der mannliehen und 
weiblichen Harnorgane. 
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Fortschreiten der Nierenatrophie mehr und mehr zu einer einfach seriisen Fliissigkeit, seltener auch zu 
einer koUoiden oder fettigen Zerfallsmasse. 

Bei der hydronephrotischen Schrumpfniere spielen auBer mechanischen Bedingungen aber 
auch entzundliche Vorgange mit. Auch kommt es bei der Harnstauung leicht zu eiteriger 
Entzundung des Beckens (und der Harnleiter) mit Eiteransammlung - Pyonephrose - und 
davon ausgehend zu eiterigen Formen der Nierenentzundung (s. oben) , so daB das Bild der hydro­
nephrotischen Nierenatrophie sehr oft kein reines, sondern durch infektios-entzundliche (eiterige) 
Vorgange in der Niere, die dann auch narbig abheilen konnen, ein verwickelteres ist (so auch in 
der Abb. 447). 

Wir haben im vorhergehenden gesehen, wie die unterschiedlichsten Vorgange von langerer Dauer als Er­
gebnis eine Schrumplniere (Granularatrophie der Niere, Nephrozirrhosis) zeitigen kiinnen. Bestehen auch meist 
Unterschiede wie sie oben geschildert wurden und sind auch fast stets die grundlegenden Vorgange wenigstens 
an einzelnen Stellen noch zu erkennen, so kann das Ergebnis der Schrumpfniere doch ein in vielem gleiches oder 
ahnliches sein. lch stelle hier die Vorgange, welche zu Schrumpfniere fiihren kiinnen, nochmals iibersichtlich 
kurz zusammen. 

Ubersicht tiber die verschiedene Entstehungsart der Schrumpfnieren. 
Embolische (lnfarkt) Schrumpfniere (Nephrocirrhosis embolica), Stauungs- (zyanotische 

Schrumpfniere (N ephrocirrho sis cyanotica), Amyloid - Schrumpfniere (N ephrocirrhosis 
amyloidea). 

Arteriosklerotische Schrumpfniere (N ephrocirrhosis arteriosclerotica). 
Arteriolosklerotische (sog. genuine) Schrumpfniere (N ephrocirrhosis arteriolosclerotica). 
N ephritische (glomerulonephri tische, sog. 

sekundare) Schrumpfniere (N ephro­
cirrhosis glomerulonephritica). 

A b szeB - Schrumpfniere (N ephrocirrhosis 
a postematosa). 

Tuberkuliise Schrumpfniere (Nephrocir­
rho sis tu berculosa), syphilitische 
Schrumpfniere (N ephrocirrhosis sy­
philitica). 

Hydronephrotische Schrumpfniere (N e­
phrocirrhosis hydronephrotic a). 

h) Geschwiilste. 
fiber die haufig in der Niere vorkommen­

den sog. versprengten Nebennierenki:lime 
und die zum Teil von ihnen abgeleiteten Gra­
witzschen Nierengeschwiilste, die sog. hydrone­
phroiden Gecshwiilste vgl. im allgemeinen Teil 
(s. dort auch die Abbildungen). In diese Gruppe 
gehoren die meisten bosartigen Geschwiilste der 
Niere (Krebse). Kankroidekonnen vomNieren­
becken ausgehen und auf die Niere ubergreifen. 

Eigene GeschwUlste der Niere sind die sog. 
Adenosarkome, welche Sarkomzellen, solide und 
adenomatose epitheliale Bestandteile, oft auch 

Abb. 447. Hydronephrotische Schrumpfniere (wohl 
zusammen mit durchgemachter lnfektion). 

Kanalchen hochgradig atrophisch. Bindegewebe stark vermehrt, 
andere Gewebsarten - glatte und quergestreifte Glomeruli verMltnismaJ3ig unverandert. 

Muskelfasern, Knorpel- und Schleimgewebe -
enthalten, also richtige Mischgeschwiilste darstellen. Oft uberwiegt dabei das rein sarkomatose 
Gewebe ganz erheblich, so daB man Muhe hat, die anderen Bestandteile aufzufinden. Diese 
Geschwiilste sind offenbar angeboren und kommen meist bei kleinen Kindern vor. 

Sehr selten sind echte Sarkome oder gar Endotheliome, Angiome und Lymphangiome. Von gut­
artigen Neubildungen finden sich haufig kleine sog. Fibrome (Fibroadenome) im Markgewebe (s. unter Gewebs­
miBbildungen), Lipome, welche von versprengten Keimen des Fettgewebes der Nierenkapsel hergeleitet werden, 
Myome, Lipomyome, Myofibrome und Myolibrosarkome, aUe meist in der Rinde und zum Teil von versprengten 
Kapselbestandteilen abzuleiten. AUe diese Gebilde steUen mehr GewebsmiBbildungen denn eigentliche Ge­
schwiilste dar. Einschlagige Bildungen verschiedener Art werden auch zusammen mit tuberkuliiser Hirnsklerose 
(s. nachstes Kapitel) gefunden. Meist kleine Adenome kommen, zum Teil sicher angeboren, zum Teil wohl auf 
ebensolcher Grundlage, bei Schrumpfungsvorgangen in der Niere, oft zugleich mit Zysten vor (vgl. oben unter 
MiBbildungen). 
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Metastatisch treten sowohl Krebse wie Sarkome - im ganzen selten - in den Nieren auf. Dabei konnen 
Glomeruli und Harnkanalchen als vorgebildete Wege der Ausbreitung der Geschwiilste nach Durchbruch durch 
GefaBe dienen. 

Lymphosarkomknoten kommen iifters in der Niere vor; bei Leukamie findet sich eine diffuse Durch­
setzung der Niere mit den leukamischen Zellen. 

i) Parasiten. 
Von tierischen Parasiten kommt in der Niere hie und da Echinokokkus, sehr selten der Cysticercus 

cellulosae vor, ferner die Filaria sanguinis, die auch in den Harn iibergeht. 

B. Abfiihrende Harnwege. 
a) Nierenbecken und Harnleiter. 

Von Millbildungen finden sich Verdoppelung des Nierenbeckens oder der Harnleiter (s. auch oben), 
welch letztere sich dann meist am unteren Rande kreuzen und getrennt in die Blase einmiinden, oder sich noch 
vorher vereinigen; Einmiindungen eines oder beider Harnleiter an ungewohnlichen Stellen der Blase oder in 
andere Organe (Gebarmutter, Scheide, Samenblaschen, Harnrohre); Hydronephrose durch angeborene Ver­
engerung oder VerschluB eines Harnleiters oder des Nierenbeckens infolge intrauteriner entziindlicher Ver­
anderungen, oder durch blind endigende Harnleiter oder spitzwinkeligen Abgang dieser (s. 0.), oder Knickung 
bzw. Klappenbildung an ihm. 

Blutungen im Nierenbecken finden sich haufig als Teilerscheinung von Entziindungen, Infektionen (Sepsis) 
und Vergiftungen, sowie bei Steinen im Nierenbecken, bei Stauung usw. 

Pyelitis kommt seltener absteigend von der Niere her, meist aufsteigend von einer Blasen­
entziindung aus zustande: auf dem Wege iiber eine Ureteritis, oder ohne daB die Harnleiter 
miterkranken, oder auf dem Wege der diese begleitenden LyrnphgefaBe. So ist Zystitis, Pyelitis, 
Pyelonephritis, hochgradige Niereneiterung (s. auch oben) ein sehr haufiges Krankheits­
bild, besonders auch bei Lahmungen der Harnblase (Katheterisieren) nach Riickenmarkser­
krankungen. 

Die Schleimhaut ist bei leichten Katarrhen hyperamisch mit flachen Blutungen; in chronischen Fallen 
ist sie verdickt und verfarbt. In Fallen heftiger Entziindung handelt es sich um ei terige oder pseudomem­
branose Formen. Besonders bei Steinen (s. u.) im Nierenbecken kommen unter Mitwirkung von Bakterien 
sehr heftige eiterige, diphtherische (pseudomembranose) und haufig jauchig-nekrotisierende Ent­
ziindungen und dann Geschwiire zustande. Solche konnen die Wand des Nierenbeckens ausgedehnt zerstoren. 

Ureteritis schlieBt sich meist an Pyelitis oder an Zystitis an. 
Als Pyelitis bzw. Ureteritis und Cystitis cystica bezeichnet man eigentiimliche, in der Schleimhaut vor­

kommende, bis hochstens hanfkorngroBe Zystenbildungen mit wasserigem oder kolloidem Inhalt; sie sind 
von epithelialen Gebilden (besonders den nach v. Brunn benannten Epi thelzellneste rn) herzuleiten und 
entstehen meist auf Grund von Entziindungen des betreffenden Organs. Bilden sich polypenartige Wuche­
rungen bei der Entziindung, so spricht man von Pyeli tis, Ureteritis, Cystitis polyposa, bilden sich groBere 
Follikel von Cysti tis usw. granularis oder follicularis. 

tiber die Harnsteine und das Harnsteinleiden = Nephrolithiasis s. im allgemeinen Teil S. 85 f. 
Die wichtigste Folge der Steinbildungen ist Pyelitis mit Ubergang in Pyelonephritis, Hydronephrose (be­

sonders bei Einkeilung eines Steines in den Harnleiter), gegebenenfalls Pyonephrose, Paranephritis, oder Durch­
bruch in den Darm; durch Verlegung beider Nierenbecken oder Harnleiter kann sich Uramie einstellen. 

Neubildungen greifen iifters von der Niere her auf das Nierenbecken und die Harnleiter iiber; letztere werden 
auch haufig von Krebsen im kleinen Becken, namentlich von solchen der Gebarmutter, in Mitleidenschaft gezogen, 
indem sie teils zusammengedriickt, teils in ihrer Wand durchwachsen und verschlossen werden (s. 0.). Fibro­
epitheliale papillare Neubildungen sowie primare Krebse, auch ofters papillarer Form (Adeno­
karzinome, indifferente Kre bse und vor allem Kankroide), sind selten, kommen aber im Nieren­
becken wie in den Harnleitern vor. 

b) Harnblase. 
Die Harnblase hat mehrere Schichten sog. Ubergangsepithels, wohl unterausgereiften Plattenepithels. 
Von llIillbildungen der Blase sind zu erwahnen die Ectopia vesicae (S. 212), ferner angeborene Erweite­

rung und Divertikclbildung. Mangel der Blase mit unmittelbarer Einmiindung der Harnleiter in die Harn­
rohre ist sehr selten. 

Blutungen finden sich am haufigsten bei Blasensteinen, Zottengesch wiilsten der Blase (Papillomen 
S .. 597), Krebsen, Verletzungen durch Fremdkorper, Beckenbriichen, seltener bei hamorr.hagischen 
Dlathesen und den sog. Blasenhamorrhoiden, venosen Erweiterungen der Blasenvenen. Odem findet 
sich bei Stauung und Entziindungen. 

Eine akute katarrhalische Blasenentzlindung = Zystitis entsteht durch chemische Stoffe, 
welche entweder von auGen her unmittelbar in die Blase gelangen (Blasenspiilungen) oder 
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aus dem Blut durch die Nieren in den Harn ausgeschieden werden, so zuweilen Arzneimittel 
(Kanthariden u. a.). In den meisten Fallen aber entsteht die katarrhalische Zystitis durch Ein­
wirkung von Bakterien, besonders Bacterium coli, auch Eiterkokken (Gonokokken), Proteus 
u. a.; teils rufen sie unmittelbar Entziindung hervor, teils mittelbar (auch Saprophyten) durch 
Bewirkung am moniakalischer Harnz ersetz ung. 

Bakterien konnen von auBen durch die Harnrohre, namentlich mit Kathetern, in die Blase ein­
geschleppt werden, oder sie wandern von der Harnrohre aus in die Blase aufsteigend (z. B. bei Gonorrhoe), 
darunter auch bei normaler Harnrohre vorhandene Bakterien, besonders bei alteren Frauen oder bei Mannern 
hei ungeniigendem VerscWuB des Sphincter vesicae, oder sie erreichen sie a bs teigend von der Niero aus. Die 
Bakterien kommen namentlich dann zur Wirkung, wenn gleichzeitig eine Harnstauung (s. u.) besteht, oder 
durch die Anwesenheit von Blasensteinen schon ein Reizzustand der Blasenschleimhaut gegeben ist. 

Die Schleimhaut der Blase ist beim Katarrh hyperamisch, namentlich auf der Hohe der Falten oft 
von Blutungen durchsetzt, das Epithel getriibt, in Wucherung und Abschuppung begriffen. In dem immer stark 
getriibten Harn finden sich reichlich Epithelzellen, Eiterkorperchen und Bakterien. Die Reaktion des Harnes 
ist alkalisch oder sauer; in ersterem FaIle ("alkalische Harngarung") finden sich in ihm meist reichlich 
Kristalle von Tripelphosphat und harnsaurem Ammoniak. 

Die chronische BIasenentziindung wird zumeist durch Harnstauung infolge von Verengerung 
der Harnrohre oder von Blasenlahmung (Riickenmarkserkrankung) herbeigefiihrt, oder sie 
ist Begleiterscheinung von Harnsteinen oder Neubildungen der Blase. Wirksam sind auch hier 
Bakterien. 

Die Schleimhaut wird allmahlich verdickt, schieferig gefarbt (aus Blutungen). Die Submukosa ist von 
Zellen durchsetzt, sie wird dann bindegewebig verdickt, die Muskulatur hypertr~phisch, auch mit vermehrtem 
Bindegewebe. In anderen Fallen (bei Blasenlahmung) ist die Muskularis diinn. Ofters entstehen geringe Ober­
flachenverluste, aus denen sich Geschwiire entwickeln konnen. Auch papillare Wucherungen sind nicht selten. 
Die Blase wird erweitert. Das Sekret ist meist schleimig-eiterig. 

Schwere Entziindungen im AnschluB an heftige Katarrhe nach Verletzungen, bei Blasen­
steinen und vor aHem auch bei Blasenlahmungen (oft bei Riickenmarksleiden) verlaufen als pseudo­
membranose (diphtherische) Zystitis. Die sehr starren Schorfe sind meist mit Harnsalzen durch­
setzt und daher gelbbraun gefarbt, durch ihre AbstoBung entstehen tiefe Geschwiire, selbst 
bis zum Durchbruch. 

Nach schweren Entziindungen oder bei geschwiirig zerfallenen Geschwiilsten bzw. nach Verletzungen 
kommen eiterige oder eiterig-jauchige Zystitis oder Abszesse und Phlegmone in der Harnblasenwand vor. Der 
Eiter kann in die Umgebung (Peri- und Parazystitis) oder umliegende Organe (Blasenfisteln verschiedener Art) 
oder die freie Bauchhohle durchbrcchen. Heilt die Veranderung narbig ab, so kann eine kleine Schrumpfblase 
entstehen. 

Erworbene Erweiterungen sind die Folge von Harnstauung (Verlegung der Harnrohre durch 
Narben, Prostatahypertrophie, Steine, Geschwiilste oder zentral bedingte Lii,h­
mung der Blasenmuskulatur). Die Blase kann bis zum Nabel hinaufreichen. Die Wand 
ist oft stark verdiinnt. Oder es bildet sich ~ am haufigsten nach Prostatahypertrophie sowie 
Strikturen ~ infolge vermehrter Arbeit eine Hypertrophie der Blasenmuskulatur aus, zu der 
sich dann erst die Erweiterung hinzugeseHt. Auch lang anhaltende Zystitis (haufige Zusammen­
ziehungen und Entleerungen der Blase) fiihrt zur Hypertrophie der Muskulatur. Bei dieser ist 
die Wand verdickt und an der Innenflache springen die verdickten Muskelbalkchen als dicke Strange 
mit tiefen Taschen dazwischen vor ~ Balkenblase. 

Divertikel - umschriebene Ausbuchtungen der ganzen Wand oder der Schleimhaut zwischen Muskel­
balken, am haufigsten an der hinteren und seitlichen Blasenwand, zuweilen auch am Scheitel der Blase - kommen 
als Folge erhohten Innendruckes bei Stiirungen der Harnentleerung vor, besonders (auch mehrere) bei Balken­
blase. Es scheinen aber haufiger solchen Gebieten kleine Anlagefehler (abnorme Schleimhautsprossungen in der 
Wand) zugrunde zu liegen. Blasensteine konnen auch mechanisch Divertikel bewirken, doch konnen sich auch 
umgekehrt in solchen sekundar Steine bilden. Entziindungen, Eiterungen in der Nachbarschaft, Verwachsungen 
mit der Nachbarschaft kiinnen Folgen der Divertikel sein. Divertikel konnen auch in Briiche eintreten. 

Unter Cystocele vaginalis versteht man eine Vorstiilpung der Blasenwand in die Scheide, wie sie durch Zug 
der vorgefallenen Gebarmutter oder auch durch dauernde Fiillung der Blase zustande kommt. Inversion der 
Blase ist eine Einstiilpung des Blasenscheitels in die Blasenlichtung, welche soweit gehen kann, daB 
der erstere am Orificium urethrae zum V orschein kommt. 

Von Neubildungen sind papillare Fibroepitheliome, die sog. Papillome, weitaus 
am haufigsten. 

Sie bestehen aus zahlreichen, reich verzweigten epithelbekleideten Papillen, die auch Kalk aufweisen konnen 
und ofters losgerissen mit dem Harn abgehen. Die Papillome kiinnen heftige, selbst gefahrliche Blutungen ver­
anlassen und den Eingang der Harnriihre oder der Harnleiter verlegen (Hydronephrosengefahr), sowie Blasen· 
entziindung veranlassen, sind aber an sich gutartige Gesch wiilste, die meist am Grund in der Gegend des 
Trigonum sitzen. 
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Krebse treten ebenfalls in zottig papillarer, oder auch in knotiger Form auf und unter­
scheiden sich in ersterem Falle von den gutartigen Zottengeschwiilsten durch das Vordringen der 
Wucherung in die Tiefe und die Zerstorung der darunterliegenden Wandschichten. Sie zeigen 
friihzeitig Geschwiirsbildung und Ubergreifen auf die Nachbarschaft. 

Es kommen auch Kan kr 0 ide, selbst mit Verhornung, Adenokarzinome, Gallertkre bse, wenn auch selten, vor. 
Die primaren Blasenkrebse sind im ganzen nicht sehr haufig. Doch ist ihr gehauftes Auftreten bei Anilin­

arbeitern bekannt (s. allgemeiner Teil). Ofters greifen Krebse von der Nachbarschaft her, beim Manne von 
Prostata oder Mastdarm, beim Weibe von letzterem oder Gebarmutter oder Scheide aus, auf die Blase uber. 
Anfangs wird in solchen Fallen die Blasenwand durch die in sie vordringenden Geschwulstmassen vorgewolbt, 
spater durchbrochen; durch Zerfall der einwuchernden Krebsmassen kommt es vielfach zu abnormen Ver­
bindungen zwischen der Blasenlichtung und anderen Hohlorganen: Blasen-Scheidenfisteln, Blasen-Gebar­
mutterfisteln oder Blasen-Mastdarmfisteln. Metastasen in die Harnblase sind selten . 

Abb. 448. GroBes Divertikel der Harnblase. 
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Abb. 4i9. Malakoplakie der Blase. 
Eisenhaltige Gebilde dunkel. 

(Nach einem Praparat von Dr. Gutmann.) 

Auch von Urachus konnen Krebse ausgehen, ferner konnen von offengebliebenen Urachusteilen aus Zysten 
entstehen, zuweilen mit starker Wucherung glatter Muskulatur. 

Andere Geschwiilste sind in der Harnblase sehr selten, doch kommen noch z. B. Myome, Adenome, Myxome 
(bei jugendlichen Leuten) vor. Hier wie bei verwandten Formen handelt es sich aber meist urn sarkomatose 
Mischgesch wiilste, welche mit Vorliebe am Trigonum (W olffscher Gang) sitzen. Reine Sarkome sind sehr 
selten. 

Selten finden sich, meist neben chronischer Blasenentzundung, eigenartige, flache, gelbe Herde, aus groBen 
Zellen mit kleinen kalk- und eisenhaltigen Schichtungskugeln und zuweilen zahlreichen Plasmazellen bestehend -
Malakoplakie (v. Hansemann). Die Entstehung ist unbekannt. 

Ebenfalls meist bei Entziindungen findet sich Umwandlung des Blasenepithels in verhornendes Platten­
epithel (Prosoplasie nach Schridde) - Leukoplakie der Harnblase. 

Sehr selten ist Harnblasenemphysem (entsprechend dem des Darmes und Mediastinums sowie der Scheidel 
wahrscheinlich durch Ablagerung von Gasblasen, besonders in Lymphbahnen, die durch eingedrungene Bazillen 
aus der Koligruppe gebildet werden, entstanden. Die Veranderung findet sich bei Frauen, besonders schwangeren; 
Hyperamie der Beckenorgane scheint begunstigend zu wirken (Novicki). 

Verletzungen kommen meist durch Knochenteile bei Beckenbruchen, selten durch unvorsichtiges Kathe­
terisieren vor. Quetschungen bei schweren Geburten u. dgl. konnen Drucknekrose und auch Durchbruch 
zur Folge haben. Stumpfe Gewalt kann bei prall gefiillter Blase ZerreiRungen bewirken; auch unvoll8tandige 
kommen vor, wobei dann die ZerreiBung von innen nach auBen, also zuerst an der Schleimhaut, erfolgt. 

Folgen der Blasenverletzungen sind vor allem Blutungen in die Blasenwand und die Blase hinein; nament· 
lich bei unvollstandigen ZerreiBungen kann die ganze Wand von ausgedehnten Blutergussen durchsetzt sein. 
Durch die ZerreiBung kommt es zu Harninfiltration der Blasenwand und des sie umgebenden Binde· 
gewe be8. Hierbei wirkt der Harn besonders dann entzundungserregend, wenn er infolge einer schon bestehenden 
Blasenentzundung zersetzt und bakterienhaltig ist; meist ist dann die Entzundung eine jauchig-phlegmonose. 
Bei Durchbruch der Blase in die Bauchhohle kann sich eine diffuse Bauchfellentziindung anschlieBen. 1m Gefolge 
der im Verlauf schwerer Geburten zustande kommenden Blasenverletzungen entwickeln sich leicht Blasen­
Scheidenfisteln oder Blasen-Gebarmutterfisteln. Auch bei erweichenden Krebsen konnen sich Fisteln einstellen. 
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Fremdkiirper konnen zufallig, z. B. durch eine Verletzung, in die Blase gelangen; in den meisten Fallen 
sind sie bei Masturbationen in die Harnrohre eingefiihrt worden und dann in die Blase geschliipft; es werden 
alle moglichen Fremdkorper in der Blase gefunden: Bleistiftstiicke, Glasrohren, Haarnadeln usw. Auch Teile 
von Kathetern kommen gelegentlich in der Blase zur Beobachtung. Soweit nicht durch die Fremdkorper 
unmittelbar eine Verletzung der Blasenwand stattfindet, konnen sie in manchen Fallen langere Zeit ohne weitere 
Folgezustande liegen bleiben; regelmaBig verkrusten sie sich dann mit Harnsalzen und geben so die Grundlage 
zu Blasensteinen abo Meist entwickelt sich aber friihzeitig eine mehr oder minder schwere, manchmal phleg­
mono~~ oder jauchige, Zystitis. 

Uber das Schistosomum (Distomum) haematobium s. S. 384, iiber die Filaria Bankrofti (sanguinis) s. S. 390. 

c) Harnrohre. 
Ihre wichtigste Erkrankung ist die durch den Gonokokkus hervorgerufene Gonorrhoe, der 

Tripper, in seiner akuten und chronischen Form. Er ist schon im allgemeinen Teil unter den In­
fektionen geschildert. Dort war auch schon von den Folgezustanden in Gestalt narbiger Strikturen 
mit den sich anschlieBenden Erscheinungen die Rede. 

Nichtgonorrhoische Entziindungen treten zuweilen im AnschluB an entziindliche Vorgange der 
Umgebung (Scheide) oder im Verlauf allgemeiner Infektionskrankheiten auf. 

Von den hier vorkommenden syphilitischen wie (seltenen) tuberkulosen Veranderungen und dem 
Ulcus molle war auch schon im Abschnitt "Infektionskrankheiten" die Rede. 

Entziindliche fibroepitheliale W~cherungen, sog. Papillome, entstehen durch den Reiz des Trippersekrets 
auf die Schleimhaut, besonders am Ubergang in die auBere Haut. Kre bse sind selten. Es kommen Platten­
epithelkrebse (mehrschichtiges Plattenepithel ist normal am Colliculus seminalis und iifters auch in den Lakunen, 
d. h. Ausfiihrungsgangen der Driisen, vorhanden), seltener Zylinderzellenkrebse vor. Sie konnen papillar-polypos 
erscheinen oder mehr flachenhaft durchsetzend wachsen, einerseits Verengerungen bedingen, andererseits zu 
Geschwiirsbildung, groBen ZerfallshOhlen weit in die Umgebung hinein, Fistelbildungen, Phlegmone, Urininfil­
tration usw. fiihren. 

Weiterhin konnen Verengerungen der Harnrohre auBer als Folge von Gonorrhoe auch als Folge von Narben 
nach peri urethralen A bszessen, oder Verletzungen, oder Prostatahypertrophie, auch nach harten oder weichen 
Schankern, auftreten. An Verengerung schlieBen sich Harnstauung und ihre Folgezustande in der Blase an. 

Verletzungen der Harnrohre kommen am haufigsten durch eingefiihrte Fremdkorper und durch 
Ka theterisieren zustande ("falsche Wege") und sitzen im letzteren Falle meistens im hinteren Teil der 
Harnrohre; ferner entstehen sie iifters bei Ge burt en, und zwar von selbst oder durch operative Eingriffe. 
Seltener sind Verletzungen durch Becken briiche. Ais Folge aller dieser Unfalle kommt es zu Harninfil­
tration und Eiterung der Umgebung bis weit auf den Oberschenkel hinab und gegebenenfalls selbst zu Durch­
bruch nach auBen (Harnfistel), spater zu Narbenbildung mit Striktur der Harnrohre. 

Die ()owperschen Driisen zeigen hie und da Schwellung, unter Umstanden sogar Vereiterung im An­
schluB an Entziindungen der Harnrohre (Gonorrhoe); auch eine chronische Entziindung mit Verhartung 
kommt vor. 1m AnschluB an derartige gonorrhoische (gegebenenfalls Mischinfektion) oder auch tuberkulOse 
Veranderungen treten Narben auf, die an den Harnrohrenstrikturen (s. 0.) stark beteiligt zu sein scheinen. 
Auch das umliegende kavernose Gewebe kann von den Cowperschen Driisen aus in Mitleidenschaft gezogen 
werden und so zur Verengerung beitragen, Krebse gehen von den Cowperschen Driisen auBerst selten aus (vgl. 
iiber diese Driisen auch Kapitel IX). 

S ie bent e s Ka p i tel. 

Erkrankungen des N ervensystems. 
Von der Anatomie des Nervensystems konnen hier nur kurz einige, zum Verstandnis seiner Pathologie 

besonders wichtige, Punkte in Erinnerung gebracht werden. 
Das GroBhirn laBt sich seiner Entwicklung nach und der vergleichenden Anatomie entsprechend in sechs 

Schichten teilen (Brodmann). Die aus marklosen, wenigen markhaltigen Nervenfasern und Ganglienzellen 
bestehende graue Rinde zeigt auBen die tangentiale Randzone, es folgen die Schichten der kleinen, 
der mittelgroBen und der groBen Pyramidenzellen (deren starkster Fortsatz als Spitzenfortsatz, Apikal­
dendrit, nach der Gehirnoberflache zu geht) und eine Schicht mehr unregelmaBig langlichgestalteter 
Ganglienzellen, unter denen in der Gegend der vorderen Zentralwindung besonders groBe Zellen, die sog. 
Betzschen Riesenzellen liegen. Diese Schichten enthalten ein dichtes Netz markloser Nervenfasern, meist 
Dendriten der Ganglienzellen, ferner tangential verlaufende Fasern, vor aHem den sog. Kaes - Bechterew­
schen Streifen, besonders kraftig entwickelt im Stirnhirn als Gennarischer Streif. Diese Fasern sind auch 
nur zum Teil markscheidenhaltig. AuBerdem enthalten die beschriebenen Schichten auch von der Tiefe nach 
der Oberflache zu ziehende "Radiarfaser biindel", die sich aus den markscheidenhaltigen, aus der weiBen 
Substanz in die graue einstrahlenden, sog. "Markstrahlen", denen sich einzeln die oben genannten Spitzen­
fortsatze der Pyramidenzellen (nackte Achsenzylinder) zugesellen, zusammensetzen. Nach innen schlieBt sich 
an diese genannten fiinf Schichten der grauen Rinde die weiBe Su bstanz an, welche fast n ur a us mar k­
scheidenhaltigen Fasern besteht. Beide Substanzen enthalten ferner als Stiitzgewebe Glia sowie GefaBe 
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mit Bindegewebe herum. Die Gliafasern stammen von den G liazellen, Zellen ektodermaler Anlage, sind aber von 
ihnen in fertigem Zustande meist vollig differenziert und hangen so nicht unmittelbar mit den Zellen zusammen. 

1m Kleinhirn unterscheidet man an der grauen Rinde vor allem drei Schichten: von auBen nach innen 
die Molekularschich t mit vielpoligen Kor bzellen, sodann die Schicht der Pur kinj eschen Zellen, beson­
ders groBer Zellen, welche von Kollateralen der Korbzellen umsponnen werden, und deren Dendrit nach oben, 
der Nervenfortsatz nach unten zieht, und endlich die Kornerschicht, bestehend aus kleineren vielgestaltigen 
Ganglienzellen und eincm dichten Geflecht markloser Achsenzylinder. Diese Schicht grenzt an die 
weiBe Substanz. 

Abb.450. Motorische Vorderhornzelle mit Darstellung der Fibrillen (Silberimpragnation nach Bielschowsky). 
Der Zelleib wie die Fortsatze zeigen durchlaufende glatte Fibrillen ohne Netzb1ldung. Urn den hellen Kern liegen die Fibrillen etwas 

dichter (perinukleare Verdichtungszone). 

1m Riickenmark licgt die graue Substanz in der Mitte, bildet vor allem die Vordcr-, Hinter- und Seiten­
horner. AuBen herum liegt die weiBe Substanz in Form der Vorder-, Seiten- und Hinterstrange. Die graue 
Substanz weist auch hier Ganglienzellen und Nervenfasern auf. Diejenigen der vorderen Horner sind motorisch: 
ihre Achsenzylinder werden zu den vorderen Wurzeln und verlassen als motorische Nerven das Riickenmark. 
Die Ganglienzellen der Hinterhorner stehen in Beziehungen zu den sensiblen hinteren Wurzeln. Die Clarke­
sche Sa ule ware noch zu erwahnen, eine Gruppe von Ganglienzellen, welche an der Basis der Hinterhorner liegt. 

Die weiBe Substanz besteht besonders aus langsverlaufenden markhaltigen Nervenfasern, welche zu be­
stimmten Strangsystemen angeordnet sind. Von diesen Strangbahnen sind besonders zu erwahnen im Vorder­
strang die Pyramidenvorderstrangbahn, im Seitenstrang die Pyramidenseitenstrangbahn, der Klein­
hirnseitenstrang, das Gowerssche Biindel, die Grenzschicht der grauen Substanz, die vordere gemischte 
Seitenstrangzone und das Grundbiindel. Die Hinterstrange zeigen im Hals- und oberen Brustmark, welches 
die Fasern enthalt, die von den unteren Riickenmarksteilen (aus den hinteren Wurzeln stammend) aufsteigen, 
auBen den Funiculus cuneatus oder Burdachschen Strang, medial den Funiculus gracilis oder Gollschen Strang. 
Auch im Riickenmark bildet Glia das Stiitzgewebe. Sie ist besonders dicht urn den Zentralkanal gelagert 
als Substantia gelatinosa centralis (im Gegensatz zur Rolandoschen Substantia gelatinosa, einer Glia­
ansammlung an den Hinterhornern). Der Zentralkanal des Riickenmarkes und die Ventrikel des Gehirnes werden 
Yom Ependym begrenzt. 
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In der Medulla oblongata Hnden sich Ganglienzellenherde besonders in den sog. Kernen, von denen 
ein Teil den meisten Hirnnerven zum Ursprung dient. 

Die Achsenzylinder bzw. Nervenfasern des Zentralnervensystem setzen sich zusammen aus feinsten Neuro­
librillen, welche mit ebensolchen in den Ganglienzellen in unmittelbarem Zusammenhang stehen. In den Ganglien­
zellen findet sich in der Mitte ein blaschenformiger Kern mit Kernkorperchen, der Zelleib weist sehr zahl­
reiche Kliimpchen, die nach Nissl als Nisslsche Korperchen oder Tigroidschollen benannt werden, 
auf. Zwischen diesen - gewissermaBen ihr Negativ darstellend - ziehen zahlreiche Neurofibrillen durch 
die Ganglienzelle. Die motorischen Pyramiden-Vorderhorn- und viele andere Ganglienzellen zeigen hierbei 
langsverlaufende, oft gewellte Neurofibrillen, welche, ohne N etze zu bilden, durch die Zellen hindurch von 
einem Fortsatz in den anderen ziehen. In 'anderen Zellen bilden die Neurofibrillen, wenigstens teilweise, Netze. 
Zahlreiche Ganglienzellen weisen lipoidhaltiges Abnutzungspigment auf. 

Die peripheren Nervenfasern zeigen zentral den Achsenzylinder, urn diesen herum, soweit es sich urn 
markhaltige Nervenfasern handelt, die Markscheide aus Myelin bestehend und au Ben herum die Zellen der 
Schwannschen Scheide, die auch ektodermalen Ursprungs sind. GroBere Nerven sind aus einer Reihe solcher 
Fasern zusammengesetzt. Um das Nervenbiindel herum liegt das bindegewebige Perineurium. Das Endo­
neurium.Bindegewebe bildet bindegewebige Septa, welche bis um die einzelnen Nervenfasern verlaufend ein­
dringen. Diese bindegewebigen Scheiden tragen die Gefal3e. 

Abb.45l. Vorderhornzelle aus dem menschlichen Riickenmark. Darstellung der 
Tigroidschollen. 

Abb.452. Ganglienzelle (Pyra­
midenzelle) mit Lipofuszin = 

Abnutzungspigment (mit 
Scharlach-Rot gefarbt). 

(Nach Spiel meyer.) 

Zu erwahnen sind noch kurz einzelne Hauptzentren, wie sie im Gehirn ihren Sitz haben. Das Geruch­
zentrum liegt an der unteren GroBhirnflache, das Sehzentrum im Hinterhirn, besonders im Cuneus und an 
der Fissura calcarina, das Gehorzentrum in der ersten Schlafenwindung, das Gefiihlszentrum in der Gegend 
der Zentralwindung. Die linke dritte Stirnwindung, sog. Brocasche Windung, stellt das motorische Zentrum 
fiir die Sprache dar. Das sensorielle Wortverstandnis liegt im hinteren Drittel der oberen Schlafen­
windung. Bei Ausfall eines Zentrums auf Grund von Veranderungen k6nnen bis zu einem gewissen Grade ofters 
andere Bezirke ersatzleistend eintreten. Das Kleinhirn beherrscht die Koordination der Bewegungen. 
Besonders wichtig ist die Medulla oblongata als Zentrum von Atmung und Herztatigkeit. 1m Zwischen­
hirn und im verlangerten Mark liegen ferner sog. vegetative Zentren, welche vermittels des vege­
tati yen N ervensystems ein iibergeordnetes Regulationszentrum fiir Stoffwechselvorgange der verschiedensten 
und verwickeltsten Art, fiir Isothermie, Isotonie, Isoionie usw. darzustellen scheinen, also auch fiir die Warme­
regulation des Korpers. Endlich sei erwahnt, daB in neuerer Zeit das sog. extrapyramidale motorische 
System stark in seiner Bedeutung hervortritt, da es der Myostatik dient. Es geh6ren zu ihm (nach Spatz) 
das Corpus striatum (in dem vornehmlich der Globus pallidus als Palaeostriatum yom Nucleus caudatus 
-I- Putamen als Neostriatum getrennt werden, hier kommt wohl das letztere besonders in Betracht), das 
Pallidum, Corpus subthalamicum Luysi, die Substantia nigra, der Nucleus ruber und der Nucleus 
dentatus des Kleinhirns. Diese Gebiete sind durch besonderen Eisengehalt gekennzeichnet, der, verschieden 
gedeutet, zum Teil als "Funktionseisen" aufgefaBt wird. 

Die sog. Neurontheorie von Waldeyer (1891), welche besagt, .. daB die Ganglienzellen mit ihren Dendriten 
und Achsenzylindern je ein Neuron darstellen, welches also dem Aquivalent einer Zelleinheit entspra.che, und 
daB die einzelnen Neurone nur durch Kontakt zusammenhangen, ist dahin abzuandern, daB innerhalb und 
zwischen den einzelnen Zellgebieten doch Zusammenhange bestehen und der leitende Bestandteil, die Neuro­
fibrillen, groBere Selbstandigkeit beanspruchen und oftmals glatt durch die Ganglienzellen hindurchziehen. Die 
Neurontheorie kann aber physiologisch eine gewisse Bedeutung behalten, indem die Ganglienzellen eine Art 
Zentrum fiir Reflexe, fiir Ernahrung usw. der Nervenfasern darstellen. 

Herxheimer, GrundriB. 20. Auf!. 36 
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A. Zentralnervensystem. 
a) MiBbildnngen. 

"Ober die hochgradigsten Formen von MiBbildung des Nervensystems, wie sie bei schweren MiBbildungen 
des Schadels und der Wirbelsaule (Kranioschisis und Rhachischisis) vorkommen, uber Anenzephalie und 
Akranie (Hemizephalie und Hemikranie), Amyelie usw. wurde bereits das Wichtigste im Allgemeinen Teil mit­
geteilt. Soweit es sich urn bruchartige Vorstulpungen von Schadelinhalt oder Inhalt des Wirbel­
kanals handelt (Hydromeningozele oder Enzephalozele, bzw. Myelozele), kann die Ursache der Vor­
stulpung in Flussigkeitsansammlung innerhalb der vortretenden Teile oder auch darin zu suchen sein, daB diese 
durch Verwachsungen mit dem Amnion passiv hervorgezerrt werden. Meistens besteht in solchen Fallen auch 
eine Lucke in der Dura, so daB der vorliegende Sack nur von der auBeren Haut bedeckt ist, oder es fehlt im 
Bereiche der Vorw6lbung auch diese, so daB der Sack frei zutage tritt (Adermie). 

Die genannten Vorlagerungen kommen an verschiedenen Stellen vor: am Hinterkopf, der Nasenwurzel, 
den Seitenteilen des Schadels, an der Schadelbasis, von welch letzterer aus eine Vorstulpung in die Nasenrachen­
hiihle oder die Orbitalhiihle oder die Fossa spheno-palatina stattfinden kann. An der Wirbelsaule finden sich 
entsprechende Veranderungen, besonders am Sakralteil und am Halsteil (vgl. Spina bifida S.212). 

Von den einzelnen Formen sei hier noch folgendes angefuhrt: 
1. Hydromeningozele: Der Sack, welcher durch das Loch im Knochen hindurchtritt, besteht aus den 

weichen Hauten, welche durch Flussigkeitsansammlung im Subarachnoidealraum ausgedehnt sind; Him­
und Riickenmarksgewebe beteiligen sich nicht an der Bildung des Bruches. Am Riickenmark kann auch die 
Dura geschlossen sein und den Sack uberziehen. 

2. Fallen Hirn- oder Ruckenmarksteile mit den weichen Hauten vor, so daB sie sich an der Bildung 
des Bruchsackes selbst beteiligen, so spricht man von Enzepbalozele bzw. Myelozele. Meist besteht ein Hydrops 
im Hohlraum der Ventrikel bzw. des Zentralkanals, Hydrozepbalozele bzw. Hydromyelozele. Oft ist das vor­
fallende Him- oder Ruckenmarksgewebe hochgradig unterentwickelt und bildet dann bloB eine dUnne, der Innen­
flache des Sackes aufliegende, Platte, welche BlutgefaBe und einzelne nerv6se Bestandteile enthalt (Area vas­
culosa). 

3. Myelomeningozele: Am Ruckenmark kommt noch ein weiterer Grad von MiBbildung in folgender Weise 
zustande: In den oben genannten Fallen von teilweiser Rhachischisis (S. 212), bei welchen an Stelle des Rucken­
marks bloB eine Area medullovasculosa der dorsalen Flache den ebenfalls offenen, flach vorliegenden Him­
hauten aufliegt, kann es zu einer Flussigkeitsansammlung zwischen Dura und Arachnoidea oder dieser 
und der Pia kommen; dadurch werden die weichen Haute mit dem von ihnen getragenen Ruckenmarks­
rudiment nach auBen vorgestulpt, so daB dann der von den weichen Hauten gebildete Sack letzteres an seiner 
AuBenflache tragt; da bei dieser Form der teilweisen Rhachischisis der Zentralkanal der oben und unten 
besser ausgebildeten Ruckenmarksteile sich gegen die Dorsalflache der Area medullovasculosa offnet (eben durch 
den fehlenden SchluB der Medullarplatte ist ja dies offene Gebiet an jener Stelle entstanden), so gelangt man 
von der AuBenflache des Backes unmittelbar in den geschlossenen Zentralkanal der besser ausgebildeten Teile. 

Infolge vorzeitiger knocherner Verwachsung der Schadelknochen, oder fehlerhafter Anlage, 
aber auch fotaler Erkrankungen kann besondere Kleinheit des Schadels und Gehirns - Mikrenzepbalie 
bzw. Mikrozepbalie - zustande kommen. Die Mikrozephalen sind meist Idioten. Oder es kommt zu Nicht­
ausbildung oder teilweiser Hypoplasie aller Windungen einer Hemisphare - Mikrogyrie - oder einzelner 
Lappen oder Windungen oder des Kleinhirns, Balkens usw. Ausfalle an Himgewebe, ofters trichterf6rmig 
und in die Tiefe gegebenenfalls selbst bis zu den Ventrikeln reichend, werden als Porenzepbalie bezeichnet (doch 
kann solche auch im spateren Leben nach Blutungen, Erweichungen u. dgl. zustande kommen). Mit solchen 
Bildungsfehlern des Gehirns sind 6fters Idiotie oder Kretinismus, auch zuweilen Psychosen, verbunden. 
Hypoplasie des Riickenmarks heiBt Mikromyelie (ofters zusammen mit Mikrozephalie). Auch einzelne Teile, 
z. B. Wurzeln, Systeme oder Leitungsbahnen, konnen fehlen oder unterentwickelt sein. Sehr selten ist echte 
Hyperplasie - Makrozepbalie. 

UnregelmaBigkeiten, Verlagerungen, Verdoppelungen u. dgl. am Ruckenmark sind meist Kunsterzeugnisse 
durch mechanische Verletzungen bei der Herausnahme des Organs. 

"Ober Hydrozephalus und Hydromyelus s. u. 

b) Regressive Vorgange. 
Eine einfacbe Atropbie - ohne degenerative Vorgange im eigentlichen Sinne - besteht darin, daB ein 

'l'eil der Nervenfasern ganz allmahlich teils sich verschmaIert, teils atrophisch zugrunde geht, 
ohne daB es zu Anhaufung £ettiger und anderer Zerfallsstoffe (s. u.) kommt. Gliaersatzwucherung kann eintreten 
oder fehlen. 

Betrifft die Atrophie das ganze Gehirn, so wird es im ganzen kleiner, fiillt die Schadelhiihle unvollkommen 
aus, nimmt an Gewicht abo Besonders die Atrophie der Rinde auBert sich in Schmalerwerden der Win­
dungen, damit werden die Furchen weiter. Der durch die Massenabnahme des Gehirns freiwerdende Raum 
wird durch reichliche serose Flussigkeit angefiillt: sog. Hydrocepbalus externus e vacuo bzw. Piaodem. In der 
Folge werden auch die Ventrikel weiter und mit Flussigkeit gefiillt - Hydrocepbalus internus e vacuo. 

Hierher gehort die senile Atrophie. Meist ist die Hirnrinde, und zwar des Stirnlappens, 
besonders betroffen. Die Oberflache zeigt die genannten Formveranderungen; es besteht Piaodem 
verschieden hohen Grades und Hydrocephalus internus, oft mit Ependymwucherung - Epen­
dymitis granularis (s. u.). 
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Mikroskopisch findet sich Atrophie von Ganglienzellen mit reichlichem Abnutzungsfarbstoff, Ver­
fettung, Schrumpfung, Chromolyse, Verkalkung u. dgI., sowie Atrophie der Nervenfasern. Andererseits ist die 
Glia, besonders die faserige, vermehrt. Eine oft ungleichmiWige Verteilung atrophischer Stellen hangt damit 
zusammen, daB neben dem Vorgang reiner Altersriickbildung auch die Folgezustande atherosklerotischer 
Veranderungen der GefaBe (die auch zu kleinen Erweichungen mit Narbenbildung [so u.] fiihren) sehr haufig 
mitspielen. 

Die Erkrankung wird auch Altersparalyse genannt. 
Erwahnt sei dcr bei Neugeborenen mit starker Gelbsucht - au Berst selten - auftretende K ernikterus, 

d. h. eine ikterische Verfarbung der Ganglienzellen des Gehirns (und Riickenmarks), wohl erst nach einem Ab­
sterben derselben auf Grund der Schadigung durch den Gallenfarbstoff entstanden. 

Von groBer Wichtigkeit sind die degenerativen und nekrobiotischen V orglinge, welche sich an 
Nervenbestandteilen abspielen. Hier lassen sich gewisse allgemeine Linien ziehen. 

Bei Sehiidigung del Ganglienzellen stehen die Tigroid (Nissl-) Schollen im Vordergrund, und zwar deren 
Zerfall und Auflosung - Chromolyse (Tigrolyse). Diese kann um den Kern, oder auBen in der Zelle, oder 
in den Fortsatzen beginnen, oder sofort die ganze Zelle betreffen. Die Nisslsubstanz kann staubfOrmig zerfallen. 
Teile der Zelle konnen entfarbt, andere besonders tief gefarbt werden, in den Randgebieten der Ganglienzellen 
treten oft Vakuolen hervor. Zum Schlusse 
bleiben oft nur Zellschatten iibrig. In ande­
ren Fallen tritt Zusammenbacke n und 
besonders dunkle Farbbarkeit der ver­
anderten Nissl- Schollen zutage. Die zwi­
schen den Tigroidschollen gelegenen 
N eurofi brillen konnen auch aufgelost 
werden - Fibrillolyse - wobei sie kor­
nig zerfallen, oder sie werden dick, be­
sonders dunkel darstellbar. Der K ern der 
Ganglienzellen kann von seiner Lage in der 
Zellmitte an deren Rand riicken oder viel­
fache Vera.nderungen zeigen, so VergroBe­
rung oder Schrumpfung und Auflosung 
(Karyolyse) oder Karyorrhexis. Auch das 
K ernkorperchen kann verandert sein, 
und oft ist dies der Anfang der ganzen 
Vorgange in den Zellen. Auch der Zelleib 
zeigt Veranderungen und Einlagerungen. 

Abb.453. Vollstandig atrophische Pyramidenzelle. 
Verklumpte Neurofibrillen nUr noch in den Fortsiitzen vorhanden, im Zelleib sind 
sie ganzlich zu schwarzen MasseD zerfallen . Die ganz helleD Stellen bedeuten Vakuolen. 

Der Kern ist dunkel gefiirbt. (Silberimpragnation nach Bielschowsky.) 

Die einzelnen Gruppen der besonderen regressiven Veranderungen der Ganglienzellen wollen wir mit Spiel­
meyer benennen und ordnen. Schwellungsvorgange fiihren zur akuten Schwellung, einer be­
stimmten akuten Veranderung, die Nissl akute Zellerkrankung benannte. Die Zellen mit den Fortsatzen 
sind geschwollen, die Tigroidschollen sind aufgelost, die Fibrillen aber gut erhalten; es besteht abweichende 
Farbbarkeit anderer ZellteiIe. Die umliegenden Gliazellen gehen regressive, aber auch progressive Veranderungen 
ein. Diese Zellveranderung kann sehr viele Ganglienzellen befallen, sie ist aber selten und tritt hauptsachlich bei 
Allgemeininfektionen bzw. Vergiftungen auf. Die Veranderung ist ausgleichbar, in schweren Graden fiihrt sie 
aber zum Untergang der Zellen. Sehr viel haufiger sind dagegen die meist allmahlicher sich ausbildenden (daher 
Nissls "chronische Zellerkrankung"), aber doch auch akuter Entstehung fahigen Zellschrumpfungen. 
Die zenen im ganzen und ihre Fortsatze schrumpfen, die Nissl-Schollen werden klein, dunkel und verklumpen 
sich. Die Zelle und der - sehr dunkle - Kern werden langgestreckt; auch die Fibrillen sind oft verklumpt. 
Ausgang ist die sog. Sklerose der Zellen. Die Zellen sind jetzt hochgradigst geschrumpft, Kern und Nissl-Schollen 
bilden (bei Nissl-Farbung) eine Masse, die Fortsatze sind oft abgebrochen, zum Teil diinn und geschlangelt. Die 
Zellen konnen hochgradig verandert, leistungsuntiichtig, lange liegen bleiben. Zu den Verfliissigungsvor­
gangen gehort die schwere Zellveranderung Nissls. Hier wird der Kern meist klein, dunkel, hyperchro­
matisch, dann zerfallt er, die Zelle schwillt, wird dann aufgelost unter BiIdung von Kornern oder "Ringelchen", 
die Zellwande werden eingeschmolzen, die ganze Zelle wird ebenso wie ihre Fortsatze verfliissigt. Die benachbarten 
Gliazellen nehmen "amoboide" Form an, werden zu Neuronophagen (s. u.) und gehen auch unter. Diese Ver­
anderung findet sich vor allem bei diffusen Veranderungen der Hirnrinde, so schnell verlaufenden Paralysen (s. u.). 
In dasselbe Gebiet gehort der Zerfall der Ganglienzellen in Korner. Zu den Gerinnungsvorgangen 
gehort die in ischamisch-nekrotischen Gebieten auftretende "ischamische Zellveranderung". Die Kerne 
werden dunkel , in ihrer Form verandert, die Zellen hell, langgezogen, dreieckig, scharfkantig. Die Fortsatze 
gehen zum groBen Teil verloren, in der Umgebung der zenen gehen sog. "Inkrustationen", wohl auch Gerinnungs­
vorgange, vor allem wahrscheinlich der sog. Golginetze, vor sich, die in Gestalt dunkler, verschieden geformter, 
Massen die Ganglienzellen umgeben. Die zenen konnen auch verfliissigt oder mit Kalk verkrustet werden. Nur 
erwahnt werden soIl die sog. homogenisierende Erkrankung, vor allem der Purkinjeschen Zellen des 
Kleinhirns. Die bei verschiedensten Veranderungen der Ganglienzellen auftretende Dunkelfarbbarkeit (mit 
basischen Farbstoffen) von Zerfallsstoffen der Zelle hat Nissl Impragnation genannt. Hierher gehOrt be­
sonders die Umwandlung der Fibrillen, so daB sie besonders stark impragnierbar werden, bei der "Alzheimer­
schen Fibrillenerkrankung" bei hochgradiger Altersverblodung und der sog. Alzheimerschen Krankheit. 
Von Ablagerungen in Ganglienzellen ist die von vermehrtem Lipofuszin (Pigmentatrophie), die Verfettung, 
die Ablagerung lipoidartiger Stoffe mit oft auBerordentlicher Zellauftreibung bei der familiaren amauro­
tisc hen Idiotie (mit Unterschieden zwischen der infantilen und juveniIenForm), die der sog. Corpora a mylacea 

36* 
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und diejenige von Kalk zu erwahnen. Endlich sei angefiihrt, daB sich kleine kolloide Konkremente, die 
spater oft Eisen enthalten und dann sekundar verkalken konnen, sehr haufig frei oder, zumeist, an kleinen GefaBen 
im Pallidum und Nucleus dentatus des Kleinhirns, weit vermehrt und verbreiteter aber besonders bei Erkran­
kungen mit innersekretorischen Storungen (Ostertag) finden; es scheint sich urn Abscheidungen an Stellen 
besonderen Stoffwechsels zu handeln. 

In den Nervenfasern zeigen die Markscheiden bei regressiven Vorgangen Verdickungen, Verdiinnungen. 
Verklumpungen, Anschwellungen und Auftreibungen (wobei aber Vorsicht vor Verwechslung mit Kunstbildern 
bei Hartung und Farbung notig ist). Sie zerfallen dann zu unregelmaBigen, rundlichen oder ovalen Mar k ballen. 
welche noch Bruchstiicke von Achsenzylindern einschlieBen oder von ihnen abfallen konnen. Dabei gehen die 

I 

Abb. 454. Akute Schwellung (akute Zell­
erkrankung). Kleinere Vorderhornzelle 
aus dem Brustmark, geschwollen und 
gleichmaBig gefarbt. Einzelne hellere 
streifenformige Zonen. Die Fortsatze ge­
schwollen; einer der Dentriten incharak­
teristischer Weise plump geschlangelt. 
KerngroB, hell undrund. Farbungreich­
!icher chromatischer Korner. Kernkor­
perchen maulbeerartig und fein durch-

lOchert. Mitose einer Trabantzelle. 
(Nach Spie \meyer , Histopatho\ogie 1.) 

Abb. 455. Zellschrumpfung (chro­
nischeZellerkrankung). Beginnen­
de Veranderung mit Verschmitle­
rung der ganzen Zelle; die Basis 
ist konkaveingezogen. Urn den 

dunklen, etwas verkleinerten 
Kern sind die Kappen mit den 
peripher gelegenen Tigroidkorper­
chen verbacken. Erhaltensein ein­
zeiner ungefarbter Bahnen, zumal 
in der oberen Hitlfte der Zelle. 
(Nach Spiel meyer, Histopatho\ogie L ) 

Abb. 456. Schwere Zellerkrankung 
beim Menschen (galoppierende 
Paralyse). Schwellung und Ab­
rundung der Zelle. Entfitrben und 
Auftreten von Nisslschen "Rin­
gelchen" . MitBige Verkleinerung 
des Kernes mit sehr starker 
Totalhyperchromatose. Amobo­
ide Umwandlung einer Trabant-

zelle mit Verkleinerung des 
Kernes. 

(Nach Spi e \meye r , Histopatho\ogie 1.) 

Myelinsubstanzen der zerfallenden Markscheide in Fett iiber (Marchifarbung zeigt die Unterschiede, indem 
sich hier das Fett allein farbt). So zerfallen die Markscheiden endlich zu einem kornigen, fettigen Brei. 
Dieser wird langsam aufgesaugt, zum Teil durch die Lymphe, zum groBen Teil aber durch phagozytare Zellen, 
wovon gleich die Rede sein wird. Die Achsenzylinder gehen ebenfalls regressive Veranderungen ein. Sie zeigen 
zunachst haufig Auftreibungen und spindelige und kolbige Anschwellungen, Quellungen, Auffaserung 
und dann Teilung in unregelmaBige Teilstiicke und Zerfall zu kleinen Bruchstiicken, die sich spiralig auf­
rollen konnen, endlich vollige Auflosung in kleine Korner. Haufig gehen Markscheide und Achsen­
zylinder zusammen zugrunde, in anderen Fallen, so besonders bei der multiplen Sklerose (s. dort), aber 
nicht nur bei ihr, bleiben die Achsenzylinder unter Zugrundegehen ihrer Markscheiden erhalten 
("Entmarkung"). 

1m Zentralnervensystem ist weiterhin von groBter Bedeutung die Neuroglia, welche einmal, dem Binde­
gewebe anderer Organe entsprechend, ein Fiill- und Stiitzgewebe darstellt, dariiber hinaus aber auch selbstitn­
digere Bedeutung hat, ahnlich wie gewisse mesenchymale Bestandteile andererorts, so vor aHem auch der "Ge­
websreinigung" dient. An der Glia sind einmal regressive, sodann progressive Vorgange wichtig. Zu ersteren 
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gehoren Schrumpfungen von Gliazellen, die sich auch im Alter finden, sodann Entartungen, die zu Kernunter­
gang mit Hyperchromatose und Kernzerfall fUhren, so daB die Gliazellen auch ganz zugrunde gehen. Zu er­
wahnen sind auch die (s. auch oben) amo boiden Gliazellen, die besonders durch Auftreten mit Methylenblau, 
Fuchsin od. dgl. farbbarer Kornchen verschiedenartiger Form gekennzeichnet sind. Bei Ablagerungen und 

• 
Abb.457. Ischamische Zell­
erkrankung. Vollig entfarbte, 
homogen erscheinende, sehr 
stark verschmalerte Ganglien­
zelle mit dreieckigem, dunkel 
ge£ii.rbtem Kern und gro13em 

Kernkorperchen. 
(Nach Spielmeyer, 
Histopathologie 1.) 

Impragnationen von Ganglienzellen (s. 0.) konnen auch die umgebenden Gliazellen 
solche Stoffe aufnehmen. 

Uberaus wichtig sind nun die progressiven Vorgange an den Gliazellen 
mit ihrer VergroBerung und Vermehrung zusammenhangend. Hier sind zunachst 
die gliosen Begleitzellen der Ganglienzellen wichtig. Bei Entartung der 
letzteren gelangen sie an und in sie und beteiligen sich an Aufnahme und Hin-

Abb. 458. Verschiedene Purkinjezellen mit "homoge­
nisierender Zellerkrankung". Von Gliaklammern um­
ge bene Zelle mit blassem Korper und charakteristischer 
Kernveranderung. Die gliosen Trabantzellen in leb­
hafter Wucherung; keine Neuronophagie, sondern 
blo13e Umklammerung unter Respektierung des Kor-

pers der erkrankten Zelle selbst. 
(N ach S pie I m eye r, Histopathologie 1.) 

Abb.459. Weit vorge­
schrittenes Stadium der 
sog. Pigmententartung 
bei Fettfarbung (Schar­
lachrot). Der obere Teil 
der Pyramidenzelle er­
scheint noch verschont. 

(Nach Spiel meyer, 
Histopathologie I.) 

Abb.460. Verkalkte Ganglienzellen der Hirnrinde bei jugend­
licher Paralyse. Hamatoxylin - Eosinpraparat. Die hellen 
Kerne scheinen wie ausgemei13elt. Der Kalk ist in einzel­
nen Plattchen, besonders in den Fortsatzen, gliedformig 

Abb. 461. Sehr zahlreiche Kornchenkugeln 
des Gehirns. 

Das Fett ist mit Fettponceau rot, die Kerne sind mit 
Hamatoxylin blau gefarbt. 

angeordnet. 
(Aus W. S pi elm eyer, Histopathologie des Nervensystems 1.) 

wegschaffung ihrer Zerfallsstoffe. Man benennt dies N euronophagie. Die Gliazellen setzen sich dabei an die Stelle 
der untergegangenen Nervenzellen. Bleiben sie nur auBen dicht an Ganglienzellen oder an Ausbuchtungen dieser 
liegen, so spricht man besser von Umklammerung oder von Pseudoneuronophagie (hierher gehort auch 
ganz normales Vorkommen zahlreicher Glia-Begleitzellen dicht urn unveranderte Ganglienzellen, vor allem in 
tieferen Rindenschichten). Zur echten Neuronophagie gehort also erst eine Veranderung der Ganglienzellen als 
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Voraussetzung. Es handelt sich urn "Leichenfelder" (Durck) von Ganglienzellen. Ais Abart solcher Vorgange 
kann man die Entstehung des sog. "Gliastrauchwerks" auffassen, denn hier handelt es sich, zumeist wenig­
stens, urn gewucherte synzytiale Glia ganz besonders in der auJ3eren Kleinhirnrinde an Stelle schwer veranderter, 
gar abgeschmolzener Dendriten der Pur kinj eschen Zellen oder letzterer selbst (besonders durch "homogeni­
sierende Zellerkrankung", S. 0.). Die Gliasynzytien zeigen dabei oft zahlreiche Mitosen und konnen grobver­
astelte knorrige Figuren bilden. Spiel meyer, der diese Veranderung zuerst beschrieb, hob ihre Bedeutung 
als Hinweis auf nervengewebszellschadigende Wirkung der beeinflussenden Schadlichkeit hervor. Bei dieser 
und mancher anderen Veranderung der Gliazellen scheinen die sog. Hortega-Zellen hauptbeteiligt. 

Die Gliazellen, und zwar zum kleineren Tell festsitzende, zumeist gewucherte, die sich aus dem 
Verbande lOsen, vornehmlich die Hortegazellen, iibernehmen nun unter verschiedenen Bedin­

gungen eine sehr wichtige Aufgabe, 

Abb. 462. Gliafasernarbe an Stelle einer alten Einschmelzung. 
Weigertsches Gliapraparat. Vorwiegend radiare Anordnung der 
sich vielfach uberkreuzenden Fasern gegen ein GefaJ3. 1m rechten 

oberen Teil des Bildes einige Monstregliazellen. 
(Nach Spielmeyer, Histopathologie 1.) 

namlich die, phagozytar allerhand 
Abbaustoffe in sich aufzunehmen. 

Dies betrifft N ervenzellen wie N erven­
fasern, besonders deren Markscheiden, deren 
Lipoide beim Zerfall in Fett umgewandelt 
werden, welches die Gliazellen als "Ab­
raumzellen" aufnehmen. So werden diese 
zu Kiirncbenzellen oder Kiirncbenkugeln (da 
sich die Zellen frei gelegen abrunden). Nur 
in geringem MaJ3e beteiligen sich hieran 
auch Zellen mesodermaler Abstammung. 
Die Kornchenzellen bleiben oft lange und 
in groJ3er Zahl im Gewebe liegen und 
vor allem in Lymphraumen urn GefaJ3e, 
von wo aus sie weitergetragen werden. 

Bei ihrer Vermehrung nehmen die 
Gliazellen oft stabchenformige Gestalt 
an. Die wuchernden Gliazellen gehen in 
sog. Gliarasen uber. Weiterhin bildennun 
die Gliazellen neue faserige Glia, sowohl 
einzelne Gliazellen wie Synzytien solcher. 
Und so tritt an die Stelle unterge­
gangener nervoserBestand teile die 
Glia, zunachst im allgemeinen mehr zellige 
(protoplasmatische), dann immer mehr 
faserige. Auch kann von den GefaJ3en 
oder der Pia aus Bindegewe be wuchern. 
Kleine Lucken konnen so, besonders mit 
Glia, ganz gedeckt werden, groJ3ere werden 
meist nur eingekapselt, wahrend in der 
Mitte eine Hohle (Zyste) bestehen bleibt. 
Solange noch fettige Zerfallsstoffe in gro­
Berer Menge vorhanden sind, auJ3ert sich 
dies fUr das bloJ3e Auge durch einen gelben 
Farbton; mit der Gliawucherung tritt ein 
grauer Ton an die Stelle, das Gewebe wird 
derber, verliert aber an Umfang. 

Der Ausgang wird als graue Degeneration oder Sklerose oder auch Gliose bezeichnet. 
Es ist also ein Reparationsvorgang, vor allem von seiten der Glia; fUr die nervose Substanz bedeutet er 

Atrophie, denn eine Regeneration von Nervenzellen und Nervenfasern hat im Zentralnervensystem fast nicht 
statt. Allerdings konnen sich bei bestimmten Degenerationsformen Achsenzylinder trotz Zerfalls 
ihrer Markscheiden lange oder dauernd fast unversehrt erhalten und so in der gewucherten Glia markscheiden­
frei gefunden werden (s. 0.). 

Man kann, wenn die Glia in ihren Hauptzugen so angeordnet ist, wie es an dieser Stelle die zugrunde­
gegangenen Nervenfasern waren, von einer "isomorphen" Sklerose oder Gliose sprechen, wenn dies nicht der 
Fall ist, von einer "anisomorphen". Dabei zeigt die neue Gliaanordnung in ihrer Architektur gewisse statische 
Anpassungserscheinungen in Hauptrichtung und senkrechten Faserzugen. Ferner finden sich Gliaverdichtungen 
vor allem um GefaJ3e und subpial. Bleiben feine oder etwas groJ3ere Lucken zwischen Gliafasern, nicht nur voruber­
gehend, sondern dauernd bestehen, so daJ3 eine Art schwammiges Gewebe zustande kommt, so kann man dies 
mit Spiel meyer als Status spongiosus bezeichnen; dies kommt besonders in gewissen zentralen Gebieten 
vor. Auch sonst zeigt die Gliawucherung in Einzelheiten besondere Formen wie kleine Rosetten- oder Knot­
chenbildungen, und ihre reaktive Wucherung weist groJ3e Mengenunterschiede auf, wobei Spiel meyer all­
gemein die groJ3e Bedeutung ortlicher Bedingungen betont. 

Nekrobiose von Nervenzellen und -Fasern mit den beschriebenen Folgevorgangen 
kommt unter Einwirkung verschiedenster Schadlichkeiten zustande, ja man kann sagen, daB sie 
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iiberall da eintritt, wo Nervengewebe unter Erhaltenbleiben des gliosen Stiitzgewebes 
zum Absterben kommt. Es kommen mechanische Einfliisse, lange andauernde odematose 
Quellung des Nervenparenchyms (s. u.), Herabsetzung der Blutzufuhr, vielleicht auch ther­
mische Einwir kungen, vor aHem aber giftige Ein£liisse in Frage. So werden z. B. Degenerationen 
von Nervenfasern in der Hirnrinde nach Vergiftung mit Kohlenoxyd, nach Sonnenstich usw. 
nachgewiesen; auch im Riickenmark und in den peripheren Nerven werden unter verschiedenen 
Umstanden ahnliche Veranderungen gefunden (s. u.). Eine groBe Rolle spielen ferner gewisse von 
Bakterien, vielleicht auch von Schimmelpilzen und anderen kleinen Lebewesen, gebildete Gifte, 
ferner auch Autointoxikationen. So kommen bei einer Reihe von Infektionskrankheiten 
auBer funktionellen Storungen (Reizerscheinungen, Lahmungen usw.) degenerative (auch entziind­
liche s. u.) Vorgange zur Beobachtung. Dabei ist nun noch zu betonen, daB manche Bezirke 
des Zentralnervensystems besonders empfindlich sind, oder besonders leicht 
reagieren (wie z. B. die Purkinjeschen Zellen des Kleinhirns) und daB fiir bestimmte 
Schadlichkeiten unterschiedlich bestimmte Teile des Zentralnervensystems, be­
sonders des Gehirns, so z. B. das striare System des Corpus striatum, besonders empfang­
lich sind. 

Die einzelnen vor allem infekti6sen und giftigen Einwirkungen haben mancherlei Besonderes in Ausbrei­
tung, Sitz und Form der Schadigung der Nervenbestandteile einerseits, der Reaktion besonders der Glia anderer­
seits, sowie auch der Beteiligung von GefaBveranderungen, doch sind die Veranderungen an sich meist nicht fiir 
einzelne Grunderkrankungen kennzeichnend, sondern einer Reihe solcher gemeinsam. Wir bewegen uns hier 
vielfach an der Grenze einfacher degenerativer Veranderungen mit reparativen ReaktioneJ,l und solcher Vorgange, 
die wir als entziindlich bezeichnen diirfen, 6fters geht auch beides an verschiedenen Orten, nicht in unmittelbarer 
Abhangigkeit voneinander, vor sich, und so ist eine Abgrenzung kaum irgendwo schwerer und umstrittener als 
hier. Einige Sonderfalle wollen wir noch unten unter den Entziindungen anfiihren. 

Auch bei manchen Geisteskrankheiten finden sich feinste, meist nur mit bestimmten Verfahren nachweis­
bare Veranderungen degenerativer Natur im Zentralnervensystem. So wurden die besonderen Ganglienzell­
verandcrungen bei der familiaren amaurotischen Idiotie schon erwahnt. Hier sind die Zellen mit Lipoiden 
nahestehenden K6rnern durchsetzt und zeigen oft sehr auffallende, auch ballonartige Auftreibungen der Zellen 
selbst und ihrer Fortsatze. In den gli6sen Begleitzellen werden die Stoffe zu Lipoiden umgebaut. Die Verande­
rungen sind bei der Form der Kinder meist schwerer (und zum Zelluntergang fiihrend) als bei der der Jugendlichen. 
Bei der Dementia praecox handelt es sich wohl um einen langsamen, aber fortschreitend verlaufenden Abbau­
vorgang der Rinde, besonders in bestimmten Gebieten, ohne Zeichen der Entziindung. Man findet Schrumpfung, 
Verfettung, die sog. akute und die schwere Zellerkrankung Nissls, Vakuolen, Impragnationen, Absterben von 
Ganglienzellen, also wenig kennzeichnende regressive Ganglienzellveranderungen, wie sie oben besprochen wurden. 
Die Glia zeigt auch regressive und vor allem Wucherungserscheinungen, auch Vermehrung der Fasern. Auch 
andere Gehirngebiete zeigen Veranderungen, so, wohl sekundare, der Thalamus opticus. 

Bei Epilepsie finden sich vor allem Degenerationen der Purkinjeschen Zellen des Kleinhirns mit strauch­
artiger Wucherung der Glia bis zu Glianarben sowie im Ammonshorn Untergang von Zellen mit folgender 
Sklerose. Die Ursache wird jetzt vielfach in Ischamie auf Grund von spastischen GefaBst6rungen gesehen, die 
sich gerade an den genannten Stellen infolge besonders ungiinstiger GefaBversorgung auBern mag. 

Bei der Chorea handelt es sich um morphologisch und wohl auch entstehungsmaBig verschiedene Krank­
heitsbilder, fiir deren Gemeinsamkeiten der Sitz der Hauptveranderungen das Wesentliche zu sein scheint. Es 
handelt sich um mehr oder weniger schwere Veranderungen der Ganglienzellen und unter Umstanden Glia­
reaktionen, Veranderungen, die die Rinde sowohl wie den extrapyramidalen Apparat, unter Umstanden auch die 
Pyramidenbahn und das Riickenmark, befallen k6nnen, die aber einen bevorzugten Sitz in den kleinen neostriaren 
Bestandteilen besitzen (L e vy). Man muB verschiedene Formen der Chorea unterscheiden. Bei der Hun tin g ton -
schen vererbbaren progressiven Chorea sind die Veranderungen schwerer und verbreiteter als bei der nicht erb­
lichen. Auch bei der infekti6sen Chorea der Kinder - bei der mehr entziindliche Lymphozyten- usw. Infiltrate 
dazu kommen k6nnen - sind die Zellen des Neostriatum am schwersten erkrankt (herdf6rmig neigen sie vor allem 
zu Verfliissigungsvorgangen), aber auch andere Gebiete und besonders die Rinde sind beteiligt. 

Bei der mit zirrhotischen Leberzustanden einhergehenden Wilsons chen Krankheit (sog. fortschreitende 
Linsenkernerkrankung) und der ihr wohl ganz nahe zu stellenden Westphal·Strumpellschen Pseudosklerose 
handelt es sich um Nervengewebsveranderungen mit Gliawucherung oder die oben erwahnte schwammige Auf­
lockerung ("Status spongiosus") ohne geniigende Gliadeckung, besonders im Globus pallidus und im Neo­
striatum, aber auch mit Veranderungen in anderen Gehirnteilen, besonders Ganglienzellausfall in der Hirn­
rinde. Es finden sich nach Alzheimer benannte Gliazellformen; die Zellen werden sehr groB, weisen groBe, 
oft riesige Kerne mit eigenartigen Auswiichsen auf, gchen aber ohne Faserbildung zumeist wieder zugrundc. 

Bei der Paralysis agitans (Parkinsonsche Krankheit) liegt eine Alterszellerkrankung vor mit Abbau nerv6sen 
Gewebes und ebenfalls geringer Gliawucherung, so daB ein Status spongiosus zustande kommt, auch hier gewisse 
subkortikale Kerngebiete, vor allem den Glo bus pallid us oder die Su bstantia nigra, hauptsachlich befallend. 

Bei Alkoholvergiftung (Delirium tremens) bestehen auch degenerative Veranderungen der Ganglien­
zellen - besonders des Stirn-, SchlMen- und Kleinhirns (Purkinjesche Zellen) -, dazu kommen oft Blutungen. 
Bei chronischem Alkoholismus treten an die Stelle der diffusen Ganglienzellen- und Fasernentartungen Glia­
wucherungen. Bei Bleivergiftung zeigen die kleinen GefaBe, besonders der tiefsten Rindenschichten, Endothel­
wucherungen und Sprossungen; Entartungen der nerv6scn Bestandtcile schlieBen sich an; oder solche - auch an 
peripheren Nerven - setzen unmittelbar als Vergiftungserscheinung ein. Bei Kohlenoxydvergiftung Hnden 
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sich in verschiedenen Hirngegenden, GroBhirnrinde, Kleinhirn, Globus pallidus, Substantia nigra usw. Degene­
rationen bis zu Erweichungen, oft zusammen mit kleinen Blutungen, und zum Teil wenigstens abhangig von 
Ernahrungsst6rungen durch Stase und Thrombenbildung in geschadigten GefaJ3en. 

Abb. 463. W a 11 e r sche Degeneration aus dem 
Riickenmark eines Kaninchens, 6 Tage nach 
Durchschneidung des Riickenmarks. Langsschmtt 

aus dem Hinterstrang. 
Die Nervenfasern sind zum Teil stark gequu!len; an manchen 
die Achsenzylinder zerrissen, die Teilstiicke spiralig gewun· 
den, zum Teil aufgerollt; in der Glia freie Myelinkngeln. 

Abb. 464. Horizontalschnitt durch das Gehirn. 

Ne Nucleus eaudatus, NZ Nuc!. lentiformis, Tho Thalamus 
opticus, Cl Claustrum, Ci Capsula interna; in letzterer 
die iolgenden Bahnen : 1 Bahn zum Sehhiigel, Z frontale 
Briickenbahn, 3 Balm der motorischen Hirnnerven, 
4 pyramidenbahn, 5 sensible Bahnen (schematisiert nach 

Edinger und Obersteiner). 

, 
, , 
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Abb. 465. Schema der motorischen Bahnen. 
g, Ganglienzellen in der Hirnrinde, g2 im Vorderhorn. 1 Pyramidenseiten­
strangbahn. Z Motorische Faser der vorderen Wurzel und des peripheren 

Nerven. M Muske!. 3 pyramidenvorderstrangbahn. 

Am Riickenmark kommen, weun auch selten, mehr oder weniger ausgedehnte, aber unter Umstanden fast das 
ganze Riickenmark in seinem ganzen Querschnitt auf eine lange Strecke hin befallende, mit Zelluntergang einher­
gehende Veranderungen vor. Man spricht meist von Myelitis; oft fehlt aber jede Spur einer entziindlichen Reaktion 
und das Riickenmark geht in v611ige N ekr;o se iiber, wird ganz weich und matschig, jede Zeichnung ist verloren. 
Haufig kommen B I u tung en hinzu, wohl infolge von Stase, bewirkt durch GefaJ3angriffe, vielleicht auf nerv6sem 
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Abb.466. Pons (Frontalschnitt). 
D graue Decke. H Haubenregion, S Schleife, 

V Trigeminuskern, P Pedunkulusregion, 5 Wurzelfasern 
des Trigeminus, B Briickenarme. 

Abb. 468. Schema der wichtigsten Leitungs­
bahnen des Riickenmarks. 

1 Pyramidenvorderstrangbahn, 2 pyramidenseiten· 
strangbahn, 3 Hinterstrangbahn, 4 Kleinhirnbahn, 
5 Gowerssehes Biindel, 6 seitliche Grenzschicht, 
7 Seitenstrangrest, 8 Vorderstrangrest, 3a Lissauer· 

sche Randzone. 

Abb.469. Absteigende sekundiire Degeneration 
nach Querverletzung des Riickenmarks. 

Degeneriert sind die Pyramidenseitenstrangbahnen und 
die pyramidenvorderstrangbahnen. 

(Markscheidenmethode nach Weigert .) 

Abb. 467. Verlangertes Mark (unterer Teil). 
P Pyramiden, 0 Oliven, S Olivenzwischenschicht (mit den Schleifen­
fasern). Nach oben die Haubenregion. In der granen Decke die Kerne 
des Hypoglossus und Vagus. XII und X. H Kerne am oberen Ende 
der Hinterstrange (Nue!. grac. und N. cuneat.), C Corpus restiformc, 

10 Yagusfasern, 12 Hypoglossusfasern. 
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Abb.470. Schema der sensiblen Bahnen. 
(I. Spinalganglienzelle mit einem Fortsatz in den peripheren Nerven 
zur Haut H und einem in die hintere Wurzel. 1 Fasern der hinteren 
Wurzel; dieselben steigen teils im Hinterstrang auf (2), teils gehen. sie 
in das Hinterhorn hinein. (f, Zelle der Clarkeschen Saule; von dieser 
ausgehend (3) Faser der Kleinhirnbahn bis ins Kleinhirn E. 0, Ganglien­
zelle der grauen Substanz, von dieser ausgehend Faser (4) zum 
Gowersschen Biindel, O. Zelle im Nucleus gracilis der Medulla 
oblongata. Aus dell hinteren Wurzeln gehen auch Fasern (Reflex-

kollateralen) zur Vorderhornganglienzelle 0 •. 
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Wege. Diese schwersten FaIle konnen schnell zum Tode fUhren. Es handelt sich offenbar um toxische bzw. 
infektiostoxische Vorgange, wobei Erreger auf dem Lymphwege zu den Lymphbahnen der Wurzeln und zu 
den sabarachnoidealen Raumen - daher sind die weichen Haute und die Wurzeln auch verandert, wahrscheinlich 
schon vor dem Riickenmark - und so zu dem Riickenmark gelangen; doch ist zuweilen die zugrunde liegende 
Ursache nicht nachweisbar. Bei geringerer Schadigung kann es zu entziindlicher Reaktion, einer Myelitis, 
gegebenenfalls mit Ausgang in Narbenbildung, kommen. 

Vor aHem wichtig und gerade fUr das Nervensystem bezeichnend ist noch folgender Gesichts­
punkt: 1m AnschluB an Degeneration von Ganglienzellen kommt es zu Entartung 
auch ihrer Fortsatze, und auch hier wuchert dann die Glia raumfullend. Also auch hier ist 
sklerotische Verdichtung die Folge. Wie man sich auch zur Neurontheorie steIIt (s. 0.), in 
jedem Fall besitzt die Nervenzelle also einen die Lebensfahigkeit und die Ernahrung 
der Fasern beherrschenden EinfluB. Geht die Zelle zugrunde, so erleiden damit auch samt­
liche von ihr ausgehenden Fortsatze und auch die mit ihr in Verbindung stehenden N ervenfasern 
eine N ekro biose. Man spricht hier von sekundaren Degenerationen, welche haufig ganze Bundel 
in ihrer Tatigkeit zusammengehoriger Fasern, sog. Leitungsbahnen, befallen. Wird eine Nerven­
faser unterbrochen (auf irgendeine Weise), so verandert sich stark regressiv wenigstens der 
Teil der Fasern, welcher von der zugehorigen Ganglienzelle getrennt und deren 
trophischem EinfluB entzogen ist, d. h. also in zentrifugaler Richtung - Wallersches 
Gesetz. Aber auch in zentripetaler Richtung kann der Rest der Faser nebst ihrem Ursprung 
aus der Ganglienzelle und sodann letztere selbst entarten - retrograde Degeneration oder Gudden­
sche Atrophie, z. B. nach Amputationen. 

Die histologischen Vorgange sind im wesentlichen die oben im ganzen zusammen kurz als regressive dar­
gestellten. Bei der sekundaren Degenera tion andern sich zumeist zunachst die Achsenzylinder; umschriebene 
Schwellungen, Farbungsanderungen, Zerbrockelung in Achsenzylinderstiicke, die sich oft aufrollen, korniger 
Zerfall. Andererseits Auflosung der Markscheiden zu Markballen, die Marchi·farbbar sind und zunachst noch 
kettenformig dem Verlauf der ehemaligen Markscheide entsprechen, wie dies Spiel meyer betont. Gliazellen 
nehmen als Phagozyten die Zerfallsstoffe in sich auf und bauen sie weiter besonders zu Fett ab; so entstehen 
die Kornchenzellen. An Stelle des verlorenen wuchert dann nach Art eines organisatorischen bzw. reparatori­
schen Vorganges Glia. In peripheren Nerven, urn dies hier mit zu behandeln, in denen ja die Glia wegfallt, 
wird die Aufnahme der Abbaustoffe zum kleinen Teil von Zellen der Schwannschen Scheide, zumeist von binde­
gewebigen Zellen (Endoneurium) besorgt, die Schwannschen Zellen wuchern ersatzmaJ3ig als sog. "Bandfasern", 
aber bilden sich spater zum groJ3ten Teil zuriick, und die Reparation erfolgt vom Bindegewebe aus. 

Bei der retrograden Atrophie werden an den Nerven zeitlich friiher auftretende Veranderungen der 
Achsenzylinder (Quellungserscheinungen) und dann spater auftretende, allmahlich sich ausbildende Atrophie 
der Markscheiden unterschieden, und ahnlich an den zugehorenden Ganglienzellen zunachst als Folge einer 
Schadigung Quellung, Aufblahung, von innen nach auJ3en fortschreitende Tigrolyse und Kernverdrangung, und 
sekundare Folgen, die zu Untergang oder Atrophie der Zellen, aber auch ihrer Wiederherstellung fUhren konnen. 
Spiel meyer betont die Unterschiede der Wallerschen Degeneration und der retrograden Veranderungen, 
welch letztere, viel weniger eingreifend, auf einzelne Fasern und eine kleinere - wenn auch wechselnd groJ3e­
Strecke begrenzt bleiben. Erstere fUhrt zum Untergang, letztere konnen wieder ausgleichbar verlaufen, sonst 
tritt meist einfache Atrophie in weit langsamerer Ausbildung auf. 

Die oben aufgestellten Gesetze, vor allem die Wallersche Degeneration, beherrschen das Bild, 
wenn wir besonders die groBen Leitungsbahnen in Gehirn und Ruckenmark betrachten. 

Wir konnen hier bei den degenerativen Veranderungen unterscheiden: 
I. Sekundare Strangentartungen der Leitungsbahnen. 

II. Primare Systemerkrankungen. 

1. Die sekundaren Strangentartungen der Leitungsbahnen. 
a) Motorisches System (zentrifugale Bahnen). Die Zentren fUr die willkiirliche Bewegung liegen in den 

motorischen Ganglienzellen der grauen Rinde des GroJ3hirns, namentlich der Zentralwindungen; von 
den hier gelegenen pyramidenformigen Ganglienzellen nimmt die sog. kortiko-muskulare Leitungsbahn 
ihren Ursprung mit Fasern fUr die motorischen Hirnnerven und fUr das Riickenmark und die peripheren motori­
schen Nerven. Die Fasern der sog. Pyramidenbahn ziehen durch die Capsula interna, den Hirnschenkel­
fuJ3 und die Briicke in das verlangerte Mark, wo sie die schon auJ3erlich sichtbaren Pyramiden bilden und 
in der Pyramidenkreuzung groJ3tenteils an die andere Seite des Riickemnarks treten; hier ziehen diese 
gekreuzten Fasern herab, die Pyramidenseitenstrangbahn bildend (Abb. 464 und 470). Aus der letzteren treten 
Fasern zu den Ganglienzellen der Vorderhorner des Riickenmarks. Ein kleiner Teil der Pyramidenfasern 
bleibt im verlangerten Mark ungekreuzt und zieht als Pyramidenvorderstrangbahn an der Seite des Sulcus anterior 
des Riickemnarks herab, um dann ebenfalls Fasern in das Vorderhorn hinein abzugeben. Alles dies zusammen 
mit dem trophischen Zentrum in den motorischen Ganglienzellen der Gehirnrinde wird als zentrales moto­
r i s c h e s N e ur 0 n bezeichnet. Die in den V orderhornern des Riickemnarks sich auffasernden Enden dieses Neurons 
stehen durch feinste Primitivfibrillen (Neurofibrillen) mit den Auslaufern der motorischen Ganglienzellen 
der Vorderhorner in Verbindung; von diesen Ganglienzellen gehen Fasern in die vorderen Wurzeln des 



Die sekundaren Strangentartungen der Leitungsbahnen. 571 

Riickenmarks und von da in die peripheren Nerven und zu den Muskeln; mit der Ausbreitung der moto­
rischen Nerven in die Endplatte des Muskels endigt das zweite, das periphere motorische Neuron. 

Unter Berucksichtigung des oben Gesagten, daB mit der Ganglienzelle stets das gesamte 
Neuron, nach Unterbrechung einer Faser aber jener Teil des Neurons zugrunde geht, welcher von 
seiner Ursprungszelle getrennt ist (Wallersches Gesetz), k6nnen wir fur die Pyramidenba,hnen 
folgende sekundare Entartungen aufstellen: 

a 

b 

Abb. 471 a und b. Aufsteigende sekundare 
Degeneration nach Querverletzung des 

Riickenmarks. 
a unmittelbar iiber der Stelle der Querverletzung, b hoher 
o ben; bei a sind die Hinterstrange ganz, bei b bloB 
die Gollschen Strange entartet; die Entartung am Rand 
entspricht den Kleinhirnbahnen und den Gowersschen 

Biindeln. 

Abb.473. Amyotrophische Lateralsklerose. 
Beide Pyramidenbahnen entartet, 

Abb. 472. Schema der hauptsachlichsten sekundaren 
Entartungen. 

I Stelle der Querverletzung. II -IV oberhalb derselben (aufsteigend) 
Entartung der Hinterstrange (in diesen nach oben abnehmend), 
der K lei n h i r n bah n und der Gowersschen Biindel (letztere 
schwacher punktiert). IIa-IVa unterhalb der Querverletzung 
(absteigend) Entartung der pyramidenvorderstrangbahn und der 

Pyramidenseitenstrangbahn. 

1. Nach Schadigung der motorischen Rindengegend entarten die von den zerstorten Gebieten aus­
gehenden Faserbahnen ihrer ganzen Lange nach durch das Riickenmark hinab bis zum Vorder­
horn. 1st auf einer Seite das ganze motorische Gebiet zerstort, so entsteht eine sekundare Entartung der Pyra­
midenseitenstrangbahn der entgegengesetzten und der Pyramidenvorderstrangbahn der gleichen 
Seite des Riickenmarks. 2. Die gleiche Entartung entwickelt sich bei Unterbrechung der mot oris chen 
Bahn an irgendeiner Stelle ihres Verlaufes innerhalb des Gehirns oder des verlangerten Markes vor der Pyra­
midenkreuzung. 3. Nach vollstandiger Unterbrechung (Querverletzung) des Riickenmarks entarten die 
Pyramidenbahnen beider Seiten nach abwarts von der Unterbrechungsstelle (Abb. 471). 4. Wird durch eine 
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Erkrankung ein Vorder horn zerstort, so entarten die vorderen W urzeln. 5. Nach Schadigung der letzteren 
oder eines peripheren Nerven entartet der distal von der Schadigungsstelle gelegene Teil der Fasern. 

An sekundaren Degenerationen werden wir also zu erwarten haben: 
1. Nach Schadigung der motorischen Rindengegend eine Entartung der Gehirnfasern bis zu den 

Kernen im verlangertenMark, 2. nach Erkrankung der Hirnnervenkerne Entartung der peripherenN erven, 
3. nach Schadigung der letzteren Entartung ihres distalen Abschnittes. 

b) Sensibles System (zentripetale Bahnen). Die spinalen sensiblen Nervenfasern ziehen von 
ihren sensiblen Endorganen (Haut, Sinnesorgane usw.) innerhalb der Nervenstamme zu den hinteren 
Wurzeln, in welche die Zwischenwirbelganglien eingeschaltet sind, und mit diesen in die Hinterstrange 
des Riickenmarks, um zum Teil innerhalb der Strange bis zum ver langerten Mar k hinaufznsteigen. Innerhalb 
des letzteren liegen - entsprechend dem oberen Ende der Hinterstrange des Riickenmarks - zwei graue Kerne, 
der Nucleus gracilis und der Nucleus cuneatus, gegen deren Ganglienzellen die aus dem Hinterstrang 
kommenden Fasern sich aufspalten. 

AuBer den eben erwahnten langen Fasern treten auch kiirzere Fasern von den Zwischenwirbelganglien 
zum Riickenmark, welche teils aus den hinteren Wurzeln in das Hinterhorn einstrahlen, teils von den 
langen Hinterstrangbahnen in das Hinterhorn hinein abzweigen; zu diesen letzteren gehoren die Re£lexkol­
la teralen, welche zu den motorischen Zellen der Vorderhorner treten und so eine Ver bind ung der sensi bIen 
mit der motorischen Bahn herstellen, sowie die Fasern zu den Clarkeschen Saulen (s. u.). 

Die bisher besprochenen zentripetalen Bahnen bilden die peripheren sensi bIen N euren. 
Die Zellen der als Nucleus gracilis und als Nucleus cuneatus (s. 0.) bezeichneten Kerne senden Fasern 

hirnwarts, welche sich dann weiter oben kreuzen und in der Haubenregion des verlangerten Markes 
zwischen den Oliven gelegen sind. Durch viel£ach hinzutretende andere Fasern verstarkt, bilden sie die Schleife 
(Abb. 464, 466, 467), welche durch die Briicke hindurchtritt und sich dann in das Haubengebiet des Hirn­
schenkels und von da in die innere Kapsel begibt und schlieBlich im Gebiet des Scheitella ppens in die Rinde 
ausstrahlt. Ein anderer Faserzug gelangt in die Vier h iigel, ein dritter zum Sehh iigel bzw. zum Linsenkern. 
Diese Bahnen bilden also das zentrale sensible Neuron. 

Auch aus der grauen Substanz des Riickenmarks entspringen lange zentripetale Bahnen; am Grunde 
der Hinterhorner liegen Gruppen von Ganglienzellen, welche als Clarkesche Siiulen bezeichnet werden; von diesen 
entspringen Fasern, welche das Hinterhorn und den Seitenstrang durchsetzen und am Rand des letzteren nach 
oben ziehen, um schlieBlich in das Kleinhirn zu gelangen. Es ist dies die Kleinhirnseitenstrangbahn. Etwas 
weiter ventralwarts von dieser liegen die Gowersschen BUndel, welche sich schlieBlich ebenfalls ins Kleinhirn 
einsenken. 

Wir k6nnen fUr diese Gebiete folgende sekundare Entartungen feststellen: 
1. Nach Schadigung eines peripheren Nerven entartet dessen distaler Teil, weil er von den Zellen 

im Ganglion intervertebrale getrennt ist. 2. Nach Schadigung hinterer Wurzeln entarten die aus der betref­
fenden Wurzel stammenden Hinterstrangteile sowie die entsprechenden Fasern zum Hinterhorn. 3. Nach 
Querver letzung des Riickenmar ks entarten oberhalb der Stelle jene langen Bahnen der Hin terstrange, 
welche schon unterhalb der Verletzungsstelle eingetreten sind; da nach oben zu zahlreiche neue Fasern aus 
hinteren Wurzeln eintreten, nimmt der Umfang der Entartung nach 0 ben zu a b (Abb. 470). Ferner entarten 
alle oberhalb der Verletzungsstelle gelegenen Anteile der Kleinhirnseitenstrangbahn und des Gowersschen 
Biindels (Abb. 471). 4. Nach Schadigung der Spinalganglien miiBten wir eine Entartung nach beiden Rich· 
tungen hin erwarten. 

Die sensiblen Fasern der Hirnnerven zeigen entsprechende, wenn auch in der auBeren Form etwas 
abweichende Verhaltnisse. So verhalt sich z. B. das Ganglion Gasseri einem Spinalganglion entsprechend. 

Wir sehen also, daB in den motorischen wie in den sensiblen Gebieten die sekundare Entartung der Lei· 
tungsrichtung entspricht. Am Riickenmark entarten nach Querverletzung die zentripetalleitenden (sensiblen) 
Bahnen: K1einhirnbahn, Hinterstrange, Gowerssche Biindel auf steig end, d. h. oberhalb, die zentrifugal 
leitenden (motorischen) Bahnen a bsteigend, d. h. unterhalb jener Stelle (s. auch das Schema 472). 

Neben den lang en Bahnen gibt es im Zentralnervensystem in groBer Menge sog. Kommissurenbahnen, 
welche einzelne Bezirke der gra uen Substanz miteinander ver binden : im Gehirn unterscheidet man Ass 0 z i a t ion s -
systeme, welche Windungen derselben Hemisphare untereinander, und Kommissurenfasersysteme, 
welche Teile beider Hemispharen miteinander in Verbindung setzen; zu letzteren gehoren besonders der Balken 
und die vordere weiBe Kommissur. 1m Riickenmark finden sich Kommissurenbahnen innerhalb der Seitenstrange 
und Hinterstrange, welche sensible Zentren, und innerhalb der Seitenstrange und Vorderstrange, welche moto­
rische Zentren verschiedener Segmente miteinander verbinden. 

Alle diese Bahnen konnen eine sekundare Entartung erleiden, jedoch dehnt sie sich 
wegen des kiirzeren Verlaufes dieser Bahnen im Riickenmark nicht iiber langere Strecken 
hinaus. 

2. Primare Systemerkrankungen. 

Durch verschiedenartige, namentlich giftige, Einflusse kommen Entartungen zustande, 
welche bestimmte Systeme, d. h. in ihrer Tatigkeit zusammengeh6rige, meist topo­
graphisch zusa mmengeordnete, N ervenbestandteile ergreifen. Wir sprechen daher 
hier von Systemerkrankungen. 1m Gegensatz zu den sekundaren Strangentartungen erkrankt 
hier nicht das ganze System auf einmal, sondern in langsamerem Verlauf Faser fur Faser, also 
in allmahlichem Werdegang. 
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a) Erkrankungen im motorischen System. 

Nerven und Muskeln hangen in ihrer Tatigkeit eng zusammen; Erkrankung einer Stelle der 
motorischen Bahn bewirkt Reizerscheinungen, dann Parese oder Lahmung der 
Muskeln; aber auch trophisch bilden die Muskeln mit dem peripheren motorischen 
Neuron eine Einheit auch in bezug auf Entartung bzw. Atrophie. 

Nach Entartungen im peripheren motorischen Neuron (s. 0.) findet also Atrophie der ge­
lahm ten M uskeln statt. Nach En tartung i m zentralen motorischen Neuron fehl t sie dagegen zu­
meist, weil hier die trophischen Zentren im Riickenmark erhalten sind (oder es entsteht einfache Dntatigkeits­
atrophie). Die Lahmung selbst pflegt bei Erkrankungen im peripheren motorischen Neuron eine schlaffe 
zu sein, bei solchen im zentralen dagegen eine spastische, d. h. die Muskeln setzen passiven Bewegungen einen 
gewissen Widerstand entgegen und die Reflexe sind erhoht, was wohl darauf beruht, daB infolge Wegfallens 
von vom Gehirn ausgehenden Reizen der Muskeltonus erhoht ist, und so die durch Reflexkollateralen vom sen­
siblen Gebiet her iibermittelten Reize iiberwiegen. 

1m einzelnen lassen sich folgende Formen von Erkrankungen im motorischen System unter­
scheiden: 

a) Primare Erkrankungen der Muskeln, Dystrophien derselben, mit atrophischer Lahmung (Kap. VIII). 
(J) Die progressive spinale Muskelatrophie, bei welcher es sich um Atrophie zuerst der Ganglienzellen 

der Vorderhorner, sodann auch der peripheren Nerven und Muskeln handelt. 
Sie sitzt besonders in den oberen Teilen des Riickenmarks und macht sich in der Regel zuerst durch eine 

Atrophie der kleinen Handmuskeln bemerkbar, um dann, langsam fortschreitend, die Muskeln der oberen Glied­
maBen und des Rumpfes zu ergreifen. 

AuBer dieser progressiven Form der Erwachsenen gibt es eine kindliche und eine ange borene Form 
der spinalen Muskelatrophie. Auch bei der letzteren sind die motorischen Ganglienzellen des Vorderhornes -
vielleicht auf Grund mangelhafter Anlage und dann toxischer Einwirkungen - atrophisch, und dementsprechend 
zeigen die vorderen Wurzeln und peripheren Nerven Markscheidenausfall und Sklerose. Davon abhangig zeigen 
die Muskeln Atrophie und Entartungen sowie Ersatz durch Fettgewebe. Doch sind die Falle nicht einheitlich. 

y) Die progressive Bulbarparalyse, eine entsprechende Atrophie der Gehirnnervenkerne des ver­
langerten Markes und der Briicke, und davon abhangig der entsprechenden Nerven und Muskeln. 

Die Erkrankung beginnt fast immer im Kern des Nervus hypoglossus und greift dann auf die nahe 
gelegenen Kerne des Nervus vagus und Nervus accessorius, oft auch den Fazialiskern, seltener den Trige­
minus- und Abduzenskern iiber. Durch Entartung der Nervenkerne und Nerven entsteht das Bild der Paralysis 
labio-glossopharyngo-laryngea, indem die gesamten von jenen Nerven versorgten Muskeln, also besonders 
die der Schlingmuskulatur, Zunge usw., der Lahmung und Atrophie verfallen (vgl. Kap. VIII, D). Der Tod 
erfolgt haufig durch Aspirationspneumonie. Oft verbinden sich y) und iJ). 

0) Die spastische Spinalparalyse (selten), bei der nur die Pyramidenseitenstrangbahnen erkrankt 
sind, ohne Atrophie der gelahmten Muskeln. 

e) Die amyotrophische Lateralsklerose, welche auf A trophie der Pyra midenfasern, Vorder horner, 
vorderen Wurzeln, motorischen Nerven und Muskeln beruht, aber durch verlangertes Mark und Briicke 
bis zur Hirnrinde, den Pyramidenbahnen folgend, reichen kann, so daB dann beide motorische Neuren er­
griffen sind. 

Klinisch bestehen spastische Lahmungen mit Atrophie der Muskeln mehr im ganzen, besonders der 
oberen GliedmaBen (da besonders der obere Riickenmarksteil befallen ist), und in den kombinierten Fallen die 
Zeichen der progressiven Bulbarparalyse, welche den todlichen Ausgang herbeifiihrt. 

b) Erkrankungen im sensiblen System. 

Hierher gehort die Tabes dorsalis, die graue Entartung bzw. Sklerose der sensiblen Bahnen 
besonders der Hinterstrange auf syphilitischer Grundlage. Infolgedessen ist die Tabes schon 
im allgemeinen Teil im Abschnitt Syphilis besprochen. 

AuBer bei Ta bes kommen Entartungen der Hinterstrange auch in anderen Fallen vor, in welchen Gift­
einwirkungen nachzuweisen oder doch mit Wahrscheinlichkeit anzunehmen sind; bei Pallagra (Vergiftung 
mit verdorbenem Mais), Ergotin (Vergiftung mit Mutterkorn), ferner in Fallen von pernizioser Anamie, 
von Leukamie und von Diabetes, bei Krebs, bei Tuberkulose und im AnschluB an andere Infektions­
krankheiten. Mindestens zum Teil handelt es sich hier nur um mittelbare Wirkungen, um Aut 0 -In t 0 x i kat ion en, 
welche auch die Drsache des in solchen Fallen sich entwickelnden Korperverfalls darstellen. Auch bei chroni­
schem Alkoholismus und bei Bleivergiftung sind Hinterstrangveranderungen beobachtet worden. 

Besonders wichtig sind diese Strangdegenerationen bei Ana mie, am schnellsten verlaufend bei der per­
niziiisen Anamie. Es handelt sich bei allen diesen Entartungen um kleine zusammenflieBende Herde in der weiBen 
Substanz, besonders meist in den Hinterstrangen, ziemlich gleichmaBig beiderseits. Die Markscheiden gehen 
zugrunde, oft erst spat die Achsenzylinder, woran sich dann auf- und absteigende Entartungen anschlieBen. 
An Stelle der zerfallenden Markscheiden (Kornchenzellen) tritt Gliawucherung. Die Abhangigkeit der Erkran­
kung, die man mit Schroder als Strangsklerose des Riickenmarks bezeichnen kann, von der Anamie 
(vielleicht auch Gleichstellung beider Erkrankungen) ist ihrem Wesen nach noch nicht sicher erkannt. 
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c) Kombinierte Systemerkrankungen. 

Sind mehrere Stranggebiete nebeneinander von einer Entartung ergriffen, so spricht man 
von kombinierten Strangdegenerationen und, wenn der Vorgang sich genau an bestimmte Systeme 
halt, von kombinierten Systemerkrankungen. So treten gleichzeitige Erkrankungen in 
den Hinterstrangen und Seitenstrangen in der Art auf, daB die Kleinhirn bahn und das Gowers­
sche Biindel oder auch noch die Pyramidenbahnen neben den Hinterstrangen erkrankt 
sind. 

Solche Formen finden sich bei den klinischen Bildern der sog. hereditiiren Ataxie oder Friedreichschen 
Krankheit, einer familiaren Erkrankung meist der Reifungszeit mit Ataxien, Verschwinden der Reflexe, Sprach­
storungen u. dgl. Sie ist gekennzeichnet durch Entartung eines groBen Teils der Hinterhorner, besonders des 
Funiculus gracilis, und der hinteren Wurzeln, ferner der Pyramidenseitenstrang-Kleinhirnseitenstrang-Bahn 
sowie anderer Bahnen und peripherer Nerven ohne Muskelatrophie und Lahmung. 

Abb.474. Kombinierte (etwas unregelmiiBige) Entartungen in den Vorder-, Seiten- und Hinterstrangen des 
Riickenmarks (durch eine Verletzung bedingte Erkrankung). 

Ferner finden sich hierher gehorige Veranderungen bei gewissen verwickelten Fallen von Tabes dorsalis, 
bei manchen Formen von spastischer Spinalparalyse, ferner sehr haufig als Begleiterscheinung der progressiven 
Paralyse (s. u.); auch als eigene Erkrankung, welche Erscheinungen von seiten der motorischen und der sensiblen 
Bahnen mit sich bringt, kommt eine Entartung der Hinterstrange und zugleich der Seitenstrange vor; endlich 
findet sich eine solche bei manchen der oben genannten Vergiftungen und Autointoxikationen. In manchen Fallen 
ist die Entartung mehrerer Strange des Riickenmarks vielleicht durch eine primare Erkrankung seiner grauen 
Substanz bedingt. Namentlich ist das wahrscheinlich, wenn insbesondere kurze oder Kommissurenbahnen ergriffen 
sind. Oft ist iibrigens die kombinierte Entartung der Riickenmarksstrange nur eine annahernd strangfOrmige, 
aber keine wir klich syste rna tische, sondern schlieBt sich an Veranderungen der GefaBe des Riickenmarks an. 

c) Storungen der BIut- und Lymphstromung. - Blutungen. - Auf 
Gefa6erscheinungen beruhende (anamische und hamorrhagische) Erweichungen. 

Anamie und Hyperamie. Ana mi e des Gehirns findet sich als Teilerscheinung allgemeiner 
Blutarmut oder als kollaterale Anamie bei sehr starker Blutfiillung anderer Organe (vgl. S. 20£.). 
Auch konnen groBere oder kleinere Bezirke durch Arterienengstellung blutarm werden (spastische 
Anamie [So 20£.]). Die Anamie ist durch Blasse der Gehirnoberflache und durch geringere Zahl 
der an der Schnittflache des Gehirns hervortretenden Blutpunkte (durchschnittene kleine Venen) 
gekennzeichnet. Vollstandige ortliche Anamie fiihrt nach kurzer Dauer zu ischamischer Erweichung 
(s. u.). 

Aktive Hyperamie des Gehirns findet sich vor aHem als Vorstadium und Begleiterscheinung 
entziindlicher Vorgange. Stauungshyperamie tritt bei aHgemeiner Blutstauung (infolge von 
Herz-, Lungen- und Nierenleiden) sowie bei ortlichen Hindernissen in der Blutstromung ein. 

In diesem Sinne wirken am haufigsten Verlegung der Gehirnsinus oder Druck auf sie (und auch die 
Vena magna Galeni) durch Geschwiilste, Thromben der Sinus (s. u. unter "harte Hirnhaut") und Er­
hohung des Druckes im Schadelinneren. Letztere bewirkt dadurch Stauung, daB die diinnwandigen 
Venen zusammengedriickt werden, wahrend die Arterien offen bleiben. Die starke Venenfiillung auBert sich im 
Hervortreten zahlreicher Blutpunkte auf der Schnittflache des Gehirns (die groBen Piavenen konnen aber iiber­
haupt infolge Blutsenkung nach dem Tode besonders an den hinteren Teilen des Gehirns stark gefiillt sein)_ An 
die Stauung kann sich infolge schlechter Ernahrung herdfOrmige Erweichung oder blutige Infarzierung anschlid3en. 

Storungen der Lymphstromung auBern sich durch Ansammlung von vermehrtem Trans­
sudat an der Oberflache des Gehirns und Riickenmarks (im Subdural- und Subarachnoideal­
raum), Hydrocephalus externus, oder in den Hirnkammern und dem Zentralkanal des Riicken­
marks, Hydrocephalus internus bzw. HydromyeIie, sowie endlich in starkerer seroser Durch­
trankung des Gewebes selbst, Odem des Gehirns und Riickenmarks. Doch ist hier die Grenze 
solcher Transsudationen gegen entziindliche Exsudate schwer zu ziehen. 
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Das Hirnodem kann ein allgemeines oder teilweises sein. 1m ersteren Falle zeigt sich das ganze Gehirn 
vergroBert, stark durchfeuchtet, von auffallend weicher, teigiger Konsistenz, meistens anamisch. Auf 
der Schnitt£lache £alIt besonders der starke feuchte Glanz und das rasche ZerflieBen der Blutpunkte au£. Bei 
starker Massenzunahme des Gehirns wird letzteres gegen das Schadeldach gepreBt, so daB die Wind ungen 
a bgepla ttet und die Furchen verstrichen werden. Besonders die Glia ist infiltriert. 

Das Odem kann verschiedene Bedeutung haben. Haufig stellt es nur eine Erscheinung kurz vor dem 
Tode dar. In anderen Fallen kommt ihm im Gegensatz hierzu eine hohe Bedeutung insofern zu, als es den ein­
zigen Befund bei der Leichenoffnung darstellen kann. Hierher gehoren die als Apoplexia serosa bezeichneten 
FaIle rascher Todesart, manche Falle von Sonnenstich, endlich auch die bei gewissen akuten lnfektionskrank­
heiten, b~sonders solchen des Kindesalters, auftretenden akuten Odeme (vgl. u.). 1m Gegensatz zu diesen 
aktiven Odemen beruhen andere Formen auf venoser Stauung. Wieder andere Formen, die besonders im 
Verlauf c;hronischer Nierenerkrankungen auft~.eten, entsprechen in ihrer Entstehung wahrscheinlich den hydr a mi­
schen Ode men anderer Organe. Besteht Odem, so kann dies durch Druck auf die Venen (an der Miindungs­
stelle ~n die venosen Sinus) und Ab£luBbehinderung des Blutes noch verstarkt werden. 

Ortliche Odeme finden sich in der U mge bung von Herder krankungen (Erweichungen u. dgl., Ge­
schwiilste, Abszesse, Blutungen, Tuberkel, Gummata), zum Teil infolge von Kongestion, zumeist infolge Druckes 
auf die Lymphbahnen. Oft sind sie auch entziindlich und nicht selten von den harten oder den weichen Hirn­
hauten fortgeleitet. Doch treten solche Odeme auch nicht selten erst kurz vor dem Tode oder agonal auf. 

1m Gehirn wie im Riickenmark finden sich ferner ortliche, oft jedoch ziemlich ausgedehnte Veranderungen, 
welche durch eine starke Quellung sowohl der nervosen Bestandteile wie auch des Neurogliagewebes 
gekennzeichnet sind. Meist zeigt sich das Gewebe innerhalb dieser Herde auch fiir das bloBe Auge aufgelockert, 
sehr feucht, noch weicher als sonst. Mikroskopisch besteht in den Herden Quellung von Achsenzylindern und Mark­
scheiden; die gequollenen Nervenfasern liegen in stark erweiterten Maschen des Neurogliagewebes, des sen Balken 
ebenfalls durch hydropische Quellung verdickt erscheinen. Die Achsenzylinder und Markscheiden sowie auch 
Ganglienzellen sind entartet, auch Kornchenzellen konnen auftreten. Meist kommt es dann unter Erhaltung 
der Glia zu einem Ausfall an Nervenfasern, d. h. weitmaschiger Beschaffenheit der betroffenen Stellen, seltener 
zu wirklicher Erweichung. Haufig finden sich solche Stellen in der nachsten Umgebung kleiner BlutgefaBe, ja 
es kann sogar zur Entstehung zystenartiger, mit Serum gefiillter Hohlraume kommen, welche von den 
GefaBen durchzogen werden. Namentlich finden sich derartige Vorgange in Begleitung von Altershirnatro­
phie, wobei sich besonders die Stammganglien von solchen Hohlraumen durchsetzt zeigen und einzelne Stellen 
auf der SchnittfHiche oft ein geradezu siebartig durchlochertes Aussehen aufweisen; diesen Zustand bezeichnet 
man als Etat crible. 

Eine ErhOhung des Druckes in der Schadelhohle (d. h. des auf das Gehirn durch die Spannung des 
Liquor cerebrospinalis ausgeiibten Druckes) wird als Hirndruck bezeichnet und entspricht einer bestimmten 
klinischen Krankheitszeichcnvereinigung. Der Zustand wird herbeigefiihrt durch Erhohung des Blutdruckes, 
durch Blutungen oder Stauung im Gehirn und durch raumbeengende Vorgange innerhalb des 
Schadels (Geschwiilste u. dgl.), wenn Ab£luB des Liquor cerebrospinalis den erhohten Druck nicht ausgleichen 
kann. Bei Hirndruck ist die harte Hirnhaut auffallend gespannt, die weichen Hirnhaute erscheinen infolge von 
Anamie blaB, infolge Auspressung der serosen Fliissigkeit trocken; die Gehirnwandungen sind glatt, verbreitert, 
gegen die harte Hirnhaut gepreBt, die Furchen verstrichen. 

Andererseits gibt es offenbar Zustande von Hirnschwellung durch Fliissigkeitsiibertritt aus dem Liquor 
in das Hirngewebe, vielleicht auf Grund von Sauerung (daher gibt es auch eine Hirnquellung nach dem Tode). 
Dies findet sich (nach W. H. Schultze) besonders bei manchen Vergiftlmgen, komatosen Zustanden, Verblu­
tungstod, septischen Vorgangen, auch neben akuten Enzephalitiden und Gehirngeschwiilsten. Bei chronischer 
Druckerhohung im Schadelinneren, besonders infolge von Geschwiilsten, kann Gehirngewebe (insbesondere Rinde) 
sich sogar in Gestalt sog. multi pIer Hirnhernien durch feine bruchartige Liicken der harten Hirnhaut in den 
Schadel, besonders im Gebiete der Pacchionischen Granulationen, oder selbst durch diesen durchbohren und 
so selbst bis in die AugenhOhle, die Nasennebenhohlen und die Nase eintreten. Das Gehirngewebe selbst erweicht 
in solchen Briichen und wird durch Glia ersetzt. Kleine Hirngewebsbriiche (in der Mehrzahl) sind sogar im Bereich 
der Pacchionischen Granulationen der mittleren Schadelgrube ein sehr haufiges Vorkommen. Es sollen Druck­
schwankungen im Schadelinnern mit Drucksteigerung, die Schwere des Gehirns und bestehende Spalt- und 
Liickenbildungen in harten und weichen Hirnhauten zusammenwirken (Franz). 

Auch am Riickenmark kommen, besonders an seinen unteren Teilen, kleine von Pia bekleidete Briiche 
vor, wenn der Innendruck erhoht ist, besonders bei vorquellenden erweichten Riickenmarksteilen. 

Blutungen ins Gehirn sind besonders wichtig und haufig und stellen klinisch das Bild des 
Schlaganfalles, der sog. Apoplexie dar. 

Die Ursache liegt in den Verhaltnissen der Gefa13e. Es scheinen spastische Engstellung der 
Gehirngefa13e zu Ischamie des umliegenden Gehirngewebes und, wenn Blut dann nachstromt, zu 
Blutaustritt aus den mitgenommenen Gefa13en, d. h. zu Blutungen, fiiliren zu konnen, und zwar in 
den seltenen Fallen von Gehirnblutungen Jugendlicher, so bei Eklampsie und bei Bestehen des meist 
sog. genuinen Hochdruckes (vgl. im allgemeinen Teil); fast stets aber sind bei diesem zugleich 
schwerere Erkrankungen der Gehirngefii,13e in Gestalt atherosklerotischer und an den kleineren 
Gefa13en in Gestalt arteriolosklerotischer Veranderungen (meist neben ebensolchen der Nieren) 
vorhanden, welche - bei Hochdruck - zu den Gehirnblutungen fiihren. Letzte AuslOsungs­
ursache ist dann meist noch gelegentliche plotzliche Blutdrucksteigerung bei korperlicher 
Anstrengung, venoser Stauung durch Druck der Bauchpressen, Erregungen, akuter Alkoholwirkung 
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u. dgl. In manchen Fallen geben andere GefaBveranderungen zu Blutungen in das Gehirn Ver­
anlassung, so vor allem syphilitische oder sog. Miliaraneurysmen oder Verletzungen. 

Die Blutungen sitzen zumeist in den Stammteilen, besonders den Asten der A. Fossae 
Sylvii, wo auch die Miliaraneurysmen mit Vorliebe ihren Sitz haben. Das hier (wie bei den 
Erweichungsherden) haufige Mitbefallensein der inneren Kapsel bewirkt Hemiplegie (s. u.). 
Die Blutungen sitzen seltener in Briicke oder verlangertem Mark. Verletzungen betreffen beson­
ders die Rinde; oft liegen die BIutungen dann an der der Verletzungs-Einwirkungsstelle gegen­
iiberliegenden Seite - Contrecoup. Mehrere Blutungen verschiedenen Alters aus gemein­
samer Ursache finden sich oft, besonders bei Hochdruck. 

Die Folgen hangen auch natiirlich von GroBe nnd Sitz der BIutungen abo Bei groBeren 
Blutungen wird das Gehirngewebe zertriimmert, an seiner Stelle liegt geronnenes oder 
fliissiges Blut in Gestalt eines zunachst dunkelroten Herdes. Nach Ausspiilen des Blutes liegt eine 
Hohle mit fetzigen, in blutiger Erweichung begriffenen Randern, aus der oft BlutgefaBe frei her­
vorragen, vor. Das Gewebe der Umgebung ist stark Odematos gequollen, meist mit kleinen Kapillar­
blutungen durchsetzt und. durch Austritt von BIutfarbstoff gelblich gefarbt. Der Blutungsherd 
kann bis iiber HiihnereigroBe erreichen. Haufig bricht er in einen Seitenventrikel durch, von wo 
aus das BIut in den anderen Seitenventrikel, in den dritten und selbst vierten Ventrikel flieBen kann. 

Nach Bersten eines Gefii.13es dauert die Blutung an, bis der Druck auBerhalb der Arterie die Hohe desjenigen 
in ihr erreicht hat. So wird der Druck auf das Gehirn in weiterer Ausdehnung iibertragen, und als Zeichen 
erhohten Druckes findet sich Abflachung der Windungen, Verstreichen der Furchen, Vorwolbung des ganzen 
Gebietes, Trockenheit der Haute, Spannung der harten Hirnhaut. 

Meist kleinere Blutungen treten ofters im Verlauf septischer Erkrankungen oder bei Blut­
krankheiten sowie hamorrhagischen Diathesen auf. Kleine punktformige Blutungen, sog. 
Kapillarapoplexien, die in Blutaustritten meist nur in die Lymphscheiden der GefaBe bestehen, 
finden sich haufig bei Hyperamien, in der Umgebung von Erweichungsherden und Entziindungen. 
Sie unterscheiden sich von den "Blutpunkten" dadurch, daB sie nicht abspiilbar (von der Schnitt­
flache) sind. 

Histologisch besteht in der Umgebung der Befund der roten Erweichung (s. u.). Tritt 
nicht der Too ein, so setzt nach wenigen Tagen Aufsaugung ein. FreBzellen nehmen Fett 
(Kornchenzellen) und rote Blutkorperchen auf. So wird nach Aufsaugung des BIutes der Herd 
durch liegenbleibenden Farbstoff dunkelbraun, dann gelbbraun und blaBt dann nach und 
nach abo Es wuchert dann Glia bzw. Bindegewebe und sie bilden so die durch Blutfarbstoff 
braunliche apoplektische Narbe oder, wenn der Raum nicht ausgefiillt wird, die apoplektische Zyste. 
Der anfangs rotlich gefarbte triibe Inhalt letzterer wird allmahlich klarer, heller. 

Riickenmarksblutungen - Hamatomyelie - sind selten und zumeist durch Verletzungen bedingt; sie 
sitzen gewohnlich in der grauen Substanz. Sie entsprechen im iibrigen denen des GeMrns. 

Ganz kleine, aber mehrfache, sog. Ringblutungen - die nachste Umgebung um die kleinen 
GefaBe ist nekrotisch, darum liegt ringformig das ausgetretene BIut -, auch als Gehirnpurpura 
(M. B. Schmidt) bezeichnet, finden sich unter verschiedenen Bedingungen; so im AnschluB an 
Vergiftungen, besonders mit Salvarsan, Kohlenoxyd oder Kamp£gas, Arsen, Blei, Phos­
phor usw., bzw. Autointoxikationen, wie Uramie, oder bei Infektionskrankheiten, insbesondere 
Influenza, aber auch Sepsis, Pneumonie, Malaria usw., wohl auch toxisch bedingt; ferner finden 
sie sich bei GefaBveranderungen, pernizioser Anamie, aber auch bei Fettembolie, Gehirn­
erschiitterungen u. dgl. m. Sie sitzen besonders in der weiBen Substanz. Fiir manche Formen 
ist der Linsenkern ein Lieblingssitz. 

Es handelt sich nach den Untersuchungen Dietrichs urn Zusammenwirken ortlicher und allgemeiner 
Kreislaufstorung und vor allem ortlicher GefaBschadigung (wobei die Giftschadigung der GefaBnerven nach 
Ricker-Siegmund eine Hauptrolle spielt). Die Gefii.Bschadigung bewirkt Schwellung oder auch Nekrose des 
Endothels, hyaline Pfropfbildung und Leukozytenanhaufungen. 1m Gehirnbereich der geschadigten Prakapillaren 
fiihren Quellung und Gewebsnekrose zur Bildung des ringformigen (oder sektorartigen) Hofes. Von diesen kommt, 
wenn Kreislaufstorung besteht, durch Diapedese aus den angrenzenden Abschnitten desselben GefaBes, die sich 
im Zustande der Stase oder Prastase befinden, die Blutung zustande. So liegt diese erst auBen yom nekrotischen 
Ho£. Bald treten reaktiv einkernige Zellen gliomatoser Herkunft in die Erscheinung. 

Ein Teil der FaIle wird als Encephalitis haemorrhagica bezeichnet, doch handelt es sich Mer zumeist nicht 
urn eigentliche Entziindung, wohl aber Mnnen die Blutungen Teilerscheinung einer Entziindung sein, oder es 
kann sich an die Blutungen reaktive Reparation anschlieBen. Hierher gehOrt wohl auch die, in ihrer Auffassung 
aber noch nicht sichergestellte, sog. Poliencephalitis acuta haemorrhagica superior Wernickes, zu­
meist auf Alkoholvergiftung (Schnaps) zu beziehen. Bei ihr liegen die Blutungen besonders im Hohlengrau des 
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dritten Ventrikels und Aquaeductus Sylvii; es gibt aber auch Formen von sog. Encephalitis inferior mit bul­
barem Sitz. 

Erweichung. Wird durch plotzlichen Gefa13verschlu13 ein Bezirk des Nervengewebes 
aus der Ernahrung ausgeschaltet, so verfallt er - den Infarkten anderer Organe ent-

Abb. 475. Apoplektische Narbe; mehrere Monate nacheiner Blu­
tung im Gehirn. Behandlung des Schnittes mit Ferrocyankalium 

und Salzsaure. 
Hamosiderin blau, rote Blutkorperchen und Hamatoidin gelb, das 

Gewebe rot. 

sprechend - sehr schnell der Nekrose; diese tritt 
hier im Zentralnervensystem als Kolliquations­
nekrose auf, d. h. die abgestorbenen Gewebsteile 
quellen durch Fliissigkeitsaufnahme aus der Um­
gebung und zerfallen in eine breiige bis fliissige Masse, 
es kommt also zur Erweichung, der sog. Enze­
phalo malazie. 

Der plotzliche Verschlu13 eines Gefa13es ist 
meist die Folge einer Thrombose von Hirngefa13en, 
besonders auf Grund der hier haufigen At h er 0 -

sklerose, oder einer Embolie beim Bestehen von 
Throm ben in gro13eren Hirnarterien oder im Herzen 
bzw. Aortenbogen oder in den Lungenvenen, oder 
bei Vorhandensein endokarditischer Auflagerungen. 
Endlich kann Atherosklerose oder syphiliti­
sche, selten tuberkulOse, Arteriitis auch an sich 
ohne Thrombose einen Verschlu13 von Gehirnarterien 
herbeifiihren (selten wird dies durch Geschwiilste, 
durch Druck oder Einwachsen bewirkt). 

Am haufigsten kommen Gefa13verlegungen in 
den gro13en Arterienstammen der Hirnbasis vor. 
So besonders an der Arteria fossae Sylvii und 
den von ihr unmittelbar in das Hirngewebe ein­
dringenden und die Stammganglien versorgenden 

Abb.4 76. Beginnende wei Be Erweichung (Schnitt­
pra para t) ; vom Rande eines ganz frischen Herdes 

im Gehirn ( ~f.fl.). 

An Stelle der N ervenfasern kugelige und unregelmallige 
gequollene Massen; die Neuroglia gelockert, vielfach 

eingeri ssen, ihre Maschenraume erweitert. 

e o 
Abb.477. Schnitt aus einem mit Osmiumsaure 
behandelten Stuckchen von einem frischen anami­
schen Erweichungsherd aus dem Gehirn (.1Y.fl.). 
Die fettigen Massen sind durch die Osmiumsaure geschwarzt, 
das iibrige in gelbem Grundton. a Gequollener Achsenzylin­
der . b, c, d Myelinkorper. k F ettkornchenzellen . e Kornig 

zerfallene ]\fasse mit einzelnen hyalinen Schollen (gelb). 

Asten ; daher finden sich auch Erweichungsherde am haufigsten in der Gegend der Cap­
sula interna und der paarigen Stammteile, dem Nucleus caudatus, Thalamus opticus 
und Nucleus lentiformis; seltener werden solche in Briicke, Vierhiigeln und Hirnschenkelfu13 
gefunden, Gebiete , welche zum Teil von der Arteria profunda cerebri, zum Teil von kleineren 
Asten der Arteria basilaris versorgt werden. Die Herde sind haselnu13- bis hiihnereigroI3 und 

Herxheimer, GrundrW. 20. Auf!. 37 
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groBer, ja es gibt FaIle, in denen der groBte Teil einer Hemisphare von der Erweichung ein­
genommen wird. Wenn die Erweichung die Gegend der inneren Kapsel trifft, so kann auch ein 
ganz kleiner Herd motorische und sensible Lahmung einer ganzen Korperhalfte, Hemiplegie, her­
vorrufen, da in dem Raum der Capsula interna nahe zusammengedrangt fast samtliche motorische 
und sensible Bahnen verlaufen. 1m iibrigen sind die klinischen Folgezustande naturgemaB 
von Sitz und GroBe der Erweichung abhangig. Haufig finden sich zahlreiche Herde 
nebeneinander, altere kleine besonders in den Stammganglien und etwa ein groBer neuer Herd, 
welcher zum Tode fiihrt (s. auch 0.). 

Seltener kommt eine GefaBverlegung im Gebiet jener Arterien vor, welche von den in den weichen Hirn· 
hauten der Konvexitat gelegenen GefaBnetzen aus in die Hirnrinde und die oberen Schichten der Markmasse 
eindringen. Es entwickeln sich dann u mschrie bene Rindenerweich ungen, welche auf kleinere Stellen 
einer oder mehrerer Windungen beschrankt sind und bloB die graue Rinde oder auch noch die Markleisten der 
Windungen in Mitleidenschaft ziehen. Haufig entstehen dadurch eigentiimliche Formveranderungen der ergrif. 
fenen Windungen, indem sie durch die Erweichung und Hohenbildung in ihrem Innern zusammenfallen, gleichsam 
von den Seiten her zusammenklappen, namentlich nachdem die erweichte Masse aufgesaugt worden ist. Starke 
Verschmalerungen der Windungen kommen auch bei narbiger Heilung solcher Rindenerweichungen zustande. 
In der Umgebung der Herde findet man nicht selten eine ausgedehnte Atrophie der Hirnrinde. Von besonderer 
Bedeutung ist ein von der Arteria fossae Sylvii zur unteren Stirnwindung abgehender Zweig, welcher linkerseits 
die Brocasche Stelle (Sprachzentrum) versorgt; durch Verlegung dieser kleinen Arterie kann alleinige 
Erweichung des Sprachzentrums und somit (motorische) Aphasie entstehen. 

Viel seltener als im Gehirn kommen ausgedehnte anamische Erweichungen im Riickenmark vor. Kleine 
auf GefaBverschluB zuriickzufiihrende Herde von Myelomalazie finden sich ofters bei syphilitischer Menin· 
gitis und Meningomyelitis, sehr selten durch Atherosklerose hervorgerufen. 

Was nun die mikroskopisch verfolgbaren Vorgange bei der Erweichung betrifft, so erhalten kurze Zeit nach 
dem Eintritt der Nekrose die Achsenzylinder stellenweise kolbige Anschwellungen und zerfallen in Querbruchteile. 
Vielfach ist auch ein volliger Zerfall an ihnen zu beobachten. Das Mark quillt ebenfalls auf und fallt zum Teil 
Yom Achsenzylinder ab, teils bilden Triimmer der Markscheide rundliche oder ovale, oft doppelt umrandete, 
haufig auch unregelmaBige oder tropfenartige Korper (Myelin tropfen), welche zuweilen in der Mitte einen 
Rest des Achsenzylinders eingeschlossen enthalten. Friihzeitig erleiden die entartenden Markscheiden, wie auch 
die abgefallenen groberen und feineren Teile derselben, eine fettige Umwandlung, so daB man schlieBlich in groBer 
Menge freie Fetttropfen vorfindet. An dem Untergang nehmen auch die Ganglienzellen teil, ebenso zeigt sich 
ein Zerfall der Neuroglia. Eine haufige Begleiterscheinung der Erweichungsvorgange stellen kleine Blutungen 
dar, welche teils Diapedesis·Blutungen sind, teils durch Verfettung und ZerreiBung der GefaBwand verursacht 
werden. 

Fiir die Betrachtung mit dem bloB en Auge stellen die Erweichungsherde zuerst stark gequollene, dann 
wirklich breiige bis fliissige Massen dar; der Gehirnbau ist in ihrem Bereiche verwischt, so ist der Unterschied 
von grauer und weiBer Substanz, im Gehirn z. B. die regelmaBige Zeichnung der Stammteile oder der Rinde, 
verschwunden. Uber Erweichungsherden ist die Hirno berflache zunachst vorgewol bt, spater sinkt sie 
ein. Gegen die Umgebung ist der Erweichungsherd in der Regel durch ein gequollenes, odematoses Gebiet abo 
gegrenzt. Die Farbung des Herdes hangt vor allem von Austritt oder Nichtaustritt von Blut ab; fettiger ZerfaIl 
in letzterem FaIle verleiht ihm eine mehr gelbe Farbung, und vor allem ist das bei Austritt geringer Blutmengen 
(Aufsaugung sich losenden Blutfarbstoffes) der Fall - gel be Erweich ung. Durchsetzung mit reichlichen 
kapillaren Blutungen Whrt zur roten Erweichung. 

Bald nach Eintritt einer Erweichung stellen sich Reaktionsvorgange von seiten der Umgebung ein, 
welche den schon im allgemeinen Teil geschilderten Vorgangen der Aufsaugung und Organisation entsprechen. 
Schon nach 24-48 Stunden sehen wir die erweichte Masse von reichlichen Wanderzellen durchsetzt. In der 
ersten Zeit sind es vorzugsweise mehrkernige Leukozyten, die in den Herd einwandern; sehr bald aber treten 
vorwiegend groBere einkernige Wanderzellen als sog. Abraumzellen in ihm auf; letztere werden von aus dem 
Blut ausgewanderten Zellen, ferner Fibroblasten und Adventitiazellen, in erster Linie aber von G liazellen 
abgeleitet. Diese Zellen nehmen von den reichlich vorhandenen Zerfallstoffen in sich auf und erscheinen so als 
fetthaltige Kornchenzellen (s. Abb. 461). Hatten Blutungen stattgefunden, so finden sich auch sehr bald 
Zellen, welche rote Blutkorperchen und Far bstoff enthalten. Die Au fs a u gu n g von E r wei c hun g she r den geht, 
namentlich bei den groBeren, sehr langsam vor sich, besonders dann, wenn die Kreislaufverhaltnisse durch 
Odem, Altersveranderungen der GefaBe u. dgl. ungiinstig sind (ja es kann in solchen Fallen sogar sekundar 
eine noch weitere Ausbreitung der Erweichung stattfinden). Zugleich mit den Aufsaugungserscheinungen stellen 
sich auch reparatorische Wucherungen der Glia und - geringere - der bindegewebigen Teile 
der Umgebung (GefaBe, Pia) ein, welche zu einer Einkapselung des Herdes fiihren und ihn nach Vollendung 
der Aufsaugung in eine der be N ar be oder in eine mit klarer Fliissigkeit gefiillte Zyste umwandeln. Wieviel 
Anteil hier die Glia, wieviel das Bindegewebe hat, ist sehr verschieden. Kleinste Herde werden wohl meist durch 
Glia gedeckt. In kleinen Gebieten kann aber auch jede Gliareaktion fehlen, sog. Lich tungs bezir ke. In groBeren 
Narben und besonders Zysten findet man oft den Bindegewebsanteil innen, eine bedeutendere Gliawucherung 
auBen; doch konnen auch groBere Ausfalle durch Glia allein gedeckt werden. 

Liegt kein VerschluB der Ge£aBe vor, sondern eine all mahliehe erhebliehe Verengerung, so kann 
es statt zur Nekrose und Erweiehung zu ortliehem Zugrundegehen der hoehempfindliehen Nervenbestandteile 
unter Erhaltung der Glia kommen. Dann treten ortliehe Verodungen (so in der Rinde von Alzheimer ver­
folgt) mit oder ohne Gliawucherung ein. Derartige Herde finden sieh bei atherosklerotiseh bedingten Psychosen. 

An den GefaBen des Gehirns kommen unter nicht seltenen Bedingungen Verkalkungen vor. Diirek sprieht 
von "vaskularer Kalkimpragnation". Sie betrifft besonders die Media und den adventitialen Raum, seltener 
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verschlieBt Kalk auch die GefaBlichtung. Diese Verkalkungen, die nichts mit Atherosklerose zu tun haben, 
k6nnen recht schnell, wobei offenbar Stoffwechseleigentumlichkeiten des Gehirns mitwirken, bei verschiedenen 
toxischen oder infekti6s-toxischen Einflussen entstehen, so bei chronischer Bleivergiftung, Leuchtgasvergiftung 
und besonders bei akuter tropischer Malaria und Encephalitis epidemica. Sie sitzen an verschiedenen Stellen, 
mit Vorliebe im Globus pallidus. 

Zuweilen finden sich kolloide Massen seltener in Zellen, meist in der Wand von GefaBen oder im diese 
umgebenden Lymphraum. Man sieht diese Erscheinung in der GroBhirnrinde und den Stammganglien, an­
scheinend vor aHem bei Hirnsyphilis und besonders der ja auch syphilitischen progressiven Paralyse. Auch die 
Pia kann ergriffen sein. Die kleinen GefaBe k6nnen uberaus stark verdickt werden. Es wird angenommen, daB 
ein bei Gewebsabbau freiwerdender, fermentartig wirkcnder Stoff aus der Gewebsflussigkeit durch GerinnungR­
vorgange jenes "Kolloid" zur Ausfallung und Niederschlagung bringt. VerhaltnismaBig haufig schlieBen sich 
Entzundungsvorgange an. 

Erweichungsherde, GefaBveranderungen und Blutungen finden sich bei Kohlenoxydvergiftungen 
besonders symmetrisch im mittleren Teil der Linsenkerne. 

d) Entziindungen. 
Nichteiterige Entziindungen. Bei der Enzephalitis, der Entziindung des Gehirnes, und der 

Myelitis, der Entziindung des Riickenmarks, sehen wir Veranderungen des GefaDapparates 
mit Hyperamie, Odem, Exsudation und Emigration einerseits, Entartungsvorgange 
des N ervengewe bes andererseits, wie bei anderen Entziindungen. Die ausgewanderten Leuko­
zyten liegen oft ganz besonders in den adventitiellen Lymphscheiden. Sehr haufig stehen 
- zumeist vorzugsweise an derselben Stelle gelegen - einkernige Wanderzellen im Vorder­
grund, teils Lymphozyten, teils Abkommlinge seDhaft gewesener Bindegewebszellen, vor aHem 
aber Gliazellen. Auch zu kleinen Blutungen um die GefaBe kommt es haufig. Gerade im Zentral­
nervensystem stehen aber die Entartungsvorgange des N ervengewebes, die an den Ganglien­
zellen, Achsenzylindern und Markscheiden ganz so wie oben geschildert verlaufen, ganz im 
Vordergrund. Es hangt dies mit seiner besonderen Empfindlichkeit einmal gegeniiber den Ent­
ziindungsschadlichkeiten selbst, sodann gegeniiber Odem, Exsudat usw. zusammen. 

Sodann treten auch hier "\Vucherungserscheinungen von seiten des Bindegewebes und besonders der Glia 
auf, zumichst mehr der zelligen, spater besonders der faserigen. Die Aufgaben der Glia sind sehr vielgestaltig; 
dienen doch die beweglichen Zellen der Aufsaugung als "Abraumzellen", ist doch bei den reparativen N eubildungs­
vorgangen hier zugleieh in erster Linie die Glia beteiligt und mischen sich doeh Entartungs- und Wucherungs­
vorgange an den Gliazellen miteinander. Bei den letzteren k6nnen sog. Spinnenzellen, d. h. groBe, mit zahl­
reichen Fortsatzen versehene Zellen, in gr6Berer Zahl auftreten. Aus der Glia- und Bindegewebswucherung ergibt 
sich ein sklerotischer Herd als Ausgang, wie oben besprochen. 

Die Entziindung kann aber aueh, wenn sie den h6ehsten Grad erreieht, zu Erweiehung des Gewebes 
fiihren, die bald der niehtentzundliehen Erweiehung v6!lig gleieht; auch eine auf die Entziindung zu beziehende 
Thrombose oder GefaBveranderung kann Erweichung bewirken. Heilt die Veranderung, so ist auch hier Narbe 
oder Zyste das Endergebnis. 

Bei manchen Entziindungen stehen die Reaktionen von seiten der Glia im Vordergrund, 
bei anderen diejenigen von seiten des Mesenchyms; oft vermischen sich beide. Die Ent­
ziindungsvorgange spielen sich teils ausgesprochen diffus, teils deutlich herdformig ab, oft 
vermischt und verwischt sich auch beides. Weiterhin ist fiir die einzelnen Entziindungs­
formen oft Sitz und Ausdehnung der Vorgange kennzeichnend. 

Verursacht werden die Entziindungen groBtenteils toxisch; so finden sie sich bei Vergiftungen 
verschiedener Art und bei bzw. nach allgemeinen Infektionskrankheiten, wie Scharlach, 
Masern, Typhus usw. oder bei chronis chen Erkrankungen, wie Syphilis. Auch handelt es sich oft 
um Mischinfektionen. Auch die anscheinend "idiopathischen" FaIle sind wohl infektioser Natur. 
1m Vordergrund stehen weniger Erreger selbst, als deren Gifte. 

Haufig schlieDt sich auch die Entziindung an eine solche der Hirnhaute, von diesen aus 
fortgeleitet, an, zumeist den von den weichen Hauten her einstrahlenden GefaBen folgend. Anderer­
seits konnen von den Entziindungen des Zentralnervensystems aus sekundar die Hirnhaute in 
Mitleidenschaft gezogen werden. Man spricht von llieningo-Enzephalitis bzw. Meningo-Myelitis. 

Es gibt eine groDe Reihe Einzelformen, besonders von Enzephalitis. Nur die wichtigsten 
sollen besprochen werden. 

In einem Teil der zu den "Entzundungen" gerechneten bzw. so bezeiehneten Vorgange handelt es sich 
eigentlich nieht um eine Entziindung, sondern um meist unregelmaBig verteilte, d. h. sieh nicht an Systeme 
anschlieBende, dagegen 6fters GefaBen folgende, Entartungen mit anschlieBenden Ersatzvorgangen. Man spricht 
dann besser von Enzephalomalazie bzw. Myelomalazie. So geh6ren die schon oben erwahnten Erwei­
chungen des Ruekenmarkes hierher. 

37* 
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Sind ausgedehnte Gebiete von der Entziindung befallen, so spricht man von Encephalitis 
bzw. Myelitis diffusa, ist am Riickenmark der ganze Querschnitt - oft iiber groBe Strecken hin -
ergriffen, von Myelitis transversa. In anderen Fallen finden sich zahlreiche, oft ausgedehnte 
und sich haufig an den GefaBverlauf anschlieBende, Herde - disseminierte Enzephalitis bzw. Myelitis. 

Am wichtigsten ist hier die chronisch verlaufende disseminierte Enzephalo-Myelitis unter dem 
Bilde der multiplen Sklerose (inselformigen Sklerose oder Herdsklerose). Meistens sind die 

4 

Abb.478. Multiple Sklerose (Schnitte bei LupenvergroBerung). 
1 Aus der Markmasse des GroBhirns. 2 Chiasma. 3 Medulla oblongata (Pyramiden· 
kreuzung). 4 - 8 Riickenmark. We ig e rt sche Markscheidenflirbung; die skierotischen 

Herde erscheinen hell. 

Herde derb, grau, selbst unter 
dem Messer knirschend. Auffallend 
ist ihre schade Begrenzung -
besonders in der weiBen Substanz 
-, oft wie mit einem Locheisen 
herausgeschnitten. Die Herde sind 
von sehr verschiedener Gestalt. Ge­
radezu kennzeichnend ist ihre r e­
gellose und anscheinend zu­
fallige V erteil ung. 

Doch zeigen sie sich immerhin an 
bestimmten Stellen mit Vorliebe 
in groBerer Zahl: in der weiBen Mark­
masse des Gehirns, besonders im Balken 
und an der Wand der Seitenventrikel, 
in der Brucke und in der weiBen Sub­
stanz des Ruckenmarks. Auch kann die 
Erkrankung der Hauptsache nach auf 
das Gehirn oder das verlangerte Mark 
oder das Ruckenmark beschrankt sein. 
Meist findet man die fertigen Herde. 
Seltener sind rascher verlaufende FaIle 
oder akutere Nachschube (in denen die 
Gebiete weicher, fast gallertig, graurot 
erscheinen), wobei man degenerative Vor­
gange verfolgen kann, vor allem meist 
Kornchenzellen in groBer Menge findet. 

Die mikroskopische Untersuchung 
zeigt in den Herden einen Schwund 
der N erven bestand teile. Auffallend 
ist dabei ein, sonst nicht in dieser Aus­
dehnung vorkommendes, eigentumliches 
V er halten vieler N ervenfasern; es pflegen 
namlich bei dermultiplen Skleroseinner­
halb der Herde fast aIle Achsen­
zylinder und auch Ganglienzellen 
er hal ten zu blei ben, wahrend die 
Markscheiden untergehen; man 
kann von einer "EntmarkungH sprechen; 
es liegen also in dem sklerotischen Ge­
biete in der oft ausgesprochen lang­
faserig gewucherten Neuroglia mark­
lose Achsenzylinder vor. Ganz zu 
Beginn der Vorgange handelt es sich 
wohl auch um zellige Exsudationser­
scheinungen. Die Erkrankung verlauft 
offenbar in zahlreichen Schuben. 

Die Ursache der Herdsklerose, 
wenigstens der anatomisch sich unter 
ihrem Bild darsteIlenden Formen, ist 

nicht immer die gleiche. In einem Teil der FaIle handelt es sich vielleicht um angeborene Entwicklungs­
storungen im Nervengewebe, indem die Achsenzylinder regelrecht ausgebildet, die Markscheiden aber an den 
betroffenen Stellen nicht angelegt bzw. nicht ausgebildet werden oder besonders leicht angreifbar sind. Doch 
spielte diese Auffassung fruher eine groBere Rolle als heute. In anderen Fallen liegen A usgange degenerativer 
Herde in Sklerose im AnschluB an Infektionskrankheiten oder auch Vergiftungen vor. Hier wird 
besonders auch Zusammenhang mit Malaria angenommen. Vielleicht sind in solchen Fallen die Markscheiden 
auch als von Haus aus weniger gut entwickelt oder wenigstens besonders hinfallig anzunehmen. Zum Teil werden 
auch die Herde auf Storungen in der Lymphstromung zuruckgefiihrt, welche durch chronisch·entzundliche 
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Veranderungen an den GefaBwanden, namentlich Verwachsung und VerschluB der sie umgebenden Lymph­
scheiden, hervorgerufen werden. Auch an eine Infektionskrankheit vielleicht mit einer Spirochate als Erreger 
wurde gedacht. 

Weit seltener ist eine akute oder subakute, wahrscheinlich auch zur multiplen Sklerose gehorende Form, 
wie sie vor allem bei Kindern vorkommt. Hier ist der VerIauf weit rascher, schwere Storungen treten friiher 
zutage. Auch mikroskopisch kann man diesen schnelleren VerIauf aus starkerem Hervortreten der Entartungs­
vorgange, vor allem auch dem Befund zahlreicher Kornchenzellen, erschlieBen. Andererseits kommt es aber 
auch hier zu gliosen Narben. 

In seltenen Fallen tritt am Gehirn eine diffuse, das ganze Gehirn oder einzelne Lappen betreffende, Sklerose 
ein, welche mit starker Wucherung der Glia einhergeht und zu oft hochgradiger Schrumpfung und Verhartung 
des Gehirns fiihrt; mit der Atrophie des Gehirns kommt ein Hydrocephalus externus und internus e vacuo zur 
Ausbildung. Solche Formen von Hirnsklerose kommen meist in jugendlichem Alter (besonders bei idiotischen 
Kindern) vor. 

Bei epileptischen, oft zugleich idiotischen jungen Menschen findet sich die sog. tuberose Sklerose. 
Es bestehen hier regellos verteilte, harte, weiBe Knoten und Streifen, zum Teil mehr geschwulstartige 
Bildungen. Sie setzen sich zum groBen Teil aus Glia zusammen; dazwischen finden sich Ganglienzellen (daher 
die Bezeichnung Glioma gangliocellulare). Oft finden sich zugleich kleine geschwulstahnliche MiBbildungen 
in der Niere (s. dort), im Herzen usw. 

Bei der Enzephalitis im allgemeinen ist weiBe und graue Substanz ohne Auswahl betroffen. 
Bestimmte Formen haben nun ihren Sitz ganz vorzugsweise in der grauen Substanz; man bezeichnet 
sie als Polioenzephalitis bzw. Poliomyelitis. 

Am wichtigsten ist hier die Poliomyelitis anterior (acuta), auch Heine-Medinsche Krankheit 
genannt, welche, da es sich urn eine Infektionskrankheit handelt, schon im allgemeinen Teil 
besprochen ist. Entsprechende Formen kommen selbstandig auch im verlangerten Mark als 
akute Bulbiirparalyse und im Gehirn als zerebrale Form vor. 

Poliomyelitiden, bei denen neben der Erkrankung der Vorderhorner die Entziindung groBere Bezirke des 
Querschnitts ergreift, finden sich zuweilen bei Allgemeininfektionen, wie Pocken, Typhus, Influenza, Sepsis. 

Bei mane hen Formen scheinen toxisch bedingte funktionelle Storungen ohne ausreichende ana­
tomische Grundlage zu bestehen, so bei der Landryschen Paralyse oder aufsteigenden akuten Spinalparalyse, 
bei der auch an einen Erreger gedacht wird. 

Weiterhin gehoren zu den Entzundungen des Zentralnervensystems die Encephalitis epidemica, 
die, der Poliomyelitis anterior nahe verwandt und wie diese eine Infektionskrankheit, auch 
schon bei diesen besprochen ist, ferner die progressive Paralyse, eine syphili tische Erkrankung, 
die daher auch schon im allgemeinen Teil ihre Schilderung gefunden hat, und endlich Veran­
derungen bei Schlafkrankheit, Tollwut, Fleckfieber, tropischer Malaria, die auch mit diesen Erkran­
kungen schon geschildert sind. 

Noch erwahnt sei, daB ahnlich wie bei den letztgenannten Erkrankungen perivaskulare Gliaknotchen­
bildungen auch bei der Chagaskrankheit (Schizotrypanosomiasis S. allgemeiner Teil), ferner bei pernizioser 
Aniimie und Skorbut gefunden wurden. 

Und endlich sei auf zwei Tierkrankheiten, die hier einschlagig sind, hingewiesen, die Bornasche Erkrankung, 
bei der sich Entziindungsherde im Gehirn finden (mit dem Beginn im Riechhirn, lymphogen dem Riechnerven 
folgend von der Nasenhohle hierher vermittelt) und die Staupe, deren Lymphozyten- und Plasmazellmantel 
urn GefiiBe, degenerative Vorgange und Glianarben uSW. sehr an die Paralyse erinnern. Erreger werden an­
genommen. 

Erwahnt werden sollen Entziindungen des Gehirns und Riickemnarkes (Lendenmark), die sich zuweilen 
an Pockenimpfungen anschlieBen - sog. postvakzinale Enzephalitis bzw. Myelitis; hier kommen degene­
rative, exsudative und Neubildungsvorgange, zusammen. Vor allem gli6se Reaktion fiihrt zu Wucherungen 
urn GefaBe, besonders Venen. Daneben bestehen haufig Zellansammlungen urn GefaBe. Die Gliawucherung ist 
nicht eigentlich herdfiirmig, wie beim Fleckfieber, sondern locker, breit, oft streifig auf groBere Strecken hin 
GefaBe begleitend (Spielmeyer). Die Falle verIaufen oft tiidlich. Schwachere oft zur Wiederherstellung fiihrende 
entsprechende Formen kommen im AnschluB von Masern vor (Wohlwill). 

Bei Tierversuchen mit Herpesvirus tritt eine Encephalitis ein, mit starker Nekrose von nervosen Bestand­
teilen und Glia in der Rinde; es finden sich Kornchenzellen und Lymphozyten; spater kommt es zu Reparation, 
vielfach bindegewebiger Art. 

So sehen wir, wie unter verschiedensten infektios-toxischen und toxischen Einwirkungen im 
Zentralnervensystem, besonders Gehirn, Reaktionen sich abspielen, die an sich vieles Gemeinsame 
haben, also nicht kennzeichnend sind fUr die einzelnen ursachlichen Bedingungen. Erst Sitz, Aus­
breitung, Vorherrschen einzelner Zellformen und vor aHem Vereinigung alles dieses in dieser oder 
jener Art gestalten die Gesamterscheinungen fur die einzelnen Erkrankungen mehr oder weniger 
kennzeichnend. Ihr ganz besonderes Geprage bekommen diese Vorgange gerade im Zentralnerven­
system durch die Glia, die zum groBten Teil die Aufgaben des Mesenchyms anderer Standorte 
ubernimmt, aber in ihren Reaktionen ganz besonders vielgestaltig ist. Die hier und fruher be­
sprochenen Veranderungen gehoren zum Teil unter Mitbeteiligung von GefaBschad.igung und 
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Reaktion unbedingt in das Gebiet echter Entzundungen. Die Leukozyten, anfanglich bei den 
Vorgangen zum Teil wenigstens auch beteiligt, treten hier aber sehr zuruck. Lymphozyten, Plasma­
zellen und teilweise a uch sog. "Makrophagen" spielen eine weit groBere Rolle; diese Zellen werden 
dabei meist von adventitiellen Elementen abgeleitet. Zu dem Begriff der Entzundung gehoren 
dabei naturlich auch die Schadigungen des "Parenchyms" also der eigentlich nervosen Bestand­
teile, besonders der Ganglienzellen, die ja besonders empfindlich sind. Die Gewebsreinigung, 
wie die Narbenbildung wird dann aber fast ganz - und das ist fur das Zentralnervensystem eben 
kennzeichnend - von Gliazellen in vielgestaltigster Weise besorgt. Zum Teil treten bei diesen 
Erkrankungen selbst regenerativ-reparatorische Vorgange auch mehr selbstandig und unabhangig 
von den Entzundungsvorgangen neb en diesen auf. Dabei wird vielfach angenommen, daB bei 
infektioser Ursache die Entzundungsvorgange mehr eigentlich infektioser, die degenerativen mehr 
toxischer Entstehungsart sind. Ob endlich bei einem kleineren Teil der besprochenen Erkrankungen 
nicht auch nur Entartungs- und Ersatzvorgange ohne eigentliche Entzundung vorliegen, ist 
schwer zu entscheiden. 

Die mehr herdformige eiterige Enzephalitis, der HirnabszeB, bildet im Hirngewebe mit gelber 
oder gelbgruner Eitermasse gefiillte, teils kleine, teils sehr groBe Herde. 

Ihre Wand besteht aus eiterig durchsetztem und erweichtem Hirngewebe, ist fetzig und oft ausgebuchtet, 
herum folgt ein teigig-odematoses Gebiet, dann meist erst das gesunde Hirngewebe. Mikroskopisch findet man 
in der Umgebung der Abszesse Triimmer- und Zerfallsmassen nervoser Teile, Kornchenzellen, Cholesterinkristalle 
u. dgl. In der Umgebung der Abszesse bestehen oft Gruppen kleiner Blutungen. Auch mischt sich dem Eiter 
der AbszeBhohle oft Blut aus angefressenen GefaBen bei. 

Die Eitererreger konnen unmittelbar von auBen ins Gehirn eindringen, oder von des sen Umgebung 
her hierher gelangen, oder endlich mit dem Blut eingeschwemmt werden. Der erste Fall kann bei durch­
setzenden Schadelverletzungen eintreten, traumatische Hirnabszesse. Oft ist der Weg der Infektion deut­
lich gekennzeichnet, indem sich zuerst eine umschriebene eiterige Pachymeningitis mit oder ohne Sinus­
phlebitis, dann eiterigc Meningitis, dann endlich ein HirnabszeB entwickelt. Gehirnabszesse konnen 
sich aber auch bei Schadelbriichen ohne Verletzung des Gehirns, ja auch manchmal bei einfachen Schadelbriichen, 
sogar bei Verwundungen der Weichteile ohne Knochenverletzung ereignen; man muB fUr solche Falle annehmen, 
daB irgendwie Eitererreger bei der Verletzung Eingang gefunden haben, auf dem Lymphwege 
ins Gehirn gelangt sind und sich da angesiedelt haben. Durch unmittelbare Fortleitung oder auf dem 
Lymphwege entstehen die Abszesse, welche sich an Karies des Felsenbeins oder anderer Schadelknochen, 
an Meningi tis oder an Em pye m der High morshohle anschlieBen. Auch bei diesen Formen kann sich zu­
erst eiterige Phlebitis eines Hirnsinus (z. B. des Sinus petrosus bei Felsenbeinkaries), umschriebene eiterige Pachy­
meningitis und Meningitis und dann der HirnabszeB entwickeln, oder letzterer ohne diese Zwischenstufen auf­
treten. Auf dem Blutwege entstehen Hirnabszesse in erster Linie bei allgemeinen Infektionskrankheiten 
und ei terigen Allgemeiner krankungen (Puerperalfieber, Endokarditis, Erysipel, Pyamie u. a.) oder von 
ortlichen eiterigen Herden aus, wie Phlegmonen und besonders eiterig zerfallcnden bronchiektatischen 
Hohlcn. Die Abszesse sind dann zwar oft von geringer GroBe (sog. miliare Abszesse), aber in der Mehrzahl vor­
handen. Einzelne groBere Abszesse entstehen besonders durch Einschwemmung inf i z iert er Em b 0 li, welche die 
Bildung von Erweichungsherden und nachtraglich eine eiterige Exsudation in diese hervorrufen. J e nach der 
Art des primaren Eiterherdes sind auch die Hirnabszesse einfach eiterige oder eiterig - jauchige. Endlich gibt 
es noch eine Reihe sog. "kryptogenetischer" Hirnabszesse, bei denen die Eingangspforte der Infektionserreger 
nicht nachweisbar ist. 

Der Sit z der einzelnen Abszesse ist ein verschiedener; bei solchen, die sich an Verletzungen anschlieBen, 
kommt im allgemeinen ihre Einwirkungsstelle in Betracht; die infolge von Karies des Schlafenbeins auftretenden 
Eiterungen haben ihren Sitz regelmaBig im Schlafenlappen oder dem Kleinhirn. 

Die eiterige Enzephalitis bzw. der HirnabszeB kann rasch zum Tode fiihren, besonders durch schnelle Aus­
breitung der Eiterung auf die Meningen und Entwicklung einer akuten diffusen Meningitis, oder besonders 
durch Einbruch in einen Ventrikel, Auftreten eines eiterigen Hydrocephalus internus, und so -
mittelbar bewirkte - eiterige Meningitis der Basis cere brio Weitere Folgezustande sind mehr oder minder 
ausgedehntes Hirnodem und Erscheinungen von Hirndruck. In anderen Fallen zeigt der HirnabszeB geringe 
Neigung sich auszubreiten und bleibt lange Zeit ortlich begrenzt. Dann entwickelt sich urn ihn eine aus Binde­
gewebe bestehende A bszeB me m bran, die ihn mehr oder weniger vollstandig einka pselt. Der eiterige Inhalt 
kann sich eindicken und schlieBlich trocken und kriimelig werden; jedoch ist jederzeit ein Durch bruch in die 
Umgebung, besonders die Ventrikel, moglich. Auch konnen derartige lange bestehende Abszesse sich allmahlich 
noch bedeutend vergroBern. 

1m Riicken mar k kommen eiterige Entziindungen nur selten zur Beobachtung. Es finden sich solche 
manchmal als metastatische Abszesse bei pyamischen Erkrankungen, besonders bei vereiterten 
bronchiektatischen Hohlen; in anderen Fallen ist die Eiterung von kariosen Vorgangen an der Wirbel­
saule oder von eiterigen Entziindungen der Meningen her fortgeleitet. Am wichtigsten ist die Beteiligung 
des Riickenmarks an der eiterigen Meningitis (s. u.). 

mer die tuberkulOsen und syphilitiscben Veranderungen des Nervensystems vgl. den All­
gemeinen Teil. 
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e) Geschwiilste und tierische Parasiten. 
Geschwiilste des Gehirns konnen friihzeitig allgemeine oder ortliche Erscheinungen machen, aber 

auch lange ohne solche verlaufen. Die Ausfallserscheinungen hangen natiirlich von Sitz und Ausdehnung der 
Geschwulst ab; hinzu kommen bei groBeren Geschwiilsten auf Grund von Raumbeschrankung alle Zeichen des 
Hirndrucks (s. 0.), sowie infolge Verlegung des Abflusses der Zerebrospinalfliissigkeit und des venosen Ab· 
flusses (besonders bei Druck auf die Vena magna Galeni) Hydrocephalus internus. Auch finden sich haufig 
Verdrangungserscheinungen und Verschiebungen mit Formveranderungen. In der Umge.bung von 
Geschwiilsten besteht oft Druckatrophie, durch Behinderung der Lymphstromung kollaterales Odem und 
Verdichtung des Gliagewebes, wodurch Geschwiilste eingekapselt werden konnen. Bei bosartigen Ge­
schwiilsten mit infiltrierende m Wachstum (Gliomen) fehlt eine scharfe Abgrenzung gegen die Umgebung; die 
Verdrangungserscheinungen pflegen dann geringer zu sein. 

Klinisch konnen auch groBe Gummata, Haufentuberkel, tierische Parasiten, Geschwiilste der Hirnhaute 
und des Schadeldaches, oder groBe Blutungen wie Gehirngeschwiilste wirken. 

Am wichtigsten unter den Geschwiilsten sind die oft sehr groBen Gliome. 
Sie sitzen mit Vorliebe in den GroBhirnhemispharen und dem Kleinhirn, aber auch in der Briicke und den 

Briickenschenkeln. Sie wachsen meist infiltrierend und konnen sich zuweilen der Gehirnform so anpassen, daB 
sie nur wenig aufzufallen brauchen. Ofters sind sie leichter zu fiihlen als zu sehen. Man unterscheidet harte, 
hauptsachlich aus Gliafasern, und weiche, vor allem aus Gliazellen bestehende Formen. Hieriiber und iiber das 
Neuroepithelioma gliomatosum vgl. im allgemeinen Teil. In Gliomen konnen markscheidenfreie Achsenzylinder 
in groBerer Zahl erhalten sein. Sehr selten enthalten sie Ganglienzellen: Neuroglioma gangliocellulare. 
Dies - wie wohl iiberhaupt ein groBer Teil der Gliome - ist auf entwicklungsgeschichtliche Anlage zu beziehen. 
Ein Zusammenhang mit Verletzungen ist bei Gliomen iifters anzunehmen. 

Ferner finden sich im Gehirn Sarkome verschiedenster Form, darunter auch - wenn auch selten und zu· 
meist von den Pigmentzellen fiihrenden weichen Hauten ausgehend - Melanosarkome, Fibrome, Osteome, 
Lipome (Balkenlipome gehen hie und da mit teilweisem Balkenschwund Hand in Hand), Angiome, bzw. Kaver­
nome (selten in der Mehrzahl), Endotheliome und Psammome, von den Meningen ausgehend, zuweilen auch ~1isch­
geschwiilste (vgl. unten Geschwiilste der Meningen und der Ventrikel). 

Sehr seltene primare Geschwiilste epithelialer Natur sind von dem Ependym, vielleicht auch 
von (embryonal) verlagerten Epithelien der Seitenplatten abzuleiten. 

Metastatisch finden sich Krebse und Sarkome (nicht sehr haufig). Gliome der Netzhaut konnen 
sich, der Scheide des Nervus opticus folgend, iiber die Hirnbasis und selbst bis tief in den Wirbelkanal hinein 
ausbreiten. Urn Krebse zeigt das umliegende Zentralnervengewebe degenerative Veranderungen der Ganglien. 
zellen, Markscheidenzerfall, meist Glia· oder Bindegewebswucherung. Sarkome pflegen weniger auf die Urn· 
gebung einzuwirken. Doch kommen starke, fast geschwulstartige Gliawucherungen der Umgebung vor. 

Klinisch besteht zuweilen das Bild der Gehirngeschwulst, wahrend sich anatomisch nur Atherosklerose mit 
ihren Folgezustanden bzw. die sog. akute Hirnschwellung findet (sog. Pseudotumor). 

Am Riickenmark sind Gliome, meist langgestreckter Form, welche durch Zerfall zu syringo­
myelieartigen Bildungen fiihren konnen, verhaltnismaBig am haufigsten. An der Cauda equina 
scheinen sich gutartig verhaltende N eurino me (s. allgemeinen Teil) haufig vorzukommen. 

Sehr selten sind Sarkome, Cholesteatome, Lipome, Fibrome usw. Die Geschwiilste des Riickenmarkes und 
solche der Wirbelsaule und Haute, welche Druck auf das Riickenmark bewirken, verursachen Verdrangungen 
und Verschiebungen sowie Unterbrechungen der Fasermasse mit auf- und absteigenden sekundaren Strang­
entartungen. Das Nachbargewebe von Geschwiilsten ist auch hier odematos gequollen. Metastatische 
Geschwiilste sind auBerst selten. 

Zystizerkus, auch racemosus (s. S. 386), kommt in den Hirnhauten und Plexus oder in den Ventrikeln 
(auch losgelost, frei), seltener im Gewebe des Gehirns und am seltensten in dem des Riickenmarks vor. GroBe 
oder sehr zahlreiche Blasen konnen Hirndruckerscheinungen auslosen. 

Echinokokkus ist selten, auch er findet sich iifters in den Ventrikeln als im Hirngewebe. Verdickungen 
der weichen Hirnhaute, Hydrocephalus internus, Ependymitis und GefaBveranderungen konnen sich entwickeln. 
Echinokokken der Wirbelsaule wie solche, welche im Wirbelkanal innerhalb oder auBerhalb der Dura auftreten, 
konnen das Riickenmark in Mitleidenschaft ziehen. Manchmal wachsen yom subpleuralen oder subperitonealen 
Gewebe ausgehende Echinokokkusblasen - und ebenso zuweilen Geschwiilste - durch die Foramina inter­
vertebralia in den Wirbelkanal hinein. 

f) Verletzungen des Zentralnervensystems. - Erschiitterung. - Druckfolgen. 
Schnitt- und Stichverletzungen - am Zentralnervensystem wegen der geschiitzten Lage selten -

wurden vor allem im Tierversuch verfolgt. Ausfiillung des Spaltes erfolgt wie sonst durch Blut und sero­
fibrinosen ErguB. Das Riickenmark zeigt bei volliger Durchtrennung starke Zuriickziehung seiner Stiimpfe. 
Hinzu kommt im Zentralnervensystem im Gegensatz zu Verletzungen anderer Organe aber eine breite trau­
matische Degenerationszone, so daB auch glatte, reine Schnittwunden eine bedeutendere Ausdehnung 
gewinnen. Weiterhin schlieBen sich an Durchtrennung von Nervenbahnen die entsprechenden sekundaren Degene­
rationen an. Wundheilung erfolgt, wenn keine Verwicklung eintritt, durch Glia und Bindegewebe (letzteres 
von den Hirnhauten und den GefaBen aus). 

Bei den meisten Verletzungen - durch Schiisse, stumpfe Gegenstande, Knochensplitter - kommt 
es zu Quetschung (Kontusion) mit Zertriimmerung von Nervengewebe unter dem Befund der blutigen Er· 
weichung und zu Blutungen. Letztere konnen im Schadel bei ZerreiBung der HirnhautgefaBe, besonders der 
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Arteria meningea media, groBe Ausdehnung im Subdural- und Subarachnoidealraum gewinnen. Am Rucken­
mark werden dieselben Erscheinungen auch durch Bruche, Verstauch ungen und Zusa m men bruch karioser 
oder sonstwie zerstorter Wirbel, aber auch durch yorubergehende Verschiebungen (Distorsionen) von 
Wirbeln oder Bandscheiben, bewirkt. Auch bei starker Uberbeugung der WirbelEaule - Sturz aus bedeuten­
der Hohe - kann das Ruckenmark in der Hohe des funften bis sechsten Halswirbels, welche den Gipfel 
der bei solcher starken Beugung der Wirbelsaule entstehenden Krummung bilden, gequetscht werden. Eine 
ZerreiBung von Fasern im Ruckenmark und selbst seiner Hullen kann auch eintreten bei starker Zerrung der 
Wirbelsaule, auch bei schweren Entbindungen (Herausziehung der Frucht an den FuBen, "dystokische" Zerrungen), 
vielleicht auch bei sehr starken Schultzeschen Schwingungen. 

Bei Schlag, St08 oder Fall kann es ohne Schadelverletzung oder mit solcher zu Gehirnerschiitterung, 
Commotio, kommen. Zuweilen entstehen hierbei ausgedehntere Blutungen durch Anprall der dem StoB aus­
zuweichen bestrebten Zerebrospinalflussigkeit, weswegen solche Blutungen mit Vorliebe an den Wanden der 
Ventrikel und an der der Einwirkung der Gewalt entgegengesetzten Seite (Contrecoup) sitzen. Haufig bei 
Erschutterungen sind auch einzelne oder zahlreiche kapillare kleine Blutungen, die zum Teil wenigstens 
ebenso zu erklaren sind, und sonstige GefaBschadigungen mit Thrombenbildung und dgl. mehr. Auch kleine Er­
weichungsherde, gegebenenfalls mit Blutaustritten, kommen vor, ferner Lockerungen des Gewebes, umschriebenes 
Odem und ahnliches. Spater konnen umschriebene Ausfallsherde des nervosen Gewebes erscheinen. Besonders 
ausgesetzt sind den Veranderungen auch hier Grenzgebiete zwischen der Zerebrospinalflussigkeit und dem Gehirn. 
So entstehen in der Umgebung der Ventrikel durch Einpressen der Flussigkeit Quellungen und beginnende 
Nekrosen. Vielfach - und das sind eben die eigentlichen FaIle von Commotio - fehlen aber aIle anatomischen 
Anhaltspunkte, so daB an mehr funktionelle Schadigung, die auch oft schnell vorubergehen kann, zu denken 
ist. Doch ist aus Versuchen zu schlieBen, daB doch eine vorubergehende anatomische Veranderung, besonders 
der Nervenfasern der GroBhirnrinde, auch in diesen Fallen statthat, so daB zwischen Contusio und Commotio 
cerebri nur Mengenunterschiede bestehen (Jakob). Am Ruckenmark kommt ebenfalls eine Erschutterung 
auf Grund der genannten Verletzungen, aber auch vorubergehender Verschiebungen von Wirbeln oder Wirbel­
teilen und so bedingter Zerrungen vor; hier konnen sich chronische Entartungen anschlieBen. 

Eine allmiihliche Zusammendriickung des Riickenmarks, welche zu Veranderungen dieses fiihrt, die man 
als Kompressionsmyelitis besser Kompressionsmyelodegeneration bezeichnet, kommt durch verschiedene r a u m -
beengende Vorgange im Wirbelkanal, wie Geschwiilste der Wirbelsaule (Exostosen, Krebse, Sarkome) 
und der Hirnhaute, vor allem aber durch kariose Vorgiinge, meist tuberkuloser Natur, an den Wirbeln zustande. 
Hiervon war schon im Abschnitt "Tuberkulose" die Rede. 

Fur aIle die genannten das Zentralnervensystem in Mitleidenschaft ziehenden Verletzungen usw. sei aber 
betont, daB eine Reg e n era t ion von Ganglienzellen nicht, und eine solche von N ervenfasern hochstens in sehr 
beschranktem Umfange stattzufinden scheint. Es bilden sich zwar Biindel neuer Fasern (wahrscheinlich durch 
Sprossung von den Faserstiimpfen her), diese vermogen aber das zwischen den Wundrandern entstehende Narben­
gewebe nicht zu durchdringen. 

Unter den Verletzungen spielt gerade im Gehirn die Geburtseinwirkung (vgl. auch im Allgemeinen Teil) 
eine besondere Rolle. Wirksam sind dabei die Druckunterschiede wahrend der Austreibungszeit der Frucht, 
welche Kreislaufstorungen und Blutungen bewirken konnen, sowie Quetschungen des Kopfes wahrend des 
Geburtsverlaufes. Die Veranderungen im Gehirn finden sich vor allem bei Friihgeburten. Sie bestehen in 
regressiven Veranderungen der Ganglienzellen, gegebenenfalls kleinen Erweichungsherden und vor aHem dem 
Auftreten von Fettkornchenzellen. Nach der Ansicht Mancher sind solche traumatisch entstandenen Kornchen­
zellen (Abbauzellen) durch veranderte Kerne, zu groBeren Tropfen zusammengeflossene Fetttropfchen und Lage 
der Zellen in unregelmaBigeren Haufen von anderen Fettkornchenzellen, die sich im Gehirn zwischen dem 6. 
intrauterinen und 6. extrauterinen Lebensmonate physiologisch finden sollen (was aber auch sehr bestritten wird) 
zu unterscheiden. Auf jeden Fall diirfen wir aus dem Vorhandensein von Fettkornchenzellen, z. B. in kleinen 
Erweichungsherden zusammengelagert (also geburtstraumatischen Ursprungs, s.o.), nicht auf eine Entziindung 
(wie dies Virchow auffaBte und als Encephalitis neonatorum interstitialis bezeichnete) schlieBen. Fur 
die Veranderungen sind durch die Geburtseinwirkung (Saugwirkung, da der Atmospharendruck gegeniiber dem 
intrauterinen Geburtsdruck abfallt, was sich im Gebiet der Vena magna Galeni geltend macht) gesetzte Angriffs­
punkte am GefaBapparate des Gehirns von Wichtigkeit. Es kommt zu Prastase oder Stase und kleinen Blutungen. 
Die Kreislaufstorung zieht das empfindliche Nervengewebe in Mitleidenschaft. Weiterhin kommt es bei Geburten 
auch zu schwereren Verletzungen wie Tentoriumrissen und groBeren Blutungen. Es kann sich eine 
Blutung unter der harten Hirnhaut einstellen, die durch Organisation zum Bilde der Pachymeningitis interna 
(s. u.) fiihrt. Hydrocephalus externus und nach Siegmund auch internus (manche FaIle von sog. angeborenem 
Hydrozephalus waren so zu erklaren) kann sich anschlieBen. 

B. Ventrikel und Zentralkanal. 
Der Hydrocephalus internus, Wasserkopf, die Erweiterung der Ventrikel inIolge Fliis­

sigkeitsansammlung, betrifft meist die Seitenventrikel und den dritten Ventrikel, 
seltener den vierten. Der Druck in der Scbadelhohle ist betrachtlich erhOht. Die GroBhirnhemi­
spharen erleiden Iortschreitende Druckatrophie. Man kann mehrere Formen des Wasserkop£es 
unterscheiden: 

Der angeborene Hydrozephalus entwickelt sich intrauterin oder sehr bald nach der Geburt 
und nimmt fortschreitend zu, bis die meist helle, klare Fliissigkeit etwa 1 Liter betragen kann. Gerade hier kann 
die Erweiterung der Ventrikel eine sehr starke sein und die GroBhirnhemispharen konnen so atrophisch 
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werden, daB sie nur noch einige Millimeter dicke Sacke darstellen. Sie werden immer mehr gegen das Schadel­
dach angedriickt, bis auch der knocherne Schadel nicht standhaIt und ausgedehnt und verdiinnt wird: 
durch Auseinanderweichen der Schadelknochen werden die Nahte und Fontanellen verbreitert und sind nur 
von gespannten Hauten bedeckt, in denen sehr haufig noch Schaltknochen erhalten sind. Auch der Balken kann 
in seiner Entwicklung gehemmt werden. Die Entstehungsursache des angeborenen Hydrozephalus ist nicht 
sieher bekannt. In manchen Fallen ist wohl mangelhafte Ausbildung des Gehirns das Grundlegende, 
in anderen ist (wie beim erworbenen Hydrozephalus s. u.) friihzeitig durchgemachte Entziindung an den 
Plexus oder VerschluB der A bfluBwege des Liq uor cere brospinalis mit Stauung des Ventrikelinhaltes 
anzunehmen. Haufig besteht zugleich Idiotie, nicht selten auch finden sich andere Bild ungsa bweich ungen 
an Schadel und Gesicht (Hasenscharte, Schadeldachfehler usw.). Ursachlich wird Potatorium und Syphilis 
der Eltern beschuldigt. 

Bei Verwachsungen eines Ventrikelteiles kann Hydrozephalus eines Ventrikels oder des Teiles eines solchen 
entstehen. 

Der erworbene akute Hydrozephalus ist meist ein entziindlicher mit Exsudation seitens der 
Plexus und der Tela chorioidea; am haufigsten sind es eiterige oder tu ber ku16se Hirnha u tentziindungen, 
welche auf die Plexus ii bergreifen. In anderen Fallen handelt es sich urn Behinderung des A bflusses 
der Fliissigkeit, am haufigsten durch ein Piaodem. Das entziindliche Exsudat unterscheidet sich vom Liquor 
cerebrospinalis sowie vom Inhalt eines Stauungshydrozephalus (Transsudat) durch groBeren EiweiBgehalt und 
leichte Triibung. Auch kann das Exsudat eiterig oder blutig sein. Die Plexus- und Ventrikelwande zeigen auch 
oft kleine Blutungen. 

Der erworbene chronische Hydrozephalus ist zumeist einc Folge der Verlegung der Verbin­
dungsoffnungen des Liquor (Foramen Magendie, quere Hirnspalte usw.) durch Verdickungen und 
Schrumpfungen dcr Hirnhaute nach bzw. bei Entziindungen, so tuberkulosen, bei denen sich nach einiger 
Dauer stets Hydrocephalus internus einstellt. Oder es handelt sich urn ein Transsudat aus Tela und Plexus 
chorioidea bei Behinderung des venosen Blutabflusses aus dem Gehirn durch Geschwiilste u. dgl. 
(namentlich Druck auf die Vena magna Galeni, welche das Blut von samtlichen tiefen Hirnvenen sammelt). 
Hydrozephalus tri~~ auch als Begleiterscheinung der Rachitis und nicht selten anscheinend ohne bedingen­
den Grund auf. Uber die letzte Entstehungsart des Hydrozephalus sind wir noch keineswegs genau unterrichtet, 
insbesondere nicht iiber die Rolle, welche die Plexus hierbei spielen. Zwar wurde vor allem friiher vielfach an­
genommen, daB der Liquor zum Teil wenigstens das Ergebnis einer Tatigkeit der Plexus sei, andererseits spricht 
aber vieles fiir eine Aufsaugung des Liquor von seiten der Plexus. So wirkt vielleicht beim entziindlichen und 
auch wohl mechanischen Hydrozephalus cine Erkrankung der Plexus durch Behinderung der Aufsaugungs­
vorgange mit. 

Tritt der erworbene Hydrozephalus bei Kindern auf, bei denen der Schadel noch nachgiebig ist, so ent­
wickeln sich auch hier Formveranderungen des Schadels, wenn auch in der Regel nicht so hochgradige 
wie beim angeborenen Hydrozephalus. 

Der Hydrocephalus e vacuo entsteht durch Atrophie des Gehirns. Auch der Altershydrozephalus 
ist hierher zu rechnen. 

Das Ventrikelependym findet man bei Hydrozephalus aufgelockert und zum Teil zerstGrt; in vielen 
anderen Fallen aber sieht man an Stelle des Ependyms kleine knotige Unebenheiten, dic sog. Ependymitis granu­
laris. Bei mikroskopischer Untersuchung kann man feststellen, daB die Ependymkornchen hauptsachlich 
aus gewucherter Glia bestehen, und daB an deren Oberflache die Ependymzellen, besonders auf der Hohe 
der Kornchen, meist fehlen oder wenigstens abgeflacht sind. Wahrscheinlich ist der Vorgang der, daB einzelne 
Ependymzellen mechanisch bei der Stauung der Zerebrospinalfliissigkeit und der Erweiterung der Ventrikel 
zugrunde gehen, und nun die Glia wuchert. Inmitten der gewucherten Glia konnen Spalten bestehen, die von 
Ependymzellen ausgekleidet sind, was besonders durch seitliches Uberwuchern der Glia iiber die alte Oberflache 
mit ihren Ependymzellen zustande kommt. 

Der Inhalt erweiterter Ventrikel kann auch, besonders im AnschluB an Hirnhautentziindung, eiterig sein -
Pyozephalus. Sehr selten ist der Befund von Luft in den Ventrikeln, besonders Seitenventrikeln, welche bei Ver­
letzungen in groBerer Menge eingedrungen ist - Pneumozephalus. 

Blutergiisse in die Ventrikel, sog. hamorrhagischer Hydrozephalus, kommt bei Durchbriichen 
von Hirn blutungsherden oder bei Verletzungen, auch bei Geburten (Zange), zustande. 

Entziindungen der Plexus treten besonders bei Hirnhautentziindung auf, ebenso tuberkulose Verande­
rungen bei tuberkuloser Meningitis. Auch im Ependym konnen sich zahlreiche kleine Tuberkel - ofters 
mit massenhaften Tuberkelbazillen - entwickeln, fiir das bloBe Auge vollig unter dem Bilde der Ependymitis 
granularis. 

Unter Syringomyelie versteht man eigentiimliche Spaltbildungen und Hohlenbildungen 
im Riickenmark, welche meist in erster Linie seinen Halsteil (oft auch noch das verlangerte 
Mark) betreffen, sich aber auch iiber lange Strecken des ganzen Markes hinziehen, ja selbst 
bis ins Sakralmark hinabreichen konnen. 

Meistens nimmt die Hohle ihren Ausgang von den zentralen Gebieten des Riickenmarks bzw. 
vom Zentralkanal selbst. In den hochsten Graden der Veranderung bildet das Riickenmark unter Atrophie 
der grauen und auch der weiBen Substanz nur noch einen diinnwandigen, schlaffen Sack, welcher aber auf seinem 
Querschnitt das normale AusmaB des Riickenmarks bedeutend iibertrifft und mit einer serosen oder auch mehr 
kolloidcn Masse gefiillt ist, nach deren Entleerung er zusammenfallt; oft zeigt die Hohle mehrfache Ausbuch­
tungen nach verschiedenen Seiten. Die unmittelbare Wand der Hohle wird in manchen Fallen im Zustande der 
Auflockerung und Erweichung, in anderen in Verhartung angetroffen. Die Entwicklung der Veranderung ist 
in den einzelnen Fallen verschieden. 1st die Hohle offen bar auf eine Erweiterung des Zentralkanals zuriick-
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zufiihren, so spricht man von Hydromyelie; eine solche kann angeboren sein und beruht zum Teil auf Ent­
wicklungsstorungen beim SchiuB der Medullarplatte zum Medullarrohr, oder sie ist erworben und beruht, 
entsprechend gewissen Fallen von Hydrocephalus internus, auf Stauung der Zerebrospinalfliissigkeit 
infolge behinderten Blut- und Lymphabflusses. AuBer der Hydromyelie kommen aber mannigfache andere 
Formen der Syringomyelie vor; auch von ihnen beruht ein groBer Teil wohl auf Entwicklungsstorungen. 
Ferner kommen Erweichungen oder dgl. als Grundlage in Frage; so konnen langgestreckte Hohlenbildungen 
im Riickenmark zustande kommen, indem Blutungen, Lymphergiisse oder Erweichungen sich der Lange 
nach iiber groBe Strecken ausbreiten, und urn so entstehende Hohlenbildungen sich reaktive Gliawucherung 
ausbildet. 

In anderen Fallen ist die Gliawucherung das erste, durch deren Zerfall im Innern erst die meist lang­
gestreckte Hohlenbildung im Sinne der Syringomyelie entsteht. Zugrunde liegen entweder echte Gliome oder 

Abb.479. Hydro myelie (Markscheidenfarbung). 

mehr diffuse, vielleicht auf geringere Schadigungen des Riickenmarkes, etwa auf besonderer angeborener Anlage, 
einsetzende, reaktive Gliawucherungen, sog. Gliosen ("Gliastifte"), welche sich von den echten Gliomen in 
der Regel durch starkere Ausbildung der faserigen Glia und geringeren Zellreichtum auszeichnen. 

In den Plexus finden sich vielfach Corpora amylacea (S. 87) und Kalkkorner, manchmal auch groBere, 
von Kalkmassen durchsetzte Geschwiilstchen, sog. Psammome (S. 185f). Die sog. Cholesteatome sind entziindliche 
Bildungen mit Cholesterin, Fett und Lipoiden. Sehr haufig, bei alteren Leuten fast stets, finden sich an den 
Plexus kleine Zysten, welche durch Fliissigkeitsansammlung im Bindegewebe zustande kommen. GroBere Zysten, 
welche selbst einen Ventrikel verstopfen konnen, sind sehr selten. Vom Epithel der Plexus oder dem Ependym 
der Ventrikel konnen Krebse ausgehen, sowie an der Grenze von Hyperplasien und Geschwiilsten stehende all­
gemeine zottige VergroBerungen, sog. Papillome. Sehr selten sind Sarkome. 

Entziindliche Vorgange finden sich an den Plexus bei Hirnhautentziindung; sie konnen seroser, eiteriger 
oder hamorrhagischer Art sein und Hydrocephalus internus zur Folge haben (s. 0.). Bei tuberkuloser Hirnhaut­
entziindung finden sich nicht selten auch miliare Knotchen in der Tela und den Plexus. 

"Ober tierische Parasiten S. O. 

C. Hiillen des Zentralnervensystems. 

a) Weiche Hirnhiiute (Kreislaufstorungen, Entziindungen, Tuberkulose, 
Syphilis, Geschwiilste). 

Die Veranderungen der weichen Hirnhaute gleichen denen der serosen Haute. Wichtig ist 
der schon Ofters erwahnte, oft starke Dbergang der Veranderungen auf das benachbarte 
Zentralnervengewebe bzw. die Beteiligung dieses. 

Blutungen finden sich bei Rindenblutungen und besonders nach Verletzungen, groBe besonders auch 
bei ZerreiBung der Arteria meningea media und ihrer Hauptiiste. Solche sog. "Hamatome" konnen erheb­
lichen Druck auf das Gehirn ausiiben. Blutungen treten auch tifters bei der Ge burt auf, wenn durch "Ober­
einanderschieben von Schadelknochen GefaBe zerrissen werden. Ferner als Folge von Stauung (z. B. nach 
Thrombose des Sinus longitudinalis und unter Umstanden von Venen der Meningen), oder bei Entziin­
d ungen. Meningealblutungen am Riickenmark sind, wenn bedeutender, meist auf Verletzungen zuriick­
zufiihren. 

PiaOdem findet sich unter den verschiedensten Bedingungen bei allgemeinen Infektionskrank· 
heiten u . dgl., haufig auch erst gegen Ende des Lebens. Oft ist es auch zusammen mit stark 
geschlangelten und gefullten Venen bei Saufern zu finden. Besondere Flussigkeitsansammlung 
im Su barachnoidealrau m heiBt auch Hydrocephalus externus. 
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Die Flussigkeit sammelt sich zunachst innerhalb der Furchen, welche so unter Auseinanderweichen 
der Windungen erweitert werden. Die Arachnoidea wird uber den Furchen und schlieBlich auch uber der 
Hohe der Windungen von der dem Gehirn fester anhaftenden Pia a bgeho ben. Der Hydrocephalus externus 
entsteht bei Stauung, als Einleitung von Entzundungen, oder als Hydrocephalus e vacuo nach Abnahme 
der Hirnmasse im ganzen oder ortlich ahnlich wie der Hydrocephalus internus. So kann eine Flussigkeits­
ansammlung der weichen Hirnhiiute iiber einzelnen atrophischen Gehirnteilen, alten Erweichungsherden oder 
Narben, aber auch bei mangelhafter Entwicklung einzelner Hirngebiete sich einstellen. 

Sehr wichtig sind die Entziindungen - Leptomeningitiden. Es gibt exsudati ve, d. h. serose, 
eiterige, fibrinos-eiterige und blutige, sowie mit Gewebswucherung einhergehende. 

Meningitis serosa, "entziindlicher Hydrocephalus externus" stellt ein dem Odem der Hirnhaute 
vollig gleichendes Bild dar, entspricht aber doch wenigstens in einem Teil der Faile einer leichten, nicht vollig 
ausgebildeten Entzundung. Sie findet sich bei akuten Infektionskrankheiten, so des Kindesalters und 
besonders bei Typh us; ahnlich ferner bei Sonnenstich. Auch das 0 berflachliche Hirngewe be kann dabei 
entzundlic4es Odem zeigen. Die Meningitis 
serosa kann Ubergange zu eiterigen Formen auf­
weisen, indem das serose Exsudat mehr Leuko­
zyten enthiilt. 

Eine eiterige Meningitis kommt meta­
statisch im Verlauf von Infektionskrank­
heiten, so besonders Typhus, Scharlach 
usw. vor. Weit haufiger aber greift sie, ins­
besondere an der Gehirn basis, von der 
Nachbarschaft heruber. So bei kariosen 
Vorgangen an Wirbeln (Ruckenmark) 
und am Schadel, insbesondere Karies des ,, ~:ii~~~~ 
Felsenbeins nach Otitis (entweder auf 
dem Wege uber eine eiterige Pachymenin­
gitis oder ohne solche offenbar durch Ver­
schleppung der Erreger auf dem Lymphweg 
fortgeleitet), fernerbei eiterigen Erkran­
kungen der Augenhohle, Stirnhohle, 
Nasenhohle sowie im AnschluB an Hirn­
abszesse und besonders Pyozephalus 
(s.o.). Endlich kommen Verletzungen, 
auch solche selbst ohne Knochenverletzung, 
in Betracht. In allen diesen Fallen beginnt 
die Meningitis dem Ausgangspunkt entspre­
chend umschrieben, kann aber dann diffus 

Abb.480. Eiterige Meningitis. 
a Kleinhirn, b die von Eiterkorperchen durchsetzte Pia. 

werden. 
Am wichtigsten ist aber die durch besondere Erreger verursachte sog. epidemische Zerebro­

spinal meningitis, eine Infektionskrankheit, die daher schon im allgemeinen Teil besprochen ist. 
Bei Kindern scheint eine durch gewisse Stamme des Influenzabazillus bewirkte Hirnhautentziindung 

haufiger zu sein. 
Bei Hirnhautentzundungen zeigt die Hirnoberflache aile Zeichen erhohten Hirndruckes; durch Ver­

legung des Abflusses der Zerebrospinalflussigkeit oder durch Ubergreifen des Vorganges auf die Tela chorioidea 
und Plexus kommt Hydrocephalus internus (seltener Pyozephalus) zustande; auch das Ependym kann 
dann odematos oder zellig durchsetzt sein. 

Enden eiterige Hirnhautentzundungen verschiedener Art nicht - wie zumeist - todlich, 
so kommt es zu Verdickungen und Verwachsungen der weichen Hirnhaute. 

Die chronische Meningitis stellt ofters einen solchen Ausgang akut-entzundlicher Vor­
gange in Gestalt diffuser oder fleckiger Trii bungen und Verdickungen (Bindegewebs­
wucherung) dar. Doch gibt es auch von vorneherein chronisch verlaufende, mit Gewebs­
neubildung einhergehende Entziindungsformen, besonders bei chronischen Nierenerkran­
kungen und Alkoholismus. 

Bei Beteiligung des Gehirn- und Ruckenmarkgewebes kommt es zu festen Verwachsungen der Pia mit 
der Organoberflache - Meningoencephalitis bzw. -myelitis chronica. Andererseits schlie Be sich die 
Entzundung der Haute oft erst an sklerotische Vorgange der Hirnrinde oder der Riickenmarkso ber­
flache an, so z. B. bei progressiver Paralyse oder Tabes oder oberfliichlichen Erweichungen. 1m letzteren Faile 
kommt es zu gelb gefarbten, Haute und Nervengewebe umfassenden Narben (sog. "gelbe Herde"). 
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Verwachsen bei solchen und ahnlichen Vorgangen die weichen Hirnhaute unter sich und mit der 
Dura mater, so kann sich infolge Verschlusses der groBen Lymphraume (Subdural- und Subarachnoideal­
raum) und der AbfluBwege der Zerebrospinalfliissigkeit (querer Hirnschlitz, Foramen Magendie usw.) Stauungs­
hydrocephalus internus bzw. Hydromyelie anschlieBen. 

Zuweilen kann dann auch in den Hauten an umschriebener Stelle Liquorabsackung entstehen, sog. Menin­
gitis chronica serosa circumscripta (Oppenheim-Krause). 

Die Pacchionischen Granulationen - bindegewebige Wucherungen der Arachnoidea, die besonders 
im Alter haufig durch die harte Hirnhaut hindurch in deren Langssinus hinein und auch bis zu ihrer 
auBeren Oberflache wachsen und rundliche Dellen im Schadel verursachen - sind besonders bei Saufern in 
groBer Zahl wahrzunehmen. Ihre Lage (dicht neben den Langssinus) und RegelmaBigkeit schiitzt vor Verwechs­
lungen mit Tuberkeln. 

An den weichen Hauten des Gehirns kommen Verknocherungen vor (nicht gut als Meningitis ossificans 
bezeichnet). Die Pia des Riickenmarkes zeigt ofters kleine zackige Knochenplattchen eingelagert, ohne sonst 
verandert zu sein. 

Von der tuberkulosen und syphilitischen Meningitis bzw. Meningoencephalitis war schon bei 
Besprechung der Tuberkulose bzw. Syphilis im Allgemeinen Tell die Rede. 

An den weichen Hauten kommen verschiedenartige GeschwiiIstl', aber selten, vor. Sarkome sind meist 
kleinrundzellige. Hierher gehort auch die sog. diffuse Sarkomatose, welche das Riickenmark, zuweilen 
in ganzer Ausdehnung von der Cauda equina bis zur Gehirnbasis, als dicke Masse mantelformig umgibt und auch 
in sein Gewebe eindringen kann. Ferner kommen vor: melanotische bosartige Geschwiilste (von den Chro­
matophoren ausgehend, welche in der Pia, besonders iiber dem verlangerten Mark, zuweilen stark entwickelt 
sind), Endotheliome, Fibrome, Chondrome usw. Cholesteatome, die besonders am Nervus olfactorius 
oder am Balken sit zen, aber auch in die Ventrikel eindringen konnen, sind zum mindesten zumeist, von ver­
sprengten Epidermiskeimen als Epidermoide abzuleiten. Auch Dermoide und Teratome kommen vor. 

Metastatisch finden sich Krebse und Sarkome. Erstere konnen sich, den GefaBen folgend, so diffus 
ausbreiten, daB das Bild einer chronischen einfachen Meningitis bestehen kann. Bosartige Geschwiilste der Wirbel 
oder des Schadels k6nnen auf die Haute iibergreifen. 

b) Harte Hirnhaut (Kreislaufstorungen, Entziindungen, Geschwiilste). 
Von Kreislaufstorungen der hart en Hirnhaut ist die Thrombose ihrer BIutsinus wichtig, 

welche als marantische Thrombose bei Schwachezustanden aller Art, beiMarasmus, bei schweren 
Anamien, ferner im Verlauf von allgemeinen Infektionskrankheiten, zum groBen Teil 
iiber GefaBveranderungen des Gehirnes mit Thromben, bei Geschwiilsten und Ent­
ziindungen der Umgebung, so vor allem Nase, deren Nebenhohlen und Ohr, auftreten 
kann. Bei von Erkrankungen des Ohres fortgeleiteter Sinusthrombose kommt solche des Sinus 
petrosus wie des ca verno sus vor. Dber Sinusthrombose bei eiteriger Pachymeningitis s. u. 
Ferner kommen in Betracht Verletzungen, die den Schadel treffen. Als Folgezustande der Sinus­
thrombose stellen sich Blutstauung und adem im Gehirn und in den weichen Hauten ein; viel­
fach kommt es auch zu ausgedehnten blutigen Infarzierungen der anliegenden Hirnteile. 

Blutungen kommen weniger in die harte Hirnhaut (kleine bei Erstickungskrampfen) als unter sie (zwischen 
ihr und den weichen Hirnhauten) oder iiber sie (zwischen ihr und dem Schadel) zustande. Von ersteren soIl erst 
unten die Rede sein. Epidurale Blutungen entstehen vor allem durch Verletzungen, auch bei stumpfer Ge­
walteinwirkung ohne Schadeldachverletzung. GroBere Blutungen heben die harte Hirnhaut vom Schadel ab 
und k6nnen starken Druck auf das Gehirn ausiiben. 

Entziindungen der harten Hirnhaut werden als Pachymeningitiden bezeichnet. 
Bei eiteriger Meningitis zeigt sich oft auch die Innenflache der Dura mit einem eiterigen 

Belag bedeckt; starkere eiterige, zuweilen auch eiterig-jauchige, Entziindungen entstehen an der 
harten Hirnhaut manchmal im Gefolge von Schadelverletzungen mit Wundinfektion und 
bei Karies der Schadelknochen. Mit der eiterigen Pachymeningitis steht haufig eine Thrombo­
phlebitis der Duralsinus in ursachlichem Zusammenhang, entweder in der Weise, daB durch die 
Eiterung an der haTten Hirnhaut in den von ihr umschlossenen Sinus entziindliche Throm­
bosen zustande kommen, oder umgekehrt in der Art, daB letztere durch kariose Vorgange am Schadel 
zuerst entstehen und dann zu weiteren Eiterungen fiihren. In beiden Fallen kann sich eine aus­
gedehnte eiterige Meningitis oder ein Hirna bszeB anschIieBen und unmittelbare Todes­
ursache werden. Endlich kann eine Sinusphlebitis auf metastatischem Wege im Verlauf von 
Infektionskrankheiten, namentlich im Gefolge von Erysipel des Ge·sichtes, auftreten. Eiterige 
Leptomeningitis und HirnabszeB konnen sich anschlieBen. 

An der Dura kommt ferner eine eigentiimlich verlaufende chronische Form einer Ent­
ziindung vor, die Pachymeningitis haemorrhagica interna. Der Krankheitsverlauf ist im all­
gemeinen der, daB zunachst an der Innenflache der harten Hirnhaut, besonders iiber der 
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Konvexitat der GroBhirnhemispharen, manchmal einseitig, meist aber doppelseitig, entweder 
zunachst ein fi brinosesExsudat a bgeschieden wird, welches einzelneFlocken oder ausgedehnte 
BeHi.ge bildet, und dann durch ein von der harten Rirnhaut aus sich entwickelndes 
Granulationsgewebe eine Organisation erfahrt, oder daB von vorneherein auf der Innen­
flache ein vom subendothelialen Duragewebe gebildetes Granulationsgewebe nach Schadigung 
des bedeckenden Endothels erscheint, welches allmahlich an Machtigkeit zunimmt. 

Aus den zahlreichen zartwandigen GefaBen des Gran ulationsgewe bes kommt es leicht und wieder­
holt zu Blutungen. Kleinere werden organisiert und so schlieBt das Granula~ionsgewebe Blut. und Bl?-tgeri.~el 
ein und wird durch Blutfarbstoff rostbraun gefarbt. Aus dem GranulatlOnsgewebe entwlOkeln slOh dunne, 
von der Dura abziehbare, blutig durchsetzte 
Bindegewe bshautchen, schlieBlich groBere 
und derbere Auflagerungen in mehrfachen 
Schichten, zwischen die immer wieder frische 
Blutungen stattfinden. Auch an Flachenaus­
dehnung gewinnt der Vorgang, und so kann all­
miihlich doppelseitig, zuweilen auch einseitig, ein 
Hiiutchen die Innenseite der harten Hirnhaut 
der ganzen Hemispharen bekleiden. Durch groBere 
Blutungen und Ansammlung groBerer Blutmassen, 
sog. Hiimatome, wahrend der Vorgange kann der 
Tod erfolgen oder ein starker Druck - an einer 
miichtigen Delle kenntlich - auf das darunter 
gelegene Gehirn ausgeubt werden. Andererseits 
konnen auch nicht allzu machtige Blutmassen a--­
aufgesaugt werden; so konnen mit klarer FHissig-
keit gefiillte und mit bindegewebiger, gegebenen-
falls auch verkalkter (oder verknocherter), Wand b------AN 
versehene Hohlriiume entstehen-sog.Hygroma 
durae matris. 

Die Pachymeningitis haemorrhagica interna 
scheint auf bakterielle oder bakteriell - toxische 
Einwirkungen - wenn auch nicht spezifischer 
N a tur - zuruckzufiihren zu sein und schlieBt sich 
nicht selten an eiterige Vorgiinge im Ohr an. Ge­
wisse Bedingungen, besonders Alkoholismus, schei­
nen dazu zu disponieren. Andererseits kann sie 
auch Folge sonstiger Veriinderungen der harten 
Hirnhaut sein. 

Ein iihnliches Bild konnen - von der 
Pachymeningitis haemorrhagica interna besser ab­
zugrenzende - subdurale Blutungen machen, 
wenn sie sich im Organisationsstadium befinden. 
Solche finden sich besonders auch bei Sauglingen 
alsFolge von Geburtsverletzungen (vgl. auch 
oben). Hier handelt es sich vor allem urn Zer­
reiBung von Venen der Pia besonders in bestimm­
ten Ge bieten. Eine besondere Rolle spielen die Ten­

Abb. 481. Pachymeningitis haemorrhagica interna. 
Bei a die Dura, bei b das zurlickgestreifte frischgebiJdete Hiiutchen. 

Letzteres bedeckt auf der anderen Seite noch die Dura. 

toriumrisse, welche durch zu starke Spannung der Falx cerebri zustande kommen. Durch Druck der Blutung 
besonders auf Kleinhirn und Gehirnstamm konnen sie zum Tode fiihren. Auch ZerreiBungen der Gelenkkapseln 
der einzelnen Gelenke der Halswirbelsaule konnen zu groBeren Blutungen unter die Dura an der Halswirbel­
saule und an den untersten Gehirnteilen (sowie in die weichen Haute und den Wirbelkanal) fiihren. Wenn kleinere 
Blutungen unter die harte Hirnhaut, die nicht todlich enden, stattfinden, so kommt ihre Organisation durch 
Granulationsgewebe und dann Bindegewebe zustande; so wird die Dura innen verdickt und es entwickelt 
sich ein Bild, welches der Pachymeningitis haemorrhagica interna ganz gleichen kann. 

Selten ist ein letzterer entsprechender Vorgang an der AuBenflache der Dura (Pachymeningitis haemor­
rhagica external. 

Einfache fibrose Paehymeningitiden fiihren zu Verwachsungen der harten Hirnhaut wie derjenigen des 
Riickenmarkes mit den weichen Hauten. 

Bei der Pachymeningitis ossificans kommt es zu Knochenbildung, weil die harte Hirnhaut das innere Periost 
des Schiideldaches darstellt. Es finden sich vor aHem Knochenplatten in der Hirnsichel oder Osteophyten auBen 
auf der Dura. Doch kommen hier auch Knochenbildungen mit entziindlicher Entstehung vor. 

Die Pachymeningitis cervicalis hypertrophica, meist syphilitischen Ursprungs, fiihrt, von den weichen Hirn­
hauten ausgehend, aber unter Beteiligung der Dura, zu einem das Mark umgebenden dicken bindegewebigen 
Ring. Sog. Kompressionsmyelitis ist die Folge. 

Uber tuberkulOse Veranderungen der harten Raut, selten am Gehirn, haufiger, besonders 
von Wirbelkaries ausgehend, am Riickenmark, sowie syphiIitische Pachymeningitis vgl. im AlI­
gemeinen Teil. 
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Von GeschwiiIsten kommen besonders Endotheliome vor. VerhaltnismaBig haufig sind es 
Psammome. Auch in anderen Geschwiilsten der harten Hirnhaute finden sich haufig Psammom­
korner. Diese entstehen offenbar durch Verkalkung von ZeHausscheidungen, vor aHem aber teils 
endothelialer Zellwucherungen, teils obliterierter und hyalin umgewandelter GefaBe. 

Ferner finden sich Sarkome. Die bosartigen Geschwiilste der Hirnhaut konnen nach auBen durch den 
Knochen oder andererseits nach dem Gehirn zu wachsen und in letzterem Fall Erscheinungen der Hirngeschwiilste 
(Hirndruck) hervorrufen. Sehr selten ist eine diffuse Anfiillung der DuralgefaBe mit metastatischen Krebsmassen, 
iifters gleichzeitig mit Pachymeningitis interna: "Pachymeningitis carcinomatosa (haemorrhagica 
interna productiva)". 

D. Periphere Nerven. 
Entartungen und Entziindungen. Bei Durchtrennung oder sonstiger Leitungsunter­

brechung in den peripheren Nerven (Druck, Quetschung oder dgl.) entartet dem oben 
mitgeteiIten Wallerschen Gesetz zufolge vor allem derjenige Teil der Nerven, welcher vom Zentral­
organ abgetrennt ist, also das periphere Stuck des Nerven. 

Die Entartung verlauft auch hier ahnlich wie im Zentralnervensystem unter Anschwellung und stiickweisem 
Zerfall der Achsenzylinder sowie Zerkliiftung und Zerfall der Markscheiden, woran sich hier ein Zerfall der 
Schwannschen Scheiden anschlieBt. Aus den Zerfallsmassen bildet sich vorzugsweise Fett, das allmahlich 
von Wanderzellen aufgesaugt wird. Jedoch ist man jetzt geneigt anzunehmen, daB bei der Wallerschen Ent­
artung keine richtige Nekrose der nervosen Bestandteile eintritt, sondern nur eine Art Riickbildung zu einem 
mit Kernen versehenen Neuroplasma. 

Auch der zentrale Stumpf eines durchtrennten Nerven bleibt nicht ganz unversehrt; zunachst entwickeln 
sich eine Strecke weit von der Durchtrennungsstelle aus ahnliche, nur schwachere Entartungserscheinungen 
wie im peripheren Teil; es ist ferner erwiesen, daB in der ersten Zeit auch einzelne Fasern bis weit ins Riickenmark 
hinein eine Entartung erleiden (retrograde Degeneration s. 0.); schlieBlich zeigt der zentrale Stumpf meist 
das Bild der einfachen Atrophie. 

AuBer durch mechanische Einwirkungen kommen an den peripheren Nerven Entartungs­
vorgange mit im ubrigen ahnlichen histologischen Veranderungen auch auf anderem Wege zustande; 
bei einer Reihe allgemeiner Infektionskrankheiten finden sie sich in verschiedenen Nerven­
gebieten und sind wohl zum groBen Teil auf die Wirkung giftiger Stoffe zuruckzufuhren; so finden 
sich Entartungen beispielsweise ofters bei Diphtherie. Neben ihnen kommen manchmal auch 
zellige Durchsetzungen oder Wucherungen des Nervenbindegewebes vor, welche ihren 
Ausgang in bindegewe biger Verhartung der Nerven nehmen konnen. Man bezeichnet der­
artige degenerativ-entzundliche Vorgange (beides laBt sich hier schwer trennen) als Neuritis. Sie 
findet sich bei der sog. Polyneuritis als hauptsachlichste Erscheinung des Krankheitsbildes. 
Die Ursachen der Polyneuritis sind auch meist Vergiftungen; es gehort hierher die bei Blei­
vergiftungen auftretende und die Alkohol-Neuritis. Ferner kommen neuritische Vorgange 
im Verlaufe von Hirn- oder Ruckenmarkskrankheiten, besonders im Verlaufe der Ta b es und 
der zerebrospinalen Syphilis, vor. 

Auch die sog. Beri-Berikrankheit (besonders in Asien, so in Japan) steIIt anatomisch eine 
Neuritis dar; ursachlich kommt besondere Nahrung in Betracht, d. h. Mangel an einem Vitamin 
(s. im Allgemeinen Teil). Ferner finden sich bei der Pellagra (besonders in Oberitalien) Nerven­
(und Ruckenmark-) entartungen bzw. Entzundungen (auch hieruber s. im Allgemeinen Teil). 

An den Nerven, welche innerhalb von Entzundungsherden, z. B. in phlegmonos er­
kranktem Bindegewebe, gelegen sind, kommt es ebenfalls zur Entartung und ZeHdurchsetzung, 
unter Umstanden auch zu Vereiterung und Nekrose. 

tiber Tuberkulose und Syphilis sowie die sog. Lepra nervorum s. im AHgemeinen Teil. 
GeschwiiIste. Von dem Perineurium und Endoneurium gehen Fibrome, von den Schwann­

schen Scheiden sog. Neurinome, auch sarkomahnliche Geschwulste, aus, besonders bei der Reck­
linghausenschen Krankheit (s. S. 162). Hierher sind auch die meist vom Akustikus bzw. Fazialis 
ausgehenden sog. KleinhirnbriickenwinkelgeschwiiIste zu rechnen. SeIten sind echte Neurome. 
tiber diese Formen und die sog. Amputationsneurome s. S. 164. Gliome konnen im Nervus opticus 
entstehen. Auch kommen Sarkome vor. Sekundar ergreifen Krebse die Nerven sehr oft, 
und zwar breiten sie sich gerade hier sehr deutlich in den Lymphraumen, zuerst des Peri­
neurium, sodann auch des Endoneurium aus. 

1m Nervus ischiadicus werden haufig Va r i zen und Phlebektasien gefunden, wechselnd an Form, GroBe, 
Sitz und Ausdehnung. 
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Achtes Kapitel. 

Erkrankungen des Bewegungsapparates. 

A. Knochen. 

Vorbemerkungen. 
Die kompakte Knochenrinde sowie die Balken des nach innen gelegenen spongiosen Gewe bes bestehen 

aus verkalkter Grundmasse, in der die mit Auslaufern versehenen Knochenhohlen (Knochenkorperchen), 
in denen die Knochenzellen liegen, gelegen sind. Die Auslaufer der Knochenhohlen stehen untereinander in 
Verbindung und bilden so das Netzwerk der sog. Knochenkanalchen. In der Kompakta finden sich zudem 
groBere Kanalchen fUr die GefaBe und Nerven, die Ha versschen Kanale. Das Knochengrundgewe be ist in 
Schichten (kreisformig urn die Haversschen Kanalchen) angeordnet; die Schichten bestehen aus verkalkten, 
durch einen Kittstoff verbundenen Fasern. An der Oberflache des Knochens liegt das bindegewebige Periost, 
von demBindegewebsbundel- SharpeyscheFasern - in das Knochengewebe 
eindringen; die Gelenkenden der Knochen sind von Knorpel bedeckt. 

Zur Zeit der Geburt ist die Diaphyse der langen Rohrenknochen schon vollig 
verknochert, die Epiphyse noch im ganzen knorpelig; sie zeigt einen Knochen­
kern, von welchem aus Verknocherung (und Wachstum) der Epiphyse statthat. 
Weiterhin findet bei dem Langenwachstum von der Epiphyse aus eine Knorpel­
wucherung statt - Knorpelwucherungsge biet (in dem man 3 Schichten unter­
scheiden kann) an der Epiphysengrenze -, und der neugebildete Knorpel wird 
von der Diaphyse her durch Knochen ersetzt, indem sich zunachst das vorlaufige 
Verkalkungsge biet bildet, in dieses von der Diaphyse aus Markmassen hin­
einwachsen, und Osteo blasten Knochengewebe bilden. Bei dieser enchondralen 
Ver knocherung dringen, soweit sie normal verlauft, die Markmassen nur in das 
Gebiet verkalkten Knorpels (nicht bis in den unverkalkten Knorpel) vor, so daB 
die Grenze von Knorpel und Knochen in einer scharfenLinie a bschneidet. Mit 
beendetem Wachstum sind Epi - und Dia physe knochern verschmolzen. Das D i c ken­
wachstum der langen Knochen beruht vorzugsweise auf der Bildung neuer 
Knochenanlagen yom Periost der Diaphyse aus. Andererseits wird durch die 
Osteoklasten Knochengewebe zerstort und so die Markhohle erweitert und durch 
Aufsaugung von den Ha versschen Kanalchen aus die Spongiosa gebildet, in der 
das Knochenmark liegt. 

Die pIa tten Schadelknochen, aus bindegewe bigen Anlagen gebildet, zeigen 
Wachstum und Verknocherung von den Knochenkernen aus sowie von dem an den 
Randern zunachst teilweise unverkalkt erhaltenen knochenbildenden ("osteo­
genen") Gewebe her. Nach Beendigung des Wachstums verknochert auch dies 
Gewebe, und so entstehen die Nahte. Der knorpelig angelegte Schadelgrund 
wachst auf dem Wege der enchondralen Verknocherung. 

a) Angeborene Formabweichungen. - Entwicklungs­
storungen. 

Uber die hochgradigsten MiBbildungen des Skeletes, ferner den Riesenwucbs, 
Zwergwucbs u. dgl. s. den allgemeinen Teil. Weiterhin kommt ganzer oder teil­
weiser Mangel an einzelnen Knochen, z. B. Unterkiefer, Schliisselbein, Scbien­
bain usw. vor. 1m folgenden wollen wir noch einige teils angeborene, teils auf 
Entwicklungsstorungen wahrend der extrauterinen Wachstumszeit zu beziehende 
Storungen an Knochen besprechen. 

Bei Hypoplasien kommen vor allem zwei ursachliche Bedingungen in Betracht: 

Abb. 482. Chondro­
dystrophia foetalis. 

41/2 Jahre alt. 
(Nach Wieland aus Bruning· 
Seh wal be, Hdb. d. aUg. Pathol. 
u. d. path. Anat. d. Kindesalters.) 

1. Eine zu geringe Wucherung des Knorpels an der Epiphysengrenze bzw. des verknochernden 
Bindegewebes am Rande platter Knochen. So bleibt das Langenwachstum zuruck. 

2. Eine zu fruhzeitige Verknocherung des knochenbildenden Gewebes der platten Knochen (vorzei tige 
Knochenverschmelzung, "pramature Synostose"). Weiteres Wachstum wird so verhindert. Wenn so 
am Schadel friihzeitige Verknocherung samtlicher Nahte eintritt, entsteht die Mikrozepbalie, wobei die 
Schadelka psel i m ganzen zu klein ist, wahrend die Kiefer normal entwickelt sind. Auch das Gehirn ist 
mangelhaft entwickelt; die Menschen sind i d i 0 tis c h. Die Mikrozephalie ist ve r e r b bar und oft fa mil i a r. 
Bei den Nanozepbalie, Zwergkiipfen, ist der Kopf im ganzen zu klein, also auch die Kiefer. Hier kann das 
Gehirn, wenn auch klein, so doch wohlgebildet sein, Idiotie fehlen. Solches findet sich allein oder als Teilerschei­
nung allgemeinen Zwergwuchses. 

Vorzeitige Verschmelzung einzelner Nahte bewirkt Schadelformen, welche in besti m m ten Durch­
messern verkiirzt sind. Andere Schadelteile konnen sich zum Ersatz starker entwickeln. Vei Verkleinerung 
einzelner Durchmesser kann man unterscheiden: 

a) Schragverengte Schadel, Pbagiozepbali, wenn die Kranz- oder Lambdanaht der einen Seite friih. 
zeitig verknochert und der Schadel dadurch schief wird ("vordere" und "hintere Synostose"). 
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b) Querverengte Schadel, Dolichozephali. Zu geringe Breitenentwicklung kann verursacht werden 
durch geringes Wachstum der Stirnbeine und der Scheitelbeine, auch durch knocherne Verschmelzung der Pfeil­
naht, der Sphenoparietalnaht oder der Sphenofrontalnaht. Bei Verschmelzung der Pfeilnaht entsteht eine ein­
fache Dolichozephalie, bei solcher der Sphenoparietalnaht eine Einziehung am Schadel hinter dem Stirnbein, 
Klinozephalie (Sattelkopfe), bei derjenigen der Sphenofrontalnaht Verschmalerung der Stirngegend, 
Leptozephalie. 

c) Langsverengerte Schadel, Brachyzephali, entstehen durch friihzeitige Verschmelzung der Kranz­
naht oder der Lambdanaht. Findet im letzteren Faile (hintere Synostose) eine starke Entwicklung des vorderen 
Schadelgebietes statt, so entsteht eine nach hinten spitze :Form - Spitzkopfe (Oxyzephalie). Hierher gehoren 
auch die Turmschadel, welche infolge der veranderten Druckverhaltnisse im Schadel vollstandige Sehnerven­
atrophie herbeifiihren konnen. 1st die Synostose eine teilweise, d. h. betrifft sie nur Teile der Kranznaht, nicht 
deren ganze Ausdehnung, so entstehen rundliche Schadelformen (Trochozephali). 

Auch durch Verknocherung von Synchondrosen kommen entsprechende Wachstumsstorungen vor; 
durch Verknocherung des sakro-iliakalen Gelenks entsteht in dieser Weise das querverengte und das schrag­
verengte Becken (s. u.). Durch mangelhafte Entwicklung der Knorpel der oberen Rippen und deren dadurch 
bedingte Verkiirzung kommt die als paralytischer Thorax oder Habitus phthisicus bekannte Brust­
kastenform zustande (S. 233). 

An den G lie d m aBe n kann das Langenwachstum durch mangelhafte und friihzeitig abgeschlossene Knorpel­
wucherung schon im Uterus gehemmt werden. Soentstehtdie sog. (fOtale) Cho~drodystrophie(Mikro melie, fotale 
Rachitis), welche mit der wirklichen Rachitis (s. u.) nur eine auBerliche Ahnlichkeit hat. Durch mangelhafte 
Entwicklung der Knochen - die Knorpelwucherung an der Diaphysengrenze hort auf, und diese mangelhafte 
Wucherungsfahigkeit des Knorpels ist wohl das Grundlegende - bleiben dabei die GliedmaBen auBer­
gewohnlich kurz (Mikro melie), aber zugleich unverhaltnismaBig dick und plump, was namentlich auf die normal 
entwickelten, daher im Verhaltnis zur Knochenlange viel zu weiten, Weichteile, zuriickzufiihren ist. Wachst 
an der Epi-Diaphysengrenze in einem abnorm weiten Markraum von der einen Seite ein "Perioststreifen" 
hinein, so hort einseitig das Wachstum ganz auf, und Verbiegung der GliedmaBe muB entstehen. Der Kopf 
ist dabei unverhaltnismaBig groB. Infolge Verkiirzung des Schadelgrundes (weil die Verknocherung an der Sym­
physis sphenooccipitalis auch aufhort) erscheint die Nase eingefallen. Die Kinder sterben meist bald; sonst bleiben 
sie Zwerge. 

Der Chondrodystrophie auBerlich ahnlich ist die Osteogenesis imperfecta, d. h. das Zuriickbleiben der Knochen­
anbildung von Periost und Mark her auf entwicklungsgeschichtlicher Storungsgrundlage infolge zu geringer 
Arbeitsleistung der Osteoblasten, wohl auf Grund einer Erschopfung infolge mesenchymaler Minder­
wertigkeit; so kommt hochgradige Atrophie zustande, d. h. es wird zu wenig und ungeniigend verkalkte Grundsub­
stanz gebildet. So bleiben das Schadeldach hautig, die GliedmaBenknochen sehr diinn und briichig (Fragilitas 
ossum), so daB Briiche, die wieder zu Verkriimmungen, Verdickungen, Verkiirzungen usw. fiihren, zustande 
kommen. Auch Zahne konnen infolge wenigstens voriibergehender Odontoblastenschadigung schwere Ver­
anderungen am Zahnbein aufweisen. Die Kinder sind gewohnlich klein, ihre GliedmaBen kurz; sie werden tot 
zur Welt gebracht oder sterben bald. Man denkt an eine schwere Stoffwechselstorung als grundlegende Ursache. 
Vielleicht hangt die Chondrodystrophie wie die Osteogenesis imperfecta mit einer Storung der Driisen mit innerer 
Sekretion (Epithelkorperchen, Thymus?) zusammen. Zu erwahnen ist auch noch die sog. Dysostosis cleido-cranialis 
mit zahlreichen Abweichungen am Schadel, besonders mit Auseinanderweichen an den Nahten, meist zugleich 
mit Unterausbildung des Schliisselbeins. 

Kretinismus bedeutet eine allgemeine, psychisch und korperlich mangelhafte Entwicklung, 
die sich durch mannigfache Hemmungsbildungen auBert; durch Zuriickbleiben des ganzen Skeletes 
in seiner Entwicklung, geringe einseitige oder sonst ungleichmaBige Entwicklung des Schadels, ungeniigende 
Ausbildung des Gehirns, Hydrozephalus, bis zur Idiotie gesteigerten Mangel an Denkfahigkeit, ferner mangel­
hafte Entwicklung der verschiedensten Organe (Geschlechtsorgane, Zahne usw.). Am Schadelgrund wird be­
sonders durch Wachstumsstorung zwischen vorderem und hinterem Keilbeinkorper und Basilarteil des Hinter­
hauptbeins die Basis verkiirzt und die den Kretins eigentiimliche Einziehung der Nasenwurzel bewirkt. Der 
Kretinismus ist er blich und in gewissen Gegenden, namentlich in einzelnen Hochtalern, epide misch. Es scheint, 
daB er mit einer Storung der Schilddriisentatigkeit zusammenhangt; wenigstens haben die Kretins ent­
weder verkleinerte, atrophische oder in ihrem Bau veranderte und vergroBerte Schilddriisen (hieriiber 
und iiber das Myxiidem S. S. 417). 

Unter den ungewiihnlich groBen Schadeln unterscheidet man die einfachen GroBkopfe, Kephalones, und die 
hydrozephalischen Schadel. Bei letzteren geben dem Druck der zunehmenden Ventrikelerweiterung die noch 
weichen Knochen in zweierlei Weise nach: Erstens werden die platten Schadelknochen diinner und an 
bestimmten Punkten (namentlich in der Gegend der Stirn- und Seitenhocker) besonders stark vorgewolbt, 
zweitens werden die Fontanellen und Nahte, soweit sie noch vorhanden sind, verhindert sich zu schlieBen, 
bleiben weit und klaffend. An Stelle der Nahte finden sich dann nur Haute. So wird der Gehirnschadel 
gegeniiber dem Gesichtsschadel unverhaltnismaBig groB. Die Augen sind (durch Verengerungen 
der Augenhohle von oben her) herausgedrangt, der Supraorbitalrand ist verstrichen, die auBeren Gehorgange 
stehen auffallend tief und sind nach unten gerichtet, alle Knochen sind diinn und durchscheinend. Findet spater 
e~!le Verkalkung der Knochen statt, so bleibt doch die ungewohnliche Form und GroBe des Schadels erhalten. 
(Uber Hydrozephalus S. S. 585.) 

b) Degenerative Veranderungen. 
Knochengewebe kann zugrunde gehen auf dem Wege der lakunaren Aufsaugung - zumeist - oder der 

sog. Halistercse. Die lakunare Aufsaugung besteht darin, daB an den sonst glatten Randern der Spongiosa­
balken und der Haversschen Kanale oder an der unter dem Periost liegenden Knochenoberflache kleine 
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Aushi:ihlungen, die sog. Rowshipschen Lakunen, entstehen, in die sich die Osteoklasten (Riesenzellen mit 
gedrangt stehenden Kernen) eingelagert finden, welche eben die Aufsaugung des Knochengewebes bewirken 
(auch die physiologische Knochenaufsaugung wahrend der Wachstumszeit kommt durch Vermittelung solcher 
Osteoklasten zustande). Mit dem zahlreicheren Auftreten der Lakunen erhalten die Balkchen mikroskopisch 
ein zackiges, wie angefressenes Aussehen und ki:innen schlieBlich auf diese Weise ganz zugrunde gehen. AuBer 
in eigentlichen Lakunen ki:innen kleinere (einkernige) oder langgestreckte Osteoklasten auch flachere Gewebsver­
luste bewirken, so daB man dies mit den eigentlichen Lakunen als zellulare Aufsaugung zusammenfassen 
kann(Pommer).Danebenkom-
mendiesog.durchbohrenden ,,'. 
Kanale in Betracht. Rier han­
delt es sich urn Eindringen von 
GefaBsprossen, welche die Kno­
chenschichten durchsetzen, mit 
Auftreten der vaskularen 
Aufsa ugung. Jedochliegenzu­
meist "falsche" durchbohrende 
Kanale (Pommer) vor, und die yo 
vaskulare Aufsaugung tritt ge­
geniiber der erstgenannten Auf­
saugungsform an Bedeutung 
stark zuriick. Halisterese be­
deutet Kalkentziehung, wo­
bei also im Gegensatz zur zellu­
laren (und vaskularen) Aufsau­
gungdasKnochengewebe zu­
nachst noch erhalten bleibt. 
Solcher halisteretischer Kalk- D , 
schwund spielt im iibrigen aber 
zum mindesten lange nicht die 
Rolle, wie man friiher annahm. 

Auf diese Weise (beson­
ders die zuerst geschilderte) 
zustande kommende Atro­
phie des Knochengewebes 
tritt tiber das ganze Kno-
c hen s y s t e m verbreitet, " /tII'" 
oder an einzelnen Kno­
chen auf. Ersteres ist der 
Fall bei der Altersatro­
phie sowie bei derjenigen 
bci zehrenden Erkran-
kung en aller Art. Die 
Altersa trophiefindet sich 
besonders an den platten 
Schadelknochen und den 
Kiefern ausgepragt. In der 
Diploe der Schadelknochen 
findet sich ne ben dem Alters­
schwund des Knochenge­
webes nicht selten eine 
Verdichtung der Spongiosa 
an anderen Stellen. Das 

O. 

Abb.483. Durchschnitt durch die Knorpel-Knochengrenze der Rippe cines 
Rachitikers mit sog. innerem Rosenkranz. - 6fache Vergri:iBerung. 

E. = Rippenknorpel (Epiphyse). K.TV. ~ Verbreiterte Knorpelwucherungszone. D. ~ Ende 
der kniichernen Rippe (Diaphyse). P. = Periostale Einstiilpung am Knickungswinke\. 
O. = Periostale Osteophytenlage. Das Ende des Rippenknorpels. (E.) ist tiber das steil 
anstcigende Ende des Rippensehaftes (D.) nach innen, pleurawarts verschoben (Bajonett­
steHung!). Die Knorpelwuchcrungszone (K.W.) verli1uft infolgedessen senkrecht, anstatt 
parallel zur Diaphysenachse (D.). Der periostale Osteophyt (0.) ist an der iiuJ3eren Seite 
des kniichernen Rippenendes besonders stark entwickelt und wird zu oberst durehbrochen 
von einem keilfiirmig in den Winkel zwischen Knorpel und Knochen eiuspringenden, faser­
knorpeligen Gewebe (P.). Dieses entspringt brcitbasig vom Perichondrium und verdankt 
seine Entstehung wahrscheinlich den respiratorischen Verschiebungen an dieser Stelle der 

stilfksten Nachgiebigkeit (Kassowitz, v. Recklinghausen). 
(Nach Wieland, aus Bruning-Schwalbe, "Handbuch d. allgem. Pathologie u. der patho\' 

Anatomie des Kindesalters".) 

Knochenmark nimmt an der Atrophie durch Umbildung in Gallertmark (S. 434) teil. 
Besonders die Scheitelbeine, aber auch andere Schadelknochen zeigen zuweilen eine meist im Alter erst 

auftretende grubige Atrophie (Chiari), bei welcher Zug- und Druckwirkung der Galea aponeurotica und 
mancher Muskeln mitwirken soIl. 

Auf einzelne GliedmaBen oder einzelne Knochen beschrankt, entwickelt sich die Untatig­
keitsatrophie und die Druckatrophie. Erstere findet sich Z. B., wenn durch ein chronisches 
Gelenkleiden oder durch zentrale Lahmung (z. B. eine Poliomyelitis anterior) GliedmaBen dauernd 
auBer Tatigkeit gesetzt werden. Man spricht dann auch von neuroparalytischer Atrophie. 

Ebenso atrophiert ein Amputationsstumpf. Auch die Atrophie des Kallus (s. u.) ist eine hier zu nennende An­
passungsatrophie. Beispiele flir die Druckatrophie, auch Druckusur genannt, bieten der hydrozephalische 

Herxheimer, Grundril.l. 20. Aufl. 38 
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Schadel, dessen Knochen unter dem Druck des sich immer mehr ausdehnenden Gehirns im Dickendurch­
messer verdunnt und hochgradig atrophisch werden, sowie die Gruben an der Innenflache der Schadelknochen, 
welche unter der ortlichen Druckwirkung von seiten der sog. Pacchionischen Granulationen entstehen. Ein 
weiteres Beispiel ist die Druckusur in der Wirbelsaule als Folge groBer Aneurysmen (s. S. 319). Bei der Druckusur 
erscheint der Knochen wie angenagt. 

Es kommen aber auch ausgesprochene Knochenatrophien als Begleiterscheinung ver­
schiedener nervoser Erkrankungen (Tabes, progressive Paralyse u. a.) vor, ohne 
daB jemals eine Lahmung von Muskeln vorhanden gewesen ware, so daB man die Atrophie un­
mittelbar auf nervose (trophische) Einflusse zuruckfiihrt. Diese FaIle bezeichnet man als 
neurotische Atrophie. 

Findet die Atrophie so statt, daB es uber ganze Knochen oder groBe Knochenteile mehr oder weniger gleich­
maBig zu Zerstorung von Knochengewebe und Erweiterung der Binnenraume kommt, so bezeichnet man dies 
als Osteoporose. 1m spongiosen Gewebe werden die Balkchen dunner und an Zahl vermindert, die 
feste Rinde erhalt weitere Kanale und Hohlraume undnahert sich so dem Bau der Spongiosa. Die Havers­
schen Kanalchen werden zum Teil markraumartig erweitert. 1m ganzen wird der Knochen leichter, 
durchlOchert und verliert damit an Widerstandsfahigkeit (Knochenbruchigkeit = symptomatische 
Osteopsa thyrosis). Wird ein Knochen durch den atrophischen Zustand im ganzen kleiner, was namentlich der 
Fall ist, wenn die Aufsaugung von auBen her stattfindet, so bezeichnet man den Zustand als konzen trische 
A trophie. Findet dagegen eine Aufsaugung von Knochengewebe von der Markhohle her statt, so daB die letztere 
auf Kosten der Rinde erweitert wird, so spricht man von exzentrischer Atrophie. Auch Geschwulstzellen 
u. dgl. konnen Knochen zum Schwund bringen. Die Osteoporose umfaBt vor allem die Altersatrophie, die Un­
tatigkeitsatrophieund die neurotioche Atrophie. Hier spielt mangelhafte An bild ung durch Osteo blasten bei 
normaler Aufsaugung die Hauptrolle, bei der Druckusur handelt es sich umgekehrt urn gesteigerte A ufsaugung. 

Die atrophischen Knochen zeigen groBe Bruchigkeit; solche kommt, als "Osteopsathyrosis" 
bezeichnet, auch mehr selbstandig vor. Die geringsten Verletzungen bewirken dann Bruche. 

Die sog. idiopathische Osteopsathyrosis (Lo bstein) gehort wohl zum Teil zu der Osteogenesis imperfecta 
(s. 0.), zum Teil zu jugendlichen Formen der Osteomalazie (s. u.). 

Ganzer Schwund von Wirbeln (Osteolysis), besonders der unteren Brust- und oberen Lendenwirbel kommt 
aus unbekannter Ursache vor (Schlagenhaufer). 

Bei der Hungerosteopathie werden Wirbelsaule, Rippen und Becken weich, schneidbar, seltener auch 
die GliedmaBen, besonders die unteren. Doch kommt in schwereren Fallen auch letzteres, und zwar gerade auch 
bei jungeren Leuten, zustande. Die Erkrankung stellt teils eine der Osteomalazie nahestehende Osteoporose, 
zum groBen Teil aber echte Osteo malazie (Sch morl), dar und entsteht infolge mangelhafter (bzw. ungeeigneter) 
Ernahrung, vielleicht auf dem Wege uber eine Storung der endokrinen Drusen. 

Auch bei zahlreichen Tierversuchen mit Nahrungsmangel in verschiedener Hinsicht, so phosphorsaure­
armer Ernahrung, sowie mit Herausnahme von endokrinen Drusen, so Thymus, Epithelkorperchen usw., handelt 
es sich urn Osteoporosen mit allen Folgen, nicht urn echte Rachitis bzw. Osteomalazie. Pommer nimmt 
fur alle diese Formen von Osteoporose und manche andere Sonderformen, die hier nicht angefuhrt werden konnen, 
an, daB wir sie "auf eine durch verschiedenartige Hungerzustande des Blutes gesteigerte resorptive Tatigkeit 
der der Knochensubstanz anliegenden GefaBwande bzw. der von diesen gelieferten osteoklastischen FreBzellen 
zu beziehen haben." Dabei ist bei gewissen ortlichen und vorschreitenden Osteoporosen die gesteigerte Aus­
bildung solcher arrodierender Zellgebilde als vVirkung von kollateralen oder traumatisch oder reaktiv bedingten 
Hyperamiezustanden und damit einhergehenden Blut- und Gewebsdruckerhohungen anzusehen (Pommer). 

Zwei wichtige, in gewisser Hinsicht degenerative Knochenkrankheiten sind hier zu besprechen, 
die Rachitis und die Osteomalazie. Ihnen schlieBt sich die Osteodystrophia fibrosa an. 

Rachitis (sog. englische Krankheit). 
Das Wesen der Rachitis besteht in einem Kalklosbleiben neugebildeten Knochengewebes. 

Der kennzeichnende Befund ist somit in vermehrtem MaDe angebildetes kalkloses 
Knochengewebe (auch Knorpel kann sich in solches osteoides Gewebe umwandeln). Es tritt 
an Stelle des alten hier fruher gelegenen verkalkten Knochens, welcher allmahlich durch Wirkung 
von Osteoklasten und· perforierenden Kanalen schwindet. Bewirkt werden diese Vorgange durch 
die der Rachitis zugrunde liegende Schadigung, durch Wachstumsvorgange, mechanische usw. 
Einwirkungen und endlich dadurch, daB an Stelle des verkalkten Knochengewebes eine weit groBere 
Masse unverkalkten Gewebes, urn etwa das gleiche leisten zu konnen, treten muB (Schmorl). So 
werden die Knochenmassen innen wie auBen mit Osteoidsaumen belegt. Dieser Vorgang ist 
urn so auffalliger, als auch die physiologischen Aufsaugungsvorgange (aber zunachst meist nur in 
maBigem Umfange) auftreten. So konnen an der Verknocherungsgrenze weite Markraume auftreten, 
die Knochen in hochsten Graden der Erkrankung durch starken Schwund sogar osteo-porotisch werden. 

Hierzu kommt nun eine Storung der enchondralen Verknocherung; hierbei erkranken 
schnell wachsende enchondrale Wachstumsherde besonders fruh und stark. Indem das "prapara­
torische Verkalkungsgebiet" wegfallt, wird die Einschmelzung des in normalen Massen angebauten 



Rachitis (sog. englische Krankheit). 595 

Knorpels verlangsamt bzw. aufgehoben, d. h. der Knorpel wird nicht in Knochen verwandelt, sondern 
bleibt als solcher bestehen. Hierzu kommen UnregelmaBigkeiten der GefaBversorgung. So entsteht 
eine verbreiterte und unregelmaBige Knorpel wucherungszone. Hierbei spielen nach 
Sch mor 1 auch die Knorpelkanale eine groBe Rolle, indem sie eine starke GefaBdurchsetzung der 
Knorpelzone bewirken und vor allem durch ihr Bestehenbleiben zu einem etagenartigen Aufbau der 
Knorpelzonen fiihren. So wird das Langenwachstum au£gehalten; aber es leidet auch das 
Dickenwachstum. 

Ganz entsprechendes finden wir an den platten Schadelknochen: die Knochen verdicken 
sich, aber bleiben weich und lassen breite Liicken zwischen sich. Wie an den Rohrenknochen der 
Knorpel, so verkalkt hier das knochenbildende 
Gewe be nur mangelhaft. 

Das Knochenmark bleibt zunachst unverandert; 
hochstens stellt sich an bestimmten Stellen geringe Ab­
nahme der Markzellen ein (Sch morl); spater, aber erst 
sekundar, wird das Mark bindegewebiger. 

Fiir die Beurteilung frischer Rachitis ist nur 
der Befund kalklosen Knochengewebes maB­
gebend. Alle Vorgange sind in letzter Linie auf 
die gemeinsa me Ursache einer Behinderung der 
Ablagerung von Kalksalzen zu beziehen 
(Pommer). 

Bei der Heilung der Rachitis erfolgt die Ver­
kalkung des osteoiden Gewebes - die sogar zu so 
starker Kalkablage fiihren kann, daB Osteosklerose 
entsteht - an der Stelle, wo sie, wenn Rachitis nicht 
bestanden hatte, hatte einsetzen miissen, also nicht 
an der Grenze des Knorpels und der Diaphyse, sondern 
in der Hohe der obersten Knorpeletage. 

Auf Zeiten der Besserung konnen solche der R ii c k s chi age 
folgen; so kommt es zu mehreren Verkalkungslinien, bis die 
endgiiltige Heilung eintritt. Die enchondrale Verknocherungs­
storung kann die Heilung noch iiberdauern, da sie langere Zeit 
zu ihrer Riickbildung braucht. Infolge der Wachstumsstorung 
der Epiphysenlinie konnen Verkiirzungen der Knochen -
rachitische Zwerge - sowie Verunstaltungen, besonders 
Verdickungen der Gelenkenden, entstehen, welche auch nach 
der Heilung bestehen bleiben. Als Nebenbefund sei eine bei 
langdauernder Rachitis auftretende Osteoporose (s. 0.) 
erwithnt, sowie Enchondrome, welche auf abgesprengte 
Knorpelteile( infolge mechanischer Herausdrangung von Knorpel 
und somit erfolgter Abschniirung von Teilen des Knorpel­
wucherungsgebietes) bezogen werden. 

Abb.484. Rachitische Auftreibung der Rippen­
knorpelknochengrenze (a), sogenannter rachi­
tischer Rosenkranz, vom Thoraxinneren aus 

gesehen, bei b Zwerchfellansatz. 

Die Rachitis tritt in den meisten Fallen vom zweiten bzw. dritten Lebensmonat bis 
zum vierten Jahre auf. Angeboren kommt sie nicht vor; nach der Reifungszeit nur 
sehr selten als Rachitis tarda, welche zur Osteomalazie iiberleitet. Durch das Auftreten 
der Rachitis im friihen Lebensalter fiihrt sie zu einer Entwicklungsstorung. 

Als ursachliche Bedingungen wurden kalkar me und sonst unzweckmaBige (zu kohlehydrat­
reiche) Nahrung, abnorme Saurebildung im Korper (Milchsaure), Entziindungen, In­
fektionen mit Kokken, nervose Einfliisse angefiihrt, wohl alles zu Unrecht. Grundlegend 
ist nach neuerer Auffassung das Fehlen eines besonderen Vitamins, des sog. antirachitischen 
(s. S. 407), welches fiir das Mineralstoffwechselgleichgewicht des wachsenden Korpers unentbehr­
lich zu sein scheint. Dabei werden sehr wahrscheinlich Sti.irungen der endokrinen Organe 
(Thymus, Epithelkorperchen usw.) , die vielleicht von maBgebender Bedeutung sind, 
ausgelost. Hier sei auch auf das so haufige Zusammentreffen der Rachitis mit Tetanie hingewiesen 
(iiber diese s. im allgemeinen Teil). Von solchen Gesichtspunkten aus ist es auch wohl zu verstehen, 
daB schlechte, hygienische Verhaltnisse, Dyspepsien u. dgl. in dem in Betracht kommen­
den Alter als das Auftreten der Rachitis begiinstigend lange bekannt sind. Und in diesem Sinne 
ist es auch richtig, wenn v. Hanse mann die Erkrankung als Folge der "Domestikation" bezeichnete. 

38'" 
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Mangel an Licht und Luft wirken wohl mit. AuBer der Grundursache spielen bei den rachitischen 
Veranderungen Wachstumsvorgange, mechanische Einwirkungen u. dgl. eine Rolle. 

1m iibrigen wird durch die jetzige Behandlung mit Bestrahlung bzw. bestrahltem Ergosterin 
die Rachitis iiberaus viel seltener. 

Die Abweichungender Knochenbildung pragen sich auch in einer veranderten chemischen Zusammen­
setzung aus. Der rachitische Knochen weist einen geringeren Gehalt an Kalksalzen und Erdsalzen und 
ei.nen. verme~~ten Wassergehalt auf .. Hie:auf b~ru~en einige neuere physikalisch-chemische Erklarungsversuche 
fur dIe RachItIs, welche aber noch mcht emdeutig smd. 1m Blute besteht bei der Rachitis eine relative Azidose. 

Von kJinischer Seite wird betont, daB auch die 
Muskeln und das Bindegewebe mitgeschadigt sind, 
ferner daB sich auch Zeichen einer Erkrankung des 
Zentralnervensystems und der Verdauungsorgane oft 
einstellen. 

Infolge der Storungen in der Epiphysenlinie 
- und entsprechend dem knochenbildenden 

.Jl B 

Abb.485. 
A Durchschnitt durch die Epiphysengrenze einer nor m a l e n 
Rippe, K ruhender Knorpel, W Knorpelwucherungszone, V Ver­
kalkungszone, 0 Knochen der Diaphyse, B bei Rachitis: 

os osteoide Substanz (t). 

Abb. 486. Rachitisches, aJIgemein verengtes und 
plattes Becken. 

(Aus Bumm, GrundriB der Geburtshilfe, 15. Auf!., 
J . F . Bergmann, Miinchen 1922.) 

Gewebe der platten Knochen - erreichen rachitische Knochen nich t ihre volle Lange. So konnen 
rachitische Zwerge entstehen. Doch sind diese hochgradigsten Entwicklungsstufen seltener, 
dagegen finden wir sehr haufig 

Veranderungen an den einzelnen Skeletteilen bei Rachitis. 
Am Schadel auBert sich die rachitische Erkrankung in ausgesprochener Weise am Hinterhaupt, an 

welchem das Knochengewebe bis auf geringe Reste schwinden kann, so daB es weich und durch das Liegen 
abgeflacht wird "Kraniotabes". Die iibrigen Schadelknochen sind durch das osteoide Gewebe stark verdickt. 
Nahte und Fontanellen bleiben lange und weit offen, die groBe Fontanelle 2-4 Jahre (normal 20 Monate), die 
Pfeilnaht bis 3 Jahre (normal bis zum Ende des ersten Jahres), die Kranznaht 2 Jahr (statt 4 Monate), die 
Lambdanaht F/2 Jahre (statt 3 Monate). Einzelne Schaltknochen bleiben getrennt bestehen. Am rachitischen 
Schadel sind die Verknocherungsrander verdickt, Stirnbein- und Scheitelbeinhocker durch rachitische Osteo­
phyten stark hervorragend und die zwischen diesen vier Punkten Jiegenden Teile auffaJIend flach, wodurch der 
Schadel eine ausgesprochen viereckige For m erhalt. Sehr haufig ist ein mehr oder minder hochgradiger Hydro­
zephalus damit verbunden. Der Unterkiefer ist in der Gegend hinter den Schneidezahnen, der Ober­
kiefer am Ansatz des J och bogens winkelig geknickt. Die Zahn bild ung rachitischer Kinder ist unregel­
rna Big und tritt verspatet ein, die Stellung der Zahne zueinander wird vielfach unregelmaBig. 

An der Wirbelsaule entstehen durch die Verbiegungen der weichen Knochen Kyphosen und Skoliosen, 
welche auch Verschiebung und ungleichmaBige Gestaltung des Brustkorbes zur Folge haben. Dieser zeigt 
auBerdem noch zwei kennzeichnende Veranderungen: einmal unregelmaBig zackige Verdickungen an der 
Knorpelknochengrenze der Rippen, die als reihenartig angeordnete Hocker meist schon durch die Haut 
fiihlbar siud - "rachitischer Rosenkranz" -, sodann eine Verschmalerung durch seitlichen Druck (wahrschein­
lich durch den inspiratorischen Zwerchfellzug auf die Rippen entstanden), wodurch das Brustbein kielartig nach 
vorn gedrangt wird (Pectus carinatum, Hiihnerbrust). 

Am Becken bleiben, wie an allen Korperteilen, die Kuochen im ganzen kleiner; namentlich betrifft dies 
die Darmbeinschaufeln. Durch den Druck der Rumpflast wird das Kreuzbein nach unten gedrangt und 
dabei stark nach vorn konkav gekriimmt. Seine Wirbelkorper sind nach vorn vorspringend, so daB die 
hintere Wand des kleinen Beckens in der Mittellinie vorragt, und die Conjugata vera im Beckeneingang 
verkiirzt wird. Meist ist das rachitische Becken platt, seltener allgemein verengt oder asym­
metrisch (vgl. u.). 
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An den GliedmaBen. namentlich an den unteren, treten infolge der Weichheit der Knochen haufig 
Verkrummungen auf (O-Beine). Infolge der Briichigkeit entstehen bei geringfiigigen Anlassen Bruche, 
welche wiederum mit weiteren Verunstaltungen heilen; jedoch kann durch geeignete Aufsaugungs- und Anbildungs­
vorgange spater wieder ein mehr oder weniger vollkommener Ausgleichder rachitischen Krummungen stattfinden. 

Osteomalazie. 
Die Osteomalazie besteht III einer langsam fortschreitenden Erweichung des 

Skelets unter Auftreten kalkfreien Knochengewebes. Auch hier ist dies osteoide Gewebe, 
also del' weiche kalklose Knochen, als 
neuge bildet aufzufassen (nicht durch Hali­
sterese entstanden, wie man fruher annahml, 
so daB grundsatzliche Unterschiede zwischen 
Rachitis und Osteomalazie, wie man ehedem 
vermeinte, nicht bestehen. Osteomalazie 
und Rachitis gehoren also vorgangs­
miUhg zusammen, sie unterscheiden sich, 
abgesehen von men g e n m a Big e nAb -
weichungen del' Vorgange, nur dadurch, daB 
Rachitis fast stets bei kleinen Kindern, 
Osteomalazie bei Erwachsenen einsetzt. 

Bei del' Osteomalazie entstehen zu­
nachst die sog. osteo malazischen Sa u me, 
d. h. neugebildete kalkfreie Knochengebiete, 
welche sich dem noch kalkhaltigen Knochen 
anlegen. Diese Saume sind zunachst in 
Schichten aufgebaut und werden dann mehr 
und mehr homogen. Die Knochenhohlen 
verschwinden zum Teil, zum Teil bleiben sie 
in Gestalt kleiner eiformiger Lucken bestehen. 
Durch zeitweise Erweiterung del' interfibril­
Iaren Spaiten entstehen Lucken, weiche zu­
nachst die eigentumlichen, unregelmaBig ge­
stalteten, sternformig, netzformig odeI' feder­
formig aussehenden Figuren bilden, die sog. 
Gitterfiguren, die man bei allen Vorgangen 
mit mangelhaftem Kalk im Knochen findet. 

Liegt der Osteomalazie eine Atrophie von 
Knochengewebe zugrunde, an die sich Anbildung 
neuen, nicht verkalkenden Knochengewebes an­
schlieBt, so kommt nach Pommer diese primare 
Atrophie dadurch zustande, daB bei dem auch nach 
AbschluB des Wachstums noch fortwahrend vor sich 
gehenden Abbau und Anbau von Knochengewebe 
ersterer uberwiegt, sodaB Gewebsverlust nicht durch 
Neuanlagerung gedeckt wird. 

1m weiteren Veriauf wird das osteoide 
Gewebe aufgelOst und durch ein vom 
Knochenmark gebiidetes faseriges 
Gewebe ersetzt, in welchem noch Reste 

Abb.487. Skelet eines zwei Jahre alten, florid rachitischen 
Kindes. 

.Muskelzug uud Belastuugsverbiegungen der laugeu Riihrenknochen. -
Kartenherzbccken. Kyphose. Schadel auf den schmalcn Thorax 
herabgcsunken. Am Schadel klaffcnde N1thte und Fontanellen. -

Pathol.·anatom. Sammlung in Basel. 
(Nach Wieland, aus Brillling-Schwalbe, "Handbuch d. Pathologie 

u. patho!. Anatomic des Kindesalters".) 

osteoiden odeI' auch noch kalkhaltigen Knochens liegen konnen. Osteoides (kalkloses) Gewebe 
wird andererseits auch weiter neugebildet, besonders da, wo Zug und Druck am starksten einwirken 
(v. Recklinghausen). 1m ganzen schwindet del' Knochen so mehr und mehr, seine Markraume 
erweitern sich; meist leistet die auBerste Knochenrinde del' Erweichung einen starkeren 
Widerstand und bildet noch lange Zeit hindurch eine dunne, harte Schale um den ent­
kalkten Knochen. Wird schlieBlich auch sie ergriffen, so stellt del' letztere nul' noch eine 
dunkelrote, weiche Masse dar, die kaum mehr Ahnlichkeit mit Knochen hat. 

Das Knochenmark zeigt sich bei frisch en und in raschem Fortschreiten begriffenen Fallen 
von Osteomalazie meist blutreich, lymphoid, in alteren Fallen kann sich auch Fettmark 
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oder auch Gallertmark vorfinden; Blutungen und Verfarbungen im Mark sind sehr haufig 
festzustellende Befunde, ebenso auch Erweichungszysten. 

In den Anfangsstufen ist der osteomalazische Knochen briichig, da er mit den Kalk­
salzen einen Teil seiner Widerstandsfahigkeit eingebiiBt hat. Mit fortschreitender Entkalkung 
aber wird er biegsamer und weicher; daher finden wir besonders in den Anfangszeiten 
vorwiegend Briiche und Infraktionen, in den spateren Zeiten Verbiegungen der Knochen. 
In hochsten Graden der Erkrankung konnen die Knochen beliebig biegsam und schneid bar werden. 

Die chemische Untersuchung weist im osteomalazischen Knochen ein Uberwiegen der 
organischen Stoffe iiber die anorganischen nach; das osteoide Grundgewebe weicht in 

Abb. 488. Zusammengeknicktes osteomalazisches Becken. 
(Aus Bumm, Grundril.l der Geburtshilfe, 15. Auf!. Miinchen: J. F. Bergmann 1922.) 

seiner chern is chen Zusammensetzung von dem Grundgewebe des normalen Knochens auch abo 
Auch hier besteht im Elute relative Azidose. 

Die wichtigsten Folgen fUr das Skelet zeigen sich am Becken und an den unteren GliedmaBen. 
Am Becken machen sich zwei Bedingungen geltend, der Druck des Rumpfes auf das Kreuzbein und der seit­
liche Druck der :Femora auf die Darmbeine. Ersterer bewirkt ein Tiefertreten des Kreuzbeins und 
eine starkere Krummung oder eine Knickung desselben nach vorn; infolgedessen weicht die Symphyse 
nach vorn aus und wird schnabelfiirmig vorgedrangt ("Schna bel becken"): Das seitlich zusa m men­
geknickte Becken ist die fur Osteomalazie kennzeichnende Beckenform. An der Wirbelsaule ent­
stehen Kyphosen, Lordosen und Skoliosen (s. u.). Die unteren GliedmaBen erleiden namentlich Ver­
krummungen durch ihre Belastung oder durch Infraktionen, die anfangs kniichern, spater bindegewebig 
werden und schlieBlich oft gar nicht mehr heilen. So bleiben mehr oder minder bedeutende Knickungen zuruck. 

Man unterscheidet eine puerperale und eine nicht puerperale Osteomalazie. Die puer­
perale Form schlieBt sich an Schwangerschaften oder an das Wochenbett an und beginnt am 
Becken. Ihr Verlauf ist vielfach schwankend; regelmaBig entstehen Verschlimmerungen im An­
schluB an eine erneute Schwangerschaft, die selbst mit groBen Gefahren wegen des veranderten 
Beckens verkniipft ist. Heilungen der Osteomalazie sind jedenfalls sehr selten. Die nicht puer­
per ale For m tritt ebenfalls, und zwar aus unbekannten Ursachen, iiberwiegend beim weiblichen 
Geschlecht auf; hier beginnt die Veranderung meist an den unteren GliedmaBen oder auch am 
Schadel. Doch sind auch Osteomalazien bei Mannern sichergestellt. Ebenso Altersosteomalazie 
(im Alter ist die Osteoporose [so 0.] weit haufiger). 

Die eigentliche Ursache der Krankheit ist unbekannt. Es handelt sich wohl urn eine 
Storung des Stoffwechsels und besonders des Kalkstoffwechsels, offenbar eng verbunden 
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mit Schadigungen der endokrinen Driisen. Riermit hangt die im iibrigen noch keineswegs 
eindeutig klar gedeutete Tatsache zusammen, daB Eierstockentfernung Reilung bewirken kann. 
In den Epithelkorperchen findet man bei Osteomalazie hyperplastische Vorgange, ob es sich 
hier um einen primaren Vorgang oder um sekundare Folge der Uberbeanspruchung handelt, ist 
noch zweifelhaft, auf jeden Fall erscheint ein Zusammenhang zwischen den Epithelkorperchen 
und dem Kalkstoffwechsel und dessen Abweichungen sichergestellt (s. auch bei Osteodystrophia 
fibrosa unten). 1m allgemeinen ist die Erkrankung selten; auffallend ist ihr endemisches Auf­
treten in manchen Gegenden (in Deutschland z. B. im Stromgebiet des Rheines). Einzelne FaIle 
kommen auch anderweitig vor. 

Ahnliche Vorgange wie bei Osteomalazie, nur leichteren Grades, kommen haufigerwahrend Schwanger­
schaften auch sonst vor; daB die echte Osteomalazie nur eine besondere Steigerung hiervon darstelle, ist aber 
doch nicht anzunehmen. 

Osteodystrophica fibrosa. Pagetsche und Recklinghausensche Erkrankung. 
Die sog. Ostitis deformans Pagets und die Ostitis fibrosa generalisata v. Recklinghausens werden 

vielfach wegen mancher gemeinsamer Vorgange zunachst zusammengefaBt, und zwar da keine 
eigentlich-entziindliche Veranderung vorliegt, als Osteodystrophia fibrosa. Es finden einmal 
Knochenschwund durch lakunare Zerstorung auf dem Wege von Osteoklasten, anderer­
seits Neubildungsvorgange durch Osteoblast en statt. Zudem wandelt sich das Knochen­
mark unter Schwind en seiner Zellen in ein festes faseriges Bindegewebe um, das zum Teil 
auch Knochen liefert. Ein Teil des neugebildeten Knochens kann osteoid bleiben, auch kann 
neugebildetes Knochengewebe seinerseits wieder eingeschmolzen werden. Durch den fort wah­
renden Anbau und Abbau wird der ganze innere Bau und die auBere Gestalt der befallenen 
Knochen u mge baut. Es kommt zu starken Verdickungen, geschwulstartigen A uftrei bungen, 
zu Verkriimmungen an Stellen besonderer Belastung, zu hochgradigsten Verunstaltungen. 
Ergriffen sind zumeist eine Reihe von Knochen, besonders die Tibiae und Femora, der Schadel, der 
Unterkiefer, die Wirbelsaule, die Rippen, das Becken usw. Auch der Muskel kann in bindegewebiges 
Gewebe umgewandelt werden. Je nach Uberwiegen der einzelnen Vorgange kann man die Gesamt­
befunde in einzelne Formen einteilen, in hypostotische und hyperostotische, in porotische 
und sklerotische, nach dem Sitz in medullare und kortikale, nach dem Alter in kindliche, 
jugendliche, erwachsene und Altersformen (Christeller). Bei solcher Betrachtung stellt 
die Pagetsche deformierende Erkrankung die hyperostotisch-porotische Form 
der Erwachsenen, die fibrose Osteodystrophie v. Recklinghausens die hypostotisch­
porotische Form dar. Beherrscht der Abbau ganz das Bild, so entstehen an Osteomalazie er­
innernde Formen, ergreift die Veranderung Kinder (selten) und hindert die enchondrale Verknoche­
rung, so kann auBerlich ein an Rachitis erinnerndes Bild sich ausbilden. 

Neuerdings werden aber die Pagetsche und Recklinghausensche Erkrankung auch 
pathologisch-anatomisch (klinisch wurde der Zusammenfassung iiberhaupt meist nicht 
gefolgt) wieder scharf getrennt, wie dies vor allem Schmorl betont. Die Vorgange sind 
zum Teil verschieden, auch die Entstehungsursache wahrscheinlich. 

Die Ryperostose fiihrt bei der Pagetschen Erkrankung zu den starken Knochen­
verunstaltungen. Der Schadel wachst - es werden nur altere Menschen ergriffen -
durch Verdickung des Schadeldaches. Er ist unregelmaBig verdickt, durchlochert, zuweilen ganz 
kautschukartig biegsam. Die Unterkiefer werden oft unformig. Die Wirbelsaule sinkt in sich 
zusammen, die unteren Gliedma13en, besonders Femora und Tibiae, werden plump, verdickt, ver­
bogen, auch oft mit Briichen und deren Reilungsergebnissen. Die Menschen werden kleiner, von 
affenartiger Raltung. Es sind viele Knochen, aber nicht die Gesamtheit, sondern jeder rein 
ortlich ergriffen, zuweilen auch nur einzelne Skeletteile. Kennzeichnend fiir diese Erkrankung sind 
die von Schmorl verfolgten "ungeordneten Mosaikstrukturen", d. h. Knochengewebe, das 
sich "aus kleinen, unregelmiiBig geiormten, lamellar gebauten, mosaikartig aneinander gelagerten 
Knochenstuckchen zusammensetzt, die durch unregelmaBig gebaute, verschieden verlaufende 
Abbaukittflachen voneinander getrennt werden" (Schmorl). Diese Mosaikstrukturen, welche 
durch dicht nebeneinander ablaufende Abbau- und Anbauvorgange zustande kommen, lassen 
die Verbreitung der Veranderung an den Knochen, aber auch Abheilungen, neue Schube usw. 
erkennen. Wenn zahlreiche Knochenbalkchen umgebaut sind, entwickelt sich sekundar auf Grund 
von funktioneIlen und mechanischen Bedingungen bindegewebige Umwandlung des Markes. 
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Das Periost reagiert mit bedeutender ""-ucherung, vor aHem aus Bindegewebsknochen bestehenden 
Knochenlagen und osteophytaren Wucherungen. Infolge von verandertem Knochenbau (Mosaik­
strukturen) und so bedingtem verringertem Kalkgehalt sind die Knochen statisch minderwertig 
(Schmorl) und so kommen die Verbiegungen und Verunstaltungen zustande. Die Ursache der 
Pagetschen Erkrankung ist unbekannt. 

In dies Gebiet gehort wohl aueh zum Teil wenigstens die sog. Leontiasis ossea, eine meist bei jiingeren 
Leuten sich einstellende hyperostitisehe Form, welehe sieh an den Knoehen des Sehadels und Gesiehts abo 
spielt. Die Verdiekungen, die zu marmorartigen Knochenumbau fiihren konnen, betreffen vor allem den Unter­
kiefer, das Joehbein, die Augenhohlenrander. Aueh Einengung der Sehadelhohle (Kraniostenose), der Stirnhohle 
und Augenhohle kann auftreten. 

1m Gegensatz zur Pagetschen Erkrankung ist die Osteodystrophia fibrosa generalisata v. Reck­
linghausens eine das ganze Knochensystem ergreifende. Hier beruhen die Verunstal tungen auf 
Verbiegungen des hypostotischen Knochenum baus, dermit vorschreitender Knochen­
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Abb. 489. Osteodystrophia fibrosa. 

atrophie beginnt (Askanazy, Pick), wobei 
die Zerstorung von der Markhohle aus erfolgt. 
Die Erweichung der Knochen fiihrt zu Ver­
biegungen, die, wie Pick betont, weit starker 
als bei der Osteomalazie sind. Auch Bruche und 
Infraktionen treten sehr haufig auf. Wir sehen nun 
in den dasKnochenmar k ersetzenden Binde­
gewebsmassen - ein sekundarer Vorgang, nicht 
der Ausgangspunkt der Erkrankung - ganz ge­
wohnlich weitere Umwandlungen. Sind sie 
mehr abgesetzt und sehr dicht, so konnen sie ganz 
den Eindruck eines Fibroms machen. Vor aHem 
aber spielen sich hier weitere sekundare En tar­
tungsvorgange sowie Wucherungsvorgange 
abo Zu ersteren gehoren vor aHem Erweich ungen, 
wohl auch Blutungen, welche zu Zysten mit 
dunnem oder dickerem Inhalt ftihren. Zu den 
Neubildungsvorgangen gehort vor aHem die Bil­
dung kleiner, scharfer abgesetzter sog. brauner 
Geschwiilste. Sie bieten das Bild von Riesen­
zeHensarkomen und erscheinen wegen ihres reich­
lichen Blutfarbstoffes braunrot. Es handelt sich 

aber urn keine echten Gesch wiilste, sondern urn N eu bild ungen chronisch-en tziindlicher 
Natur auf Grund von resorptiven (Aufsaugungs-) Leistungen; ihr Hauptsitz sind die 
Gebiete starkster mechanischer Beanspruchung in den Rindenteilen der Diaphysen. Sehr selten 
nur schlie Ben sich echte Sarkome an. Die Ent steh ung der Osteodystrophia fibrosa v. Reckling­
hausens hangt von geschwulstartigen VergroBerungen der Epithelkorperchen (sog. 
Strumen dieser) und auf Grund solcher abgearteten Ca- und P-Stoffwechsel ab; Entfernung 
der so veranderten Epithelkorperchen kann EinsteHung dieses Stoffwechsels wieder auf annahernd 
normale Werte und somit Besserung der Knochenerkrankung bewirken (vgl. im AHgemeinen Teil). 

Es gibt aueh ahnliehe Erkrankungen einzelner Knoehen, ferner anseheinend allein gelegene einzelne 
Knoehenzysten, von denen noeh nieht sieher entsehieden ist, ob es sieh hier um das gleiehe wie bei der Reek-
1 in g h a use n schen Krankheit mit ahnlicher Entstehungsursache handelt. In den Formenkreis der Osteodystrophia 
fibrosa, hier eircumscrip~a, gehort auf jeden Fall auch die Epulis, das sog. Riesenzellensarkom der Kiefer (vgl. 
im Allgemeinen Teil). Uber entsprechende Veranderungen an Gelenken und besonders Sehnenscheiden s. u. 

Der Osteodystrophia fibrosa ist im Wesen die Schniiffelkrankheit der Schweine nahe verwandt. Auch sonst 
kommen entsprechende Erkrankungen bei Tieren vielfach vor. 

Eine gewisse auBerliche Ahnlichkeit mit der Rachitis zeigt die gegebenenfaHs auch mit Rachitis 
vergeseHschaftete, bei Kindern hauptsachlich im Alter von 1/4-2 Jahren auftretende Moeller­
Barlowsche Krankheit (Osteotabes infantum scorbutica). Sie entspricht voIlkommen dem Skorbut 
der Erwachsenen und ist wie dieser Folge unzweckmaBiger Ernahrung, d. h. des Mangels 
des sog. antiskorbutischen Vitamins (s. S. 407). Bei den Kindern handelt es sich hier urn Er­
nahrung mit hochgradig sterilisierter Milch, so daB es bei zweckmiiBigerer Ernahrung heute 
gelungen ist, die Krankheit fast ganz zum Verschwinden zu bringen. 
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Ebenso wie bei Skorbut zeigen die an Moeller-Barlowscher Krankheit leidenden Kinder hamorrhagische 
Diathese, so auch am Zahnfleisch. Hier treten aber auch dem Wachstumsalter entsprechend Knochenverande­
rungen in den Vordergrund. Diese bestehen besonders in einem Schwund des Knochenmarkes, so daB fast 
nur noch Endost mit BlutgefaBen iibrig bleibt. Hierzu gesellt sich Aufsaugung des Knochens, besonders 
der Spongiosa. Das Endost kann sodann auch wuchern und Knochenbalkchen, aber nicht typisch 
ge baute, hervorbringen. Die Hauptveranderungen sitzen in dem der Epiphyse benachbarten Teilder Diaphyse. 
Hierzu kommen bindegewebige Entartung des Knochenmarkes und, auf Grund der hamorrhagischen Diathese, 
Markbl u tungen. An den hierdurch in ihrer Festigkeit beeintrachtigten Skeletteilen entstehen leicht trau mati­
sche Schadigungen, Zusammenbruch der jiingsten Teile der Diaphyse mit Lockerung und Losung der 
Epiphyse, Einrisse und Briiche in Verbindung mit Blutungen im Knochen und unter dem Periost. 

c) Krankhafte Knochenneubildung - Wiederherstellungsvorgange. -
Umbildung (Transformation). 

Knochenneubildung geht unter krankhaften Bedingungen wie unter normalen von Periost und Knochen­
mark aus. Osteoblasten beiderlei Ursprungs bilden neues Knochengewebe in Schichten (wobei einzelne bei 
der dann einsetzenden Verkalkung hiervon freibleibende Osteo-
blasten zu Knochenkorperchen werden) an das alte Knochen­
gewebe an. Oder neuer Knochen wird nicht einfach an die Ober­
flache des alten angelagert, sondern von wucherndem Pe­
riost oder Markgewebe aus bilden auch hier Osteoblasten, 
welche sich gruppenweise zusammenlegen, das feinfaserige 
osteoide Gewebe, das durch Kalkablagerungen in Kno­
chen iibergeht. Zwischen den jungen Knochenbalken gelegenes 
Gewebe wird zum Knochenmark, das durch von neuen Osteo­
blasten an die Knochenbalken weiter angebildete Knochen­
lagen zu Ha versschen Kanalen mit GefaBen eingeengt wird. 
Oder neuer Knochen bildet sich aus Knorpel entsprechend 
der enchondralen Verknocherung, oder endlich d u r c hun­
mittelbare Verknocherung einzelner Ziige periostalen 
G ewe b e s , dessen Zellen da bei zu Knochenzellen werden; an 
die so entstehenden Balken lehnen sich Osteoblasten an und 
legen neues Knochengewebe an. 

Endlich kann unter krankhaften Bedingungen Bindege­
webe sich in Knochengewebe umwandeln, wobei also binde­
gcwebige Grundsubstanz sich in Knochengrundsubstanz (unter 
Kalkaufnahme), Bindegewebszellen sich in Knochenkorperchen 
umbilden. 

Am Knochen verbinden sich regressive und Neu­
bildungsvorgange in mannigfaltigster Weise. So kann an 
einem Spongiosabalkchen an der einen Seite Einschmelzung, an 
der anderen neuer Knochenanbau statthaben. Auch kann neu­
gebildetes Knochengewebe haufig wieder teilweise Einschmelzung 
aufweisen, Z. B. Osteophyten (s. u.) durch Osteoporose durch­
lochert werden. 

ReHung von Knochenbriichen. Bei einfachen Briichen ohne 
erhebliche Verschiebung der Bruchenden wird die Heilung zu-
niichst durch Aufsaugung des Blutergusses und der etwa vor- Abb.490. FrischerBruch im Hals des Femur. 
handenen kleinen Knochensplitter vorbereitet. Die Wieder- (Nach Cruveilhier, 1. c.) 
vereinigung der getrennten Bruchenden findet so statt, daB sich 
an und zwischen ihnen, teils yom Periost, teils yom Mark der Bruchenden aus, osteoides Gewebe bildet, 
welches sich in Knochen umwandelt. Dieses junge, stark eisenhaltige Gewebe heiBt Kallus, je nachdem Periost­
kallus oder Markkallus. In beiden ist das osteoide Gewebe in Form von Balken angeordnet, die sich weiter 
durch Anlagerung verdicken. Indem der periostale und ebenso der Markkallus der beiden Bruch­
enden sich vereinigen, wird zwischen ihnen wieder eine Ver bindung hergestellt. 1st zwischen den Bruch­
enden ein Zwischenraum vorhanden - ohne zu starke seitliche Verschiebung -, so wiichst der Markkallus in 
diesen hinein und fiillt ihn aus, in termediiirer Kallus. Auf diese Weise entsteht an der Bruchstelle ein 
groBer, eine spindel£ormige Auftreibung darstellender Kallus, der die Bruchenden knochern vereinigt 
und auch die Markhohle verschlieBt. Die Ausbildung einer knochernen Vereinigung der beiden Bruch­
enden erfordert eine verschieden lange Zeit; man kann 2-10 Wochen als zur Entwicklung eines festen Kallus 
erforderlich annehmen. Dieser weist nun eine unverhiiltnismiiBig groBe Knochenmasse (Callus luxurians) 
auf, welche nach und nach durch teilweisen Sch wund wieder auf das normale MaB zuriickgefiihrt wird. Man 
kann jetzt von einem endgiiltigen Kallus, im Gegensatz zu dem bisherigen vorliiufigen sprechen. Allmiih­
lich wird die spindelformige Auftreibung niedriger, mehr und mehr spongios und die iiberfHi.ssigen 
Knochenmassen schwinden um so mehr, je fester die iibrigen, zur Stiitze dienenden, werden. Auch die lange 
Zeit verschlossen gewesene Markhohle kann sich schlieJ31ich wieder herstellen. 

Unter ungiinstigen Verhiiltnissen, Z. B. bei Altersgebrechlichkeit oder Siechtum, kann die knocherne 
Verbindung der Bruchenden ausbleiben und nur eine bindegewe bige V ereinigung zustande kommen. Manche 
Knochenbriiche heilen iiberhaupt nur bindegewebig (Patella). 1st die bindegewebige Vereinigung locker, so daB 
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die Bruchenden beweglich bleiben, so konnen sie sich abschleifen und ein falsches Gelenk (Pseudarthrose) zu­
stande bringen. Bleibt eine Kallusbildung uberhaupt aus, so konnen sich die Knochenenden gegeneinander ab­
schleifen und so eine Art neues Gelenk bilden: "Nearthrose". Waren benachbarte Knochen gebrochen, so 
konnen sie verwachsen: "Synostose". 

In ahnlicher Weise wie bei Bruchen geschieht die knocherne Heilung auch bei anderweitig entstandenen 
Schaden ("Knochennarben" s. u.). 

Umbildung (Transformation). So wie die Architektur des Knochens, insbesondere die Verteilung des festen 
und spongiosen Anteils, der Beanspruchung vollendet angepaJ3t ist, so stellt sich unter krankhaften Bedin­
gungen, z. B. im Kallus geheilter Bruche, bei gewohnheitsmaJ3iger Luxation, in den Knochenenden ankylotischer 
Gelenke, eine den neuen Bedingungen angepaJ3te U m bild ung seiner feineren Architektur ein (vgl. 
unter funktioneller Anpassung S. 100). 

Bei der Heilung der Bruche und bei allen Verkalkungsvorgangen spielen offenbar die gegenseitig abgestimmten 
Verhaltnisse der endokrinen Drusen und wohl durch diese der lonen-Verhaltnisse des Korpers eine groJ3e Rolle. 
Von besonderer Wichtigkeit sind hier die Epithelkorperchen. 1m Tierversuch gehen Knochenbruchheilungen 
bei ihrem Ausfall nur langsam und unvollkommen vor sich. 

d) Entziindnngen nnd Hyperplasien. 
Die entzundlichen Veranderungen des Knochensystems gehen yom Periost oder dem 

Markgewebe, das entweder in den Rohrenknochen als Markzylinder oder in Form der Spongiosa 
im Knochen gelegen ist, aus, wahrend die eigentliche verkalkte Knochensubstanz dabei nur 
eine passive Rolle spielt. Die Vorgange fuhren, ganz entsprechend physiologischem Knochen­
abbau und -anbau, entweder zu einem Abbau oder zu Neubildung von Knochengewebe. 
Beides kommt vielfach nebeneinander vor. 

1. Vorgange mit Gewebsabbau. 

Sie stehen, zunachst wenigstens, im Vordergrund bei Eiterungsvorgangen in und am 
Knochen, sowie bei Entwicklung von einfachem oder tuberkulosem Granulationsgewebe, 
welches in die Haversschen Kanale der Kompakta sowie zwischen die Knochenbalkchen der 
Spongiosa vordringt und unter Einschmelzung von Knochengewebe das normale Knochenmark 
ersetzt. Das Knochengewebe wird bei dieser entziindlichen Osteoporose ("rarefizierenden 
Osti tis") durch lakunaren Sch wund (s. 0.) eingeschmolzen; in dies em Sinne wirken ferner auch die 
sog. perforierenden Kanale, ein N etzwerk von Hohlrau men, welche die Kompakta durch­
setzen, meist aber keine echten sog. perforierenden KaniiJe sind (s. auch 0.). Durch Granulations­
wucherungen werden auch die Knochenbalkchen von der Ernahrung abgeschnitten und so 
nekrotisch; derartige 10sge16ste kleine Teilchen werden als "Molekularnekrose" (wenn reichlich, 
als "Knochensand") bezeichnet. Uber solchen Schwund hinaus kommt es durch das Granu­
lationsgewebe auch zu vollstandiger Einschmelzung von Knochengewebe, so daB groBere 
Verluste entstehen. Man spricht von Karies (oder Knochengesch wuren); wenn keine Eiterung 
dabei vorliegt, von trockener Karies. Die Karies stellt sich dar in Gestalt einer Hohle im Knochen­
innern oder einer Vertiefung der Oberflache (kleine Oberflachengewebsverluste werden als Usuren 
bezeichnet), gefiillt mit Eiter oder Granulationsgewebe; in ihnen finden sich haufig auch noch 
abgestorbene Knochenbalkchen. Die Wand des Gewebsverlustes bildet zunachst zum Teil 
eingeschmolzenes Knochengewebe. Wird ein Stuck nekrotischen Knochens durch abgrenzende 
Eiterung ganz 10sge16st, so liegt es als (zentraler oder peripherer) Sequester frei. Yom Periost aus 
kommt eine entzundliche Neubildung hinzu, die Periostitis ossificans (s. u.), welche den 
Sequester mit einem Knochenwall, der sog. Totenlade, umgibt. 

Entzundungen des Knochens werden als Periostitis (die des Periosts), Osteomyelitis 
(die des Marks), Ostitis (die des Marks spongioser Knochen) und Panostitis (des Knochens im 
ganzen) bezeichnet. Sie konnen durch Verletzungen mit Infektion oder auf dem Blutwege meta­
statisch entstehen, oder sich an Gewebsinfektionen der Umgebung anschlieBen, so an Panaritien 
oder Phlegmonen (oder Erkrankungen der Nase und ihrer Nebenhohlen, der Zahnpulpa, des Mittel­
ohrs u. dgl.). Das Ergebnis verschiedener Entzundungsvorgange kann dasselbe sein, oder umgekehrt 
dieselbe Ursache verschiedenartige Knochenveranderungen hervorrufen. Die GefaBe spielen bei 
der Ansiedlung der Erreger bei Knochenentzundungen eine besonders wichtige Rolle. 

Die akute Periostitis ist eine serofibrinose, wobei das Periost gerotet und geschwollen ist, 
oder eine eiterige. Bei starkerer Eiterung sammelt sich Eiter unter dem Periost an und hebt 
es von der Knochenoberflache ab - subperiostaler Absze13. 
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Die blo/lgelegte Knochenoberflache wird dann durch Zerstorung periostaler Gefa/le nekrotisch, rauh, es 
konnen sich oberflachliche, flache Sequester bilden (Exfoliation). Die Eiterung kann durch die Foramina 
nutrititia auf die Knochenrinde und dann auf das Mark iibergreifen, andererseits sich auch Phlegmone und unter 
Umstanden jauchiger Zerfall der anliegenden Weichteile anschlie/len. Akute Periostitis entsteht im Anschlu/l 
an Verletzungen, Wundinfektionen, Phlegmonen der benachbarten Weichteile (haufiger auch Panaritien) und 
ist haufig eine Begleiterscheinung oder Folge akuter Osteomyelitis. Bei langer dauernder Periostitis kommt es 
neben Eiterung auch zu umschriebenen Knochenwucherungen an der Knochen-
oberflache - sog. Osteophyten oder Hyperostosen (s. u.). 

Die eiterige Periostitis kann in ein chronisches Stadium mit seros­
fibrinosem Exsudat und Granulationsgewebsbildung iibergehen. 

Auch gibt es rein serose Formen mit Ubergang in chronischen Ver­
Iauf, sog. Periostitis albuminosa. 

Die akute Osteomyelitis kommt am haufigsten bei jugend­
lichen Leuten vor, was mit der Art der Gefa13versorgung 
des wachsenden Knochens zusammenzuhangen scheint, und 
zwar in den langen Rohrenknochen, besonders Femur oder 
Ti bia. 

Hervorgerufen wird sie durch eitererregende Bakterien, so ins­
besondere durch Staphylokokken, welche besonders in den metaphysltren 
Abschnitten der Diaphyse festgehalten werden und die ausgedehntesten und 
schwersten Formen bewirken, sowie durch Streptokokken, vor aHem 
in den epiphysaren Gebieten, gegebenenfalls mit Durchbruch im Gelenke, 
besonders auch im friihesten Kindesalter. Auch bei ortlichen Entziin­
d ungen an anderen Orten oder bei allgemeinen Infektionskrank­
heiten, wie Typhus, Pneumonie, Scharlach, Masern, Influenza, kann es 
yom Blute her metastatisch zur Infektion des Knochens kommen, wobei 
oft erst sekundar dazu gekommene Eitererreger (Mischinfektion) im Knochen 
die maBgebende Rolle spielen. Die Osteomyelitis bei Typhus neigt wenig 
zur Eiterung und Sequestrierung, befallt am haufigsten die Tibia und die 
Rippen und nimmt haufig einen Iangsamen VerIauf. Verletzungen scheinen 
die Ansiedlung der Entziindungserreger zu begiinstigen. Dies scheint auch 
eine Rolle zu spielen, wenn nach langer Ruhezeit, etwa erst im 5. oder 6. 
Lebensjahrzehnt, durch Aufflackern der Osteomyelitis infolge krankheits­
erregend gebliebener Erreger eine Riickfall - Osteomyelitis zustande 
kommt. 

Die Vorgange beginnen in der Markhohle der Knochen oder in deren 
Spongiosa und greifen von hier aus weiter. Zunachst erhalt das Mark 
durch starke Hyperamie, die auch mit Blutungen verbunden sein kann, 
eine lebhaft rote Farbe (wo Fettmark liegt, wandelt es sich in ly m phoides 
Mark urn), welche dann zu einer mehr grauroten bis gelblichen wird. An 
einzelnen Stellen oder iiber gro/lere Strecken hin findet eiterige Ein­
schmelzung des Gewebes statt, Markphlegmone. Yom Mark aus geht 
die eiterige Einschmelzung auf die Spongiosa iiber und der unter Druck 
stehende Eiter dringt auch auf dem Wege der Haversschen Kanale in 
festes Knochengewebe ein und durch dessen Hohlraume und GefaBkanale 
hindurch bis zur Oberflache vor, wo das Periost wieder eine zur gro/leren 
und rascheren Ausbreitung geeignete Statte bietet. Das eigentliche Knochen­
gewebe zeigt die Veranderungen der Karies und, wenn seine Ernahrung 
ganz unterbrochen ist, die der N ekrose (Sequester). Da die Erkrankung 
namentlich in den Diaphysen der Rohrenknochen ihren Sitz hat, so 
fallt auch meist die feste Rinde ins Bereich der Nekrose. So entstehen 
Kortikalsequester, und zwar innen oder au/len gelegene oder die Rinde in 
ihrer ganzen Dicke ergreifende. 

1st die Eiterung bis zum Periost vorgedrungen, so nimmt auch dieses 
in Gestalt einer Ansammlung von Eitermassen unter ihm teil, die dann 
mit dem zentralen Eiterherd des Markes in Verbindung stehen und unter 
sich oft den Sequester liegen haben. Urn den letzteren erzeugt das Periost, 

Abb. 491. Caries sicca des rechten 
Femurkopfes bei einem 17jahrigen 

Jiingling. 
Der Kopf ist bis allf eine unregelmiiJ3ige. 
grubig ausgeh6hlte , pilzfiirmige Ver­
dickung des Collum femoris geschwlln­
den. - (Sammlung des Pa tho l. lnst i· 

tuts Bas e l.) 
(Nach Wi e I and, aus B r ii n i n g -
S c h w a I b c , H andbuch der allgemeinen 
Pathologic und pathologischen Anatomic 

des Kindesalters.) 

soweit es seine knochenbildende Fahigkeit nicht eingebii/lt hat, neues Knochengewebe (Periostitis ossi­
ficans S. u.), als sog. "Lade" , auch pflegen dem Knochen reichliche unregelmaBige Osteophyten­
bildungen in gro/ler Ausdehnung aufzuliegen. Die Lade enthalt stets Durchbruchstellen, durch die der Eiter 
nach auBen durchtritt, die sog. "Kloaken", von denen aus sich Fistelgange durch die Weichteile bis unter 
und durch die Haut hindurch fortsetzen konnen. Daher kommt man beim Sondieren der Fistelgange sehr haufig 
auf abgestorbenen Knochen, den mehr oder minder beweglichen Sequester, welcher, selbst glatt oder karios, rauh 
in seiner Lade liegt, wahrend in der Umgebung reichlich Osteophytenbildungen bestehen. Daneben bilden 
sich, ebenfaHs auf Grund mit Knochenneubildung einhergehender Entziindung des Knochens und Periosts, 
auch diffuse Hyperostosen, und es tritt auf Grund einer Osteomyelitis mit Knochenneubildung Osteo­
sklerose der MarkhOhle hinzu. AIle diese mit Neubildung einhergehenden Vorgange bilden fiir den gesunden 
Knochen eine Art Schutzwall. Wird der Sequester vollstandig entfernt, so kann die Osteomyelitis a usheilen; 
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bleibt er in der Lade liegen, so kommen die Vorgange kaum je zum AbschluB, da abgrenzende Eiterung 
fortbesteht und sich immer wieder neue Knochenwucherungen einstellen. 

Eiterige Osteomyelitiden konnen bei geringerer Giftigkeit der Erreger zu mehr umschriebenen Knochen· 
a bszessen fUhren, die meist den Femur (dessen unteres Ende) befallen. Es kommt auch hier in der Umgebung 
zu Entztindungen mit Knochenneubildung. 

Bei chronischer Mittelohrei terung findet sich haufig Karies am Warzenfortsatz sowie an anderen Teilen 
der Paukenhohlenwand; auch die Gehorknochelchen konnen zerstiirt werden. Manchmal entsteht am Schlafen. 

Abb. 492. Totalnekrose der Dia· 
physe des linken Humerus und 
der rechten Fibula mit umge· 
bender neugebildeter (periostaler) 
Knochenschale nach Osteomye· 

litis purulenta bei einem 
11 jahrigen Madchen. 

bein auch eine ausgedehnte Nekrose und Sequesterbildung. Ursache der 
Karies sind Eiterkokken, Pneumokokken u. dgl., in manchen Fallen 
auch Tuberkelbazillen. Die Paukenhohlenschleimhaut zeigt tiefgreifende ge· 
schwtirige Zerstiirungen, besonders bei Scharlach, andererseits bildet sie 
sehr haufig eigentumlich perlmutterartig glanzende, ringfOrmig geschichtete 
Massen, welche aus Plattenepithelien sowie Cholesterin und Fettsaure· 
kristallen zusammengesetzt si~d - Cholesteatombildung. Es handelt sich 
hier wahrscheinlich urn eine Uberhautung der granulierenden Schleimhaut 
mit Plattenepithel, welches durch Lticken des bei den Vorgangen teilweise 
zerstiirten Trommelfelles in die Paukenhohle hineingewuchert ist, hier weiter 
wuchert und in Gestalt der genannten Massen abgestoBen wird. Es liegt also 
ein entztindlicher, nicht eigentlich ein Geschwulstvorgang vor. Die 
wuchernden Massen konnen die Wande des Gehorganges zerstoren und selbst 
gegen die SchadelhOhle durchbrechen. Der die Karies begleitende Eiter kann 
nach auBen oder in den Gehorgang durchbrechen oder nach innen, wo er 
dann Abszesse unter der harten Hirnhaut bildet. Eiterige Meningitiden 
oder Gehirna bszesse - besonders im Schlafen· oder Hinterhauptslappen 
- konnen sich anschlieBen, iifters auf dem Wege tiber eine durch die Karies 
bedingte Throm bose bzw. Thro m bophle bi tis eines Sin us, besonders 
des Sinus transversus. 

Phosllhornekrose. Bei Ztindholzarbeitern entwickelt sich an den Ki ef ern 
haufig teils N ekrose groBer Knochenteile, ja selbst eines ganzen Kiefers, 
teils eiterige und mit Knochenneubildung einhergehende Peri· 
ostitis. So konnen sich Sequester und urn diese groBe Knochenladen bilden. 
Die Veranderung beruht auf Phosphorwirkung, wozu die Einwirkung von 
Eitererregern kommt. Trager karioser Zahne als Eingangspforten fUr aller· 
hand Infektionserreger sind daher besonders gefahrdet. 

Zu erwahnen sind noch Erkrankungen bestimmter Knochen, die wahr· 
scheinlich auf teilweiser Knochennekrose beruhen und die Axhausen als 
"ossaleForm" der Arthritis deformans (s. u.) in einer von ihm erweiterten 
Begriffsbestimmung dieser - die eigentliche Arthritis deformans ware dann 
etwa die chondrale Form - zusammenfaBt; hierher gehoren u.a. die sog. 
Perthesche Osteochondritis (Osteochondropathia) coxae defor· 
mans juvenilis, die Kohlersche Krankheit der Metatarsopha. 
langealgelenke, Veranderungen am Os lunatum oder Os navi· 
culare des FuBes (Kohler) oder der Hand. Wahrscheinlich handelt 
es sich hier zumeist urn gelinde (unbemerkte) Infektionen, die meta· 
statisch zu Veranderungen bzw. zu embolischem VerschluB der GefaBe an 
den betreffenden Knochen und somit zu an sich aseptischer N ekrose ftihren, 
auf die hin Brtiche der Knochen und reparatorisch.entztindliche Vorgange 
sich einstellen. Eine gewisse - vielleicht in der Korperanlage begrtindete 
- Schwache wird als grundlegend angenommen, zum Teil werden auch 
andere ursachliche Bedingungen herangezogen, so in letzter Linie, wenn auch 
nicht in die Erscheinung tretend, eine Verletzung zusammen mit Ernah· 
rungsstiirung als bedingend angesprochen. 

2. Vorgange mit Gewebsneubildung. 
(Nach Wieland, aus Briining· 

Schwalbe, Handbuch der Pathologie 
und der pathologischen Anatomie des 

Kindesalters.) 

Die produktive Periostitis ist, wenn wir von den seltenen 
Fallen einfacher Periostitis fibrosa absehen, in den meisten 
Fallen eine Periostitis ossificans, d. h. sie geht mit mehr oder 

weniger reichlicher Anbildung neuen Knochengewebes einher. In der Regel ist sie Teilerscheinung 
oder Ausgang einer akuten Periostentziindung. Sie findet sich auch nach Verletzungen 
oder bei Entziindungen der Umgebung, so ganz gewohnlich bei bzw. nach Osteomyelitis. Neben 
anderen Einfliissen spielt beim Zustandekommen von Knochenneubildung in manchen Fallen 
auch eine dauernde venose Hypera mie eine groBe Rolle; es gehoren hierher die Auftreibungen 
der distalen Knochenenden, welche sich an den Fingerspitzen gelegentlich bei Herz· und Lungen. 
kranken ausbilden, sowie die Periost· und Knochenwucherungen beim Geschwiir nach Varizen 
der Unterschenkel. Ferner findet sich reaktive Periostitis ossificans bei anderen Vorgangen im 
Knochen, bei Heilung von Briichen u. dgl. 
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Der yom Periost gebildete Knochen entsteht durch Verkalkung feiner osteoider Balkchen 
in ahnlicher Weise wie der Kallus bei der Heilung von Briichen und hat demnach zunachst eine 
lockere, ziemlich weiche, fast schwammige Beschaffenheit. Durch Zunahme der Balken in der 
Dicke - auf Kosten der zwischen ihnen liegenden Markraume - wird die Knochenauflagerung 
mehr und mehr verdich tet und festgefiigt. Man bezeichnet die jungen, von Periost gebildeten 
Knochenauflagerungen als Osteophyten; sie konnen rundlich oder mehr flach gestaltet sein, oft 
sind sie auch zackig, blatterig, nadelformig oder tropfsteinformig; anfangs sind die Massen locker 
mit dem unterliegenden Knochen verbunden, spater wird diese Verbindung eine sehr feste. Doch 
konnen auch Osteophyten spater teilweiser Aufsaugung verfallen und spongios umgewandelt werden. 
Bildet die neue Knochenmasse eine Verdickung des ganzen Knochens, so spricht man von Hyper­
ostose oder Periostose. 

Wahrend der Schwangerschaft entwickeln sich haufig an der Innenflache des Schadeldaches in griiBerer 
oder geringerer Ausdehnung feinblatterige Osteophyten, deren Auftreten sich an Einschmelzungsvor­
gange anschlieBt, welche wahrend der Schwangerschaft an dem Knochengewebe vor sich gehen. Bei Pleuritis 
finden sich Hyperostosen an den Rippen. 

In manchen Fallen ftihrt eine Periostitis nur zur Bildung von bindegewebigen Auflagerungen - sog. Perio­
stitis fibrosa -, die durch Verknorpelung zu knorpeligen Osteophyten oder durch Verkniicherung zu sog. 
bindegewebig angelegten Exostosen werden kiinnen. 

In Afrika, Westindien, Brasilien, China usw. kommt eine fast nur Neger befallende Erkrankung vor, Gundu 
genannt, welche auf Grund von periostitischen, dann mit Verkniicherung einhergehenden Vorgangen yom Stirn­
fortsatz des Oberkiefers aus zu langsam wachsenden "Geschwiilsten" zu beiden Seiten der Nase fiihrt. Die 
Ursache ist unbekannt. 

Knochenneubildung innerhalb der Spongiosa - Ostitis ossif-icans - fiihrt durch Anlagerung 
von Knochengewebe an die bestehenden Knochenbalkchen zur Verdickung der letzteren, womit 
eine Einengung der zwischen ihnen gelegenen Markraume gegeben ist; in hohen Graden der Ver­
anderung konnen die Markraume vollkommen schwinden, so daB aus vorher spongiosem Gewebe 
fester Knochen entsteht und selbst die Markhohle der langen Rohrenknochen einen vollkommenen 
VerschluB erfahren kann. Diesen in seiner Erscheinung der Osteoporose entgegengesetzten 
Zustand bezeichnet man als Osteosklerose. Umschriebene, innerhalb der Spongiosa entstandene 
Verdichtungen des Knochens heiBen auch Enostosen (s. u.). 

Eine Osteosklerosc kommt unter sehr verschiedenen Umstanden vor: 
1. Sie findet sich ohne nachweis bare Ursachen, zum Teil auch als Alterserscheinung, in der Diploe 

der platten Schadelknochen; oft besteht sie neben einer Osteoporose dieser; namentlich in Fallen von 
Syphilis ist sie auch haufig von Hyperostosen am Schadeldach begleitet. 

2. Durch entztindliche Vorgange eingeschmolzenes, frtiher festes Knochengewebe kann durch 
eine spater eintretende sklerotische Umwandlung wieder dichter werden, und so schlieBt nicht selten eine Ent­
ztindung des Knochens mit Bildung eines dichten harten Herdes in seinem Innern, einer Enostose, abo 

3. Vielfach entwickelt sich eine u mschrie bene Osteosklerose in der U mge bung kariiiser Herde 
und bildet um diese einen dichten Wall, welcher das anliegende Knochengewebe mehr oder weniger vor dem 
Fortschreiten der Zerstiirung schtitzt. Derartige Verhartungen kommen sowohl bei entztindlichen Vorgangen, 
namentlich tuberkuliiser oder syphilitischer Karies, wie auch bei mit Knochenabbau einhergehender 
Neubildungen des Knochens, Krebsen und Sarkomen, vor und schlieBen auch bei geschwtirigen Vorgangen 
an den Gelenken die tibrigen Knochen mehr oder weniger von den erkrankten Gelenkenden abo 

4. Endlich tragt eine Osteosklerose neben den periostalen und vom Mark ausgehenden Knochen­
wucherungen zur Bildung der Knochenlade um abgestorbene und scquestrierte Knochenstticke bei. 

Wenn neben einer Osteosklerose eine starke Hyperostose zur Ausbildung kommt, entsteht eine betracht­
liche Verdickung und Verdichtung des ganzen Knochens, welcher dadurch auBergewiihnlich hart und umfang­
reich wird und unfiirmige Gestaltungen annehmen kann: Eburneation. 

Eine wohl angeborene, angelegte, familiare, tiber das Skelet systemartig verbreitete Osteosklerose scheint 
die sog. A I b e r s - S c h ii n b erg s c he K ran k h e i t darzustellen. Die Knochen werden hier hart, die Mar khiihlen 
vermauert, man spricht von "Marmorknochen". Infolge ihrer Brtichigkeit treten haufig Brtiche auf. Meist 
ist der Tiirkensattel so eingeengt, daB es durch Verengerung des Kanals des Nervus opticus zu Sehnervenatrophie 
kommt. Es besteht Anamie; VergriiBerung und myeloische Umwandlung von Lymphknoten, Milz, Leber stellen 
wohl einen Ersatzblutbildungsvorgang dar. Die Erkrankung befallt ganz junge Kinder. 1m Gegensatz hierzu 
kommt bei Erwachsenen sehr selten eine ahnliche Osteosklerose tiber das Knochensystem ausgebreitet 
zusammen mit Starung der Bildung vor aHem der roten Blutkiirperchen vor: osteosklerotische Anamie. 
Selten schlieBt sich an Leukamie Osteosklerose an (so an den Wirbeln). 

Zu erwahnen sind endlich noch die mit Adenomen der Hypophyse in Zusammenhang stehenden 
Knochenveranderungen der Akromegalie (vgl. im Allgemeinen Teil). 

Von den infektiosen Granulationen, den Veranderungen der Knochen bei Tuberkulose, Syphilis 
(auch angeborener), Aktinomykose und Lepra war schon im Allgemeinen Teil die Rede. 
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Noch erwahnt werden sollen die vor allem bei dauernder mechanischer Dberbelastung der Wirbelsaule, 
gegebenenfalls bei AuslOsung durch eine Verletzung, entstehenden sog. Knorpelknotchen (Schmorl) an der 
Brustwirbelsaule (besonders deren unteren Abschnitt), seltener der Lendenwirbelsaule. 

e) Geschwtilste nnd Parasiten. 
An den Knochen kommen fast samtliche der Bindesubstanzgruppe angehorigen 

Geschwiilste vor. Ausgangspunkte der Neubildung sind in erster Linie das Periost einerseits, das 
Knochenmark andererseits, wozu noch die knorpeligen Enden der Skeletteile kommen. Das 
Verhalten des verkalkten Knochengewebes zu den Knochengeschwiilsten ist in zweierlei 
Beziehung von Bedeutung. Einerseits erleidet es, besonders bei bosartigen Geschwiilsten, 
durch das Eindringen der Geschwulstmassen 
eine kariose Zerstorung, inahnlicherWeise 
wie bei entziindlichen V organgen durch das 
wuchernde Granulationsgewebe, und zwar auch 
auf dem Wege des lakunaren Sch wundes, 
woneben aber auch halisteretischer Kno­
chenschwund vorkommt, und dies kann zu 

Abb. 493. Chondrom des Knochens. 

" 

Abb. 494. Sarkom des Humerus, besonders entwickelt 
im Kopf (a) und Hals (b). An letzterer Stelle 

Spontanfraktur. 

ausgedehnten Nekrosen fiihren, so daB sogar Spontanbriiche eintreten konnen. Andererseits 
findet reaktiv in der Umgebung der Neubildung vielfach ein Anbau von neuem Knochengewebe 
in Form von Osteophyten, Hyperostosen und Sklerosen der Spongiosa und Markhohle 
statt. Diese beiden Vorgange des Abbaus und Anbaus gehen vielfach, was wichtig ist, neben­
einander her. 

Wahrend einerseits an der Wachstumsgrenze der Geschwulst von der Umgebung her neugebildete Knochen­
mass en gleichsam einen Schutzwall fiir noch unversehrten Knochen bilden, zerstort andererseits die von innen 
her sich ausbreitende Geschwulst diesen Schutzwall wieder. Auf diese Weise kann durch eine zentrale Knochen­
geschwulst der ganze Knochen mehr und mehr aufgetrie ben werden und oft auBerordentlichen Umfang 
erreichen, bis schliel3lich die Neubildung doch noch an die Oberflache durchbricht. 

Eine Knochen bild ung inner hal b der Geschwiilste sel bst findet bei den eigentlichen Osteo men, 
Osteosarkomen = osteoblastischen Sarkomen und Mischgeschwiilsten mit Knochenanteil, 
gelegentlich aber auch in verschiedenen anderen Geschwiilsten, Fibromen, Chondromen statt, und zwar 
entsteht der Knochen teils durch Osteo blastenta tigkei t, teils durch Umbildung des Gewebes. Ofters kommt 
es auch nur zur Neubildung von osteoidem Gewebe, d. h. einer Knochengrundsubstanz, welcher jedoch die 
Kalkeinlagerung fehlt. Bei den zerstorend wachsenden Formen dieser Gruppe wird also der normale Knochen 
zerstort von einer selbst wieder Knochengewebe oder Osteoid bildenden Geschwulst. 

Auch metastatisch den Knochen befallende Geschwiilste, Krebse wie Sarkome, und ahnlich von 
der Umgebung auf ihn iibergreifende, bewirken Knochenzerstorung, zugleich aber auch Knochengewebs_ 
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neubildung. Man spricht z. B. von osteoplastischen Krebsen, wenn im Innern von Krebsen, fast stets 
solchen in Knochen, Knochen gebildet wird (s. auch im Allgemeinen Teil). 

Fibrome gehen meist vom Periost aus, sind aber im allgemeinen selten; liber die sog. fibrosen Na;~en­
rachenpolypen, welche ihren Ursprung vom Periost des Schadelgrundes nehmen und vielfach Uber­
gange zu Sarkomen zeigen, s. S.485. 

Lipome, ebenfalls meist vom Periost ausgehend, und Myxome, zuweilen im Mark, sind auch 
selten; sie kommen auch in der Wirbelsaule vor. 

Angiome finden sich ~ meist mehrfache ~ haufig in den Wirbelkorpern der unteren Halfte 
der Wirbelsaule; groBe konnen zu Druckmyelitis fiihren. 

Die Osteome unterscheidet man in die vom Periost ausgehenden Exostosen und die vom 
Mar k ausgehenden Enostosen. 

Doch handelt es sich hier, besonders bei ersteren, vielfach nicht urn eigentliche Geschwiilste, sondern urn 
entzlindliche Knochenneubildung oder solchc im AnschluB an Verletzungen. Die Grenze ist hier oft schwer zu 
ziehen. Die Exostosen kann man in einc Exostosis eburnea und eine Exostosis spongiosa einteilen. 
Zu den Exostosen gehort die Exostosis fibrosa, aug periostalem Bindegewebe entstehend. Diese Exostosen 
sind rund, keilformig oder nadelformig u. dgJ., oft sehr groB und haufig in der Mehrzahl vorhanden. Sie kommen 
am Schadel wie an GliedmaBenknochen vor. Ferner gehort hierher die Exostosis cartilaginea, aus der 
Umbildung einer Knorpelwucherung entstanden. Es sind vor allem vom Epiphysenknorpel ausgehende Chon­
drome (s. u.), die sich in Knochen umwandeln. Die Knorpelinseln zeigen bei ihrer Verknocherung ahnlich unregel­
maBige Gruppierung wie die Epiphysenverknocherung bei Rachitis. Enostoscn sind seltener, am haufigsten 
in der Diploe des Schadels und an den Kicfern, sie kommen auch in Wirbeln vor. Endlich konnen sich auch 
Osteome im Bindegewebe ~ unabhangig vom Periost - entwickeln, sog. Parostosen. 

Chondrome, oft von erheblichem Umfang, finden sich besonders an den GliedmaBenknochen, 
so vor aHem denen der Hand und des FuBes. Sie sitzen an der Oberflache der Knochen (Exo­
stosis cartilaginea) oder im Knochenmark (Enchondrome). 

Wahrscheinlich nehmen sie zum Teil ihren Ursprung von bei dem intrautcrinen Wachstum oder beson­
ders bei U nregelmaBigkei ten der spa teren En twickl ung (Rachitis) a bgesprengten Knorpel­
keimen, besonders des Epiphysenknorpels, zum Teil aber auch vom Periost bzw. Perichondrum. Solche Formen 
kommen auch schon angeboren vor. Sie sind meist in der Mehrzahl - zuweilcn in sehr groBen Mengen uber 
das Skelet zerstreut - vorhanden, Ofters familiar und gehen haufig in Osteome tiber (s. 0.). Wird osteoides 
Gewebe gebildet, so spricht man von Osteoidchondrom. 

Uber das Chordom s. S. 152 f. 
Die Sarkome der Knochen gehen teils vom Periost, teils vom Mark aus. Sie sind klein­

oder groBzellige Rundzellensarkome, Spindelzellensarkome, Riesenzellensarkome, 
Fibrosarkome u. a. Die vom Periost ausgehenden sind zumeist RundzeHensarkome ~ in der 
Regel besonders bosartig ~ oder Spindelzellensarkome. Die Riesenzellensarkome gehen meist vom 
Mark aus. Zum mindesten ein groBer Teil solcher sog. "Riesenzellensarkome" ist, ebenso wie das 
vom Periost der Kiefer ausgehende Riesenzellensarkom, die sog. Epulis (s.o.), fast stets gutartig und 
stellt wohl kein echtes Sarkom dar (s. auch o. bei der Osteodystrophia fibrosa). Die Sarkome bilden 
haufig Knochengewebe ~ Osteosarkom (Sarcoma osteoblasticum) ~ oder wenigstens Osteoid­
gewebe ~ Osteoidsarkom. Gerade bei Sarkomen, die vielfach starke regressive Veranderungen 
aufweisen, finden sich die oben besprochenen Schalenbildungen, Spontanbriiche usw. 

Es kommen auch Angiosarkome vor. Auch andere Sarkome weisen Ofters besonders starke GefaBentwicklung 
auf (Sarcoma teleangiectodes, Fungus haematodes), so daB sie ganz kavernose Formen bilden konnen. 

Uber die Myelome s. S. 202, die Chlorome s. S. 203. 
Endotheliome sind auf jeden Fall sehr selten; sie werden haufig mit Krebstochtergeschwiilsten, 

besondcrs solchen der sog. Gra wi tzschen Geschwiilste der Nieren, aber auch Sarkomen, Osteo­
blastomen usw. verwechselt. 

In sehr seltenen Fallen gehen auch von den Osteoblasten Geschwulstc aus, wobei diese so wuchern, 
wie sie physiologisch am Rande von Knochenbalkchen gelegen sind, Zelle an Zelle gelagert, ahnlich wie Epithelien. 
So entstehen ganz adenomartig gebaut erscheinende Geschwlilste; stellenweise gehen sie auch in festere 
krebsartige Massen uber. Man bezeichnet sie als Osteoblastome. Reine derartige Osteoblastome sind auBerst 
selten; haufiger finden sich solche geschwulstmaBige Osteoblastenwucherungen in Osteosarkome eingestreut. 

Primare Krebse konnten im Knochen nur von versprengten Epithelien ausgehen. Sekundare 
Krebse finden sich haufig im Knochen, besonders im AnschluB an Krebse der Nieren, d. h. die 
sog. Grawitzschen Geschwiilste, und solche der Brustdriise, Schilddriise und Prostata. 

Zysten entstehen im Knochen seltencr als Erweichungszysten des Knochengewebes selbst bei 
seinen Einschmelzungsvorgangen bei Osteomalazie oder entzundlichen Vorgangen, haufiger als Erweichungs­
zysten in Knochengeschwulsten (Sarkomen). Doch gehort ein groBer Teil der Zysten in das Gebiet der 
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sog. Osteodystrophia fibrosa (s. 0.). Am Kiefer kommen auch Zysten aus Zahnanlagen vor (besonders 
die sog. Follikularzysten). 

Von Parasiten finden sich in seltenen Fallen Zystizerken und Echinokokken. 

B. Gelenke. 
Vorbemerkungen. 

Man teilt die Gelenke ein in Synarthrosen, bei welchen zwischen den beiden knochernen Gelenkenden eine 
Verbindung durch Bindegewe be oder Knorpel hergestellt ist (Syndesmosen, Synchondrosen), und Diar­
throsen, an denen sich eine Gelenkhohle zwischen beiden mit Knorpel uberzogenen Gelenken befindet. An 
solchen Gelenken sind vier Teile zu unterscheiden: die knochernen Gelenkenden, der diese uberziehende 
hyaline Knorpel, die Gelenkkapsel, die auBen von den bindegewebigen Kapselbandern gebildet wird, und 
die sie an ihrer Innenflache bekleidende Synovialis. Diese, eine Bindegewebslage mit Endothelauskleidung, 
bekleidet die Gelenkkapsel, nicht den Gelenkknorpel, und tragt an ihrer Innenflache zottenartige Auswiichse, 
welche man als Synovialzotten bezeichnet; sie bestehen aus teils gefaBhaltigem, teils gefaBlosem Binde­
gewebe, enthalten wohl auch Fettgewebe, Knorpel oder Schleimgewebe. Unter krankhaften Verhaltnissen konnen 
sie in Wucherung geraten. 

Hier sollen die Veranderungen des Gelenkknorpels und der Synovialis zusammen besprochen 
werden; die knochernen Gelenkenden zeigen zwar auch haufig Veranderungen, indessen 
stimmen diese mit denen des ubrigen Knochengewebes uberein. Die Gelenkkapsel 
wird meistens nur sekundar ergriffen. 

a) Regressive Vorgange am Knorpel. 
Einerseits Auffaserung, Erweichung und Amyloiddegeneration, andererseits Karies 

und Oberflachenverluste (Usuren); auch Umbildungsvorgange finden haufiger hier statt. 
Ein besonders als Alterserscheinung haufiges Vorkommnis am Gelenkknorpel ist seine Auffaserung; 

sie besteht darin, daB die Kittsubstanz, welche die Fibrillen des Knorpels zusammenhalt, aufge16st wird, 
wahrend die Knorpelzellen dabei teils in Wucherung geraten, teils fettig zerfallen. Die Oberflache 
des aufgefaserten Knorpels ist weich, sammetartig papillos oder feinfaserig. Nach den bei dieser Auffaserung 
auftretcnden, glanzenden, weiBen Streifen hat man auch von asbestartiger Entartung gesprochen. Die 
mit der Auffaserung verbundene Chondromalazie, die Knorpelerweichung, ist gleichfalls eine Alterserscheinung 
oder Teilerscheinung einer chronischen Arthritis. Die erweichenden Gebiete zeigen ein weiBliches, 
glanzendes Aussehen, in hiiheren Graden der Veranderung eine durchscheinende Beschaffenheit und eine gelb­
lie he bis braunliche Farbe. SchlieBlich bilden sich Spalten und Zerkliiftungen des Knorpels, manchmal selbst 
umschriebene Zysten. Andererseits konnen die erweichenden Gebiete durch Hereinwachsen von Bindegewebe 
eine bindegewebige Umwandlung, schlieBlich auch eine Verkalkung oder sogar eine wirkliche Ver­
knocherung erleiden. 

Amyloiddegeneration betrifft sowohl die Zellen und ihre Kapseln wie die Grundsubstanz des Knorpels 
und wandelt ihn in eine homogene bis schollige Masse urn. 

Von anderen Ablagerungen sind namentlich solche von Kalk, harnsauren Salzen und von Farbstoff 
im Knorpel zu erwahnen. Die Verkalkung findet sich als Alterserscheinung .. namentlich bei der Erweichung und 
Auffaserung des Knorpels und tritt besonders an seinen Randern hervor. Uber die Ablagerung von harnsauren 
Salzen s. u. unter Gicht. Die Ablagerung eines schwarzen bis braunen Farbstoffes oder Durchtrankung mit 
einem solchen, welche neben dem Knorpel auch die Sehnenansatze und die Gelenkkapsel betreffen kann, be­
zeichnet man als Ochronose; sie ist eine sehr se~~en vorkommende Erkrankung (Genaueres s. im allgemeinen 
Teil unter Farbstoffe). Es kommt hier dann zu Anderungen der Grundsubstanz der Gelenkknorpel mit Bildung 
von Knorpelsplittern, zu Wucherungen der Synovia, myelogener Knochenwucherung und zuletzt zur Gelenk­
ankylose. 

Wie in den Geweben der Bindesubstanzgruppe iiberhaupt, so kommen auch am Knorpel zuweilen sog. 
Metaplasien vor, so Umwandlung des Knorpelgewebes in Schleimgewebe, fibrillares B.~ndegewebe, 
Knochcngewe be. Ferner kommen Umbildungen der einen Knorpelart in eine andere, z. B. Ubergiinge von 
hyalincm Knorpel in Faserknorpel, vor. 

Karies, Usuren, Nekrosen des Knorpels treten unter ahnlichen Verhaltnissen wie dieselben Vorgange am 
Knochen auf und zeigen auch histologisch cin iihnliches Verhalten. Abgestorbene Teile konnen als Knorpel­
sequester abgestoBen werden. 

b) Kreislaufstorungen und Entzundungen. 
Von Kreislaufstorungen kommen aktive Hyperamie und serose Transsudationen 

(Hydrarthros, s. u.) in der Gelenkhohle vor. Kleine BIutungen entstehen bei Entzundungen, 
hamorrhagischen Diathesen usw., groBere Blutungen in die Gelenkhohle (Hamarthros) sind 
meist Folgen von Verletzungen, seltener finden sie sich bei Entzundungen. 

Bei einfachen Verletzungen erfolgt die Aufsaugung des Blutes - das in der Regel zum groBen Teil 
fliissig bleibt - meistens ziemlich rasch, doch bleiben langere Zeit Verfarbungen der Synovialis zuriick. 
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Geronnenes Blut zerfallt zum Teil und wird dann aufgesaugt, zum anderen Teil wird es von jungem Bindegewebe 
durchwachsen und nach Art thrombotischer Massen organisiert; doch kommt es im AnschluB an Blutungen 
selten zu Verwachsungen der Gelenkflachen. 

Exsudative entziindliche Vorgange betreffen in erster Linie die Synovialis, von welcher 
auch, weil ja der Knorpel gefaJ3los ist, das Exsudat geliefert wird, so daB die Arthritis im wesent­
lichen eine Synovitis darstellt. Am Knorpel findet sich dabei haufig eine Synovitis pannosa. Diese 
besteht darin, daB die wuchernde Synovialis iiber den Knorpel hinwachst und ihn mit einer gefaB­
haltigen Bindegewebslage in ahnlicher Weise iiberzieht, wie von der Konjunktiva aus der Pannus 
der Hornhaut zustande kommt. Dabei zeigt der Knorpel (und der Knochen) oft regressive 
Veranderungen bzw. Zerstorung. 

Die akuten Gelenkentziindungen entstehen auf dem Wege von Verletzungen, oder von 
der Nachbarschaft, besonders den Knochen, iibergeleitet, oder auf dem Blutwege, beson­
ders bei allgemeinen Infektionskrankheiten (akute Exantheme, Typhus, Puerperalfieber 
und sonstige septisch-pyamische Erkrankungen, Gonorrhoe, oft mit Mischinfektion, Syphilis). 

Nach der Art des Exsudates unterscheidet man serose und serofibrinose sowie eiterige 
oder eiterig-fibrinose bzw. eiterig-serose Entziindungen. 

Bei der serosen Synovialentziindung ist der GelenkerguB - Hydrarthros aeutus - diinner als die 
normale Gelenkfliissigkeit. Die Synovialis ist gerotet und odematos geschwollen, das ganze Gelenk durch die 
starke Fiillung aufgetrieben. Heilung erfolgt durch Aufsaugung; doch kann der Vorgang chronisch werden (s. u.). 
Serolibrinoses Exsudat ist haufiger, rein fi brinoses selten. Es kommt dann meist zur Organisation des 
Exsudates und Verwachsung (Ankylose) der Gelenkenden - Arthritis adhaesiva. Die bindegewebigen Ver­
wachsungen konnen dann verknochern. 

Die eiterige Gelenkentziindung ist entweder ein eiteriger Oberflachenkatarrh der Synovialis oder 
eine tiefer greifende, mit Gewe bszerstorung einhergehende Gelenkeiterung. In beiden Fallen ist die 
Synovialis gerotet, geschwollen, eiterig durchsetzt und belegt. Der Knorpel zeigt Verfettung, Erweichung, Karies, 
Nekrose, die knochernen Gelenkenden unter Umstanden ebenfalls letztere. Sind aile Gelenkteile ergritfen, was 
gerade hier leicht statthat, so spricht man von Panarthritis. Durch Durchbruch durch die Galenkkapsel konnen 
sich Abszesse urn die Gelenke und dann Phlegmone der Weichteile anschlieBen. Leichtere Faile konnen 
vollig heilen, in schwereren, bei denen auch todlicher Ausgang vorkommt, kommt es zu Bildung von Granulations­
gewebe und narbiger Verwachsung (Arthritis adhaesiva) mit Ankylose des Gelenkes. 

Eine sehr wichtige akute Gelenkerkrankung ist der akute Gelenkrheumatismus, gut Rheuma­
tismus infectiosus genannt, denn hier handelt es sich um eine Allgemeinerkrankung des Gesamt­
korpers mit noch unbekanntem Erreger, bei der gewisse Zellwucherungen, die sog. Aschoffschen 
Knotchen, auf der Hohe ihrer Entwicklung kennzeichnende Veranderungen darstellen; bei dieser 
Aligemeinkrankheit sind haufig viele Gelenke befallen, die Beteiligung des Herzens fiihrt sehr 
oft zu Klappenfehlern. Von dem akuten Gelenkrheumatismus war schon unter den Infektions­
krankheiten im allgemeinen Teil die Rede. 

Klinisch und anatomisch ahnlich konnen sich Gelenkveranderungen verhalten, die im AnschluB 
an alle moglichen Infektionen vor allem mit Kokken, mit Eingangspforten in den Mandeln, 
an den Zahnen, in den Geschlechtsorganen und sonstwo im Korper, auftreten. Die kennzeich­
nenden Aschoffschen Knotchen finden sich hier aber nicht. Wir miissen solche Veranderungen 
yom Gelenkrheumatismus trennen und konnen von Rheumatoid oder in£ektiosem Pseudo­
rheumatismus sprechen. 

Auch Gelenkveranderungen auf rein anaphylaktischer (allergischer) Grundlage, so bei de, 
Serumkrankheit, entsprechen nicht dem Gelenkrheumatismus vollig. 

Eine chronische serose oder sero-fibrinose Arthritis entwickelt sich selbstandig oder im AnschluB 
an eine akute Gelenkentziindung. Durch ein diinn- oder dickfliissiges, zuweilen mehr kolloides 
Sekret wird das Gelenk erweitert - Hydrarthros chronicus. In der Synovialis stellen sich Wuche­
rung der Zotten, pannose Wucherung iiber den Knorpel und bindegewebige Ver­
dickung ein. Fibrinmassen oder gewucherte Zotten konnen zu freien Gelenkkorpern werden. 
Der Knorpel geht regressive Veranderungen sowie Wucherungserscheinungen ein. 
Infolge von Wucherung der Synovialis verwachsen die Gelenk£lachen, das Gelenk verodet. 

Unter der Bezeichnung chronische Arthritis werden noch einige Vorgange zusammengefaBt, 
bei denen Exsudationsvorgange zuriicktreten, dagegen regressive Erscheinungen an den 
Gelenkenden einerseits, entziindliche Wucherungsvorgange, namentlich der Syno­
vialis, andererseits das Bild beherrschen. 

Der Knorpel geht Auffaserung und Erweichung bis zu volligem Zerfall ein, so daB die knochernen 
Gelenkenden bloBliegen, daneben aber auch W ucherungen und Verdickungen, die zerfallen, aber auch 
verknochern konnen. Die durch Knorpelerweichung und -Zerfall freigelegten Knochenenden werden zum Teil 
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bei Bewegungen abgeschliffen, der Knochen zeigt Oberflachengewebsverluste, auch in der Tiefe unter noch 
erhaltenem Knorpel geht das Knochengewebe vielfach in groBerer Ausdehnung durch entziindliche Osteoporose 
zugrunde. Andererseits setzen auch am Knochen lebhafte Wucherungsvorgange ein, besonders in Gestalt von 
Exostosen und Osteophyten an den Randern der Gelenkenden. Die Synovialis wuchert entziindlich und bildet 
aus Granulationsgewebe bestehende zottige Auswiichse, in denen sich auch Fett- oder Knorpelgewebe bilden 
und selbst Verknocherungen auftreten kormen. Solche Wucherungen, an denen sich auch Periost und Peri­
chondrium beteiligen, treten namentlich am Rande der Gelenkflachen auf. Durch alle diese Vorgange kommen 
starke Verunstaltungen der Gelenke, Spontanluxationen und, durch gegenseitiges Abschleifen junger 
Knochenmassen nach Verlust des Knorpeliiberzuges, eine Art neuer Gelenkkopfe zustande. 

1m einzelnen kann man nach dem V orwiegen des einen oder anderen V organges folgende 
chronische Gelenkerkrankungen unterscheiden, die sich aber vielfach nicht scharf trennen lassen. 

So hat man nach dem Vorgange v. MulIers zwischen vorwiegend entzundlichen Vor­
gangen, den eigentlichen Arthritiden, und vorwiegend degenerativen Vorgangen, 

Arthropathien, unterschieden; man 
kann dann zu ersteren vornehmlich 

Abb. 495. Arthritis deformans. 
(Nach einer Zeichnnng von Prof. Kleinschmid t.) 

den sog. sekundar-chronischen und den 
sog. primar-chronischen Gelenkrheu­
matismus, zu letzteren vor aHem die 

Abb. 496. Arthritis deformans (am 
Femur). 

sog. Arthritis deformans, die Arthropathien bei Tabes usw. und Gelenkerkrankungen auf Grund 
bekannter Stoffwechselstorungen (Gicht, Ochronose) rechnen. Pathologisch-anatomisch ist aber 
eine solche Scheidung wegen der Verbindung regressiver und entzundlicher Vorgange 
schwer durchfiihrbar. Wir wollen uns aber an die Reihenfolge dieser chronischen Gelenk­
erkrankungen halten. 

Der sog. sekundar-chronische Gelenkrheumatismus ist aus dem akuten Gelenk­
rheumatismus oder dem akuten Rheumatoid (s. 0.) entstanden gedacht. Wahrscheinlich entspricht 
er auch Spatzeiten solcher Vorgange, doch ist er anatomisch noch nicht sicher gestellt. 

Dies trifft auch fur den klinisch sog. primar-chronischen Gelenkrheumatismus, besser 
Arthritis, zu. 

Hier handelt es sich urn Gelenkleiden, die schleichend beginnen, zumeist fortschreiten (zuweilen in Schiiben) 
und gewohnlich symmetrisch die kleinen Finger- undFuBgelenke, zumeist dann erst die groBeren Gelenke befallen. 
Herzerkrankungen sind hier (im Gegensatz zum akuten Gelenkrheumatismus) selten. 

Ein groBer Teil solcher allgemein als chronisch rheumatische Arthritiden zu bezeichnender 
Gelenkveranderungen gehort anatomisch in das Gebiet der sog. Arthritis adhaesiva. Unter dieser 
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Bezeichnung faBt man verschiedenartige Gelenkerkrankungen zusammen, welche das Gemeinsame 
haben, daB sie ihren Ausgang in Verwachsung der Gelenkenden und Ankylosenbildung 
nehmen. Solche Veranderungen beginnen vielfach nach Art einer Arthritis pannosa (s. 0.), 
indem aus der Synovialis hervorgehendes Granulationsgewebe iiber den Gelenkknorpel wuchert, 
ihn durchsetzt und schlieBlich ersetzt. Solche Formen kommen namentlich im mittleren und 
jugendlichen Lebensalter, haufiger zugleich an mehreren Gelenken vor. Die Folge der 
Arthritis adhaesiva ist eine Au£hebung oder Behinderung der Beweglichkeit des Gelenkes, 
eine bindegewebige Ankylose dieses; auch durch Schrump£ung der Gelenkkapsel kann es 
zu starker Behinderung in der Beweglichkeit des Gelenkes kommen. Man spricht auch von 
"Arthritis pauperum" (im Gegensatz zur Gicht). 

Zu dieser sog. Arthritis adhaesiva werden auch Formen gerechnet, welche Ausgange anderer 
akuter oder chronischer Gelenkentziindungen, auch exsudativer, so eiteriger, darstellen. Auch 
der Ausgang tuberkulOser Gelenkveranderungen kann dies Bild darbieten. 

Als Arthritis deformans (auch Osteoarthropathia deformans genannt) bezeichnet man 
besonders im Alter auftretende Gelenkveranderungen, die mit starken Entartungsvorgangen 
am Gelenkknorpel und atrophischen am Knochen, andererseits aber mit starken Wuche­
rungserscheinungen aller Teile des Gelenkes und des daruntergelegenen Knochens 
einhergehen, so daB deren Folge sehr starke Verunstaltungen der Gelenke sein konnen. 
Urn die Erforschung der Vorgange hat sich Pommer besondere Verdienste erworben. 

Die Erkrankung setzt mit Ernahrungsstorungen des Gelenkknorpels, mit des sen Elastizitats­
minderung ein. Wir sehen an der Knorpelgrundsubstanz atrophische Verdichtungen, die wohl auf 
Druckwirkung hinweisen, ferner Lockerungen, Quellungen, Zerfaserung, Zerkliiftung, auf Reibungs­
und StoBeinwirkungen zu beziehen, Verfl iissigung, schlei mige Urn wandl ung, die bis zur Erweich ung 
fiihren kann, Liickenbildungen, an den Knorpelzellen auch Entartungen, so Verfettung. 

Der Knorpel kann besonders an hauptsachlich beanspruchten Gebieten ganz schwinden. So kann der 
Knochen freigelegt werden und seinerseits Veranderungen eingehen. Er wird bei Bewegungen gewisser­
maBen abgeschliffen und gewinnt ein porzellanartig glanzendes (Kaufmann) Aussehen. Er wird namlich 
durch eine verhartende Ostitis in seinen Markraumen verschlossen. Weiterhin kommt es zu Knochen­
a trophie durch lakunaren Schwund, so daB selbst Usuren entstehen konnen. Das stehenbleibende Knochen­
mark kann in verschiedener Weise, auch bindegewebig, verwandelt werden. Durch abgekapselte, aufgesaugte 
Blutergiisse oder Zcrfallsmassen oder ahnliche Vorgange konnen auch zystenartige Hohlraume entstehen 
(Pommer). Auch konnen vermehrungsfahige Knorpelzellen bei der Knorpelzerstorung abgesprengt und in den 
darunter gelegenen Knochen, d. h. in eroffnete Markraume (auf dem Lymph- oder Blutweg), verlagert werden 
und hier zahlreiche kleine "Enchondrome", sog. Knorpelknotchen bilden. 

Andererseits aber treten Wucherungserscheinungen aller Teile der Gelenkenden auf. So sehen 
wir am Knorpel Zellvermehrung, auch sog. Wucherungsfelder, Keimgewe be mit Ausbildung einer osteoiden 
Substanz synovialer oder periostaler Her kunft. So kommen iiber den Gelenkknorpel sich hinerstreckende 
synoviale und periostale GefaB- und Gewebsentwicklungen zustande. Vor allem aber setzt im Wirkungsbereich 
gestorter Knorpelelastizitat und besonders wo der schiitzende, bcdeckende Knochen ausgedehnt zerstort ist, 
eine Wucherung vom Mark des subchondralenKnochens aus ein und dringt in Gestalt von GefaB­
und Knochenraum bildung in den Knorpel vor. So kommt es zu Vaskularisation und Verknocherung 
des Gelenkknorpels von den subchondralen Knochengebieten aus. Es entstehen so am Rande des Gelenk­
knorpels sich erhebende knorpel bedeckte Knochenhocker, die Rand wiilste Po m mers, die in kranz­
artiger Weise angeordnet sein konnen. Sie entstehen von vorneherein in Zusammenhang mit dem lamellos 
gebauten Knochen, also von den subchondralen Markraumen aus unter GefaBdurchsetzung und Verknocherung 
der anliegenden Gelenkknorpelrandgebiete. Nach Pommer sind diese Bildungen und Vorgange das fiir 
die Diagnose Arthritis deformans MaBgebende. Daneben kann der Knochen in seinen oberflachlichen 
subchondralen Schichten als Reaktion auf Schadigungen, wie Zersplitterungen, Infraktionen u. dgl., auch weitere 
Wucherungen eingehen. Die, wie schon erwahnt, auch wuchernde Synovia kann auch zu Neubildung von Knorpel 
fiihren, dieser auch verknochern. Zotten oder Knorpelteile oder abgebrochene Knochenwucherungen konnen 
gelost zu freien Gelenkkorpern werden. Wuchert Fettgewebe in oder mit den Zotten besonders stark, so 
spricht man von "Lipoma arborescens". Starkerer GelenkerguB fehlt zumeist. 

Was die Entstehung und die ursachlichen Bedingungen der Arthritis deformans betrifft, 
so ist die von Beneke angenommene, von Pommer ausgebaute funktionelle Entstehungs­
art in den Vordergrund zu stellen. Physiologisch sch iitzt der Knorpel mittels seiner elastischen 
Eigenschaften das su bchondrale Knochengewe be gegen ungemilderte Einwirkungen von 
Druck, Erschiitterungen, SWBen bei den verschiedensten Tatigkeitsbeanspruchungen der Gelenke. 
Dieser Schutz fallt fort, wenn der Knorpel in seiner Elastizitat, zuletzt bis zu deren Er­
schopfung, leidet. Grundlegend hierbei ist wohl die Summierung von Schadlichkeiten im Laufe 
des Lebens, so daB die Erkrankung insbesondere eine solche des Alters ist, und hierbei mogen 
sich allmahlich haufende StoHwechselsWrungen mitbedingend sein. Auch ererbte angeborene 
Anlage spielt offen bar eine grundlegende Rolle. Vor allem sind veranlassende Bedingungen 
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mechanische Uberbeanspruchungen, so solche in bestimmten Berufen, besonders bei 
Arbeitern, auch die GBfaBe treffende Schadigungen. So kommt es zu Entartung des Gelenk­
knorpels unter dem EinfluB von Reizwirkungen bei der Gelenktatigkeit und infolge der nun 
bestehenden mangelnden Sicherung gegen diese und ahnliche Einwirkungen dann reaktiv zu 
GBfaB- und Knochenneubildungen, vor allem von den Markraumen des subchondralen Knochens 
aus in den Gelenkknorpel hinein, zu den Randwulstbildungen usw., wie sie oben geschildert wurden. 
Die reaktiven Wucherungen beherrschen daher das Bild. Es kommt durch alle Vorgange 
zusammen zu starken Gelenkverunstaltungen und Behinderung der Gelenke. Weiterhin vor 
sich gehende Gelenkbewegungen verhindern aber Verwachsungen mit Ankylose (Pommer). 

Die Erkrankung findet sich am haufigsten im Knie- und H iiftgelenk, sodann an den 
Fingergelenken, besonders bei alteren Leuten. Ein Gelenk (Hiiftgelenk, besonders bei 
Uberinanspruchnahme) bei Scheuerfrauen, Schlossern u. dgl. oder mehrere (besonders an den 

Handen und FiiBen) ki:innen ergriffen werden. 
Es gibt auch i:irtliche Formen der Ar­

thritis deformans. Hierher zu rechnen ist das 
sog. Malum coxae senile. Hier kommt es zu schwe­
ren Verunstaltungen am Femurkopf und an der 
Gelenkpfanne vorzugsweise in hi:iherem Alter 
und vor allem bei Arbeitern, welche das Ge­
lenk schwerer Belastung auszusetzen gewohnt 
waren. Auch hier stehen Ernahrungssti:irungen 
und Entartungsvorgange am Knorpel im V or­
dergrund, dieser wird zum gri:iBten Teil zersti:irt; 
der Knochen wird verandert, die Synovia wuchert 
usw. Da bei dieser Hiiftgelenkerkrankung und 
bei ahnlichen am Ellenbogengelenk, SchuIterge­
lenk, der Wirbelsaule die regressiven Verande­
rungen ohne Exsudatbildung im Vordergrund 
stehen, hat man hierauch von Arthritis ulce­
rosa sicca gesprochen. 

Als eine besondere Form der Arthritis defor­
mans konnen wir auch die sog. Heberdenschen Knoten 
auffassen. Hier kommt es, besonders bei Frauen im 

Abb.497. Malum coxae senile. Klimakterium, an den Fingerendgelenken zuAuffaserung, 
(Aus Garre·Borchard, Lehrbuch der Chirurgie, 6. Auf!.) Zerkliiftung des Knorpels, Usuren, Vordringen von 

GefiWen aus Knochenmarkraumen in den Knorpel und 
zu groBen Randwulstbildungen, kurzum den oben geschilderten Vorgangen der Arthritis deformans. Die 
GefaBe der umliegenden Weichteile zeigen anscheinend endarteriitische Veranderungen, so daB wohl Ernah­
rungsstorungen das Grundlegende sind (nach Brogsitter). 

Es gibt auch Fane von Arthritis deformans bei Kindern. Hierher gehort eine unscharf begrenzte Gruppe,. 
die als eigenes Krankheitsbild als Stillsche Krankheit bezeichnet wird. Sie ist durch langen Verlauf, hohes 
Fieber, Lymphknoten.Milz-Schwellung, Erkrankung an den Gelenken, am Herzen, sowie haufig Exantheme ausge­
zeichnet. Anatomisch finden sich unspezifische Entziindungen erst der Gewebe urn die Gelenke, dann diese selbst, 
zu Verwachsungen fiihrende Perikarditis, vielleicht auch Myokarditis (Fahr) und auf Hyperplasie beruhende 
Lymphknotenschwellung. Es scheint sich urn konstitutionell begriindete lokale allergische Reaktion wohl auf 
irgendwelche Erreger hin zu handeln; ob der Streptococcus viridans dabei eine besondere Rolle spielt (Leichten­
tritt) erscheint noch zweifelhaft. 

Andere chronische GBlenkerkrankungen hangen mit Veranderungen des Nervensystems 
zusammen und beruhen zum Teil wenigstens auf trophoneurotischen Sti:irungen, zum 
Teil auch auf Hera bsetzung oder Aufhebung des Gefiihls, wodurch auBere mechanische 
Einwirkungen auf ein Gelenk unbeachtet bleiben und starkere Veranderungen erzeugen. Solche 
"neuropathische" Formen der Gelenkerkrankungen kommen vor aHem im Verlauf der Ta be s 
dorsalis wie auch der Syringo myeli e, auch bei N euri tid en vor. 

DaB auch Verletzungen zu chronischen Gelenkentziindungen fiihren ki:innen, sei nur erwahnt. 
Von den chronischen Gelenkerkrankungen auf Grund endogener Stoffwechselgifte stehen die 

durch die Ho mogentisinsaure und die Harnsaure gekennzeichneten im Vordergrund. Erstere 
stellen die Veranderungen der Gelenke bei der Ochronose dar, wovon schon S. 76 die Rede war, 
letztere diejenigen der Gicht. 
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Die Arthritis urica (Gicht) ist die Folge einer harnsa uren Diathese (vgl. den letzten Abschnitt 
des allgemeinen Teils), wobei der Harnsaurewert des Blutes erhoht, die Harnsaureausscheidung 
durch die Nieren vermindert ist, und beginnt in akuter Weise mit seroser Exsudation 
in die Gelenkhohlen, nimmt aber dann einen chronischen, haufig mit Riickfii,llen ver­
sehenen Verlauf an. Der akute Gichtanfall geht mit starker Schwellung und Rotung des Gelenkes 
und entziindlichem Odem der umgebenden Weichteile einher, womit infolge Anhaufung der Harn­
saure und erhohter Affinitat der Gewebe zu ihr eine Ablagerung harnsaurer Salze in den 
Knorpel, die Gelenkkapsel, die Gelenkbander, die Umgebung des Gelenkes und 
Sehnen verbunden ist. Durch wiederholte Riickfalle entstehen chronische Veranderungen an 
den ergriffenen Gelenken, welche sich anatomisch an die beschriebenen Formen chronischer Arthritis 
anschlieBen. Es kommt zu Auffaserung am Knorpel, Verdickung der Synovialis und 
Bildung mannigfacher Verunstaltungen an den Gelenkenden. Durch Abscheidung von 
harnsauren Salzen bilden sich sog. Tophi, bis erbsengroBe, rundliche, kreideahnlich aussehende, 
vorzugsweise aus mandelformigen Kristallen von harnsaurem Natrium und wenig Fibrin 
bestehende Knoten. Solche bilden sich nicht bloB in den Gelenken und ihrer Umgebung, sondern 
selbst in der auBeren Haut und auch im Unterhautbindegewebe, Z. B. der Ohrmuscheln. 
An den Gelenkenden kommt es manchmal zur Bildung von Erweichungsherden; der Knorpel 
wird nekrotisch. Diese Herde konnen selbst nach au Ben durchbrechen und Fistelgange oder 
Geschwiire hinterlassen, aus welchen sich erweichte, mit harnsauren Salzen vermischte Massen 
entleeren. Ein solcher Vorgang ist ofters auch mit heftiger Eiterung verbunden. 

Die Gicht befallt, anfangs wenigstens, meistens bloB ein Gelenk, und zwar in der Regel das 
Metatarso-phalangealgelenk der einen groBen Zehe (Podagra), ferner die Finger und 
Handgelenke (Chiragra), selten andere Gelenke. 

Nach neueren Untersuchungen (Brogsi tter) findet die erste Uratniederschlagbildung in die Knorpel­
zellen wie Grundsubstanz des Knorpels statt, und zwar zunachst in noch unveranderten. Bei geringfiigiger 
Gicht ist fast stets der Gelenkknorpel allein fleckig mit den Uraten durchsetzt. Erst spater erreichen die Herde 
den freien Knorpelrand, und hier entstehen nun durch AbstoBung kleiner Teile aus dem Niederschlagsherd am 
Knorpelrand bzw. von ihm aus teils mehr rohrenformige, teils mehr kraterformige Gewebsverluste, auch groBere 
buchtenteiche Gesehwiire. Die Beriihrung der harnsauren Salze mit dem an BlutgefaBen und Nerven reiehen 
Synovialgewebe, in dem sieh eine lebhafte Entziindung entwiekelt, seheint den akuten Gichtanfall auszulosen. 
Geringste Einwirkungen, so aueh geringer Druekzuwaehs naeh besonders reiehlichem Mahl, seheinen dureh 
EinreiBen der den Knorpelherd deekenden diinnen Sehicht dies herbeifiihren zu konnen. Der Knorpel - und 
dann, wenn die Urateinlagerungen dichter werden und sieh stellenweise der knochernen Rinde nahern, der 
Knochen - antwortet auf die Urata blagerung von vorneherein, wenn auch verschieden stark, mit lebhaften Zell­
neubildungserseheinungen. Mit Ausbildung der Oberflachengewebsverluste am Knorpel werden die Synovial­
zotten in ein zellreiches, dickes, stark durchblutetes Polster verwandelt. Besonders aus der Gegend der Gelenk­
kapselumschlagfalte kann ein Granulationsgewebe die Knorpelflaehe pannusartig iiberkleiden, spater tritt Binde­
gewebe an die Stelle. So entstehen Verwachsungen, welche die Gelenkhohle verkleinern oder ganz verschlieBen 
konnen; andererseits kann der Knorpel im Bereiche groBerer tiefer greifender Gewebsverluste mit lebhafter 
Wucherung eines fibrillaren, bindegewebsartigen, reiehlich von kleinsten Zellen durchsetzten Gewebes reagieren, 
wodurch auch Ankylosen zustande kommen. Bei weit verbreiteten Knorpelzerstorungen konnen im Zusammen­
hang mit der Oberflache auch im Mark des benachbarten Knochens Tophi entstehen. Es bilden sich hier 
Nekrosen aus, in deren Umgebung Rundzellenhaufen und die Urate aufnehmende groBe Zellen auftreten. Bei 
starker Ablagerung harnsaurer Salze dringen aus den subchondralen Markraumen GefaBkanale iiber das Ver­
kalkungsgebiet hinaus bis in unverkalkte Knorpelgebiete vor und bewirken Verknocherung des Knorpels; so 
entstehen wulstige Knochenwucherungen, welche den Randwiilsten der Arthritis deformans (s. 0.) entsprechen. 

Uber die tuberkuliisen (und syphilitischen) Veranderungen der Gelenke vgl. im allgemeinen Teil. 
Die Wirbelsaule wird im Laufe des Lebens sehr vielfach iiberbeansprueht und weist somit in ihren einzelnen 

Teilen, vor allem aueh in den Bandscheiben, vielfach Veranderungen auf, die besonders Schmorl sehr ein­
gehend verfolgt hat. So finden sich an den Bandscheiben haufig Einrisse und Blutungen, auch starkere Zerkluf­
tung en, besonders an der Lendenwirbelsaule. In RiBstellen quillt Faserwer k der Bandschei ben hinein und 
gelangt unter Einwirkung der bei der gewohnlichen Beanspruehung erfolgenden Zusammenpressung der Band­
scheiben in die su bc hondralen Mar krau me durch die, gegebenenfalls mit zertriimmerte, SchluBplatte 
oder in dieser physiologisch vorhandene Lucken hindurch. Die in die Markraume eingepreBten Fasermassen 
bewirken Atrophie der Spongiosabalken mit Bildung von Hohlen hier. Sie werden durch Knorpelwucherung 
in der Regel ausgefiillt, die von den in den vorgepreBten Fasermassen enthaltenen Knorpelzellen wie yom Mark­
gewebe ausgehen. So kommen die Schmorlschen Knorpelknotchen zustande, haufig an entsprechend 
gelegenen Stellen der beiden Bandscheibenoberflachen. Spater konnen sie vaskularisiert und in Bindegewebe 
umgewandelt werden, auch schleimig entarten oder verkalken, selten verknochern. Urn die Knotchen kann 
sich verdichteter Knochen ausbilden. Diese sehr haufigen Knorpelknotchen entstehen durch bei der Dauer­
beanspruchung und Belastung gesetzte Schadigungen, infolge der meist schwereren Arbeit haufiger bei Mannern 
und erst bei abschlieBendem oder abgeschlossenem Wachstum. Knorpelknotchen konnen, wenn auch sehr selten, 
zu Druck auf das Riickenmark fiihren. 



614 Achtes Kap.: Erkrankungen des Bewegungsapparates. 

Die Bandscheiben konnen weiterhin kleine Verkalkungsherde aufweisen, sehr selten nur verkalken sie ganz. 
Haufig zeigendie Bandscheiben Entartungserscheinungen wie Eintroeknung, Aufquellung oder Auffaserung, 
Auflosung, Bindegewebsumwandlung ausgehend yom Nucleus pulposus, aber auch so, daB das ganze Band­
scheibengewebe umgewandelt werden kann. Solche Veranderungen finden sich mit dem Alter zunehmend, 
in hoherem Alter so gut wie stets und werden auf Abnutzung bezogen, fiir manche Formen denkt Schmorl 
auch an Stoffwechsel- oderinnere Sekretionsstorungen. Diese Veranderungender Bandscheiben stehen nun in engen 
Beziehungen zu der im Alter in geringem MaBe iiberaus haufigen, aber auch schwere Formen annehmenden 
Spondylitis deformans. 

Bei der Spondylitis deformans ist auch offenbar - ahnlich der Arthritis deformans - der infolge der Ent­
artungen der Bandscheiben eintretende Elastizitatsverlust (Beneke) grundlegend. lnfolge der durch die 
Bandschei ben veranderungen gesetzten Beweglichkeit des Bandscheibenwirbelgelenkes fiihren Zerrungen 
u. dgl. des Bandapparates zu Reaktionen vor allem am Periost der Wirbelkorper, welches wuchert und so 
die fiir die Spondylitis deformans kennzeichnenden Randwiilste hervorruft. Zuerst treten solche meist an der 
unteren Brustwirbelsaule rechts auf, dann in der Lendenwirbelsaule links (bei Linkshandern umgekehrt). lnfolge 
der Atrophie der Zwischenwirbelscheiben kommt ein allmahliches Verbacken und volliges Zusammen­
wachsen der Wirbelkorper zustande. So kommt es zu Versteifungen, zunachst in Abschnitten, besonders 
dem Brustteil, der Wirbelsaule, dann dieser ganz, und zwar in bogenformiger Kriimmung. Die Erkrankung 
verlauft auBerordentlich langsam. Zuriickzufiihren ist sie wohl in letzter Linie auf eine konstitutionelle Minder­
wertigkeit der Zwischenwirbelscheiben, wozu dann Beanspruchungsabnutzung hinzukommt. 

Hiervon zu trennen ist eine andere For m der Wir bel versteifung. Hier beruht die Unbeweglichkeit 
der zuletzt in Streckstellung festgestellten Wirbelsaule auf einer haufig von unten nach oben sich entwickelnden 
ankylosierenden En tZiindung der kleinen Wir belgelenke, wahrend die Zwischenwirbelscheiben zunachst 
unbeteiligt sind. Erst spater werden sie durch Verknocherung an ihren Oberflachen und von ihnen selbst in 
Mitleidenschaft gezogen. Es bilden sich Verklammerungen der Wirbelkorper und Verknocherung 
der Langsbander aus, wodurch die Versteifung zustande kommt. Meist sind die Hiiftgelenke - auch 
die Schultergelenke - durch ankylosierende Gelenken tziind ung beteiligt. Diese auch schleichend verlaufende 
Erkrankung findet sich zumeist in jiingerem Alter und wird gewohnlich auf infektiose Vorgange bezogen. 

Man hat die beiden Formen auch nach Bechterew, andererseits Pierre - Marie - Striimpell benannt. 
Besser unterscheidet man vorgangsmaBig eine spondylarthrotisch-synostotische und eine spondylitisch­
syndesmogene Form (Uebermuth). 

Besonders haufig wird das Wirbelkorpermark melastatisch befallen, so bei allen moglichen lnfek­
tionskrankheiten. So konnen Spondylitiden nach Typhus, Angina, Grippe usw. auftreten. Es konnen 
schwere Verunstaltungen der Wirbelsaule die Folge sein. Auch Tuberkulose der Wirbel ist haufig. Bei den 

1· 

Abb.498. Arthritis und Ostitis de­
formans mit Lipoma arborescens des 

Hiiftgelenks. 
Verunstalteter Gelenkkopf, des sen Hals senk­
recht Zur Liingsachse des Rnochens gestellt 
ist. Synovialmemhran mit hypertrophischen 
aus Fettgewebe bestehenden Zotten. ' /, der 
natiirl. GroGe. (Aus Ziegler, Lehrbuch der 
allgemeinen und speziellen pathologischen 

Anatomie, 7. Aun. Jena: Fischer 1892.) 

Erkrankungen, die nach Paget und v. Recklinghausen genanntsind, 
ist die Wirbelsaule oft stark und friih beteiligt (s. 0.). Noch erwahnt 
sei, daB Gesc h wiilste (Kre bse) verhaltnismaBig haufig Tochterknoten 
in der Wirbelsaule mit Zerstorung oder auch Neubildung von Knochen­
gewebe bilden. 

c) Geschwiilste; freie Gelenkkorper; Ganglien. 
Geschwiilste sind in den Gelenken selten. Am haufigsten 

findet sich das Lipoma arborescens der Synovia, welches aus 
baumformig verzweigten Fettgewebszotten besteht. 

Sog. freie Gelenkkorper (Gelenkmause) liegen entweder ganz frei 
im Gelenk oder bewegen sich, an einem Stiele befestigt, in seiner Hohle. 
lhre Entstehung ist ebenso wie ihre Zusammensetzung verschie­
den; ein Teil von ihnen besteht aus Fibrin, das im Verlauf entziind­
licher Vorgange ausgeschieden worden ist; sie bilden rundliche, reis­
kornahnliche oder platte, meist in groBer Zahl vorhandene Korper und 
heiBen auch Corpora oryzoidea. Andere, bis mandelgroBe Gelenk­
mause entstehen durch Wucherungen der Synovialzott.~n und 
konnen durch AbreiBen ihres Stieles vollkommen frei werden. Ahnliche 
Gelenkkorper bilden sich bei chronischen Entziindungen. Eine 
dritte Gruppe der Gelenkkorper entsteht durch Verletzungen oder 
zerstorende Eiterungen und besteht aus a bgesprengten Knochen­
oder Knorpelstiicken; eine vierte wird von Fremdkorpern ge­
bildet, welche in die GelenkhOhle gelangen. 

Unter der dritten Gruppe solI die zur AbreiBung von Knochen-Knor­
pelstiicken am Condylus medialis femoris im Gebiet des hinteren Kreuz­
bandes fiihrende sog. Osteochondritis dissecans Konig erwahnt 
werden. Auch in den noch sehr umstrittenen anscheinend nicht durch 

Verletzungen entstehenden Fallen (es wird auch an GefaBveranderungen als grundlegend gedacht) scheinen 
traumatische Einfliisse doch in letzter Linie maBgebend, so daB man besser von Osteochondrolysis tra u­
matica spricht. 

Die sog. Ganglien oder ,;Oberbeine" sind herniose Ausstiilpungen der Synovialis, 
die sich gegen die Gelenkhohle abschlieBen und prall mit eingedickter Synovia gefiillt sind. 
1m Kniegelenk kommen sie ofters doppelseitig vor. 
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d) Kontrakturen; Ankylosen; Verletzungen. 
Unter Kontraktur versteht man eine Beschrankung der Beweglichkeit eines Gelenkes, welche 

durch Veranderungen innerhalb dieses, oder der das Gelenk umgebenden und seine Bewegungen aus­
losenden Weichteile, der Muskeln, Sehnen, Nerven, oder auch durch in bzw. unter der Raut gelegene Narben 
hervorgerufen werden kann. Man unterscheidet hiernach arthrogene, myogene, tendo gene, neurogene 
und narbige Kontrakturen. 

Arthrogene Kontrakturen sind meistens auf chronische Entzundungen des Gelenkes mit Schrump­
fungsvorgangen in der Synovialis oder in der auBeren Gelenkkapsel zuruckzufuhren. Myogene und 
tendo gene Kontrakturen werden durch narbige Verkurzung der Muskeln oder Sehnen nach Verletzungen 
oder Entzundungen dieser hervorgebracht. Die Ursache neurogener Kontrakturen sind Lahmungen von 
Muskeln bzw. Muskelgruppen, oft zentraler Natur. Bei Lahmung einzelner Muskelgruppen entsteht 
eine Kontraktur ihrer Antagonisten, z. B. ein Pes calcaneus durch Lahmung der Wadenmuskulatur. N arben­
kontrakturen entstehen durch narbige Schrumpfung der das Gelenk bedeckenden Raut und des Unterhaut­
bindegewebes; man findet sie z. B. nach hochgradigen Verbrennungen. 

Ist ein an sich frei bewegliches Gelenk durch auBerhalb desselben gelegene Ursachen, z. B. infolge von 
Lahmungen, dauernd in einer bestimmten Stellung festgestellt, so passen sich die Gelenkflachen allmahlich 
der angenommenen Stellung an, so daB sie nach und nach wirklich an Bewegungsfiihigkeit verlieren. 
Besonders ist das an nachgiebigen, noch wachsenden Knochen der Fall; hierdurch erhalten die Gelenke oft ganz 
ungewohnlich gebildete Gelenkflachen und hochgradige Entstellungen. Die Verunstaltungen des 
FuBes bei Pes varus, Pes varo-equinus u. a. geben hierfUr bekannte Beispiele (s. u.). 

Unter Ankylose versteht man die Aufhebung der Beweglichkeit eines Gelenkes, wobei die Ursache 
der Gelenksteifigkeit im Gelenke selbst liegt. Ankylose kann entstehen durch Verwachsung der Gelenkflachen, 
welche bindegewebig, knorpelig oder knochern sein kann; man unterscheidet hiernach eine Ankylosis fibrosa, 
A. cartilaginea und A. ossea. Letztere entsteht durch Verknocherung des die Vereinigung herstellenden 
Bindegewebes bzw. Knorpels. AuBerdem entsteht eine Gelenksteifigkeit auch durch Knorpel- und Knochen­
wucherungen sowie durch Schrumpfungsvorgange und Kontrakturen (s. 0.), welche die unregelmaBig 
gewordenen Gelenkflachen in einer bestimmten Lage festlegen. Diese Form der Ankylose ist haufig eine Folge 
der Arthri tis deformans (s. 0.). Die Versteifungen der Wir belsa ule sind schon oben erwahnt. 

Von Verletzungen der Gelenke sind Quetschungen, Verstauchungen und Ausrenkungen zu nennen, 
bezuglich derer jedoch auf die chirurgischen Lehrbucher verwiesen werden muB. 

Ver letzungen des Knorpels heilen in der Regel durch bindegewe bige N ar ben. Abgesprengte Knorpel­
stUcke heilen nicht wieder an, sondern werden zu freien Gelenkkorpern (s. 0.). 

C. Sehnen und Schleimbeutel. 
Eine Entziindung der Sehnenscheiden, Tendosynovitis, kann eine fibrinose, serofibrinose 

oder eiterige sein. Bei rein fibrinoser Exsudation (trockener Tendovaginitis) entsteht 
das kennzeichnende Rei ben bei Bewegungen. Eiterige Entziindung der Sehnen ist meistens 
sekundar und geht von infizierten Wunden, phlegmonosen Herden, Panaritien oder Abszessen aus. 
Sie kann ihren Ausgang in Aufsaugung des Exsudats, oder in Verwachsungen der Sehnen und 
Sehnenscheiden, endlich in Auffaserung und Nekrose der Sehnen nehmen. 

Chronische Entziindungen der Sehnen fiihren zu Auftreibung der Sehnenscheiden (Hy­
drops der Sehnenscheiden), mit umschriebenen zystischen Bildungen oder Verwachsungen 
der Sehnen. Dabei entstehen durch Abschniirung zottiger Wucherungen ahnliche Corpora ory­
zoidea wie in den Gelenken. Am haufigsten erkranken die Sehnenscheiden der Hohlhand. Ebenso 
entstehen durch bruchartige Vorstiilpungen der Sehnenscheiden, in ahnlicher Weise wie von den 
Gelenken aus, sog. Ganglien CUberbeine). 

1m ganzen dieselben Verhaltnisse zeigen die Schleimbeutel. Auch an ihnen tritt akute 
(sero-fi brinose bis eiterige) oder chronische Entziind ung (Bursitis) mit Wandverdickungen, 
zottiger Wucherung an der 1nnenflache und Bildung von Reiskorpern usw. auf. Bei haufigem 
Knien entsteht die chronische Entziindung des vor der Kniescheibe gelegenen Schleimbeutels. 

Tuberkulose, meist von solcher der Knochen oder Gelenke aus, kommt in Form miliarer 
Knotchen wie mehr diffuser verkasender Granulationen vor und breitet sich den Sehnen 
entlang aus. Die Bildung von Oryzoid-Korperchen ist hier eine besonders reichliche und 
haufige. 

Uber Reilungen von Sehnenwunden S. S. 123. 

Unter den Geschwiilsten seien sog. xanthomatose Sarkome genannt, d. h. Riesen­
zellensarkome gutartiger Natur, besonders an Sehnen von Hand oder FuB, meist von lappigem 
Bau. Sie weisen Xanthomzellen mit viel Fett und Lipoid, besonders Cholesterinestern, oft auch 
Cholesterintafeln (zum Teil in Fremdkorperriesenzellen), ferner Riesenzellen, wechselnd viel Binde­
gewebe und meist reichliches Hamosiderin auf. Doch handelt es sich hier wohl nicht urn echte 
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Geschwulste, sondern um entzundliche Bildungen bzw. hyperregeneratorische Zellneu­
bildung nach resorptiven Vorgangen. Diese Bildungen erinnern in vielem an die Epulis und 
auch an die "braunen Tumoren" der Osteodystrophia fibrosa (s. 0.) und sind ihnen wohl gleich­
zustellen. In ihrer Entstehung spielen chronische traumatische Einflusse bzw. Reizungen eine 
Rolle. Die Ablagerung der Cholesterinester hangt offenbar mit bestehender Hypercholesterin­
amie zusammen. 

Anhang. 

llIiBstaltungen einzelner Abschnitte des Knochengeriistes. 
Wegen aller Einzelheiten vgl. die chirurgischen Lehrbucher; hier sollen nur einige Grundlinien gezogen werden. 
Diese Mi13staltungen sind teils infolge zu geringer Anlage oder mechanischer Einwirkungen wahrend der 

Entwicklungszeit (Enge der Eihaute u. dgl.) ange boren, teils spater erwor ben. Infolge der nahen Tatigkeits­
beziehungen der Knochen, Gelenke usw. und ihrer Fahigkeit der Anpassung an veranderte Bedingungen konnen 

Abb.499. Skoliose. Links von vorne, rechts von hinten gesehen. 
(A us Riedinger, Morphologie und Mechanismus der Skoliose. Wiesbaden: J. F. Bergmann.) 

Einflusse, auch das Verhalten der Weichteile (man denke an Beziehungen zwischen Schadel und Gehirn) Gestalts­
veranderungen an eine m ganzen Korperteil herbeiftihren. Insbesondere Erkrankungen des Knochen­
gerustes wie Rachitis, spater Osteomalazie, Altersosteoporose usw. konnen unmittelbar wie mittel bar durch 
Schaffung au13ergewohnlicher Belastungsverhaltnisse auch andere Teile des Knochengerustes als die befallenen 
selbst beeinflussen. Beispiele daftir sind besonders an der Wirbelsaule - sog. Spondylitis deformans mit 
knocherner Verbindung und Feststellung der Wirbel, oder zweite Krummungen bei Kyphosen usw. (s. u.) zum 
Ausgleich, urn aufrechte Korperhaltung zu ermoglichen -, am Brustkorb und Becken, aber auch an Gliedma13en 
gegeben; so haben Formveranderungen eines Teiles vielfach solche anderer von ihm belasteter oder auf 
ih m ruhender Teile zur Folge. Muskeln konnen durch dauernde Verkurzungen oder Lahmungen auch besondere 
Gelenkstellungen nach sich ziehen. 

Was die einzelnen Korperteile betrifft, so war von den Gestaltabweichungen am Schadel schon die Rede. 
Von ungewohnlichen Formen des Brustkorbes seien erwahnt bzw. noch einmal zusammengefa13t: der sog. para­
lytische Thorax, seine Verschiebungen als Folge von Verkrummungen der Wirbelsaule, mangel-
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hafte Entwicklung von Brustkorbteilen bei angeborener bzw. dauernd bleibender Luftleere groBerer 
Lungengebiete, der faBformige Brustkorb bei Emphysem, der rachitische Brustkorb, der sog. 
Thorax phthisicus. An der Wirbelsaule: I. Skoliose, seitliche Verkriimmung der Wirbelsaule, so 
daB sie S-formig gebogen ist. Sie entsteht am haufigsten als BelastungsmiBgestaltung des wach­
senden Korpers dureh gewohnheitsmaBige sehiefe Haltung des Korpers, d. h. starkeren Gebrauch 
der einen Korperseite, besonders bei gegebenen Bedingungen, wie Bleichsucht oder schwachenden Erkrankungen 
allgemein und insbesondere bei Rachitis, Osteomalazie, auch sonstigen Knoehenstorungen oder Sehwache 
der Bander und Muskeln. Die Skoliose ist beim weiblichen Geschleeht haufiger und tritt schon bei 7-8jahrigen 
Kindern auf. Die infolge von Rachitis allein entstehende Skoliose der ganzen Wirbelsi1Ule bei kleineren Kindern 
verschwindet meist mit der Grundkrankheit. Auch N ar ben verwachsung der Pleurablatter oder Narbenschrump­
fung der Riickenmuskulatur kann Skoliose bewirken. Die Skoliose wird spater, indem die Wirbelsaule auch 
gestaltlich verandert, in der krummen Stellung festgestellt wird, eine dauernde. Meist entsteht an der Wirbel­
saule weiter oben oder unten eine zweite, nach der entgegengesetzten Seite gerichtete, ausgleichende Kriim­
mung. Mit der seitlichen Ausbiegung der Skoliose findet stets auch eine Drehung der Wirbelsaule urn ihre senk­
rechte Langsachse mit einer Drehung der betreffenden Wirbel nach der gleichen Seite hin statt. In hOheren 
Graden der Skoliose kommt daneben eine Kyphose (s. u.) zustande = Kyphoskoliose. Die Rippen miissen auch 
ihre Gestalt and ern, auf beiden Seiten abweichende Winkel haben; die Verengerung des Brustkorbes auf der 
konvexen Seite fiihrt durch Raumbeengung zu Veranderungen, besonders Stauung in der Lunge und teils hier­
durch, teils unmittelbar durch Verlagerung zu Hypcrtrophie und Erweiterung der rechten Herzhalfte. Herz­
insuffizienz ist so haufig das Ende solcher Kyphoskoliotiker. II. Kyphose, ventralkonvexe Ausbiegung der 
Wirbelsaule nach hinten, wobei die Spitzen der Dornfortsatze sich entfernen. Die bogenformige (flache) 
Kyphose entsteht durch Widerstandsherabsetzung des Skelets bei Rachitis, Osteomalazie, Altersosteoporose und 
betrifft die ganze Wirbelsaule oder einen Teil von ihr; die spitzwinklige, der sog. Pottsehe Buckel bildet 
sich durch vollige Zerstorung von einem oder mehreren Wirbelkorpern und ihren Zusammenbruch 
unter dem Gewicht der darauf lastenden Wirbelsaule (wodurch ein nach vorne offener Wirbel entsteht), auf 
Grund von tub e r k u 10 s e r K a r i e s, Geschwiilsten, auch Aortenaneurysmen, Arthritis deformans, Briichen u. dgl. 
Heilt der krankhafte Vorgang, so entstehen Versteifungen der Wirbelgelenke und Verwachsungen der Wirbel. 
III. Lordose, verstarkte dorsalkonkave Kriimmung der Lendenwirbelsaule nach vorn, als aus­
gleichende Erscheinung bei einer Kyphose im Brustteil, ferner auch Vermehrung der Seitenneigung, z. B. urn 
bei einer durch Hiiftgelenkentziindung bedingten Feststellung des Hiiftgelenkes das (}ehen zu ermoglichen, 
seltener durch Rachitis, Osteomalazie, Karies u. dgl. entstanden. 

Am Becken. Bei Rachitis, Osteomalazie usw. konnen die Beckenform beeinflussende Bedingungen sich 
leichter geltend machen. So entstcht (vgl. 0.) bei Osteomalazie das seitlich zusammengeknickte, nach vorne 
schnabelformig ausgezogene Becken, ahnlich bei Rachitis, wenn die Kinder bei der Erkrankung noch laufen 
und so der seitliche Druck der Femora zur Wirkung kommt. Auch bei Verkriimmungen der Wirbelsaule ent­
stehen krankhafte Beckenformen: kyphoskoliotisches Becken. Wird die unter dem 5. Lendenwirbel gelegene 
Zwischenwirbelscheibe entziindlich oder durch Verletzungen zerstort, und rutscht so die Gesamtwirbelsaule iiber 
den Korper des 1. Kreuzbeinwirbels herab nach vorne, so daB der Korper des untersten Lendenwirbels (oder 
gar des 2.-4.) das Promontorium bildet, so entsteht das spondylolisthetische Becken. Versteifungen des 
Hiiftgelenkes bei Hiiftgelenkentziindung, Atrophie der Hiiftbeine u. dgl. verschieben das Becken in schiefer 
Richtung: koxalgisches Becken; ahnlich wirken Abnahme des einen Beines und veraltete Gelenkaus­
renkungen, indem durch Untatigkeitsatrophie diese Beckenseite kleiner wird. Fotale oder in der Jugend 
entstehende Synostose der Synchondrosis sacroiliac a bewirkt das schrag verengte (bzw. doppelte Ver­
anderung das querverengte) Becken. Das Zwergbecken (bei Zwergwuchs), das gleichmaBig verengte, 
das platte (eine Form rachitisch), das gespaltene (bei Symphysenmangel) Becken sind noch zu erwahnen. 

An den GliedmaGen. Kniegelenk: Bei Genu varum (den O-Beinen) bildet das Gelenk einen nach 
innen, bei Genu valgum (den X-Beinen) einen nach auBen offenen Winkel. Beides kommt vor aHem 
durch rachitische Verkriimmungen der Beinknochcn, das Genu valgum insbesondere im AnschluB an rachi­
tischen PlattfuB (s. u.), wobei die Drehung des FuBes nach auBen das Hauptwirksame ist, zustande. Auch 
vieles Stehen im jugendlichen Alter (Backer) fiihrt zu Genu valgum. Bei ihm tragt der innere Kondylus 
bzw. die mediale Seite der entspreehenden Gelenkflache der Tibia fast aHein die ganze Korperlast, wahrend der 
auBere Kondylus entlastet wird, daher atrophiert. FuBgelenk: Pes varus bedeutet eine Verbiegung des 
FuBes nach innen, die so hochgradig werden kann, daB das Gehen auf dem seitlichen FuBrand, ja auf dem FuB­
riicken erfolgt; zumeist ist damit eine Equinusstellung (SpitzfuB) verbunden, indem zugleich dauernde 
Plantarflexion besteht = Pes varo-equinus, KlumpfuB. Eine gewisse Pes varus-Stellung ist im f6talen 
Leben physiologisch und gleicht sieh nach der Geburt aus; Enge der Ge barm utter, der Eiha ute, zu geringe 
Fruchtwassermenge kann dies steigern und dauernd gestalten. Oder ein KlumpfuB entsteht spater durch 
Verkiirzung eines Beines (infolge der so beim Gehen notigen dauernden Streckung des FuBes), oder Lah­
mung eines Beines, oder langes Krankenlager (wobei der FuB infolge seiner eigenen Schwere nach innen 
und unten sinkt), oder durch Feststellung in Plantarflexion. Der PlattfuB, Pes valgus, beruht auf 
Abflachung des FuBgewolbes zugleich mit Drehung des FuBes nach auBen, zumeist verbunden mit Dorsal­
flexion (Kalkaneusstellung) und X-Beinen. Er ist ange boren oder erwor ben besonders bei Rachitis, langem 
Stehen, Schlaffheit der Bander u. dgl. Talimanus ist eine dem KlumpfuB entsprechende MiBstaltung 
der Hand. 

D. ~Iuskeln. 
Der ganze Muskel ist umhiillt yom bindegewebigen Perimysium externum; er setzt sich zusammen aus 

Muskelfasern, die, zu Biindeln zusammengeordnet, yom Perimysium internum umschlossen werden. Jede einzelne 
Muskelfaser liegt im Sarkolemmschlauch, unter dem die Muskelkorperchen mit den in der Langsrichtung 
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gestellten Kernen gelegen sind. Sie besteht aus den feinsten Muskelfibrillen, durch Sarkoplasma voneinander 
getrennt; durch reichlicheres Sarkoplasma zwischen zu Biindeln angeordneten Primitivfibrillen entstehen auf 
Querschnitten die sog. Cohnheimschen Felder. Die einzelnen Muskelfibrillen der quergestreiften Muskeln setzen 
sich aus einfach und doppeltbrechenden Scheiben und dazwischen Querscheiben zusammen. In den 
Muskeln, besonders der GliedmaBen und des Rumpfes, finden sich ferner sehr diinne, von besonderen Nerven 
umsponnene sog. Muskelspindeln von noch nicht restlos geklarter Bedeutung. 

Von regressiven Veranderungen kommt an den Muskeln zunachst wie an anderen Organen 
eine einfache Atrophie vor, d. h. eine Stoffabnahme, in Gestalt VOn Verschmalerung und Ver­
kiirzung der Fasern, ohne Anderung des Baues; erst in spaten Stadien geht die Querstreifung 
verloren. Der Muskel hat bei ausgedehnter Atrophie eine blasse Farbe, da gleichzeitig sein Farb­
stoff, das Muskelhamoglobin, verloren geht; nicht selten zeigen aber atrophische Muskeln 
einen auffallend dunkelbraunen Farbton durch Ablagerung von viel Lipofuszin, eine Pigment­
atrophie, wie wir sie bei der sog. braunen Atrophie des Herzens schon kennen lernten. Weiterhin 
findet sich trlibe Schwellung sowie Verfettung, bei der feinste Fetttropfchen in das Sarkoplasma 
der Fasern abgelagert sind; bei starker Verfettung erhalten die Muskeln eine triibe gelbliche Farbe 
mit Fettglanz. 

Die Amyloidentartung hat wenig Bedeutung; dagegen tritt die sog. hyaline oder wachsartige 
Entartung der Muskelfasern als ein sehr haufiger Befund auf. Sie verleiht dem Muskel im ganzen 
ein triibes, mattes, blasses, fischfleischahnliches Aussehen, steht in vielfacher Beziehung 
zu Zerfallserscheinungen an den Fasern und tritt besonders an den geraden Bauchmuskeln, 
Add uktoren des Oberschenkels, aber auch im Zwerchfell usw. bei zahlreichen Infektionskrank­
heiten, so vor allem Typhus, als sog. Zenkersche Degeneration auf, oft zusammen mit 
Blutungen. 

Einleitend findet offenbar an durch Toxine geschadigten Stellen eine Art regelwidriger Zusammen­
ziehung statt, wodurch die Querstreifung der Fa s er a uBerst eng und undeutlich wird; dann geh t 
sie ganz verloren; die Fasern erscheinen jetzt gleichmaBig, dabei glanzend, glasig. Diese Erscheinung kann 
die Fasern auf groBere Strecken und an verschiedenen Stellen zugleich, ihre ganze Dicke oder nur einen Teil 
ihres Querschnittes befallen. Die zusammengezogenen, veranderten Fasern zerreiBen nun infolge Zugwirkung 
der Gegenmuskeln und erleiden so vielfach einen Zerfall der zusammenziehbaren Substanz zu einzelnen ver­
schieden groBen, klumpigen Bruchstiicken, welche sich dann yom Sarkolemm zuriickziehen, so daB letzteres 
einen leeren Schlauch darstellen kann. Die scholligen Massen konnen als sog. Sakrolyten zunachst liegen 
bleiben und sodann nach und nach an den Randern abschmelzen und aufgesaugt werden, oder feinkornig zer­
fallen. 

Auch die Nekrose ahnelt insofern der beschriebenen Entartungsform histologisch, als sich 
beim Zerfall der Muskelfasern hyalin-schollige Massen bilden. Es kommt zur Nekrose teils aus 
ortlichen Ursachen wie Verletzungen, Verbrennungen oder Erfrierungen, GefaBverschliissen, 
Blutungen, Entziindungen u. dgl., teils unter Einwirkung allgemeiner Infektionen. Nekro­
tische Muskelfasern verkalken hie und da. 

Muskelfasern .zeigen auch A uffaserungen, Spaltungen, Zer kliiftungen und Vakuolen bild ungen 
(letztere auch bei Odem). Aueh Aushohlungen und Einbuchtungen der Muskelfasern kommen vor. Eigen­
artig ist die sog. "rohrenformige Entartung", wobei die Muskelfaser auf einen Hohlzylinder riickgebildet 
erseheint, noeh quergestreift oder ohne kennzeiehnenden Bau und mit dieht gedrangt gewucherten Sarkolemm­
kernen in reihenformiger Anordnung besetzt, so daB das Bild einem embryonalen Entwicklungszustand ahnelt. 
Die sog. "longitudinale Atrophie" besteht in einer Atrophie an den Enden, so daB die Fasern kiirzer werden, 
verbunden mit ausgleichender Verlangerung des zugehorigen bindegewebigen Sehnenbiindelchens. Infolge starker 
Zusammenziehung erseheinen einzelne Muskelfasern im atrophischen Muskel auch oft von besonderer Dicke. 

Haufig stellt sich bei atrophischen Vorgangen eine W ucherungder Muskelkorperchen 
ein, welche sich mit reichlichem Zelleib in langen Reihen dem Sarkolemmschlauch anlagern. Dabei 
bilden sie oft groBe vielkernige Riesenzellen, die auf jeden Fall als Ansatze zu Ersatzwuche­
rung zu deuten sind. Das Bindegewebe kann raumfiillend eine Zunahme aufweisen, ofters wuchert 
dabei auch das Fettgewe be - Lipomatose (nicht zu verwechseln mit Verfettung der Muskel­
fasern selbst); dies kann soweit gehen, daB trotz der Muskelfaseratrophie der Muskel im ganzen 
sogar groBer und dicker erscheinen kann - Pseudohypertrophie (s. S. 104). 

Ein groBer Teil der an den Muskeln vorkommenden Atrophien ist durch SHirungen im Nervensystem hervor­
gerufen. Besteht eine zur Entartung nervoser Bestandteile fiihrende Erkrankung in den Vorderhornzellen 
des Riiekenmarks (so bei Myelitis, Poliomyelitis anterior, sog. amyotrophiseher Lateralsklerose, progressiver spinaler 
Muskelatrophie, bei Verletzungen des Riickenmarks u. dgl. mehr) in den vorderen Wurzeln oder in einem 
peri pheren N erven (bei Polyneuritis, Vergiftungen und Infektionen oder Verletzungen), kurz innerhalb des 
peripheren motorisehen Neurons, so kommt es nach dem Wallerschen Gesetz (s. S. 570) distalwarts zu einer 
Entartung der Nerven bis in deren Endplatten hinein; hieran schlieBt sich regelmaBig eine Atrophie der ent­
sprechenden Muskeln an. 
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Handelt es sich urn Durchtrennung eines peripheren Nerven und erfolgt sodann eine Heilung 
mit Wiederherstellung der Verbindung, so stehen die Entartungsvorgange an den Muskeln still und regene­
rative Vorgange setzen ein, indem unter Wucherung von Myoblasten neue Muskelfasern gebildet werden. 
Blei bt die Wiedervereinigung der getrenn ten N ervenstiicke a us, so bleibt auch an den Muskeln 
Regeneration aus und es kommt auch hier zu dauernder Atrophie. Ahnlich an den von Hirnnerven ver­
sorgten Muskeln, wenn die Hirnnerven oder ihre Kerne Sitz (progressive Bulbarparalyse) von Entartungen 
sind. Dagegen fehlt diese Art Muskelatrophie zumeist bei Lahmungen, welche ihre Ursache im zentralen motori­
schen Neuron haben; hier stellt sich meist nur einfache Untatigkeitsatrophie ein. 

Gegenuber den bisher angefuhrten Formen bezeichnet man als primare myopathische Atrophien 
solche, welche den Grund ihres Entstehens nicht in Veranderungen des Nervensystems, sondern 
in den Muskeln selbst haben. Es gehort hierher vor aHem die Untatigkeitsatrophie, welche wir 
bereits mehrfach zu erwahnen Gelegenheit hatten; sie laBt sich als Anpassung des Muskels 
an geringere Anforderungen bezeichnen und entsteht bei Herabsetzung der Beweglichkeit 
von GliedmaBen oder deren Teilen durch FeststeHung von Gelenken bei Ankylosen, Knochen­
und Gelenkerkrankungen verschiedener Art, endlich bei den meisten im Gehirn und im Bereich 
des ersten motorischen Neurons (s. 0.) gelegenen Storungen. Hierher gehort ferner die Atrophie, 
welche die Muskeln im hoheren Alter und bei Korpersiechtum erleiden. Endlich gewisse 
progressive Atrophien, welche als primare Vorgange an den Muskeln vorkommen. Der 
wichtigste dieser ist die myopathische progressive Muskclatrophie (Dystrophia muscularis 
juvenilis). Sie beginnt fast immer fruh im Leben und zwar an den Muskeln des Rumpfes, 
des Schultergurtels und Oberarmes und schreitet im aHgemeinen vom Rumpf nach den 
GliedmaBen zu fort. Man unterscheidet eine jugendliche Form, welche vor aHem die Schulter­
gegend befaHt, von einer kindlichen Form, die besonders das Gesicht betrifft. Die Erkrankung 
tritt haufig fa miliar auf. Mikroskopisch findet man die Muskelfasern atrophisch (vakuolar 
zerkluftet u. dgl.), andere hypertrophisch, Bindegewebe und vor aHem Fettgewebe vermehrt, 
so daB Pseudohypertrophie in die Erscheinung tritt. 

Hypertrophie entwickelt sich als Ar b ei tshyp ertrophi e. Hypertrophische Muskelfasern finden 
sich auch bei der angeborenen Thomsenschen Krankheit (Myotonia congenital. 

Hier entspricht die Leistungsbhigkeit der Muskeln nicht ihrer Umfangszunahme, welche mit Entartung 
anderer Fasern verkniipft ist; es besteht erhi:ihte Spannung, Erregbarkeit usw. Verschiedenste Muskeln ki:innen, 
wenn auch ungleich, betroffen sein. Auch diese Erkrankung, die vielleicht auf Sti:irungen dcr inneren Sekretion 
beruht, tragt familiares Geprage. In dies Krankheitsbild gehi:irt auch die Myotonia atrophica bzw. myotonische 
Dystrophie. Hier sind bei Leuten mittleren Alters besonders Gesichtsmuskulatur, Schlundmuskulatur, Hals­
muskeln, Muskeln des Unterarmes und der Hand zum 'reil atrophisch, andere Muskelgruppen myotonisch. Bei 
dieser Veranderung hat Heidenhain unter dem Sarkolemm gelegene quergestreifte Zirkularmuskelfibrillen 
in Gestalt sog. Ringbinden (die auch in die Fasern einstrahlen) nachgewiesen; ihre Herkunft und Natur steht 
nicht fest. Bei der Erkrankung bestehen zugleich am Skelet (Wirbelsaule) Kalkschwund, ferner psychische 
und nervi:ise Storungen, friihzeitiger Star, Hodenatrophie, Stoffwechselstorungen USW. Auch diese ausgesprochen 
familiare Erkrankung wird (von Nageli) zu den auf Erkrankung mehrerer Driisen mit innerer Sekretion be­
ruhenden gerechnet. 

Odem des Muskelzwischengewebes in Gestalt teigiger Anschwellung des Muskels findet sich nach Ver­
letzungen, neben Blutungen und besonders Entziindungen, ferner in den ersten Zeiten der'rrichinose 
und vielleicht auch beim akuten Gelenkrheumatismus. Ausgedehnte blutige Durchsetzungen treten im 
Verlauf von Skorbut auf. 

Entziindungen der Muskeln sind selten primar. Die meisten sind von der N a c h bar s c h a £ t 
her (Knochen, Gelenke, Unterhautbindegewebe) fortgeleitet. 

Bei der sog. Polymyositis findet sich eine teigige, spater derbe Anschwellung der Muskeln, auch zuweilen 
der bedeckenden Haut (Dermatomyositis); die Muskeln sind grauweiB oder durch Blutzersetzung dunkel 
gefarbt. Neben triiber Schwellung, wachsartiger Veranderung, Zerkliiftung der Muskelfasern finden sich im 
Zwischengewebe Leukozyten, rote Blutki:irperchen, auch Fibrin. Vi:illige Muskelnekrose und Eiterung kann sich 
anschlieBen. Doch sind eiterige Vorgange und Abszesse der Muskulatur meist von der Nachbarschaft her 
fortgeleitet. Abszesse ki:innen abgekapselt werden und (nach Entfernung des Eiters) narbig heilen. 

Bei den meistcn sog. Polymyositiden und Dermatomyositiden handelt es sich nun aber urn keinen ent­
ziindlichen Vorgang, sondern urn einfache degenerative Schadigung der Muskulatur, besonders im 
Sinne der oben besprochenen wachsartigen Veranderung, nur hier iiber zahlreiche Muskeln ausgebreitet, aber 
auch infektii:is-toxischer Entstehung. Solche Vorgange, fast iiber aIle Muskeln verbreitet, zusammen mit 
Hamoglobinurie, wie dies auch sonst in sehr seltenen Fallen beobachtet wurde, scheinen der von 1924 ab eine 
Zeitlang aufgetretenen "Haffkrankheit" zugrunde zu liegen. Eine noch unbckannte Schadigung scheint hier 
gleichzeitig die Muskulatur und die roten Blutki:irperchen sowie die Niere anzugreifen. Es wird an Arsen gedacht, 
dies abcr auch abgelehnt, und GenuB irgendwie verdorbener Aale angenommen. Paul stellt diese Muskelerkran­
kung auf Grund einer auBeren Schadigung in Gegel;l;satz zu einer inneren, bei der die Muskelveranderung selbst 
durch aus Glykogen gebildeter Milchsaure - nach Ubertritt ins Blut - zu Hamolyse der roten Blutki:irperchen 
und Nierenschadigung fiihrt; dies solI bei Pferden mit dem hohen Glykogengehalt ihrer groBen Muskelmasse 



620 N euntes Kap.: Erkrankungen der Geschlechtsorgane. 

haufig sein ("paralytische Hamoglobinurie der Pferde"), beim Menschen als sog. "Marschhamoglobinurie" und 
nach Verletzungen wie Verschuttungen selten vorkommen. 

Die chronische Entziindung - Myositis fibrosa - schlieBt sich an akute Entziindungen an 
oder entwickelt sich mehr allmahlich in der Umgebung von Entziindungsherden (namentlich in 
Knochen oder Gelenken). Es entstehen bindegewebige Schwielen im Muskel. Solche konnen 
auch das Endergebnis chronisch-degener&tiver Veranderungen (besonders neurotischer 
Atrophien, S. 0.) sein. 

Das Auftreten von Knochengewebe im Innern von Muskeln bezeichnet man als Myositis 
ossificans besser als Myopathia chronica osteoplastica. 

1m allgemeinen liegt hier keine Entzundung, auch keine Geschwulstbildung vor, sondern es handelt sich um 
Bildung von Knochen oder auch Knorpel, der dann auch zu Knochen werden kann, teils vom Periost aus, vor allcm 
aber auch yom Bindegewebe aus, zwar auch parostalem, jedoch auch sonstigem in der Muskulatur gelegenen 
(auch Faszien, Bander usw.), wobei aus dem Bindegewebe, welches an die Stelle von untergegangener Muskulatur 
tritt, infolge "eigenartiger mechanisch-physikalischer Umgebungseinflusse" (Gruber) sich weiterhin Knochen­
gewebe ausbildet. Solches tritt mit Vorliebe an manchen Stellen als Folge chronisch-mechanischer Bedingungen 
umschrieben auf. So im M. deltoideus bei Infanteristen die "Exerzierknochen", oder in den Adduktoren des 
Oberschenkels die "Reitknochen". Entstehen in Muskeln Blutungen und aus dem diese umgebenden Binde­
gewebe Knochen (bzw. auch Knorpel), so daB er eine Schale um die nicht vollig organisierte Blutung bildct, 
so kann man von Myositis ossificans cystica sprechen. 

Die sog. Myositis ossificans progressiva beginnt mit teigiger Ansch wellung der Muskeln; dann treten 
bindegewebige Wucherungen und - oft in Verbindung mit altem Knochen - Bildung echten Knochen­
gewebes ein; die Muskelfasern gehen zugrunde. Die Knochenmassen haben die verschiedensten Formen. Die 
Erkrankung ist sehr selten und beginnt meist in der Jugend, wohl haufig auf Grund einer entwicklungsgeschicht­
lichen Abartung, und zwar gewohnlich in der Nacken- und Ruckenmuskulatur, um sich dann weiterhin aus­
zudehnen; zuletzt wird der ganze Korper starr und unbeweglich. 

Tuberkulose kann von kariosen Knochen oder Gelenken auf das intermuskulare Gewebe 
iibergreifen und daselbst kasige, teilweise auch schwielig-verhartende Vorgange hervor­
rufen, wobei das Muskelgewebe mehr oder weniger zerstort wird. 

Bei Syphilis finden sich in sehr seltenen Fallen gummose, nekrotische oder schwielige 
V organge im Muskel. 

Von Geschwiilsten kommen, abgesehen von sehr seltenen Lipomen, Angiomen (darunter auch 
kavernosen) und Fibromen, verhaltnismafiig am haufigsten Sarkome vor, welche meistens von 
dem intermuskularen Bindegewebe ausgehen und auch metastatisch auftreten. 

Von Parasiten finden sich Trichinen und Zystizerken (S.391 und 386). 
Eine noch ziemlich ratselhafte Erkrankung ist die Myasthenia gravis. Trotz Ahnlichkeit mit Bulbarparalyse 

zeigt hier das Zentralnervensystem keine Veranderungen (ahnlich verhalt es sich mit gewissen Formen des Botu­
lis mus, der dieselben Krankheitszeichen macht, ohne daB im Zentralnervensystem in den entsprechenden 
Gebieten irgendwelche Veranderungen nachweis bar waren). Die Muskulatur weist hingegen eigentumliche hell­
gefarbte (bei Eosinfarbung) Muskelfasern auf, die von Knoblauch als Atavismus (Analogie zu den weiBen 
Muskelfasern des Kaninchens) aufgefaBt wurden, jetzt aber meist als degenerativer Natur angesehen werden. 
Ferner finden sich Lymphozytenherde, die Weigert, da er gleichzeitig eine Thymusgeschwulst fand, als 
Tochterknoten dieser ansah, die aber als ortlich entstanden aufzufassen sind. Immerhin ist Thymus- und 
Mediastinalgeschwulst bci der Myasthenie verhaltnismaBig haufig beobachtet worden. Vielfach wird angenommen, 
daB derselben eine Storung des endokrinen Systems zugrunde liegt, worauf auch Zusammentreffen mit 
Morbus Basedowii bzw. Vergleichspunkte mit diesem hin weisen konn ten. 

Neuntes Kapitel. 

Erkrankungen der Geschlechtsorgane. 

A. Weiblicbe Geschlechtsorgane. 
Angeborene Abartungen. 

Fur die MiBbildungen dcr weiblichen Geschlechtsorgane kommen in erster Linie zwei Punkte 
in Betracht: Bildungshemmung und mangelhafte Vereinigung getrennter Anlagen, haufig beides 
verbunden. 

Der hochste Grad der Bildungshemmung, Aplasie der ganzen Geschlechtsorgane, kommt nur hei 
lebensunfahigen MiBbildungen vor. Haufiger sind Hypoplasien symmetrischer oder asymmetrischer Anlagen, 
Fehlen der normalen Formgestaltung und Atresie, d. h. Fehlen des Hohlraumes (je nachdem Uterus bicornus 
solidus oder rudimentarius excavatus). Der Uterus foetalis hat sich nach der Geburt nicht weiter 
entwickelt, der Uterus infantilis ist unterentwickelt geblieben. 
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Durch mangelhafte Vereinigung der Anlagen entstehen Doppelbildungen, haufig zugleich mit 
mangelhafter Entwicklung der getrennt bleibenden Teile. Wahrend die obersten Abschnitte der Miillerschen 
(Geschlechts-) Gange als Eileiter normal getrennt bleiben, entwickeln sich aus den verschmelzenden unteren 
Abschnitten Gebarmutter und Scheide. Vnter den zahlreichen Moglichkeiten der durch Ausbleiben dieser Ver· 
einigung entstehenden MiBbildungen seien folgende Formen genannt: 

Bei volligem Ausbleiben der Vereinigung der M iillerschen Gange entsteht Uterus didelphys, die voll­
kommen getrennte Gebarmutter mit zwei vollkommen getrennten Scheiden, meist auch hochgradig unterent· 
wickelt, nur bei nicht lebensfahigen MiBgeburten. VerhaltnismaBig haufig ist der Uterus duplex bieornis (cum 
vagina septa). Das Corpus uteri besteht aus zwei vollig getrennten "Hornern", auch die Zervix ist durch eine 
Scheidewand getrennt, das Septum der Scheide kann ganz oder teilweise fehlen. Gleichzeitig konnen aile Teile 
oder nur ein Horn mangelhaft entwickelt sein. Fehlt dies ganz, so entsteht der Uterus unieornis. 1st die Ent· 
wicklung der einzelnen Teile eine gute, so kann Schwangerschaft und Austragung der Frucht erfolgen. Beim 
Uterus bieornis unieollis ist nur der obere Teil des Corpus uteri in zwei Horner geteilt, die Zervix und meist auch 
die Scheide einfach. 1st der Fundus durch Stehenbleiben nur eines Vorsprunges der friiheren Scheidewand herz­
fOrmig, so entsteht der Uterus areuatus. Selbst mit dieser geringsten solcher MiBbildungen kann Vnterentwicklung 
des Geschlechtsapparates oder einzelner seiner Teile, wie Scheide, Eileiter, verkniipft sein. Beim Uterus septus 
duplex (V. bilocularis) ist 
die Gebarmutter auBerlich ein­
fach, aber innen d urch eine 
Scheidewand der ganzen 
Lange nach getrennt, die 
Scheide doppelt oder ein­
fach. 

Mangel eines Eier· 
stoekes ist selten und findet 
sich nur bei Uterus unicor· 
nis (Verkiimmerung des einen 
Miillerschen Ganges). Man­
gelhafte Entwicklung der 
Eierstocke kommt neben sol­
cherderGebarmutter vor. Sgo. 
ii berzahlige Eierstocke 
entstehen dadurch, daB wah­
rend der letzten Zeit des in­
trauterinenLebens durch peri. 
toneale Spangen Teile des 
Eierstockes abgeschniirt wer­
den. Verlagerung ganzer von 
ihrem Stiel abgetrennter Eier­
stocke kann Nichtanlage des 
einen Eierstockes vortauschen. 
Auch die Follikel (mehrere 
Eier in einem solchen) und die 
Eier selbst konnen Abwei­
chungen aufweisen. 

Unterentwicklung des Abb.500. Uterus duplex bicornis cum vagina septa. (Nach P. Miiller.) 
einen oder beider Eileiter, wo- r Mastdarm, ur Ureter. 
bei oft der Trichter verhaltnis-
maBig gut ausgebildet ist, wird neben verkiimmerter Gebarmutter beobachtet; ebenso einseitiges 
Fehlen des Eileiters bei Uterus unicornis und bei doppelter Gebarmutter mit verkiimmertem 
Horn. 

Fehlen der Seheide kommt nur bei gleichzeitigem Fehlen der Gebarmutter vor; ihr vollkommener 
VerschluB findet sich bei solchem der Gebarmutter und der Eileiter, bei sonst normalen Geschlechts­
organon meist nur teilweise. Man unterscheidet die eigentliche Atresia vaginae (blinde Endigung) und die 
Atresia vaginae hymenalis, wobei nur das Hymen den Scheideneingang vollstandig verschlieBt. Bei der 
sog. Atresia ani vaginalis ist die Kloake erhalten, Mastdarm und Scheide miinden ziemlich hoch oben in 
sie ein (vgl. S. 500). 

Von Entwicklungsfehlern der autleren Gesehleehtsteile sind die bei der Besprechung des Pseudoherma­
phroditismus erwahnten (S. 213£.) die wichtigsten. 

a) Eierstocke. 
1. Vorbemerkungen und Riickbildungsvorgange. 

Beim neugeborenen Madchen liegen die schon vollzahlig angelegten Follikel sehr dicht; bekanntlich geht 
weitaus die Mehrzahl der angelegten Eifollikel zugrunde ohne den Zustand der Reife erreicht zu haben und wird 
durch Bindegewebe, zum Teil mit hyalinem Randstreifen, ersetzt (Atresie der FolJikel), wobei sich bei groBeren 
Follikeln die Zellen der Theca interna zu Luteinzellen umbilden. v. Hansemann schatzte die Zahl der beim 
Neugeborenen vorhandenen Eier auf 40000-80000, zur Reifungszeit auf 16000, bei 17-18jahrigen Madchen 
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aber schon auf nur 5000-7000; von den 16000 Eiern des geschlechtsreifen Weibes sollen 15000 durch Follikel­
verschluB zugrunde gehen. Dementsprechend nimmt das bindegewebige Grundgeriist zu, und es entstehen von 
der Reifungszeit ab an der bis dahin glatten und ebenen Oberflache des Eierstockes narbige Einziehungen an 
SteIlen der geborstenen Follikel (und gelber Korper). Reife Follikel, welche einen Durchmesser von 1-11/2 em 
erreichen, sind immer nur in geringer Zahl gleichzeitig in einem Eierstock vorhanden. 

1st das Ei befruchtungsreif, so platzt der Follikel (wahrscheinlich hat .. dies unter gewohnlichen 
Bedingungen abwechselnd in beiden Eierstocken statt). Es ist dies die Ovulation. Uber die Verhaltnisse und 
Beziehungen zur Menstruation s. unter Gebarmutter. 1st das Ei nicht befruchtet, so bildet sich das Corpus 
luteum menstruationis. Der gesprungene Follikel faIlt zusammen; dann wuchert sein Epithel und bildet die 
Granulosaluteinzellen, die ZeIlen der ebenfalls, wenn auch mehr nur im Bereich von einwuchernden GefaBen, 
wuchernden Theca interna bilden die Thekaluteinzellen. Die Granulosaluteinzellenschicht wird von GefaBen 
durchsetzt, innen entwickelt sich zartes Bindegewe be. Unter Verklebung der FollikelriBstelle sammelt sich 

b II 

c 

Abb. 501. Eierstock einer nichtschwangeren Erwachsenen mit 
atresierenden Follikeln. 

a Kleinere, b ein groilerer atretischer Foilikei. c Foilikelzystc. d Corp. 
luteum. (Nach Veit, i. c.) 

im inneren Hohlraum Serum mit roten 
Blutkorperchen an. Die Luteinzellen sind 
maBig lipoidreich. Esistdies die Bliite­
zeit des Follikelkorpers. Wenn es 
dann zur Menstruation kommt (etwa 14 
Tage spater) tritt eine starke Blutung 
auch in das Corpus folliculare aus der mit 
GefaBen versehenen Granulosaluteinzel­
lenschicht ein. So kommt das Corpus 
(folliculare) haemorrhagicum zu­
stande. Dann geht dies Zeichen des 
Riickgangs ein. Die Luteinzellen werden 
sehr reich an Lipoiden; es bildet sich 
der eigentliche gel be Korper, das Cor­
pus (folliculare) luteum menstrua­
tionis. Durch Bindegewebsentwicklung 
in den Hohlraum hinein kommt es zu 
dessen bindegewebig-narbiger Verwach­
sung, wahrend die Luteinzellen mit ihren 
Lipoiden und aus diesen entwickeltem 
Farbstoff mehr schwinden. Das Binde­
gewebe nimmt hyalinen Bau an, als Reste 
der Blutung findet sich nur noch Eisen­
farbstoff. So kommt allmahlich das Cor­
pus (folliculare) candicans zustande. 

Wenn das Ei befruchtet wird, so 
bildet sich das Corpus luteum gravi. 

ditatis (oder Corpus luteum verum) mit anderem VerIauf. Wir sehen zunachst wieder das Bliitestadium 
mit hier besonders stark ausgebildeten Luteinzellen. Diese zeigen ein dem tropfigen Hyalin entsprechendes 
Kolloid. Das Corpus luteum graviditatis bleibt aber wahrend der ganzen Sch wangerschaft, also weit 
langer, in seinem Bliitezustand bestehen und wird daher weit groBer. Es fehlt hier eben, da ja auch 
Menstruation nicht eintritt, die mit dieser zusammenhangende groBe Blutung in das Corpus hinein. Erst mit 
Aufhoren der Schwangerschaft kommt es zur Riickbildung mit Ausbildung des Corpus candicans 
graviditatis. 

Bei der physiologischen Riickbildung im Klimakterium verschwinden die Follikel aus dem jetzt 
kleinen Eierstock vollkommen. Dessen Albuginea ist stark verdickt, die Oberflache durch zahlreiche Einziehungen 
unregelmaBig grobhockerig (Altersatrophie). Die GefaBe sind dickwandig oder verschlossen, geschlangelt, 
hyalin, oft auch mehr oder weniger verkalkt. Diese GefaBveranderung tritt im Alter im Eierstock stets auf 
und i~.t auf Menstruationen und gegebenenfalls Schwangerschaften zu beziehen. 

Ahnliche Riickbildungsvorgange kommen in manchen Fallen ohne erkennbare Ursache auch in einem 
friiheren Lebensalter vor.(Climacterium praecox). In anderen Fallen sind sie auf Erkrankungen zuriick­
zufiihren, die eine Verodung der Follikel zur Folge haben konnen, wie Entziindungen der Eierstocke, Druck­
atrophie durch Geschwiilste, allgemeine Infektionskrankheiten, Vergiftungen (s. u.), chronische Nierenkrankheiten, 
Blutkrankheiten, Diabetes, Myxodem u. a. Dabei erfolgen die Riickbildungsvorgange in der Art, daB gleich­
zeitig eine groBere Anzahl von Pri mordialfollikeln (noch nicht reifen Follikeln) d urch VerschluB zu­
grunde geh t und ganzlich verschwindet, und auch die reifen Follikel - oft nachdem sie sich durch eine 
starkere FiiIlung mit Fliissigkeit ausgedehnt haben - entarten und zu Corpora fibrosa werden, welche langere 
Zeit oder dauernd als nar bige Herde bestehen bleiben. 

(Vgl. auch unten chronische Oophoritis.) 

2. Kreislaufstorungen. 
Aktive Hyperamie tritt an den Eierstocken zur Zeit der Menstruation ein, das ganze Organ 

ist vergroBert, odematos geschwollen, teigig-weich, etwas gerotet. Unter krankhaften Ver­
haltnissen findet sich Hyperamie bei akuten Entzundungen. Stauungshyperamie kommt 
bei allgemeiner Stauung, ortlich namentlich bei Druck auf die Vena spermatic a oder ihre Verlegung 
und bei der besonders bei Geschwiilsten und Zysten des Eierstockes haufigen Stieldrehung (s. u.) vor. 
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Blutungen (abgesehen von der Menstruation) finden sich bei Entziindungen, Infektionskrank­
heiten, Vergiftungen (Phosphor, Arsen), Verbrennung und starker Stauung. 

Blutungen in das Zwischengewebe konnen erhebliche GroBe erreichen. Bei Follikelblutungen konnen 
Riickbildungsvorgange wie an gelben Korpern sich anschlieBen; es bildet sich urn die Blutgerinnsel ein gelber, 
krausenartiger Saum und der Rest des Follikels gleicht ganz einem gel ben Korper. Halt die Theka stand, so 
kommt es bei heftigen Blutungen zu zystenartiger Ausdehnung des Follikels. Bei starken Blutungen 
kann es auch zu ZerreiBungen und - unter Umstanden selbst todlichem - ErguB in die Bauchhohle kommen. 

3. Entzundungen. 

Akute und chronische Oophoritis. Mehr degenerative Formen mit Follikelverodung 
finden sich bei akuten Infektionskrankheiten (wie Typhus, Cholera, Pneumonie, akuten Exan­
themen), sowie Vergiftungen (Phosphor, Arsen). Starke akute Oophoritis ist selten. Meist ist 
sie fortgeleitet von den Eileitern - besonders die puerperale sowie die gonorrhoische -, 
oder auch von Gebarmutter odeI' Bauchfell her, oder auf dem Lymphwege durch das Mesovarium, 
odeI' endlich auf dem Blutwege entstanden. Del' entziindete Eierstock ist gerotet, odematos 
geschwollen, weich, oft von Blutungen durchsetzt; durch sein vermehrtes Gewicht senkt er sich. 
Eiterige Oophoritis kommt VOl' allem puerperal und bei Gonorrhoe VOl'. Es entstehen gelbe 
Flecke und Streifen, gegebenenfalls phlegmonose odeI' phlegmonos-jauchige Durchsetzung. Zu 
Abszessen kommt es VOl' aHem in Gestalt del' Follikular- und Luteinabszesse (letztere konnen 
auch durch sonstige Abszesse mit lipoidhaltigen Entziindungszellen in der AbszeBmembran VOl'­
getauscht sein). Abszesse kommen auch metastatisch bei allgemeinen Infektionen VOl'. Eiterherde 
konnen durchbrechen und eiterige Peritonitis bewirken. 

Mit der bindegewe bigen A usheil ung einer Oophoritis ist eine starke Atrophie des Eierstockes ver­
kniipft, welches zu einem, zuweilen nur noch kirschgroBen, sehr derben, stark hockerigen Korper mit sehr dicker 
Kapsel wird. Abszesse heilen mit besonders tiefen narbigen Einziehungen. 

Bei der chronischen Oophoritis bei chronischen Infektionen, besonders Gonorrhoe, und 
chronisch-giftigen Schadlichkeiten spielen sich ahnliche Veranderungen mit Follikelverodung in 
langsamerem Verlauf abo Durch vermehrte Bildung von Fliissigkeit konnen Follikel eine zystische 
Erweiterung erleiden; durch zahlreiche solche kann der dann vergroBerte Eierstock das Bild der 
kleinzystischen Degeneration (s. u.) bieten. 

Bei langer dauernder Oophoritis entwickelt sich sehr haufig in der Umgebung eine akute oder 
chronische Perioophoritis und Pelveoperitonitis mit serofibrinoser oder eiteriger Exsudat­
bildung und dann Ausbildung bindegewebiger Schwarten und Verwachsungen mit anderen Becken­
organen. 

Von der 'fuberkulose war schon im allgemeinen Teil die Rede. 

4. Hypertrophie. Zysten. Geschwiilste. 
Ais Hypertrophie bezeichnet man einen vor der Zeit der physiologischen Geschlechtsreife sich 

entwickelnden Zustand von VergroBerung der Eierstocke und Durchsetzung mit zahlreichen Blaschen, 
d. h. eine Friihreife der Eierstiicke mit vorzeitiger Ausbildung zahlreicher Follikel; in solchen Fallen wird auch 
vorzeitige Menstruation und Empfangnisfahigkeit beobachtet. Zumeist handelt es sich indes nicht urn 
echte Follikel, sondern urn die unten zu erwahnende sog. kleinzystische Veranderung der Eierstocke. 

Der Eierstock ist ein Vorzugssitz einfacher Zysten wie zystischer Geschwiilste. Zu ersteren 
gehoren die meist hochstens bis walnuBgroBen Follikelzysten, durch regelwidriges Wachstum nicht 
zum Bersten gelangter Graafscher Follikel entstanden. Ihr Inhalt ist klare, serose Fliissigkeit, 
das Epithel der Zystenwand geht verloren, das iibrige Eierstockgewebe druckatrophisch zugrunde. 
Ferner gehoren hierher die aus geborstenen Follikeln (Corpora luteal entstehenden sog. Corpus 
luteum-Zysten. Die Innenwand dieser Zysten ist mit einer gefiillten gelbbraunen Schicht aus­
gekleidet, welche der krausenformigen Schicht gewohnlicher gelber Korper entspricht; der Inhalt 
ist durch Blutfarbstoff rotlichgelb, diinn- oder dickfliissig; auch sie erreichen selten iiber WalnuB­
groBe. Aus Corpora fibrosa bzw. candicantia konnen durch Fliissigkeitsansammlung Corpus 
fibrosum-Zysten entstehen. 

Zystische Neubildungen gehen von Graafschen Follikeln oder von Einsenkungen aus, die 
sich von dem den Eierstock bekleidenden Epithel in ihn hineinbilden. 

Hier handelt es sich urn vom Keimepithel stammende Zellmassen teils mit Umbildung einer Zelle zur 
Eizelle, also Follikelvorstufen, teils ohne Ureier, die intrauterin oder im ersten Lebensjahre entstehen. Auch spater, 
wenn das Oberflachenepithel cinfaches solches (d. h. ohne die Fahigkeit, Follikel und Ureier zu bilden) 
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geworden ist, konnen einzelne weniger ausgebildet zuriickbleibende Zellen feste oder driisenschlauchart.ige Ein­
senkungen in den Eierstock hinein bilden. Auch konnen sich auf Grund einer Entwicklungsstorung im Oberflachen­
epithel oder im Eierstock selbst Herde von Plattenepithel oder flimmerndem Zylinderepithel bzw. 
Becherzellen finden. AHe diese Zellmassen konnen zu zystischen Geschwiilsten Veranlassung geben. 

Gleichzeitige Entwicklung zahlreicher kleiner Zysten bewirkt die sog. kleinzystische 
Entartung des Eierstockes, bei welcher man das ganze Organ mit mehr oder weniger zahlreichen 
kleineren und groBeren Hohlraumen durchsetzt findet. 

Bei dem Kystoma serosum simplex bilden sich einfache, zuweilen bis weit tiber kindskopf­
groBe Zysten mit glatter Wand, ausgekleidet von niedrigem Zylinderepithel, ausgefiillt mit klarer, 
eiweiBhaltiger Fltissigkeit. Sie sind gutartige, meist einseitige Bildungen. 

Abb. 502. Kystadenoma serosum (papillare). 
(Nach Veit, I. c.) 

Die eigentlichen Kystadenome stellen vielkammerige Geschwiilste dar, welche durch eine, 
oft auBerordentliche, Erweiterung der Drtisen eines Adenoms entstanden gedacht werden 
konnen. Sie sind meist rund, die Oberflache (soweit nicht Verwachsungen bestehen) ist glatt, 
fast durchscheinend, mit eigenttimlich perlmutterartigem Glanz, den Zysten entsprechend grob­
hockerig. 1m Innern bilden sich durch Schwund der Scheidewande, von denen Reste als leisten­
fOrmige Vorsprtinge stehen bleiben konnen, und ZusammenflieBen der Hohlraume eine 
oder einige Hauptzysten aus. 

Die Kystadenome konnen auBerordentliche GroBe und ein den ganzen iibrigen Korper iibertreffendes 
Gewicht erreichen; das iibrige Eierstockgewebe geht druckatrophisch zugrunde. Die Zysten wachsen dann in 
Form gestielter Geschwiilste frei in die Bauchhohle hinein oder zwischen den Bandern weiter. Findet die Geschwulst 
im kleinen Becken nicht mehr Platz, so erhebt sie sich in die Bauchhohle, senkt sich aber nach vorn und tritt so 
aus dem kleinen Becken ganz heraus. Dabei kann eine Stieldrehung mit Zusammenpressen der Venen und 
Stauung, oder gar der Arterien mit nachfolgender Nekrose eintreten. Meist kann die Blutversorgung alJerdings 
durch Verwachsungen vermittelt werden, die sich zwischen der Geschwulst und den in die Bauchfellfalten 
eingeschlossenen und besonders bei Wachstum zwischen den Bandern aus ihrer Lage verdrangten und zur Atrophie 
gebrachten Nachbarorganen, wie Gebarmutter und Eileitern, sowie sonst mit der Umgebung ausgebildet haben. 
Diese sind die Folge durch Reibung entstandener Epithelverluste oder besonders entziindlicher Erscheinungen an 
den Kystadenomen selbst. Durch Verwachsung mit Darmschlingen kann es bei Stieldrehung des Kystoms 
auch zu Achsendrehung der Darmschlingen mit DarmverschluB kommen. Eroffnungen einzelner Zysten 
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mit Austritt von Inhalt in die Bauchhohle, kleine Reizungen der Serosa, vielleicht durch aus den Zysten 
her aufgesaugte Stoffwechselstoffe, konnen Aszites bewirken. 

Die Gewebsbestandteile der Kystome konnen verfetten, das Bindegewebsgeriist auch verkalken, teils 
in Form von Platten, teils von rundlichen Korperchen (Psammokystome); auch Eiterung kann sich -
z. B. nach Punktionen - anschlieJ3en. 

Wir konnen zwei Hauptformen des Kystadenoms unterscheiden: Das oft ungeheure 
GroBe erreichende Kystadenoma pseudomucinosum glandulare besteht meist aus zahlreichen, 
vielkammerigen Zysten, deren glatte Innenflache von einer einfachen Lage hohen Epithels 
mit am Grunde gelagerten Kernen bekleidet ist. Als Unterscheidungsmerkmal am wichtigsten, 
ist der von den Epithelien erzeugte Zysteninhalt. Er ist eine fadenziehende, schleimige, 
seltener serose oder mehr kolloidartige Masse, welche stets Pseudomuzin enthalt. 

Es ist dies ein Mukoid, das mit Saure einen reduzierenden Stoff gibt, beim Sieden nicht gerinnt und - zum 
Unterschied von echtem Schleim - durch Essigsaure nicht gefii.llt wird; das sog. Paral bu min stellt ein Gemenge 
vonPseudomuzin und EiweiB dar. 
Der Zysteninhalt schlieJ3t vielfach 
abgestoJ3ene, in Untergang begrif­
fene Epithelien ein. Durch Bci­
mengung von Blut kann der In­
halt auch rot oder braun ge­
farbt scin. 

Die zweite Hauptform 
wird als Kystadenoma sero­
sum bezeichnet. Diese, meist 
weniger groBen und ein­
kammerigen, Bildungen 
haben zumeist papillaren Bau 
und sind teilweise mit Fli m­
merz ellen versehen. Der In­
halt ist hier dunn-seros 
ohne oder hochstens mit Spu -
ren von Pseudomuzin. 

Die Kystadenome - und 
besonders die letztgenannte 
Form - konnen sog. Im­
pI an tationsmet as tas en 
machen und in bosartiges 
Wachstum, d. h. Krebse 
ubergehen. Man erkennt 
dies an UnregelmaBig­
keiten, Mehrschichtig­

:; 

Abb.503. Schnitt aus der Wand eines typischen Pseudomuzinkystoms 
(bei schwacher VergroBerung). 

Die Hohlraume sind zum Teil noch mit dem (durch Alkohol geschrumplten) Pseudomuzin 
geliillt, die kleinsten Raume driisenahnlich, die griiBeren bcreits zystisch erweitert. 
Scheinbare und wirkliche Papillen ragen in die Hohlraume hinein. Das Epithel ist 

iiberall ein einschichtiges hohes Zylinderepithel. (Nach Veit, I. c.) 

keit und atypischen Wucherungserscheinungen des Epithels. Auch Sarkome 
konnen sich im Bindegewebsgerust entwickeln. 

Die meist einseitigen Teratome stellen zumeist auch zystische Geschwulste dar, sog. 
Der moic!-.zysten; wenn sie - weit seltener - fest gebaut sind, enthalten sie auch oft einzelne 
Zysten. Uber die Teratome, ihren Hauptsitz in den Eierstocken, die Moglichkeit krebsiger Ent­
artung vgl. im allgemeinen Teil S. 186f. Neben Teratomen finden sich ofters im Eierstock andere 
Zysten. Die Teratome verhalten sich im Hinblick auf Verwachsungen, Stieldrehung uSW. - auch 
klinisch - oft ahnlich wie andere Ovarialzysten. 

Aus den vom Keimepithel ausgehenden Granulosazellstrangen und -schlauchen konnen Geschwiilste ent­
stehen, die man dementsprechend am besten als Granulosazellgeschwiilste bezeichnet. Sie sind durch 
Bildung follikelartiger Zystchen mit Membrana granulosa und Theca externa gekennzeichnet. 

Die sog. Oberfliichenpapillome entstehen meist durch papillare Wucherungen an der Oberflache des Eier­
stockes; das mehr oder minder vergroJ3erteOrgan kann hierdurch in eine blu menkohlartig aussehende Masse 
verwandelt ':Yerden, die bis FaustgroJ3e erreicht und im Innern vielfach selbst von Zysten durchsetzt 
ist, so daB Ubergange in echte zystische Geschwiilste zustande kommen. Die Oberflachenpapillome erzeugen 
verhaltnismaBig haufig Einpflanzungstochterknot en und Aszites. Auch kommen sie in einem Eierstock 
neben papillaren Kystadenomen des anderen vor. 

Bei dem sog. Pseudo myxoma peritonei handelt es sich in den meisten Fallen darum, daB bei gallertigen 
Kystadenomen wucherungsfahige Epithelien mit dem Inhalt einer geplatzten oder etwa bei der Ope­
ration eroffncten Zyste in die Bauchhohle auf das Peritoneum gelangen und hier zu Geschwiilsten weiter 

Herxheimer, GrundriB. 20. Aufl. 40 
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wachsen, welche den Bau der primaren wiederholen. Oder aber es werden Schleimmassen nach Platzen eines 
Kystadenoma pseudomucinosum auf das Peritoneum ausgesat und hier durch Bindegewebe abgekapselt. 

Parovarialzysten. Yom Parovarium oder Epoophoron, einem kleinen zwischen Eileiter und Eierstock 
im Mesos~lpinx eingeschlossenen Korper, welcher aus mit Flimmerepithel ausgekleideten Kanalchen besteht 
und ein Uberbleibsel des Wolffschen Korpers darstellt, gehen sehr haufig durch Erweiterung dieser 
kleinen Gange Zysten aus. Selten erreichen sie eine erhebliche GroBe. Die Parovarialzysten sind meist glatt, 
schlaff und enthalten eine diinne serose Fliissigkeit; bei starkerem Wachstum umgreifen sie die Eileiter. Sie 
konnen auch bersten ohne besondere Folgezustande zu hinterlassen. Sie kommen auch zu mehreren nebeneinander 
vor, wobei die Scheidewande zwischen den einzelnen Hohlraumen schwinden und die Hohlraume so zum Teil 
zusammenflieBen konnen; es sind gu tartige Bildungen. 

Am Peritoneum des Eileiters kommen ofters zahlreiche glashelle kleine Zysten vor, sog. Serosazysten. 
Sie verdanken ihre Entstehung verlagerten bzw. entziindlich abgesprengten Serosadeckzellen. 

AuBer der Umwandlung zystischer Bildungen in zerstorend wuchernde Geschwiilste (s. 0.), 
d. h. Krebse, gibt es im Eierstock, und zwar verhaltnismaBig haufig, auch feste, also nicht zystische 
Krebse. Sie bilden bis kindskopfgroBe Knoten, welche einseitig oder doppelseitig (vielleicht durch 
sog. Transplantationsmetastase yom erst ergriffenen Eierstock aus) auftreten. 

Sie sind zumeist Adenokarzino me oder auch zellreiche Krebse ohne kennzeichnenden Bau. Bei Bildung 
runder geschichteter Zellmassen, oft mit Verkalkung, spricht man von Psammokarzinomen (sehr selten). 

Sehr selten ist auch die sog. Krukenbergsche Geschwulst, ein primares, i:ifter doppelseitiges, solides 
Carcinoma mucocellulare (Marchand) es handelt sich in den meisten Fallen jedoch urn Tochterknoten 
von Gallertkre bs, am haufigsten des Magendarms. 

Sekundare Krebsknoten kommen metastatisch in den Eierstocken von Krebsen anderer Organe, 
besonders der Gebarmutter, des Magendarmkanals, der Brustdruse usw. her sehr hau£ig 
und oft doppelseitig vor. 

Einfache (nicht zystische) Adenome konnen sich von verschiedenen der oben angefiihrten Epithel­
einsenkungen aus bilden. 

Von Bindesu bstanzgeschwiilsten finden sich im Ovarium Fibrome, meist kleine, oft gestielte Knotchen, 
die haufig zu mehreren nebeneinander vorkommen, ferner Sarkome mit verschiedenen Zellformen. Anscheinend 
sarkomatos gebaute Geschwiilste gehoren indes auch den T era tom e n an. Ferner kommen vielleicht auch End 0 -
theliome vor. 

Von anderen Geschwiilsten sollen Myome, Angiome, Chondrome (von versprengten Keimen her), erwahnt 
werden. 

Es gibt sehr seltene Geschwiilste des Ovariums, welche zu "Vermannlichung" fiihren. Es sind dies einerseits 
(nach R. Meyer) atypische epitheliale Geschwiilste, andererseits ein Teil der FaIle von sog. Adenoma tubulare 
testiculare ovarii (L. Pick) oder Zwischenformen; sie gehen auf mannlich gerichtetes Keimepithel zuriick. 

5. Lageveranderungen. 
Lageveriinderungen der Eierstocke sind meistens sekundare Zustande und durch Zug narbigen Binde­

gewe bes der Umgebung (adhasive Perioophoritis), Geschwiilste oder Verlagerung anderer Becken­
eingeweide bedingt. Durch VergroBerung und Gewichtszunahme oder infolge von Dehnung und Erschlaffung 
ihrer Bander, wie dies Z. B. nach Geburten vorkommt, konnen sich die Eierst6cke tiefer ins kleine Becken senken 
(Descensus ovarii). In seltenen Fallen sind Eierst6cke in Briiche, meist Inguinalbriiche, verlagert, ein 
Zustand, welcher angeboren oder erworben vorkommt und im ersten FaIle wohl immer, im letzteren FaIle meistens 
den zugehorigen Eileiter mitbetrifft. I~ verlagerten Eierstock konnen sich sekundare Veranderungen, Kreislauf­
storungen, namentlich Stauung und Odem, einstellen. 

b) Eileiter. 
Zur Zeit der Menses findet man die Eileiter hyperiimisch, auch finden Blutungen aus ihrer Schleimhaut statt; 

pathologische starke Blutungen treten infolge von Eileiterschwangerschaft auf; iiber diese sowie iiber 
Hamatosalpinx S. u. 

Eine Salpingitis kommt durch Fortleitung einer Entzundung von der Gebarmutter 
her oder durch das Bauchende der Eileiter yom Bauchfell her (Peritonitis, Appendizitis) 
zustande; seltener greifen Entzundungsvorgange durch die breiten Mutterbander auf die Eileiter 
uber, oder entstehen auf dem Blutwege. In der Regel ist die Salpingitis doppelseitig. Bei 
der akuten Salpingitis ist der Eileiter geschwollen, seine Wand aufgelockert und hyperamisch, 
am starksten die Schleimhaut. 1m oft ausgedehnten Hohlraum findet sich ein katarrhalisches, 
schleimig-seroses, in schweren Fallen auch ein schleimig-eiteriges oder rein eiteriges 
Sekret; in manchen Fallen ist die Eileiterschleimhaut sogar diphtherisch verschorft. Bei 
chronischer Salpingitis kommt es nicht selten zu wulstiger Verdickung der Schleimhaut, 
namentlich ihrer Falten, welche miteinander verwachsen konnen, so daB abgeschlossene A us­
buchtungen entstehen, ferner zu Verlangerung, SchHingelung und dadurch zu mehrfachen 
Knickungen der Eileiter. Bei tiefgreifender Zerstorung entstehen starke Narbenbildungen, 
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ausgedehnte Verwachsungen der Wande, ja selbst VerschluB des Hohlraums und nament­
lich auch des Bauchendes (wobei besonders bei gonorrhoischer Entziindung die Fimbrien in dies 
eingestiilpt werden). Ais wichtigste Ursache der Salpingitis ist die Gonorrhoe zu bezeichnen, welche 
von der Gebarmutter auf die Eileiter iiber­
greift und selbst bis in die Eierstocke vordringen 
kann. Bei der Gonorrhoe der Eileiter finden 
sich auBer Leukozyten (auch zahlreichen 
eosinophilen), und Lymphozyten (selten in 
Form von Knotchen), auch groBen, beson­
ders zahlreiche Plasmazellen im Eiter im 
Hohlraum des Eileiters und insbesondere in 
der die Eileiterwand durchsetzenden 
Zellansammlung. Die Leukozyten schlie Ben 
zum Teil Gonokokken ein. Weiterhin finden 
sich in der Wand schon friihzeitig haufig 
Pseudoxanthomzellen mit doppelbrechen­
den Lipoiden. 

Von der Scheide aus kiinnen Bakterien nach Abb.504. Salpingitis (Pyosalpinx) gonorrhoica. 
kiinstlichem Abort, besonders bei Benutzung von Der Eileiter verdickt und veriangert, mit dem Eierstock und dem 
Laminariastiften, in die Eileiter gelangen und hier Beckenbauchfell durch Verwachsungen ver16tet, zeigt zweimalige 
E t .. db' k Abknickung - in der Mittc und in der Nahe des Bauchendes. Von 

n zun ungen eWlr en. Fimbrien nichts zu sehen; das verschlossene Bauchende a blldet eine 
1m AnschluB an eine Salpingitis entwickeln glatte Kuppe, welcher nur wenige Reste von Verwachsuugen (m) 

sich vielfach auch chronisch-entziindliche Vor- anhaften. Ferner zeigt der Eileiter, besonders in seiner isthmischen 
Halfte rosenkranzartige Auftreibungen, welche jedoch, wie ein 

gange am Peritonealiiberzug der Eileiter und Durch~chnitt lehrt, als korkzieherartige Windungen aufzufassen 
der Umgebung (Perisal pingi tis und Pel yeo _ sind (W). Ov Ovarium. iIsthmisches Tubenende. 0 Kleine Zystchen. 
peritonitis); sie kiinnen dann ihrerseits wieder (Nach Veit, I. c.) 
Umschniirungen der Eileiter durch narbige Binde-
gewebsziige, Knickung der Eileiter oder Verwachsungen mit Gebarmutter, Eierstiicken oder der Wand des 
kleinen Beckens usw. zur Folge haben. 

Bei allen diesen entziindlichen Vorgangen in und urn die Eileiter kann es zu Stauung 
von Sekret, von Blut oder von entziindlichem Exsudat und in der Folge zu teilweiser oder 
volliger sackformiger Ausbuchtung der 
Eileiter kommen, Zustande, welche man als 
Saktosalpinx zusammenfaBt, und von denen 
wieder je nach dem Inhalte der Hydrosalpinx, 
der Pyosalpinx und der Hamatosalpinx unter­
schieden werden. 

Eine Eileiterwassersucht, Hydrosalpinx (H y­
d r 0 pst u b a e), die bis KopfgriiBe erreichen kann, 
entsteht auch an sonst normalen Eileitern, wenn die 
Bauchiiffnung verschlossen ist (s. u.), ferner 
durch katarrhalische Salpingitiden. Der Inhalt 
kann auch triibe oder durch Blutbeimengung riitlich 
gefarbt sein. Die Ausdehnung des Eileiters betrifft 
namentlich dessen Ampulle, wahrend der mediane 
Teil oft in die Lange gezogen oder auch geschlangelt 
ist; die Wand des Hydrosalpinx zeigt haufig Fal­
tungen und Scheidewandbildungen. Die Schleim­
haut erleidet schlieBlich eine Atrophie. In man­
chen Fallen erfolgt, wenn das Gebarmutterende 
durchgangig geblieben ist, zeitweise ein AbfluB von 
Sekret nach der Gebarmutter. Selten kommt es an 
erweiterten Eileitern zum Durchbruch. 

Abb. 505. Eileiter-Eierstock-AbszeB, teilweise 
intraligamentar. 

Eine eiterige Entziindung - meist gonor- (Nach Amann.) 
r hoischer Ursache - kann Pyosalpinx herbeifiihren. 
Hier droht die Gefahr eines Durchbruchs weit mebr, deren Folgen von den inzwischen ausgebildeten Verande­
rungen der Umgebung (adhasive Pelveoperitonitis) abhangig sind. In manchen Fallen kann eine Ein­
dickung oder selbst Verkalkung des Eiters eintreten. 

Durch Ansammlung von Blut in der Tube entsteht der Hiimatosalpinx, welcher bei starkeren oder lifter 
wiederholten Blutergiissen ebenfalls zur Bildung groBer Sacke fiihren kann. Meistens gerinnt das Blut innerhalb 
der Eileiter nicht, dickt sich aber schlieBlich zu einer schmutzig-braunen trockenen Masse ein; die zunachst 
nicbt selten verdickte Eileiterwand erleidet spater eine Atrophie. Auch hier sind Durchbriiche miiglich 

40* 
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durch Verletzungen, neue Blutungen oder auch Entleerung einer gleichzeitig bestehenden Blutansammlung 
im Hohlraum der Gebarmutter (s. u.) u. dgl. infolge so bedingter Zerrung und aktiver Hyperamie. Nicht selten 
ist die Blutung in die BauchhOhle so heftig, daB sie die Gefahr eines Verblutungstodes bed~!lgt. In anderen Fallen 
schlieBt sich die Bildung einer sog. Haematocele retro- oder ante-uterina (s. u.) an. Uber Eileiterschwanger­
schaft S. U. 

Ein Verschlull der Gebarmutteriiffnung der Eileiter kommt ange boren vor und bedingt dann Unfrucht· 
barkeit; einseitiger VerschluB dieser Offnung kann zur Extrauterinschwangerschaft Veranlassung 
geben. Auch in spaterer Zeit kann durch verschlieBende Entziindungen, Knickung, Umschniirung 
oder Faltenbildung ein AbschluB der Eileiterlichtung gegen die GeMrmutter hin stattfinden, doch kommt 
es bloB bei gleichzeitigem VerschluB der Bauchoffnung zu den oben erwahnten Stauungszustanden. 

Bei angeborenem VerschluB des Hymens, der Scheide oder des Muttermundes bildet sich nicht selten eine 
Blutansammlung in Eileitern, Gebarmutter, Scheide (Hamatosalpinx, Hamatometra, Hamatokolpos 
(s. u.) aus. 

Die Salpingitis nodosa isthmiea oder interstitialis ist eine Form chronischer Salpingitis, welche mit 
Epithelwucherungen in Form von Gangen und Zysten in die Muskularis und Hypertrophie des Eileiters 
einhergeht. Doch handelt es sich hier nach Schridde urn keine Entziindung, sondern urn das Ergebnis von 
Entwicklungsstorungen. ErsprichtdahervonEpitheliomyose (beiLage im Bindegewebe der Schleimhaut 
von Epitheliofibrose). 

Primare Neubildungen treten nur selten auf; es kommen Fibrome, Myome, Lipome, Sarkome, Krebse 
vor. In der Schleimhaut finden sich manchmal papillare Wucherungen, welche vielleicht den Ausgangs­
punkt fiir Krebse bilden konnen. 

Sehr haufig werden dagegen die Eileiter in sekundarer Weise durch Geschwiilste der Nachbarschaft in 
Mitleidenschaft gezogen, zusammengepreBt, gezerrt und gedehnt oder, wenn es sich urn bosartige Ge­
schwiilste handelt, auch zerstort. Die Eileiter konnen von Geschwiilsten durch unmittelbares Einwuchern, 
auch vom Uberzug her, oder auf dem Lymph- und Blutwege befallen werden. 

Die sehr haufig vorkommende sog. Morgagnische Hydatide, welche vom Miillerschen Gange aus 
entsteht, bildet bis iiber erbsengroBe, meist gestielt einer Fimbrie aufsitzende Blaschen. 

Sog. Eileiter-Eierstock-Zysten (Tuboovarialzysten), bei denen das Fimbrienende des Eileiters mit dem Eier­
stock verklebt oder verwachsen ist, kommen Z. B. dadurch zustande, daB bei einer Tu benzyste der Eierstock 
mit in die Zystenwand einbezogen wird, in welcher es einen verhaltnismaBig unbedeutenden Bestandteil 
bildet. Man findet eine der Gebarmutter anliegende kugelige oder eiformige Hauptzyste, an deren Ober£lache, 
und zwar ziemlich scharf abgesetzt, ein Schlauch entspringt, der, sich allmahlich verjiingend, in das Gebar­
mutterende des Eileiters iibergeht, so daB eine Kolbenform entsteht. Die Hauptzyste entspricht der erweiterten 
Ampulle und dem stark ausgedehnten Infundibulum des Eileiters; die auBerlich sichtbare Einschniirung kommt 
dadurch zustande, daB nur das vom Peritoneum nicht befestigte Bauchende des Eileiters sich halbkugelig aus­
dehnen kann und sich dadurch gegen den vom Bauchfell fest umschlossenen, weniger ausdehnungsfahigen Anteil 
scharf absetzt. In Eileiter-Eierstock-Zysten kann auch eine Extrauterinschwangerschaft eintreten; auch 
kann sich ein Krebs in ihnen entwickeln. Ferner werden sie durch Vereiterung zu E i 1 e it e r - E i e rs t 0 c k­
Abszessen. 

Risse des Eileiters sind meist auf Eileiterschwangerschaft (s. u.) zuriickzufiihren. 

c) Gebarmutter. 
V orbemerkungen. 

Die Gebarmutter weist in den verschiedenen Lebensabschnitten und Tatigkeitszustanden ein 
sehr wechselndes Verhalten auf. Die fiitale Gebarmutter (diejenige der reifen Frucht) ist von walzenformiger 
Gestalt, etwa 2,5 cm lang; Hals- und Korperteil sind wenig voneinander abgesetzt, letzterer bloB 
halb so lang als der Halsteil, dUnn; die Plicae palmatae reichen bis an den Fundus. Wahrend des kindlichen 
Alters bis zur Reifungszeit (kindliche GeMrmutter) nimmt der Korperteil der GeMrmutter erheblich an La.nge 
zu, setzt sich deutlicher vom Halsteil ab und zeigt dann eine £lache, dreieckige Hohle; die Plicae palmatae bleiben 
bloB im Zervikalkanal erhalten. Zur Zeit der geschlechtlichen Reife zeigt die Gebarmutter ein starkes 
Wachstum, besonders in ihrem Korperteile; die jungfrauliche geschlechtsreife Gebarmutter zeigt den 
Halsteil immer noch starker ausgebildet, etwa halb so lang wie den Korper, die Halsteillichtung ist durch den 
inneren Muttermund scharf von der Korperhohle abgesetzt; der auBere Muttermund stellt einen glatten, quer­
ovalen Spalt dar. Die MaBe betragen etwa in der Hohe 6-9 cm; Wanddicke 1-1,5 cm; Breite (zwischen den 
Eileitern) 4-5 cm. 

Man unterscheidet an der Gebarmutter meist nur de~.Korpertei1, das Corpus, und den Halsteil, die 
Zervix; doch ist es besser, als dritten Teil, und zwar am Ubergang der beiden genannten, noch den EngpaB, 
den Isthmus abzugrenzen. Der Kanal ist in diesem Isthmus am engsten; seine SchIeimhaut entspricht fast 
ganz der des Korperteiles. Der EngpaB ist deshalb wichtig, weil er in der Schwangerschaft bei der Bildung des 
Mutterkuchens unbeteiligt bleibt und zum sog. (in der Geburtshilfe wichtigen) unteren Uterinsegment wird. 

Die normale Gebarmutterschleimhaut, welche unmittelbar, ohne eigene Submukosa, der Muskulatur 
aufliegt, hat in Korper und Hals einen etwas verschiedenen Bau. Die Schleimhaut des ersteren hat einen Belag 
von Flimmer-Zylinderepithel und zahlreiche ebenso ausgekleidete Driisen, dazwischen ein ziemlich lockeres 
Bindegewebe mit reich lichen sag. "Zwischenzellen". Die Halsteilschleimhaut enthalt azinose Driisen, 
welche den glasigen Zervikalschleim liefern; das Bindegewebe ist hier derbfaseriger. Die AuBenseite der Portio 
ist von geschichtetem PIa ttenepi thel bekieidet. 

Monatsblutungen, Menstruation, findet sich nur beim Menschen und bei Affen. Die Brunstzeit vieler 
Tiere entspricht der Ovulation. Grundlegend fUr die Monatsblutung ist die reifende und reife Eizelle. Eine 
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(seltener mehrere) Eizelle wird in etwa 14 Tagen befruehtungsreif und frei und bleibt etwa ebenso lange befruehtbar. 
So kommt der vierwiiehentliehe Zyklus zustande, wahrenddessen andere Eizellen nieht ausreifen. Das reifende 
Ei, und von diesem bewirkt der Follikel und der aus ihm entstehende gelbe Kiirper (Granulosazellen), rufen 
nun hormonal eine Umwandlung der Gebarmuttersehleimhaut hervor der Art, daB diese zur Einnistung 
des Eies bereit wird, und, wenn zu Ende dieser Zeit die reife Eizelle unbefruehtet zugrunde geht, kommt es zu 
Zerfall und Blutung der veranderten Sehleimhaut der Gebarmutter. Dies ist die Monatsblutung, welehe also 
den Fehlsehlag eines Vorganges anzeigt, der eigentlieh zur Sehwangersehaft fiihren sollte (Rob. Meyer). 

So kommen die in vierwoehentlieher Reihe auftretenden Veranderungen der Gebarmutter· 
sehleimhaut (bei menstruierenden Frauen) zustande, die man kennen muB, um nieht falsehlieh Veranderungen 
krankhafter Art anzunehmen. Naeh der Ovulation, also etwa 14 Tage naeh Beginn der letzten Monatsblutung 
kommt es zur Sehwellung der Sehleimhaut. Die Driisen zeigen die Sekretionsstufe (dargestellt naeh 
R. Schroder). Die Driisen werden gesehlangelt, die Epithelien enthalten Fett, Glykogen, bilden Sehleim, und 
dann finden sich diese Stoffe in griiBerer Menge in den weit werdenden Lichtungen. Infolge ihres Waehstums 
werden die Driisen gesehlangelt, treiben auch seitliche Buchtungen, sog. "sagefiirmige" Driisen. Die Zwischen­
zellen werden groB, weisen auch Glykogen auf und bilden besonders urn die auch hypertrophierenden GefaBe Zell­
schichten (D ezi d ua z e 11 en). Zuletzt treten aueh Leukozytenin diffuser Verbreitung auf. Dieser pra menstruelle 
Zeitabschnitt findet mit dem Absterben der unbefruchteten Eizelle sein Ende, infolgedessen kommt es zur Mona ts­
blutung. Die stark gefiillten Kapillaren reiBen und zersprengen die schon hoehgradig gelockerte Schleimhaut. 
In wenigen Stunden zerfallt die Schleimhaut, wobei nach Schroder einerseits die phagozytare Tatigkeit der 
Leukozyten, andererseits die proto-, glyko- und lipolytischen Fermente der sog. Sekretionsschicht der Schleimhaut 
eine ausschlaggebende Rolle spielen. So geht ein Teil der Schleimhaut verloren; wie tief dieser Verlust reicht 
ist aber noch umstritten; im Blut finden sich kleine, autolytiseh veranderte Schleimhautstiickehen (groBe Fetzen 
sind krankhafter Natur). Sehr schnell geht von der stehen gebliebenen Schleimhaut der Ersatz vor sich. Schriider 
bezeichnet diesen Zeitabschnitt (1-4 Tage) als den der Desquamation und Regeneration. Von dem 4. 
bis 5. Tag (nach dem Beginn der Monatsblutung) bis etwa zum 14. Tag, also der Zeit der Reifung eines neuen 
Eies und Follikels entsprechend, stellt sich die Schleimhaut wieder zu ihrer vollen Breite her; die Driisen beginnen 
geschlangelt zu werden, ihre Lichtungen sind eng, man sieht zahlreiche Mitosen in den Epithelien. Schroder 
spricht von einer proliferativen Phase. Dann mit dem 15. Tag beginnt wieder mit einer neuen Ovulation 
eine neue Sekretionsphase (s. 0.). Wir sehen also eine Bewegung nach einer Folge, in der es eine eigentliche Ruhe 
nicht gibt. 

Die beschriebenen Umwandlungen betreffen die Schleimhaut des Kiirperteiles der Gebarmutter ziemlich 
gleichmaBig, die Schleimhaut des Engpasses macht dieselben mit, wenn auch weniger ausgesprochen, die Hals­
teilschleimhaut nicht; ihre Driisen mischen Schleim bei. 

1. Riickbildungsvorgange und Atrophien. 
In den Wechseljahren, dem Klimakterium, findet eine physiologische Riickbildung statt; die 

Schleimhaut atrophiert, ihre Driisen werden sparlich, die Epithelien klein. Oft erweitern sich einzelne Driisen 
zu, meist kleinen, Zysten. Oft kommt es im Alter zu VerschluB der Lichtung besonders im EngpaBgebiet. 
Der innere Muttermund ist verschlossen, oder zumeist hochgradig verengt, wobei hier gelegene Driisen sich auch 
durch Stauung zu kleinen Zysten umwandeln kiinnen. Riickwarts ist die Hiihlung der Gebarmutter mit Fliissig­
keit oder Schleim gefiillt. 

Noch hochgradiger ist dann die Altersatrophie. Die Geba~~utter wird klein, bindegewebig derb, 
dabei schlaff, die verdickten GefaBe (s. 0.) treten noch starker hervor. Ahnliche Veranderungen kommen in friiherem 
Lebensalter nach Veriidung oder Entfernung der Eierstiicke (Kastrationsatrophie) oder ohne nachweisbare 
Ursache als vorzeitige Atrophie, KIimakterium praecox, zustande. 

Beruht die GriiBenzunahme der schwangeren Gebarmutter auf Hypertrophie ihrer Muskelfasern (bis zum 
7-11fachen in der Lange, 5fachen in der Breite), so verkleinern sich die Muskelfasern bei der Riickbildung 
im Wochenbett wieder unter Auftreten von Fetttriipfchen. Der Muttermund bleibt bis zum 10.-11. Tag nach 
der Entbindung offen; die GefaBe erscheinen auf Durchschnitten durch die Gebarmutterwand weit klaffend, 
die Innenflaehe der Hiihle ist mit leieht abziehbaren Deziduaresten belegt, die Mutterkuchenstelle zeigt reich­
lieh thrombosierte GefaBe, der Halsteil Einrisse. Die Zeit der Riickbildung betragt 6-8 Woehen, wahrend welcher 
Zeit die Gebarmutter weich, sehlaff ist. Dann geht die Gebarmutter nicht ganz auf Umfang und Form 
der jungfraulichen zuriick; sie bleibt etwas griiBer und mehr abgerundet, mit gegeniiber dem Kiirper 
kleineren Halsteil, der auBere Muttermund steUt einen mehr rundIiehen, zackigen, narbig ein­
gekerbten Spalt dar (MaBe der Gebarmutter: Hiihe 9-10 em, Dicke 2 em, Weite zwischen den Eileitern 
5,5-7,5 em). Auf Durehschnitten treten die GefaBe dickwandig starker hervor, alles dies im allgemeinen 
urn so starker ausgepragt, je mehr Schwangerschaften durchgemacht wurden. 

Unter puerperaler Atrophie versteht man einen Zustand von Riickbildung der Gebarmutter im Wochen­
bett, wobei ihre Muskelfasern nicht nur, wie sonst, wieder verkleinert werden, sondern in mehr oder weniger groBer 
Zahl durch Nekrose vollstandig zugrunde gehen; sie schlieBt sich an Erkrankungen im Wochenbett, insbesondere 
an infektiose, an. 1hr steht die sog. Metritis dissecans nahe, bei welcher umschriebene groBere Gebiete 
des Gebarmuttergewebes viillig zugrunde gehen. 

Bei stillenden Frauen findet eine zu starke Riickbildung der Gebarmutter statt, d. h. sie wird kleiner: 
sog. Laktationsatrophie. Wahrend eine solehe fiir gewiihnlich einen voriibergehenden Zustand darstellt, 
kann sie unter krankhaften Verhaltnissen hohere Grade annehmen und dauernd werden. 

Zum TeildauerndeAtrophien der Gebarmutter kiinnensiehfernerim AnsehluB an versehiedeneAllgemein­
erkrankungen auch auBerhalb des Wochenbettes oder im Gefolge ortlicher Veranderungen ein­
stellen. Insbesondere sehlieBen sieh Atrophien der Gebarmutter an Verodung der Eierstocke an, wie solehe 
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bei akuten Infektionskrankheiten, bei Diabetes, Morbus Addisonii, Basedowscher Krankheit 
usw. vorkommt. 

2. Kreislaufstorungen und Entziindungen der Schleimhaute (des Endometrium). 
Stauungshyperamie findet sich bei allgemeinen Kreislaufstorungen wie aus ortlichen 

Ursachen, unter denen namentlich Lageveranderungen und Knickungen sowie Vorfall der Gebar­
mutter, Verlegung der abfiihrenden Venen, besonders Druck auf den Plexus uterinus durch Ge­
schwiilste oder narbige Vorgange im Parametrium, eine wichtige Rolle spielen. Durch die venose 
Blutiiberfiillung wird die Gebiirmutter vergroBert, blaurot verfarbt, ihre Schleimhaut dunkelrot. 
1m Scheidenteil der Gebarmutter und seiner Umgebung entstehen manchmal Venenerweite­
rungen, so bei Vorfall oder zur Zeit der Schwangerschaft. 

DbermaBige Blutungen der Monatsblutung werden als Menorrhagien bezeichnet. Besser ist 
es, sie als Hypermenorrhoen den Hypomenorrhoen, also zu geringen Monatsblutungen, gegeniiber­
zustellen, und weiterhin noch (mit Schroder), der zu langen oder zu kurzen Pause zwischen den 

Abb. 506. Decidua menstrualis hei Dysmenorrhoea membranacea. 
Deckepithel und Uterindrlisen; Stratum proprium mit etwas vergriiBerten, reichlich 

mit Leukozyten durchsetzten Zellen. (Nach A mann, I. c.) 

Monatsblutungen nach, eine Oli­
gomenorrhoe und eine Polymenor­
rhoe zu unterscheiden. Diese zu­
sammen bilden die Abweichungen 
der Monatsblutungsfolge und han­
gen ab von Regelwidrigkeiten der 
diese regelnden Krafte. Die Mo­
natsblutung wird in ihrer Starke 
beeinfluBt durch die Muskelzu­
sammenziehungsfahigkeit der Ge­
barmutter und die zur Hyperamie 
ihrer Schleimhaut fiihrenden Be­
dingungen. Somit kann eine Blu­
tungsmengenabweichung (je nach­
dem Hyper- oder Hypomenorrhoe) 
entstehen durch Storungen der 
M uskel ta tigkei t (Zusammen­
ziehung)der Gebarmutter, wie 
solche bei angeborener Uterus­
schwache, Myomen, Lageveran­
derungen, zu haufig sich folgen­
den Geburten vorkommen, oder 
durch Storungen der Tatig­
keit der Eierstocke, endlich 

durch Veranderungen des Blutandranges zur Gebarmutter unter verschiedenen ortlichen 
(besonders vom Eierstock beeinfluBten) oder allgemeinen Bedingungen. 

Ais Dysmenorrhoea membranacea bezeichnet man eine Erscheinung der Monatsblutungen (deshalb solI 
diese Erkrankung, wenn auch nicht eigentlich zu den Kreislaufswrungen gehorig, hier mit angefiihrt werden), 
bei der groBere aus mit Fibrin durchsetzten zusammenhangenden Lagen von Ge barmutterschleimhaut 
bestehende Hautchen ausgeschieden werden; in manchen Fallen wird selbst die ganze Gebarmutterschleim­
haut in eine m Stiick ausgestoBen, und zwar in Form eines dreizipfeligen Sackes, welcher noch deutlich die Ei­
leitermiindungen erkennen laBt. Die ausgestoBenen Schleimhautfetzen zeigen sich bei der mikroskopischen 
Untersuchung aus Driisen und einem bindegewe bigen Geriist zusammengesetzt, welches oft sehr reichlich 
groBe, dezid uazellenahnliche Zellen aufweist; doch sind die letzteren hier nicht so zahlreich und gut aus­
gereift vorhanden wie in der Dezidua der Schwangerschaft. Die Erscheinung hielt man friiher fiir die Folge einer 
Endometritis, seit Verfolgung der zyklischen Veranderungen der Gebarmutterschleimhaut weiB man, daB sie 
mit einer Storung dieser zusammenhangt, nichts mit einer Entziindung zu tun hat. Wahrscheinlich ist das iiber 
das gewohnliche MaB hinausgehende AbstoBen der zusammenhangenden Schleimhaut eine Folge des Fehlens 
der sonst den Zerfall in kleinste Teile herbeifiihrenden Bedingungen (s. 0.), und zwar (nach Schroder) wahr­
scheinlich der tryptischen Fermente aus noch ungeklarter Ursache. 

Nicht mit der Monatsblutung zusammenhangende Blutungen aus der Gebarmutter werden 
als Metrorrhagien bezeichnet; sie treten bei venoser Stauung (s. u.), im Gefolge von allge­
meinen Infektionskrankheiten und von Vergiftungen (Phosphor), bei hamorrhagischen 
Diathesen sowie bei Entziindungen des Endometriums auf. Eine wichtige und haufige 
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Ursache von Blutungen aus der Gebarmutter stellen die Zustande dar, welche als "chronische 
Metritis" zusammengefaBt werden (s. u.). Ferner kommt es vielfach zu Blutungen bei Geschwiil­
sten, wobei die Blutung aus der Geschwulst selbst oder aus der umgebenden, infolgedessen ver­
anderten, Schleimhaut, erfolgen kann, endlich bei Gewebszerstorungen, Verletzungen der 
Gebarmutter u. dgl. 

Bei alten Frauen mit atrophischer Gebarmutter treten manchmal ausgedehnte hamorrhagische Durch­
setzungen der Schleimhaut und zum Teil selbst der Muskulatur ein, welche zur Nekrose fiihren und als 
Apoplexia uteri bezeichnet werden, sie werden auf atherosklerotische Veranderungen der BlutgefaBe 
der Gebarmutter zuruckgefiihrt (vgl. unten bei "chronischer Metritis"). 

Eine Form der Atherosklerose (s. auch bei dieser) tritt hier an den Arterien besonders fruhzeitig - vor 
aHem nach Geburten - auf. Sie zeigt sich besonders in hyaliner Entartung der Media und Intima mit 
Bildung auBergewohnlich groBer Massen elastischer Fasern um die GefaBe. Spater verkalkt die Wandung haufig. 

Abb. 507. Endometritis. 
Das Zwischengewebe zwischen den Drusen ist durchsetzt von 

Granulationszellen nnd besonders Plasmazellen (z. B. a). 

Abb. 508. Hyperplasie der Schleimhaut der 
Gebarmutter. 

Bei der akuten Endometritis ist die erheblich verdickte Schleimhaut aufgelockert, durch­
feuchtet, hyperamisch, meist von in der Regel kleineren Blutungen durchsetzt. Schleimiges, von 
Leukozyten durchsetztes, meist auch blutig gefarbtes Sekret wird vermehrt abgesondert. 

Mikroskopisch findet man die Epithelien trubgeschwollen oder verfettet und abgeschuppt, die 
Schleimhaut kleinzellig durchsetzt. In den Drusenlichtungen und im Haupthohlraum der Gebarmutter liegen 
zahlreiche in Schleimmassen eingebettete Leukozyten, Epithelien und rote Blutkorperchen, mengenmaBig ver­
schieden. Doch sind die Erscheinungen in den Einzelfallen sehr verschieden; bald uberwiegt die Hyperamie 
mit Blutungen, bald die gesteigerte Abscheidung, bald die EpithelabstoBung. 

Eine Endometritis ist sehr haufig gonorr hoisch, besonders in Gestalt heftiger eiteriger 
Katarrhe, vor allem des Halsteiles. In anderen Fallen schlieBt sie sich an zuriickgebliebene Pla­
zentarreste, besonders nach Abort, an. Hyperamien, die in Entziindungen tibergehen, finden 
sich auch bei vielen akuten Iniektionskrankheiten, wie Typhus, Cholera, Pneumonie, Influenza, 
Scharlach, Pocken usw. Hierbei und ebenso bei Atzungen u. dgl. der Schleimhaut der Gebar­
mutter kommt auch pseudomembranose (diphtherische) Endometritis vor (tiber die 
puerperale Endometritis s. u.). 

Die als chronische Endometritis bezeichneten Erkrankungen sind teils A usgange akuter, 
namentlich puerperaler oder gonorrhoischer Erkrankungen (selten), teils Begleiterscheinung 
verschiedener anderweitiger Erkrankungen der Gebarmutter, wie Geschwiilste, Metri­
tiden, Enge des Halsteilkanals, Lageveranderungen und Knickungen, Erkrankungen 
der Anhangsgebilde u. dgl. Ferner finden sie sich vielfach bei Storungen der Eierstocks­
tatigkeit sowie bei allgemeinen Konstitutionskrankheiten und Bluterkrankungen, 
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allgemeiner Stauung usw. Oft sind jedenfalls nervose (vasomotorische) Einfliisse 
beteiligt. 

Auch bei der Endometritis ist die Schleimhaut hyperamisch, entziindlich geschwollen, die Sekretion ver­
mehrt; oft finden sich Blutungen und Farbstoffreste. Die Driisen verhalten sich verschieden, zeigen aber haufig 
geringe Wucherung, zuweilen mit Abschniirungen in Gestalt von Zysten. Die Zwischenzellen werden sehr groJ3 
(zum Teil deziduaartig) und sehr zahlreich. Bindegewebszellen speichern oft viel Lipoid. Dazwischen liegen 
Rundzellen, nicht selten auch in Form von Follikeln, oder auch polymorphkernige Leukozyten ver­
einzelt oder in kleinen Haufen. Plasmazellen finden sich meist in groJ3erer Menge, im Gegensatz zu sonst 
ahnlichen Veranderungen im pramenstruellen Zustand. Die Plasmazellen sind meist sehr beweisend 
fiir wirkliche Entziindung, und finden sich in besonderer Menge bei gonorrhoischer Endometritis, 
doch soIl man sich nicht allein auf sie verlassen. Auf jeden Fall sind bei Beurteilung, ob echte Entziindung 
vorliegt, die periodischen Schwankungen stets in Betracht zu ziehen. 

Oft treten starkere hyperplastische Wucherungen in den Vordergrund, wobei vorzugsweise die Driisen 
betroffen sein konnen. Sie zeigen eine VergroJ3erung, namentlich Verlangerung, und werden hierdurch 
oft geschlangelt und korkzieherartig gewunden. Vielfach zeigen sie auch Ausbuchtungen und Ver­
zweigungen sowie oft in die Lichtungen hineinragende papillare Wucherungen. Sehr oft ist der Vorgang 
mit Bildung kleinerer und groJ3erer Zysten durch Sekretstauung, wobei ein Sparlicherwerden der Gitterfasern 
(besonders wenn Odem besteht) die Erweiterung der Driisen begiinstigen mag, verbunden. Wahrend man solche 
Formen friiher als Endometritis glandularis hyperplastica - man sprach auch bei starker Ausbildung der Ver­
anderungen von "Endometritis fungosa" - bezeichnete, spricht man heute bei starker Entwicklung und langerem 
Bestehen der gezeichneten Bilder wegen des Auftretens von Blutungen klinisch mehr allgemein von Metro­
pathia haemorrhagica. Denn das Wesentliche ist, daJ3 offenbar vieles davon einer krankhaften A bwand­
lung der physiologischen zy klischen Ge barm utterschleimhautveranderungen, wic sie jetzt erkannt 
sind, angehort. Es liegt hiereine Abweichungderdurch den Eierstock bedingten Schleimhautumwand­
lung zugrunde, die Schroder erforscht hat_ Hiernach ist grundlegend eine Storung der Eierstocktatigkeit. 
Es reifen Follikel, aber, ohne zur Ovulation zu kommen, somit auch ohne Bildung eines gel ben Korpers, bleiben 
sie in reifem Zustande liegen_ Oder reifende Follikel gehen zwar ohne Ovulation zugrunde, werden aber sofort 
durch neue reifende abge16st. Diese in ihrem letzten Grund unbekannte Dauerwirkung und verstarkte 
Abgabe von Follikelhormon ruft gesteigerte Wucherungsvorgange an der Schleimhaut der 
Ge barmutter hervor, d. h. es tritt die Wucherungsphase ohne in die der Sekretion iiberzugehen, zutage. Daher 
die oft ungleichmaJ3ig pilzformige Verdickung der ganzen Schleimhaut und die vielgestaltigen Driisenwucherungen, 
die aber nicht sezernieren (wie in der "Sekretionsstufe" der physiologischen Phase s. 0.). Unter Vermeidung der 
Bezeichnung Endometritis spricht man gut von einer Hyperplasia mucosae uteri oder Hyperplasia glan­
d ularis. Die Veranderung findet sich vor allem zur Zeit des Beginns der Geschlechtsreife und dann ganz besonders 
zur Zeit ihres Endes, also in den Wechseljahren. Spater schlieJ3en sich an die Veranderung des Endometriums 
meist Kreislaufstorungen mit Thrombosen und nekrobiotischem Schleimhautzerfall an. Solche Gebiete konnen 
ausgestoJ3en werden, und allmahlich Ersatz und Heilung eintreten. Eine Hyperplasia glandularis kommt aber 
offenbar auch unter anderen als den geschilderten Umstanden vor, so vor allem bei Dauerreizung bei Bestehen 
von Myo men. Nur in einem Teil der FaIle soIcher Hyperplasia gIandularis bestehen gleichzeitig ausgesprochene 
Entziindungszeichen (Zelleinlagerungen), so daJ3 man nur hier mit Recht von einer Endometritis hyperplastica 
gland ularia sprechen konnte. 

Die Schleimhaut des HaIsteiles und die AuJ3enflache der Portio zeigen in vielen Fallen entziind­
liche Veranderungen (Zervixkatarrh). Als Eingangspforte fiir die Entziindungserreger ist die Halsteilschleimhaut 
vielfach sogar in erster Linie beteiligt, wahrend die hauptsachlich durch Kreislauf- oder Nerveneinfliisse unter­
haltenen Hyperplasien der Uterusschleimhaut (s. 0.) oft am inneren Muttermund abschneiden. Auch der Zervikal­
katarrh ist durch entziindliche Rotung und Schwellung der Schleimhaut mit zellig-seroser Durchtrankung sowie 
durch vermehrte Schleimsekretion ausgezeichnet; daneben bestehen auch hier lebhafte Wucherungen an den 
Driisen und im Zwischenbindegewebe. In den tieferen Lagen finden sehr haufig Abschniirungen der ge­
wucherten Driisen statt, welche sich zu kleinen, mit Schleim oder eiteriger Masse gefiillten Stauungszysten 
erweitern; sie stellen in vielen Fallen die als Ovula N a bothi bekannten Gebilde dar_ 

Als Ausgang stelIt sich in vielen Fallen chronischer Endometritis eine Atrophie der Schleimhaut 
ein, wobei die Driisen mehr und mehr schwinden und die Oberflachenepithelien niedrigere, mehr kubische Formen 
annehmen, stellenweise selbst ganz zugrunde gehen. Das Zwischengewebe erleidet eine narbige Schrumpfung. 
So wird die Schleimhaut im ganzen verdiinnt, blaJ3, derb. Durch Verwachsung gegeniiberliegender, ihres Epithels 
beraubter Wandstellen kann ein teilweiser oder selbst volliger VerschluJ3 der Hohle eintreten. In einzelnen 
Fallen wird auch ein Ersatz des Zylinderepithels durch Plattenepithel gefunden, welches selbst ver­
hornen kann (Psoriasis uteri). 

An der AuBenflache der Portio cervicalis sind das Ektropion und die sog. Erosionen 
die wichtigsten Vorkommnisse. 

Ein Ektropion (Umstiilpung der Muttermundslippen nach auJ3en) kann nach Einrissen am 
Halsteil dadurch zustande kommen, daJ3 der auJ3ere Muttermund stark zum Klaffen kommt, und dadurch die 
Zervikalschleimhaut nach auJ3en vorgestiilpt wird (Lazerationsektropion); oder das Ektropion entsteht 
infolge von durch entziindliche Schwellung oder durch Geschwiilste herbeigefiihrter Verdickung oder von ringsum 
wirkendem, nach oben gerichteten Zug am Scheidengewolbe, wie er namentlich bei Vorfall und Riickwarts­
biegung der Gebarmutter eintreten kann. 

Unter Erosionen versteht man eigentiimliche, dunkelrot gefiirbte, feuchtgHinzende, 
etwas unebene Stell en an der Portio, in deren Bereich sich statt des normalerweise die 
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Portioschleimhaut iiberziehenden Plattenepithels eine Lage von einschichtigem 
Zy lind erepi thel vorfind et. 

Diese gewiihnlich als "Erosion" bezeichnete Veranderung ist entweder angeboren (sog. ange borene 
Pseudo erosion), und verschwindet spater wieder, oder stellt eine Folge entzundlichen Oberflachen­
Gewebsverlustes dar. Es kommt namlich im Verlauf von Zervikalkatarrhen leicht zu Erweichung des 
Plattenepithels der Portio durch die starke Schleimbildung im Verlauf des Katarrhs; so entsteht ein kleines 
oberflachliches GeschwUr, mit Rundzelldurchsetzung der Umgebung, und dies wird uberhautet durch das 
Zylinderepithel des Halsteiles, das infolge des Katarrhs besonders wucherungsfahig ist. Auch kann das 
Zylinderepithel auBer von der benachbarten Halsteilschleimhaut von an der Portio selbst von einer angeborenen 
Pseudoerosion (s. 0.) etwa in der Tiefe noch stehen gebliebenen Drusen mit Zylinderepithel ausgehen. Wuchert das 
Zylinderepithel nun wahrend der Ausheilung des Gewebsverlustes an der Portio in Drusengestalt in die Tiefe 
- sogar bis in die Muskularis - so spricht man von Erosio glandularis; erhalt durch papillare Wucherungen 
des entzundlich durchsetzten Schleimhautgewebes die Erosion eine zerkltiftete papillare Oberflache, so spricht 
man von Erosio papillaris bzw. polyposa. Hiirt der Zervixkatarrh auf, so kommt es dann zu einer neuen 
Oberflachenbekleidung durch das hortio-Plattenepithel vom Rand oder stehen gebliebenen Epithelien aus; 
so geht an der Oberflache das Zylinderepithel wieder zugrunde, in die Tiefe reichende Drusen aber kiinnen sich 
erhalten, so auch nach oben abgeschlossen werden und sich zu Stauungszysten (Ovula Nabothi) erweitern. 

Die Halsteilschleimhaut hat eine besondere Neigung zur Bildung von Polypen, gestielten 
Schleimhautwucherungen, gewohnlich entziindlichen Ursprungs (s. auch unten), in welchen 
aIle Bestandteile der Schleimhaut vertreten sein konnen, welche oft aber einen ausgesprochen 
zystischen oder auch kavernosen Bau aufweisen (s. auch unten). 

An der Portio kommen papillare Plattenepithelwucherungen auf entziindlicher Grund­
lage vor, die zum Teil spitzen Kondylomen ganz entsprechen, auch hier zum groBen Teil gonor­
rhoischer Entstehung. 

3. KreislaufstOrungen und Entziindungen des Muskelteiles (des Myometrium). 
Eine akute Metritis schlieBt sich namentlich an puerperale (s. u.) und gonorrhoische 

Formen der Endometritis, ferner an Verletzungen der Gebarmutter an. Sie ist ange­
schwollen, ihre Muskularis zellig-seros durchsetzt. Uber eiterige Metritis s. u. 

Unter dem Namen "ehronisehe Metritis" faBt man Zustande dauernder VergroBerung 
der Gebarmutter zusammen, welche in einer Hyperplasie ihrer Muskelbestandteile begriindet 
sind. In manchen Fallen, welche vielleicht als friihe Stufen gedeutet werden diirfen, zeigt sich eine 
Durchtrankung und Auflockerung der Muskulatur wahrend mit der Dauer der Vor­
gange infolge Ersatzes der Muskulatur durch vermehrtes Bindegewebe immer mehr und mehr 
eine derbe, narbenartig zahe Beschaffenheit hervortritt. Die Wanddicke kann bis auf 2-3 cm 
zunehmen. 

Haufig aber handelt es sich offenbar um Hypertrophie der Muskulatur, welche vielleicht auf mangel­
hafte Ruckbildung nach Geburten zu beziehen ist. Ferner sollen ent.~prechende Veranderungen auf 
vasomotorischem Wege mit Erkrankungen der Anhangsgebilde oder mit veniiser Uberfullung, so bei Herzfehlern 
u. dgl., zusammenhangen, endlich vielleicht auch als Folge mangelhafter Zusammenziehungsfahigkeit der Gebar­
mutter mit Stauung (gleichzeitig haufig Menorrhagien) aufzufassen sein. Mangelhafte Anlage als Grundlage 
wird fur manche Falle angenommen. Auch an die Folgen besonders starker Monatsblutungen bei Erkrankungen 
des Eierstockes wird gedacht (Metropathia chronica [nach Aschoff]). 

Der Name Metritis faBt offen bar verschiedene, teils entziindliche, teils aber 
auch nicht entzundliche Vorgange zusammen, deren Gemeinsames verhaltnismaBiges 
oder wirkliches Uberwiegen des Bindegewebes mit Ausgang in bindegewebige Verhartung ist. 

Die Halsteilhypertrophie stellt eine Massenzunahme mit Verlangerung dar, so daB sie in die Scheide 
herabhangt und Vorfall der Gebarmutter vortauschen kann; Scheidenvorfall kann folgen. Betrifft die VergriiBe­
rung nur eine Muttermundslippe, so bildet diese einen russelfiirmigen Vorsprung. Zum Teil handelt es sich um 
Folgezustande nach entzundlichen Wucherungen, zum Teil ist die Entstehungsart unbekannt. 

Hier angefugt werden soli die Erscheinung (wenn sie auch nichts mit Entztindung zu tun hat), daB der 
Frankelsche Gasbazillus (s. im allgemeinen Teil) die Gebarmutter infiziert und zu AuseinanderreiBung der 
Muskulatur unter Auftreten gashaltiger Hohlraume ftihrt; die Muskulatur kann in groBer Ausdehnung ganz 
morsch werden, GefaBveranderungen und (geringe) Entziindung sich anschlieBen. Man benennt die seltene Er­
krankung, die nur im AnschluB an Schwangerschaften, meist Abtreibung, vorkommt: Physometra uteri 
oder Gebarmutter-Gasbrand (E. Frankel). Die Erkrankung verlauft meist sehr schnell tiidlich. 

Uber Tuberkulose und Syphilis vgl. im allgemeinen Teil. 

4. Gesehwiilste der Gebarmutter. 

Umschriebene hyperplastische Schleimhautwucherungen werden als Adenome 
bezeichnet. Sie konnen flach oder knotig sein oder die Form gestielter Polypen haben, die selbst 
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durch den Hohlraum des Halsleiters hindurchtreten konnen. In ihnen sind die Drusen oft zystisch 
erweitert, mit schleimigem oder kolloidem Sekret gefiillt (zystische Polyp en). Doch handelt 
es sich meist um entzundliche, nicht eigentlich geschwulstmaBige Wucherungen (vgl. auch oben). 

Auf solchen Polypen finden sich auch Plattenepithelinseln an Stelle des Zylinderepithels. 
Diese "Polypen" kiinnen in Krebse ii bergehen. 

Ein viel umstrittenes Gebiet stellen gewisse gerade im Gebiet der weiblichen Geschlechts­
organe vorkommende bzw. von diesen ausgehende heterope Wucherungen von den Gebar­
mutterdrusen entsprechenden Drusenbildungen zusammen mit lockerem, ebenfalls 
der Schleimhaut der Gebarmutter entsprechendem Bindegewebe und zum Teil 
glatter Muskulatur dar. Man kann diese Bildungen als Adenomyosis bzw. Adenoribrosis 
zusammenfassen. 

Entweder gehen die Wucherungen unmittelbar von der Gebarmutterschleimhaut in die Tiefe - Adeno­
myosis endometrica - oder sie liegen tiefer in der Muskulatur unter der Serosa - Adenomyosis peri­
metrica - oder sie liegen iiberhaupt auBerhalb der Gebarmutter - Adenomyosis extrauterina -, intra­
peritoneal, besonders an und in den Eierstiicken oder extra peritoneal in der Nabel- oder Leistengegend. 
auch in Bauchnarben (solche Bildungen in Laparotomienarben scheinen aber in unmittelbarer Verbindung mit 
der Uterusschleimhaut zu stehen). 

Ein kleinerer Teil dieser heterotopen Wucherungen beruht auf Entwicklungsstiirungen. und insbesondere 
sind vielleicht die auch zumeist regelmaBig angeordnete glatte Muskulatur aufweisenden extraperitonealen Gebilde 
mit La uche so zu erklaren (er leitet die des Nabels von Resten des .,physiologischen Nabelbruches". die der 
Leistengegend vom Processus vaginalis peritonei. d. h. bei Erhaltenbleiben dieser Ausbuchtungen von embryo­
nalem Ziilomepithel ab). Die so aufzufassenden Bildungen stehen an der Grenze von Geschwiilsten (Adeno­
myome). Die Adenomyosis endometrica (also Tieferdringen von der Schleimhaut aus) wurde friiher viel­
fach auch als entziindlicher Vorgang (Adenomyositis) aufgefaBt, doch spielt ein solcher hier wohl nur eine kleinere 
Rolle und das Tieferdringen des Schleimhautepithels und Bindegewebes ist nach der jetzigen Auffassung 
R. Meyers als durch haufige menstruelle Beanspruchung der tiefen Schleimhautlagen bedingte Uberregene­
ration zu deuten, als weitgehender Zustand der sich als friihzeitige Alterserscheinung gewiihnlich findenden 
"basalen glandularen Hyperplasie". Dabei solI das vordringende Gewebe eine histolytische Wirkung entfalten, 
so eben in die Muskulatur eindringen und auch diese zur Hyperplasie reizen. Der Vorgang ist somit (nach Meyer) 
der einer Adenomyohyperplasie. Er unterscheidet sich von echten Geschwiilsten dadurch. daB er von Reizen 
abhangt und mit deren Aufhiiren sich zuriickbildet (s. u.). Sehr selten entwickeln sich aus den Bildungen Sarkome. 
Besonders umstritten ist nun die Herkunft der Adenomyosis perimetrica und extra uterina. der also einmal 
unter der Serosa der Gebarmutter. sodann an anderen Stellen, besonders auch im Eierstock. wo diese Bildungen 
haufig sind und auch die sog. Teerzysten oder Schokoladezysten in ahnlicher Weise zu erklaren sind, und 
weiterhin irgendwo an der Darmserosa gelegenen. Hier kommt alsAusgangspunkt Serosaepithel, das in die Tiefe 
gelangt (bzw. im Eierstock dem Oberflachenepithel dieses Organs gleichzustellendes in seinem Innern gelegenes Epi­
thel [Markepithel]) in Betracht. Nach einer Theorie Sampsons handelt es sich urn Stiickchen Ge barm utter­
schleimhaut, welche zur Zeit der Monatsblutung zusammen mit Menstrualblut. statt nach auBen zu gelangen. 
infolge von Hindernissen, die sich dem entgegenstellen (Myome, Polypen, Lageveranderungen oder Knickungen 
der Gebarmutter), ihren Weg durch die Eileiter nehmen - sog. retrograde Menstruation - und dann, lebens­
fahig (was noch nicht sic her bewiesen ist), sich zunachst besonders in der Nahe. d. h. an den Eierstiicken, intra­
peritoneal einnisten und weiter wachsen. Auch auf entwicklungsgeschichtlichen Entgleisungen beruhende 
entsprechende Gebilde in Eiersti:icken und Eileitern (s. O. unter Salpingitis isthmica) ki:innten nach Lauche 
als Ausgangsmaterial bei diesen intraperitonealen Implantaten dienen. doch ist eine solche Erklarung noch keines­
wegs bewiesen. 

Diese gesamten endometrioiden Heterotopien, mag auch ihre Entstehung uneinheitlich sein, haben 
gestaltlich das Gemeinsame ganz der Gebarmutterschleimhaut zu gleichen und ferner noch folgende interessante 
funktionelle Gemeinsamkeiten. Sie finden sich nur bei Frauen, und zwar nur geschlechtsreifen, und vor 
allem nehmen sie an der Monatsblutung teil. bilden sich in der Menopause zuriick. Die Beteiligung 
an der Monatsblutung fiihrt durch die Blutungen in den Eierstiicken gerade zu den sog. Teer- (Schokolade-) 
z y s ten. Diese Beteiligung weist auf hormonale Beeinflussungen von seiten der Eierstiicke bei diesen Bildungen 
hin. wie dies Lauche zu ihrer Erklarung herangezogen hat. Die ganze Frage hat ihr klinisches Interesse darin, 
daB es sich einmal urn recht haufige Zustande handelt und daB sie mit Beschwerden, Schmerzen usw. wahrend 
der Monatsblutungen einhergehen. Die besprochenen Bildungen sind aber sehr oft auch nur Nebenbefunde. 

Der Krebs der Gebarmutter kann von der AuBenflache der Portio cervicalis oder von 
der Schleimhaut des Halsteiles oder von der des Korpers ausgehen. Am haufigsten ist 
der Krebs der Portio. 

Er beginnt als Knoten. eine starke Verdickung der ganzen Portio darstellend, oder als zottig-papillare, 
manchmal stark blumenkohlartig verzweigte. Hervorragung. bildet aber .~ald ein zerkliiftetes. leicht 
blutendes. mit aufgeworfenen Randern versehenes Gesch wiir, welches zu Beginn Ahnlichkeit mit einer Erosion 
haben kann. Mikroskopisch handelt es sich zumeist urn echte verhornende Plattenepithelkrebse = Kankroide, 
ferner Plattenepithelkrebse vom Krompecherschen Typus und mehr solid gebaute Krebse mit kubischen 
und polymorphen Zellen, selten Zylinderzellenkrebse, auch ausgesprochene Adenokarzinome, welche 
wohl von Drusen. die mehr in der Tiefe liegen. oder Zylinderzellen einer Erosion ausgehen. Unter den Platten­
epithelkrebsen gibt es solche mit "hellen" Zellen. was auf Glykogenreichtum der Geschwulstzellen beruht. 
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Die von der Schleimhaut des Halsteiles ausgehenden Krebse sind in der Regel Kro mpecherkre bse (Basal­
zellenkarzinome) oder solide indifferente Kre bse, seltener Adenokarzinome, oder auch echte Kankroide, 
da sich Plattenepithelinseln hier nicht so selten finden. 

Da eine Seheidung in Portio- und Halsteilkrebse nach dem so dieht nebeneinander ge­
legenen Ausgangspunkt nicht sieher durchfUhrbar ist, faBt man sie am besten als Kollumkrebse zu­
sammen. 

Diese Kollumkrebse wachsen nun sehr bald weiter. Sie ergreifen die Tiefe der Portio (falls nicht hier 
sogar der Ausgangspunkt liegt) und dann die Scheide und das Bindegewebe urn diese. Die Verbreitung ge­
sehieht auf dem Lymphwege (die LymphgefaBe der Portio und des Korpers vereinigen sieh an der Kante des 
HalsteiIes und verlaufen von da zusammen mit den GefaBen). Dann werden - besonders bei dem HalsteiI als 

Abb. 509. Carcinoma eervicis mit Metastase im 
Corpus uteri. (Naeh Winter, in Veit, 1. c.) 

Ausgangspunkt - meist schon friihzeitig die ganzen 
Parametrien ergriffen. Sie konnen derb werden und 
die Beekenorgane ummauern, oder sie zerfallen mit dem 
Kollumkrebs zusammen gesehwiirig, so daB groBe Zer­
fallshohlen, oberhalb deren der Gebarmutterkorper er­
halten sein kann, entstehen. Sehr friihzeitig kommt 
es ferner zum Ubergreifen der Neubildung auf 
die Blase; es werden die unteren Enden der Harn­
leiter durehsetzt oder aueh zusammengedriiekt, und 
Hydronephrose bildet sieh aus. Auch die Wand des 
Mas t dar m e s wird in vielen Fallen von kre bsigen Massen 

Abb. 510. Plattenepithelkrebs 
des Collum uteri. 

durehsetzt. Durch geschwiirigenZerfall entstehen so haufig Ge barmutter-Blasenfisteln, Blasen·Seheiden­
fisteln und andere derartige Verbindungen. Die Sehleimhaut des Korpers wird meist erst spat von Krebs 
durchsetzt; doeh findet man in ihr und der Muskularis des Korpers mikroskopiseh haufiger auf dem Lymph. 
wege hierher gelangte Krebsnester. 

Metastasen bilden die Krebse in erster Linie auf dem Lymph wege in die Lymphknoten des kleinen 
Beckens, die inguinalen, die retroperitonealen, besonders in der Umgebung der Arteria und Vena iliaea, 
dann in die urn die Bauchaorta gelegenen, spater auch auf dem Blutwege in die verschiedensten Organe, 
namentlich Eierstoeke, Leber und Lungen. 

Seltener (s. u.) als die Kollumkrebse ist der Krebs des Gebarmutterkorpers. 
Es bilden sich markig-weiBliche Knoten, welche die Gebarmutterwand bald in groBer Ausdehnung dureh­

setzen, sich auch als zerstorende Wucherungen an der Innenwand der Gebarmutter ausbreiten, tief in die Mus­
kulatur vordringen und den Korper oft so vollkommen zum Versehwinden bringen, daB sieh nur noeh 
eine von reichen Krebsmassen ausgekleidete Zerfallshohle vorfindet. Seltener sind Krebse, welehe langere 
Zeit hindureh sieh nur oberflachlieh weiterwuehernd in der Sehleimhaut ausbreiten. So weit die Muskulatur 
nieht zerstort wird (besonders bei mehr knotigen Formen), kann sie stark hypertrophisch werden. Mikroskopiseh 
sind es zumeist Zylinderzellenkrebse (Adenokarzinome). Zum Teil sieht man sehr regelmaBige driisige 
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Anordnung (die atypische Wucherung zeigt sich durch das Fehlen des Zwischengewebes zwischen den Driisen­
bildungen); zumeist finden sich dann aber doch auch an manchen Stell en Mehrschichtigkeit und UnregelmaBig­
keiten des Epithels oder vereinzelte feste Zellnester. In den meisten Fallen aber handelt es sich um ausgesprochenes 
Adenokarzinom, das, je atypischer die einzelnen Epithelien sich verhalten und je starker mehrfache Schichtung 
der Epithelien bis zur Bildung solider Zellhaufen hervortritt, um so deutlicher ist. Bestehen nur solide Strange 
und Massen, so kann man das Karzinom als solides bezeichnen. Selten sind hier am Korper reine verhornende 
Plattenepithelkrebse, iifters gemischte Zylinderzell- und Plattenepithelkrebse (zum Teil auch nach 
dem Krompecher-Typus), sehr selten Gallertkrebse, Psammokarzinome (s. im allgemeinen Teil) oder 
Karzinosarko me. 

Die Korpuskrebse machen gewohnlich am auBeren Muttermund Halt. Erst spat werden 
meist Halsteil, Portio, gegebenenfalls Scheide ergriffen, sei es durch unmittelbares 
Weiterwachsen, sei es auf dem Lymphweg (selten Impfmetastasen). Auch die Parametrien werden 
zumeist erst spat in die Krebswucherung einbezogen. Tochterknoten auBer in die regionaren 
Lymphknoten sind selten. 

a 

a 

Abb.511. GroBes Myom der Gebarmutter (a). Ihre Vorderwand ist aufgeschnitten (bei b). Rechts ist der 
Eileiter verkiirzt (c). Links ist er aufgetrieben und mit Eiter gefiiUt = Pyosalpinx (d). 

Die Gebarmutterkrebse gehoren zu den haufigsten Kre bsen iiberhaupt; sie machen ungefahr ein Viertel 
aller krebsigen Erkrankungen aus. Das KoUumkarzinom ist etwa zehnmal so haufig als das Korpus­
karzinom. Die Eierstockkrebse betragen etwa 110;", die der Vulva 4%, der Scheide 2% und der Eileiter 1% 
der Gebarmutterkrebse (nach SchottIander). Die Krebse konnen auch aus den oben besprochenen hyper­
plastischen Schleimhautwucherungen hervorgehen. Sie gehen sehr haufig mit Blutungen einher, oft das erste 
klinische Anzeichen. Es gesellen sich Entziindungen der Schleimhaut und Muskulatur hinzu, ferner durch Ver­
schluB der Rohle Erweiterungen weiter aufwarts (s. u.). 

AuBerordentlich haufig sind die Myome der Gebarmutter, zu allermeist ihres Korpers. Nach 
Lage und Wachstumsrichtung unterscheidet man subperitoneale, submukose (polypenartig 
die Schleimhaut in die Hohle vorstiilpende), intraparietale (interstitielle, mitten in der 
Muskelwand gelegene) und endlich intraligamentare (d. h. in die breiten Mutterbriiche wach­
sende) Formen. Die Myome sind meist kugelig, von sehr verschiedener GroBe - oft ganz machtig -, 
grauweiB, strei£ig. Oft sind mehrere nebeneinander vorhanden. Sie sind durch eine bindegewebige 
Kapsel scharf abgesetzt; seltener ist die einen groBeren Teil des Organes einnehmende diffuse 
Myomatose. Polypose Myome konnen unter Umstanden durch den Muttermund in die Scheide 
hinabtreten, ja sogar nach Abtrennung ihres Stieles ausgestoBen werden. 

Die Myome bestehen aus glatter Muskulatur und, wie diese stets, aus geringen Mengen von Bindegewebe. 
Meist treten bald infolge ungeniigender Ernahrung regressive Metamorphosen ein: N ekrose, hyaline 
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und myxomatose (wohl meist odematose) Umwandlung, Erweichung, Verkalkung. An die Stelle zu­
grunde gegangenen Muskelgewebes wuchert Bindegewebe, und so zeigen die Myome in spateren Zeiten sehr viel 
solches (oft nicht ganz richtig als Fibromyome bezeichnet). Auch Umwandlung in Knorpel oder Knochen, oder 
durch Erweiterung der Lymphbahnen Zystenbildung, durch Erweiterung der GefaBe kavernoses Aus­
sehen kommen vor. Selten wuchern ganz regelmaBig gebaute, durchaus gutartige Myome in Form von Zapfen 
in die Lichtungen von Venen, das Endothel vor sich hertreibend, ein. Myome mit Einschliissen von Driisen heiBen 
Adenomyome. Selten gehen von ihrem Driisenanteil Krebse aus. 

Ais Folgezustande kommen bei groBen Myomen Verdrangung der iibrigen Gebarmutter und 
Lageveranderungen des Organes sowie Formveranderungen der Hohle, Druck auf die anderen Becken­
eingeweide, Erschwerung von Befruchtung, Geburten usw. vor. Die Schkimhaut zeigt haufig bei Bestehen 
von Myomen (besonders interstitiellen und submukosen) chronische Hyperamie und dann hyperplastische 
Wucherungszustande, wenn auch die Schleimhaut unmittelbar iiber einem Myom atrophisch werden kann; 
das Myo.ffietrium weist eine Hypertrophie oder Atrophie seiner Muskulatur mit verhaltnismaBigem oder wirk­
lichem Uberwiegen seiner bindegewebigen Bestandteile (sog. chronische Metritis, s. 0.) auf. 

Ihren Ursprung verdanken die Myome vielleicht zum Teil gar.~ kleiner., entwicklungsgeschichtlich aus der 
iibrigen Muskulatur ausgeschalteten Muskelherden. 

In seltenen Fallen sind Myome bosartig und nehmen sarkomatosen Bau an (Myosarkome 
s. S. 155 f.). Einfaeher Zellreiehtum geniigt nieht zu dieser Diagnose, vielmehr sind dann die Zellen 
sehr ungleieh, zum Teil groB; es finden sieh Riesenzellen, sehr zahlreiehe Kernteilungen u. dgl. mehr. 
Ferner besteht zerstorend vordringendes Waehstum und zumeist bilden sieh Toehterknoten. 
Sehr selten sind solehe bei naeh Art der gewohnliehen Myome gebauten Myomen (maligne Myome). 

Aueh eigentliehe Sarkome der Gebarmutter - der Sehleimhaut, teils mohr diffus teils polypos, 
oder der Muskelsehieht - sind selten. Es gibt Spindelzellen-, Rundzellensarkome usw. Miseh­
geschwiilste kommen zuweilen im Halsteil vor. Lipome und Lipomyome sind aueh sehr 
selten. 

Weiterhin kommen selten Hamangiome (zum Teil nur Teleangiektasien) vor, wohl auf angeborener 
Grundlage, aber mit Wachstum in der Schwangerschaft, und sehr selten Lymphangiome. 

5. Veranderungen der GebarmutterhOhle. 
Verengerung und Verschlull der Hohle kommt angeboren und erworben - bei Lageveranderungen, 

Kniekungen, Entziindungen, Geschwiilsten - vor. Die Folgen treten meist erst mit Beginn der Geschlechts­
reife auf, bei der Monatsblutung staut sich dann das Blut, die Hohle wird erweitert: Hiimatometra. In anderen 
Zeiten sammelt sich meist nur katarrhalisches Sekret an: Hydrometra, bei eiterigem Katarrh Eiter: Pyometra. 

Bei VerschluB der Seheide ist auch sie an der Erweiterung beteiligt: Hiimato· usw •• kolpos. 
Fremdkorper konnen in der Gebarmutter gefunden werden: Tampons, Instrumente, 10sgelOste Teile der 

Schleimhaut oder von Gesehwiilsten und vor allem sog. PIa zen tarpolypen (Plazentarreste). Diese Dinge 
konnen sich mit Kalk zu "Uterussteinen" verkrusten. 

6. Lageveranderungen der Gebarmutter. 
Unter gewohnlichen Verhaltnissen ist bekanntlich die Lage der Gebarmutter eine wechselnde und vorzugs­

weise durch die Fiillung der Blase, des Mastdarms und den Druck in der Bauchhohle bestimmt. Bei leerer 
Blase liegt die Gebarmutter fast waagrecht nach vorn und ist etwas iiber ihre vordere Flache geknickt (physio­
logische Anteversio und Anteflexio). Krankhafte Lageveranderungen bestehen darin, daB das Organ 
in einer bestimmten Lage festgehalten wird. Dabei kann auch eine Veranderung ihrer Gestalt in Form 
einer Knickung nach irgendeiner Seite hin vorhanden sein. Die Lageveranderungen werden seltener ver­
anlaBt durch Veranderungen der Gebarmutter selbst, wie Geschwiilste, die durch ihr Gewicht eine 
Senkung bewirken, auBergewohnliche Starrheit der Wand mit Beeintrachtigung dex Beweglichkeit, oder 
umgekehrt besondere Schlaffheit, so daB nach einer Richtung wirkende Krafte das Ubergewicht erlangen, 
haufiger durch Veranderungen der U mge bung, wie Gesch wiilste i m kleinen Becken, die Gebarmutter 
aus ihrer Lage verdrangende Exsudate oder ihre Bander verkiirzendes und so einen Zug ausiibendes sehrump­
fendes N ar bengewe be. 

Die einzelnen Lageveranderungen sind: 
Veranderungen des Hohestandes: Besonderer Hochstand = Elevatio und Tiefstand = Descensus 

uteri. Erstere entsteht dadurch, daB die Gebarmutter durch Geschwiilste aus dem kleinen Becken emporgehoben 
oder daB das puerperale Organ durch Verwachsungen am Herabsteigen gehindert wird. Tiefstand der Gebar­
mutter ist in erster Linie durch Sehlaffheit der sie befestigenden Teile (Beckenboden, Scheide, Bander) be­
dingt, wie sie sich am haufigsten nach Ge burten herausbildet. Ferner wirken unter Umstanden auch Ge­
schwiilste sowie starkere Anstrengungen der Bauchpresse auf ein Tiefertreten der Gebarmutter hin. Man unter­
scheidet drei Grade: den Descensus uteri, den unvollstandigen und den vollstandigen Vorfall (Prolaps). 
Ais unvollstandigen Vorfall bezeichnet man den Zustand, wenn die Gebarmutter zum Teil aus dem Becken­
ausgang herausragt, als vollstandigen, wenn auch ihr Grund auBerhalb des kleinen Beckens steht. Ais "Vor­
fall ohne Senkung" bezeichnet man Zustande von Hypertrophie der Portio, bei denen diese so an Lange zu­
nimmt, daB sie aus dem Beckenausgang herausragt, ohne daB der Korper einen tieferen Stand zeigen muB. 

Verlagerungen nach vorne oder hinten: Unter krankhafter Anteversio versteht man eine Verlagerung, 
bei welcher die Gebarmutter in der nach vorn geneigten Lage befestigt ist, unter krankhafter Anteflexio 
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eine nicht ausgleichbare Knickung des Organs ii ber seine vordere Flache. Ursachen dieser Zustande sind 
narbige Verwachsungen an der vorderen Wand, Schrumpfungen der Ligamenta rotunda, welche 
die Gebarmutter nach vorn ziehen, schrumpfende Parametritis posterior, wodurch der Halsteil nach 
hinten und damit der Korper nach vorn gelagert wird; in gleicher Weise wirkt narbige Verkiirzung der Liga­
menta rectouterina. Unter diesen Verhaltnissen entsteht eine Anteflexio, wenn eine Knickung der vorderen 
Wand zustande kommt, die den Korper starker gegen den Halsteil neigt und nicht mehr ausgleichbar ist, ferner 
wenn durch mangelhafte Riickbildung im Wochenbett die hintere Wand langer bleibt als die vordere, und iiber­
haupt nach Geburten als Folge der Schlaffheit der Gebarmutter. 

Retroversio ist eine Verlagerung der Gebarmutter nach hinten, so daB ihre Langsachse mit der 
des kleinen Beckens einen nach hinten offenen Winkel bildet. 1st die Gebarmutter iiber ihre hintere Flache 
geknickt, so entsteht die Retroflexio, wobei der Grund der Gebarmutter (Fundus uteri) gegen den Douglas­
schen Raum herabsinkt. Ursachen sind Erschlaffung der Ligamenta rotunda (damit mangelhafte Be­
festigung nach vorn), oder Parametritis anterior, welche bei der Schrumpfung den Halsteil nach vorn zieht 
und damit den Korper nach hinten verlagert, oder endlich Zerrung und Verlangerung der ligamenta 
sacro-uterina, die ein Abweichen des Halsteiles nach vorn gestatten. Dabei sind die Wirkungen der Bauch­
presse und die Fiillung des Mastdarms unterstiitzende Bedingungen; narbige Perimetritis posterior be­
wirkt einen Zug auf den Korper und neigt ihn so nach hinten und unten. 

Lageveranderungen nach der Seite: Lateroversio und Lateroflexio, kommen meist mit Retroflexio 
verbunden vor und sind durch Kiirze oder Verwachsung des einen Ligamentum latum bedingt. 

Drehung um die Langsachse, Torsio uteri, entsteht durch schrumpfende parametrale Exsudate 
oder durch Geschwiilste der Gebarmutter bzw. der Eierstocke, und ist ebenfalls meist mit anderen Lage­
veranderungen verbunden. 

Die Einstiilpung der Gebiirmutter, Inversio uteri, besteht in einem Einsinken des Grundes der Gebar­
mutter in die Hohle, also in einer Einstiilpung ihrer Wand, und kommt nur zustande, wenn die Wand stellen­
weise schlaff und die Hohle weit ist, Bedingungen, welche fast nur im Wochenbett vorhanden sind; es kann 
dann an der kurz vorher entbundenen Gebarmutter ein geringer Zug auf ihren Grund (Plazentarlosung), Druck 
von Myomen oder dgl. geniigen, um eine Einstiilpung einzuleiten, welche schlieBlich so weit fortschreiten kann, 
daB die ganze Gebarmutter eingestiilpt wird und durch den auBeren Muttermund heraustritt - Inversio uteri 
completa. Haufig ist Gebarmuttervorfall damit verbunden. 

Ein Teil der Gebiirmutter kann nach operativem Einschnitt (Kaiserschnitt) eine Ausbuchtung - sog. Uterus­
bernie - zeigen. 

Wegen aller Einzelheiten vgl. die Lehrbiicher der Frauenkrankheiten. 

c) Gebarmutterbander, Parametrium, Perimetrium. 
Die groBen Venengeflechte in der Umgebung des Gebarmutterhalsteiles und in den breiten Mutter­

bandern um die Eierstocke konnen Erweiterung, Thrombose und Phlebolithenbildung aufweisen: 
Varicocele parovarialis superior und inferior. 

Beim Bersten solcher Varizen, bei starkeren Blutungen infolge Platzens von Graafschen Follikeln, bei 
starken Blutungen in die Eileiter, insbesondere beim Bersten eines Hamatosalpinx oder einer Eileiterschwanger­
schaft, kann es zu Blutungen in das kleine Becken kommen, besonders wenn Verletzungen, starke Monats­
blutungen oder Infektionen bzw. Vergiftungen als Gelegenheitsursache dienen; die Blutungen erfolgen zumeist 
in die Excavatio recto-uterina; erst dann (oder bei VerschluB ersterer) in die ante-uterina. Es kann 
unmittelbar todlicher Ausgang, oder durch Infektion Pelveoperitonitis oder diffuse Peritonitis eintreten. 
Sonst, also zumeist, wird die Blutmasse spater organisiert oder wenigstens als sog. Hamatom abgekapselt. Ein 
solches kann dann noch ganz aufgesaugt und durch Bindegewebe ersetzt werden. Lagen vorher schon perito­
nitische Verwachsungen vor, so erfolgt die Blutung von vorneherein in abgesackte Raume. 

Man versteht unter Parametrium das den Halsteil der Gebarmutter und das Scheidengewolbe um­
gebende und das in den Bandern des Uterus (breite Mutterbander, Ligamenta sacro-uterina) vorhandene Binde­
gewebe, welches zum Teil yom Peritoneum iiberzogen und zum Teil in dessen Verdopplungen eingeschlossen 
ist. Die am Parametrium vorkommenden Veranderungen stehen diesen anatomischen Verhaltnissen zufolge 
vielfach in naher Beziehung zu denen des Beckenbauchfells. Zum groBten Teile sind die Veranderungen beider 
sekundar und von den einzelnen im kleinen Becken gelegenen Organen (Gebarmutter, Blase, Eierstocke, Ei­
leiter, Parovarium, Mastdarm) her fortgeleitet. 

Von den Entziindungen des Parametriums, Parametritis, kommen zellig-serose und 
eiterige Formen vor; auBerhalb des Wochenbettes entwickelt sich eine Parametritis meist von 
der Nachbarschaft her, am meisten von der Gebarmutter aus. Sehr haufig liegt gonor­
rhoische Infektion zugrunde. Seltener ist eine Wundinfektion oder eine Erkrankung des 
Mastdarms (Fistula ani, Periproktitis) die Ursache. 

Bei starker, namentlich phlegmonoser, Ausbreitung kann das gesamte Beckenbindegewebe Sitz der Er­
krankung werden, und es konnen sich Durchbriiche nach verschiedenen Richtungen, in die Bauchhohle, die 
Blase, den Mastdarm, die Scheide oder durch die Bauchdecken hindurch nach auBen, sowie auch Senkung des 
Eiters und Bildung eines Psoasa bszesses anschlieBen; auch Karies der Beckenknochen kann die Folge sein. 
In anderen Fallen nehmen die Vorgange einen mehr chronischen Verlauf und ihren Ausgang in Riickbildung 
oder Schwielenbildungen. 

Als Perimetritis bezeichnet man Entziindungen der die Gebarmutter iiberkleidenden 
Serosa, im weiteren Sinne Entziindungen des die Beckenorgane bekleidenden Bauchfells iiber-
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haupt (Pelveoperitonitis). In der Regel entsteht sie, soweit sie nicht Teilerscheinung 
einer allgemeinen Bauchfellentziindung ist, durch Fortleitung eines Entziindungs­
vorganges von Gebarmutter, Eileitern, Mastdarm oder Parametrium her. 

In ihrem anatomischen Verhalten entsprechen die akuten wie die chronischen Formen der Pelveoperitonitis 
ganz den Entziindungen des Bauchfells iiberhaupt; es finden sich fibrinose und fibrinos-eiterige Exsuda­
tionen, spater bindegewe bige Verdickungen, bindegewe bige Spangen und Verwachsungen zwischen 
Gebarmutter, EierstOcken und Mastdarm. Durch solche Spangen oder durch narbige Verkiirzung der vom 
Peritoneum bekleideten Ligamenta lata oder Ligamenta retro-uterina entstehen haufig Lage­
veranderungen von EierstOcken, Gebarmutter oder Eileitern oder Knickungen der letzteren (s. 0.). In manchen 
Fallen bewirken auch die Spangen und Verwachsungen abgesackte Hohlraume, in welche hinein sodann 
serose .. Exsudation oder Eiterung stattfinden kann. 

Vber die puerperale Parametritis und Perimetritis s. u. 
Uber Tuberkulose s. im allgemeinen Teil. 
Auf der AuBenflache von Gebarmutter, Eileitern, Eierstocken usw. finden sich zur Zeit der Schwanger­

schaft - uteriner wie extrauteriner - kleine Knotchen, welche fiir das bloBe Auge ganz miliaren Tuberkeln 
gleichen konnen. Es handelt sich hier urn eine Entwicklung von Deziduazellen aus der unmittelbar unter 
dem Oberflachenepithel (Deckzellen) gelegenen Bindegewebsschicht. Auch weiter im Eierstock, so in hier 
gelegenen endometrioiden Bildungen kommt Entwicklung von Dezidua (besonders bei Ausbildung der schon 
erwahnten sog. Schokoladenzysten) vor. 

Zysten und zystenartige Bildungen entstehen an den breiten Mutterbandern (von den Serosadeck­
zellen aus), vom Parovarium aus (Parovarialzysten), vielleicht auch aus Resten des unteren Teils 
des Wolffschen Korpers, bzw. vom Gartnerschen Gang aus mit Zylinderepithel, aber auch mit geschichtetem 
Plattenepithel, endlich bei teilweisem Offen blei ben des Leistenkanals in der offen en Strecke des 
Processus vaginalis peritonei. Alle diese Zysten weisen zumeist Zylinderepithel, seltener geschichtetes 
Plattenepithel auf. 

Von Gesehwiilsten kommen in den breiten Mutterbandern Lipome, Fibrome, Myome, Sarkome, 
endlich die sich subseros entwickelnden Eierstockkysto me VOl'. 

Von Resten des Gartnerschen Ganges aus konnen Adenome und Krebse (Zylinderzellen- wie Platten­
epithel-Krebse) entstehen. 

d) Scheide und auJ3ere Gescltlechtsteile. 
Das geschichtete Plattenepithel der Scheide ist reich an Glykogen. Die Menge dieses wird von der 

Tatigkeit der Eierstocke beeinfluBt; es fehlte vor der Geschlechtsreife und nimmt wahrend der Schwangerschaft 
zu. In innigen Beziehungen zu dem Glykogen steht das Vorhandensein von Bazillen (Doderleinschen Scheiden­
bazillen), welche aus dem Glykogen Milchsaure bilden. Diese dient der "Selbstreinigung", indem durch sie das 
Wachstum verschiedenster anderer Keime verhindert wird. Herabsetzung des Glykogens und somit der Saure 
erleichtert dies daher. 

Bei der Altersatrophie wird die Scheide kleiner, enger, ihre Wand diinn und schlaff. 
Der akute oder chronische Katarrh der Scheide - Colpitis - entsteht am haufigsten im 

Wochenbett, oder als Folge gonorrhoischer Infektion, oder durch reizende Sekrete der 
Gebarmutter (z. B. bei Krebsen), ferner bei Allgemeinerkrankungen (Diabetes, Skrofulose 
u. a.). 

Die Schleimhaut zeigt Rotung, Schwellung, besonders der Columnae und der Papillen, und Absonderung 
eines reichlichen triiben, zum Teil stark eiterigen Sekretes (Fluor albus). Geht der Katarrh in einen 
chronischen Verlauf iiber, so findet man eine mehr schieferige, fleckige oder diffuse, blaurote Far­
bung; die geschwollenen Papillen nehmen wieder an GroBe ab, und die ganze Schleimhaut kann verdiinnt 
werden. 

Fibrinose bzw. pseudomembranose (diphtherisehe) Kolpitis entsteht hie und da auf dem Blutwege bei 
gewissen Infektionskrankheiten (Cholera, Scharlach, Pocken), oder durch Gifte, wie Sublimat, oder durch 
Verbrennungen. 

Sehr selten ist echte (durch Diphtheriebazillen) bewirkte Diphtherie der Scheide (am ehesten noch bei 
Kindern). 

Gesehwiirsbildungen kommen bei Vorfallen, als Folge von Mutterringen (Pessarien) oder dgl. durch Druck, 
selten durch tirtliche Veratzung, Verletzungen oder im AnschluB an Entziindungen zustande. 

Bei chronischem Scheidenkatarrh konnen sich, besonders im oberen Scheidenteil, diffuse oder umschriebene 
follikelartige Lymphozytenansammlungen ausbreiten - Colpitis follicularis. Durch Verklebung und Ver­
wachsung aneinanderliegender Teile der Scheide - nach Epithelschwund - in hoherem Alter - Colpitis ad­
haesiva - kann es zu Verengerungen oder gar VerschluB der Scheidenlichtung kommen. Konnen hei Entziin­
dungen der Scheide infolge Zerstorung der Elastika durch in die Tiefe dringende Epithelzapfen Bakterien ein­
dringen und in den Epithelzapfen, dann auch in Lymphspalten Gas bilden und so Hohlraume erzeugen, so nennt 
man dies Colpitis emphysematosa. 

Erysipel, tuberkulose und syphilitische Veranderungen (Primaraffekte, Gummata, Narben) 
sind selten. 

Unter Inversion versteht man eine Einstiilpung der vorderen oder hinteren Wand 
der Scheide oder eine vollige ringformige in den Scheidenhohlraum. Tritt das eingestiilpte 
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Gebiet durch die Vulva hindurch, so spricht man von Einstulpung mit Vorfall, wird 
mit der vorderen Scheiden. die hintere Blasenwand mit herabgezogen von Cystocele vagi. 
nalis, ist dasselbe zugleich mit der hinteren Scheiden· mit der vorderen Mastdarmwand 
der Fall von Rectocele vaginalis. Die Ursachen solcher Lagerveranderungen liegen in Schlaff· 
heit der Scheide bzw. ihrer Umgebung, besonders nach Geburten, auch in Tiefstand der 
Gebarmutter; die ringfOrmige vollige Einstulpung tritt meist durch Gebarmuttervorfall ein. 
Auch kann die hintere Scheidenwand - seltener - durch vergroBerte Eierstocke oder Darm· 
schlingen oder durch Bauchhohlen·Exsudat bzw. Transsudat eingestulpt werden. 

Scheidenfisteln gegen den Mastdarm, die Blase, die Harnrohre oder verwachsene Dunn· 
darmschlingen hin kommen im Laufe von Geburten, durch zerfallende Geschwulste, 
gangranose Vorgange, selten durch Fremdkorper, zustande. Entzundungen oder Ge· 
schwursbildungen konnen zu Narben und zu Verengerungen oder gar VerschluJl der Scheide 
fuhren (s. auch oben). 

Von Geschwiilsten kommen Fibrome, Myome, Adenomyome, Fibromyome, Sar· 
kome selten vor. Auch Krebse - Kankroide - sind selten primar, teilweise auf Grund von 
umschriebenen Plattenepithelverdickungen, sog. Leukoplakien, meist von der Portio der Gebar· 
mutter fortgeleitet. Das Chorionepitheliom siedelt sich zuweilen in der Scheide an (s. im all· 
gemeinen Teil). Mischgeschwulste - ofters mit glatter und quergestreifter Muskulatur - finden 
sich vor allem in jugendlichem Alter. 

Zysten sind haufiger, teils von Drusen (Stauungszysten), teils von erweiterten LymphgefaBen, teils 
von Resten der Wolffschen Gange usw. abzuleiten. Besonders bei Schwangeren findet sich zuweilen die 
Scheide von zahlreichen Zysten besetzt, sog. Colpitis cystica. 

Von Parasiten findet sich - namentlich bei Scheidenkatarrhen - Trichomonas vaginalis (S.255); 
ferner Soor; Oxyuris vermicularis kann vom Darm her einwandern. 

VerhaItnismaBig haufig finden sich in der Scheide Fremdkorper, Z. B. von der Gebarmutter ausgestoBene 
Massen oder zu Behandlungszwecken eingefuhrte Mutterringe. 

Da die Vulva und die kleinen Schamlippen mit Schleimhaut, welche an letzteren in die auBere Haut uber· 
geht, bekleidet sind, find.~n sich hier Veranderungen, wie sie teils an Schleimhauten, teils an der Haut auftreten. 
So sind zu erwahnen: Ode me, Blutungen, Entzundungen, spitze und breite Kondylome, syphi. 
litische Primaraffekte, weicher Schanker, Lupus, Hyperplasien - so Elephantiasis an den groBen 
Schamlippen - von Geschwulsten Fibrome, Lipome, Angiome, Sarkome, Melanome, das von den 
SchweiBdrusen ausgehende Adenoma tubulare hidradenoides, Kankroide an den Schamlippen oder 
der Klitoris, Dermoide, Atherome, Zysten, Entzundungen (Gonorrhoe), selten Adenokarzinome der 
Bartholinischen Drusen (vom Mundungsstuck des Ausfuhrungsganges aus auch Kankroide). 

e) Stornngen von Schwangerschaft nnd Wochenbett. 
Vorbemerkungell. 

Von den genaueren Umwandlungen, welche die Gebarmutter unter der Einwirkung des befruchteten Eies 
eingeht, sowie uber die von letzterem stammenden Bestandteile - uber welche die Lehrbucher der Geburts· 
hilfe genauen AufschluB geben -, sei hier nur kurz folgendes angefuhrt: 

Die ganze Schwangerschaft teilt Aschoff zweckmaBig in folgende Abschnitte ein: 
1. Abschnitt der Einwanderung, 
2. Abschnitt der Eieinnistung und des Eiwachstums, 
3. Abschnitt der FruchtausstoBung, 
4. Abschnitt der Ruckbildung und Wiederherstellung. 
Das Ei wird wahrscheinlich im Eileiter nahe der Gebarmutter befruchtet und nistet sich dann erst in der 

Gebarmutter selbst ein. Die Schleimhaut dieser wird verandert. Die Drusen lockern sich auf, werden weit, kork· 
zieherartig gewunden; die Epithelien quellen, es treten papillare Wucherungen im Innern der Driisen auf. Die 
wuchernden Zwischenzellen der obersten Schleimhautlagen wandeln sich zu den dicht aneinander liegenden 
Deziduazellen um, wahrend die Drusen hier schwinden. 

Von den Fruchthullen unterscheidet man das Amnion, eine zarte, von Epithel ausgekleidete Bindegewebs. 
haut, welche die vom Fruchtwasser erfullte, den Embryo bergende Fruchthohle unmittelbar umgibt, das Chorion, 
welches ursprunglich an seiner AuBenflache mit reichlichen Zotten bekleidet ist, die letzteren aber am groBten 
Teile seines Umfanges durch Ruckbildung verliert, endlich die Dezidua, von welcher wieder einzelne Teile unter· 
schieden werden: Die Decidua vera entsteht durch Wucherung der Gebarmutterschleimhaut; von der An· 
heftungsstelle des Eies wuchert die Decidua reflexa uber es hinweg und hullt es ein; sie verschmilzt gegen 
den funften Entwicklungsmonat mit der Decidua vera; wo das Ei angeheftet ist, entwickelt sich die Decidua 
serotina. In den ersten Monaten der Schwangerschaft sind die Deziduazellen (und ebenso die Drusen der Ge· 
barmutterschleimhaut, s. auch oben bei den monatlichen Umwandlungen) reich an Glykogen, wahrend sich 
solches spater wahrend der Schwangerschaft im Trophoblasten um den Embryo anzusammeln scheint. . 

1m Bereich der Serotina entsteht durch eine eigentumliche Durchsetzung dieser und des wuchernden ChorlOns 
der Mutterkuchen, die Plazenta, von welcher ein fotaler und ein mutterlicher Anteil gebildet wird. Der 
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erstere kommt dadurch zustande, daB im Bereich der Serotina die Chorionzotten nicht zugrunde gehen, sondern 
sehr stark wuchern und sich teils als Haftzotten an der Serotina ansetzen, teils frei in die von der Serotina 
her gebildeten mutterlichen Blutraume (intervi1l6se Raume) hineinwachsen, wo sie vom mutter­
lichen Blut umspult werden; sie bestehen aus einem zarten, von GefaBen durchzogenen Schleimgewebe und sind 
von einer doppelten Lage von Epithelien uberkleidet: einer inneren Lage, welche aus kubischen, gegeneinander 
abgegrenzten Zellen besteht - Langhanssche Zellschicht - und einer auBeren vielkernigen Lage, welche 
nicht in einzelne Zellen abteilbar ist - Synzytium. Teilweise bildet dies Synzytium knospenartige Vorspriinge 
mit vielen Kernen - synzytiale Riesenzellen. Die Langhanss.che Zellschicht ist ein Abk6mmling 
des f6talen Ekto blasts. Das Synzytium stammt wahrscheinhch auch vom f6talen Epithel (andere 
leiteten es vom Gebarmutterepithel her). In den spateren Schwangerschaftsmonaten findet man nur noch 
einen synzytialen Uberzug iiber den Zotten; die Langhansschen Zellen sind nicht mehr zu erkennen. An der 
Oberflache der Zotten treten spater immer reichlicher werdende hyaline Massen auf, welche auf Ausscheidung 
von Fibrin beruhen, womit vielleicht auch eine Umwandlung von Gewebsbestandteilen in hyaline Massen 
verbunden ist. 

1m Bereich der Serotina (mutterlicher Anteil des Mutterkuchens) finden sich ungefahr vom fiinften Monat 
ab neben den Deziduazellen eigentiimliche, mit mehrfachen oder einem einfachen, aber groBen, vielgestaltigen 
Kern versehene, sehr groBe Zellen, die sog. serotinalen Riesenzellen, welche auch in die oberen Lagen der 
Gebarmuttermuskulatur eindringen; sie verschwinden erst im Laufe der ersten acht Tage nach der Geburt 
wieder. Auch sie sind als Zellen des wuchernden f6talen Ektoderms zu betrachten, die in die Serotina einwandern. 

Am Ende der Schwangerschaft wird der EngpaB der Gebarmutter erweitert, zum sog. unteren Uterinsegment. 
Durch die Muskelzusammenziehungen wird die Frucht ausgestoBen. In der Ruckbildungszeit verkleinern sich 
die Muskelfasern wieder. Die er6ffneten GefaBe thrombosieren. Die Muskulatur der Gebarmutter zieht sich 
zusammen. So steht die Blutung an der Plazentarstelle. Die Schleimhaut wird sodann gereinigt, und von den 
Resten der tieferen Drusenteile aus bildet sich die gesamte Gebarmutterschleimhaut schnell neu. Die GefaBe 
der Schleimhaut zeigen spater Verdickung der Wand oft mit Bildung hyaliner und ausgedehnter elastischer 
Massen (s.o.). 

1. Extrauterinschwangerschaft. 

Wenn sich das befruchtete Ei aul3erhalb der Gebarmutter entwickelt, so entsteht die Extra­
uterinschwangerschaft, von welcher man wieder drei Formen, die Eileiter-, die Eierstock­
und die Bauchschwangerschaft unterscheidet. 

Weitaus am haufigsten von diesen ist die Eileiterschwangerschaft. Bei ihr kann sich 
das Ei im aul3eren Teile des Eileiters entwickeln und aus ihm herauswachsen, oder auch in einer 
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Abb. 512. Plazentarzotten. 
Bckleidet von Synzytium (a) und darunter der Lang hansschen 

Zellschicht (b). Synzytiale Riesenzellen (e). 
Zwischen den Zotten Blut. 

Abb. 513. Abortivei aus dem Anfang des dritten 
Embryonalmonats, ge6ffnet. 

Durch die Offnung sieht man den 25 mm langenEmbryo von vom 
und etwas von reehts. (Aus Bro man, I. c.) 

Tuboovarialzyste entwickeln (Tuboovarialschwangerschaft), oder sich im freien Teil des 
Eileiters (einfache Eileiterschwangerschaft), oder endlich im engen Teil des Eileiters (Gravi­
ditas tubaria interstitialis) £estsetzen. Von der Eileiterschleimhaut aus entwickelt sich 
zwar eine Art von Plazenta, in welche die £otalen Zotten hineinwachsen; aber die Dezidua bildet 
sich spat und unvoUkommen, da der Boden weit ungunstiger als in der Gebarmutter ist. So wird 
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die ganze Eileiterwand von dem sich einfressenden Ei durchsetzt und zerstort, so daB fast nur noch 
die Bauchserosa als auBere Hiille iibrig bleibt. So kommt es oft schon in den ersten Schwanger­
schaftsmonaten zu ZerreiBungen des Fruchtsackes und Blutungen in die Fruchthiillen 
und in die Bauchhohle (Haematocele retrouterina); soweit nicht ein todlicher Ausgang 
erfolgt, bilden sich durch Organisation der Blutgerinnsel massenhafte bindegewebige 
Schichten, welche den Fruchtsack umhiillen. Bei der noch am verhaltnismaBig haufigsten 
Graviditas tubaria interstitialis gelangt das Ei, wenn seine Einnistung Blutungen und Durchbriiche 
durch die Eileiterwand bewirkt, abgesehen von dem Durchbruch nach auBen, Tu benruptur, 
zuweilen nach innen in das Tubeninnere - Tu bena bort - undkann so weiter nach auBen befordert 
werden (vollstandiger Abort). Der Fotus stirbt meist friihzeitig ab und bewirkt, wenn er nicht 
aufgesaugt wird, Entziindung seiner Umgebung, welche zu allgemeiner Bauchfellentziindung 
fiihren kann, in sehr seltenen Fallen auch zu Durchbruch in ein Hohlorgan (Darm, besonders Mast­
darm). 

Ursache der Eileiterschwangerschaft sind Hindernisse im Wege des Eies zur Gebar­
mutter: VerschluB der Eileiterlichtung, Verlust des Flimmerepithels der Eileiter, 
Knickungen, Ausstiilpungen u. dgl. 

Bei der - sehr seltenen - Eierstockschwangerschaft entwickelt sich das Ei in einem geplatzten 
Graafschen Follikel, dessen Wand und Umgebung zunachst auch die Eihiillen !iefem; im weiteren Verlauf 
bilden sich von der Umgebung her reichliche bindegewebige Umhiillungen um die Frucht und Ver­
wachsungen mit den Fruchthiillen. 

Bei der Bauchschwangerschaft entwickelt sich das Ei in der Bauchh6hle, am haufigsten im Dou­
glassdhen Raum; die Bauchserosa bildet eine deziduaahnliche Wucherung. Jedoch ist ein solcher 
Vorgang mindestens auBerordentlich selten. Am verhaltnismaBig haufigsten kommt eine Bauch­
schwangerschaft als sekundare dadurch zustande, daB bei Eileiterschwangerschaft das Ei in die Bauchh6hle 
gelangt. Die Frucht stirbt meist ab; die Frucht kann, wenn sie nicht aufgesaugt wird, durch Kalkeinlagerung 
zum sog. Lithopadion werden. 

Bei der Extrauterinschwangerschaft bildet sich wie bei der gewohnlichen Schwangerschaft 
auch in der Gebarmutter eine Dezidua, die am Ende der Schwangerschaft, oft auch friiher, 
ausgestoBen wird. 

2. Erkrankungen des Mutterkuchens und der Eihiillen. 
Tritt bei hyperplastischer Endometritis Schwangerschaft ein, oder entsteht, z. B. auf Grund 

einer Infektionskrankheit, wahrend der Schwangerschaft eine Endometritis, so zeigt auch die Dezidua, 
besonders die vera, im allgemeinen die der hyperplastischen Endometritis entsprechenden Ver­
anderungen - Endometritis decidualis. 

In der Folge kann es zu Blutungen in die Eihaute mit Molenbildung (s. u.) kommen. In seltenen 
Fallen bleibt die Verwachsung zwischen Decidua vera und reflexa aus, und dann sammelt sich in 
dem zwischen beiden Hauten bleibenden Zwischenraum ein katarrhalisches Sekret an, welches durch Risse 
in den Eihauten manchmal in groBer Menge entleert wird: Hydrorrhoea gravidarum. 

Unter Blutmolen versteht man jene Abortiveier, welche langere Zeit nach dem in den ersten Wochen 
der Schwangerschaft erfolgten Tode der Frucht in der Gebarmutter zUrUckbleiben und durch Blutungen in 
die Eihaute hinein verandert werden. 

Indem die Blutergiisse sich zwischen und in den Eihiillen flachenhaft ausbreiten, zum Teil auch ihre einzelnen 
Schichten voneinander abheben, kommt es zu einer starken Verdickung der Eihiillen, so da,B die Eih6hle von 
einem dicken Mantel geronnenen Blutes umgeben erscheint. Die Blutung kann auch in die Eih6hle 
hinein durchbrechen. Die Frucht wird bei friihzeitigem Entstehen der Mole oft vollkommen verfliissigt und 
aufgesaugt, oder sie wird doch in einem. Zust~nd starker Erweichung (s. ~.) gefunden. Bei langerem Ver­
weilen in der Gebarmutter entfarbt slch dIe Blutmole durch allmahhche L6sung des Blutfarb­
stoffes, nimmt eine hellbraune bis gelbliche Farbe an und wird so zur "Fleisch mole". Sie kann schlieBlich 
auch verkalken ("Steinmole"). 

Von Lageabweichungen der Plazenta ist die Placenta praevia geburtshilflich wichtig; 
hier bildet sich infolge zu tiefer Ansiedlung des Eies der Mutterkuchen im unteren Teil der 
Gebarmutter. 

Man unterscheidet die Placenta praevia marginalis, wenn ihr Rand bis an den inner en Mutter­
mund reicht, lateralis, wenn ein Teil des Mutterkuchens den inneren Muttermund deckt, und cen­
tralis, wenn auch bei fast v611ig erweitertem Muttermund der Mutterkuchen den inneren Mutter­
mund noch v611ig einnimmt. Die Placenta praevia kann zugleich eine Placenta praevia cervicalis sein, d. h. 
es k6nnen sich Mutterkuchenauslaufer bis tief in den Halsteil der Gebarmutter, ja durch diesen 
bis auf die hintere Lippe des Scheidenteiles erstrecken. Aschoff nimmt seiner Abgrenzung der Gebar­
mutter entsprechend (s. 0.) eine sehr klare Einteilu1.lg der Placenta praevia in Placenta praevia simplex 
- Sitz zum graBen Teil tief unten im K6rper - lsthmica und cervicalis vor. 

Durch die Placenta praevia konnen gefahrliche Blutungen zustande kommen, da ihre 
Ansiedlungsorte wenig zur Deziduabildung geeignet sind, und somit die Gefahr der ErOffnung der 
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GefaBe graBer wird. Noch gefahrlicher aber sind die Blutungen aus dem Mutterkuchen bei der Ge­
burt infolge seines regelwidrigen Sitzes. 

Der Mutterkuehen kann zahlreiehe MiBbildungen aufweisen, so eine Zwei- oder Dreiteilung, Hufeisen­
form, oder Unterbreehung dureh bindegewebige Seheidewande. 

Nicht selten bleiben Teile des Mutterkuchens nach der Geburt in der Gebarmutter 
zuruck. Einmal hindern sie dessen Ruckbildung, sodann besteht groBe Neigung dieser Stellen 
zu Blutungen. Wird der Mutterkuchenrest von Blut bedeckt, das gerinnt, so spricht man von 
Plazentarpolyp. 

Blutungen des Mutterkuchens bilden dunkelrote, spater helle Stellen und kannen organisiert 
werden; sie kannen Nekrosen zur Folge haben. Wahrend der Schwangerschaft entstehende 
Blutungen aus dem Mutterkuchen kannen Ursache von Fehl- und Fruhgeburt werden. 

Die sog. Infarkte oder Fibrinkeile, besser, da keine vallig den Infarkten entsprechende Ge­
biete vorliegen, weiDe Knoten des Mutterkuchens genannt, derbe keiifarmige oder unregel­
maBige, oft zackige Herde von weiBlich-gelber Farbe, Linsen- bis WalnuDgroBe und zumeist am 
Rande des Mutterkuchens gelegen, oft in reichlicher Zahl, kommen durch Thrombosen der 
Blutraume zwischen den Zotten des Mutterkuchens zustande. 

Bei der mikroskopisehen Untersuehung ist in ihrem Bereich reiehliehes, die Zotten umge bendes hyalines 
:f.i brin bzw. Fibrinoid naehzuweisen; die Zotten selbst zeigen wenigstens teilweise Kernsehwund (N ekrose). 
Altere Herde kiinnen bindegewebig organisiert werden und bedingen dann narbige Einziehungen der Ober­
Hache. Seltener kommt eine eiterahnliehe Erweiehung vor. 

Am Mutterkuehen kommen produktive, zu Bindegewebsbildung fiihrende Entziindungen vor, welche knotige 
oder diffuse fibriise, manehmal aueh verkalkende, Einlagerungen in das Gewebe darstellen; iifters sehlieBt 
sieh der Vorgang an den Verlauf der GefaBe an. Die Zotten gehen dabei zugrunde. Die zur Verhartung fiihrende 
Entziindung kann die vorzeitige Liisung des Mutterkuehens herbeifiihren oder aueh umgekehrt eine zu feste 
Verbindung mit der Gebarmutter verursaehen (adharente Plazenta). 

Manche solcher Entzundungen des Mutterkuchens beruhen wahrscheinlich auf Syphilis; in sel­
tenen Fallen sind auch Gummiknoten beschrieben worden. Vgl. im ubrigen im Allgemeinen Teil. 

Tuberkulose der Plazenta wird bei Tuberkulose der Mutter nicht selten nachgewiesen. 
Die Bazillen siedeln sieh an der Oberflaehe der Zotten an, die entstehenden Tuberkelliegen in den 

Zwisehenzottenraumen, sie waehsen peripher; etwa eingesehlossene Zotten werden nekrotiseh. 
Aueh im Innern der Zotten (seltener) entwiekeln sieh Tuberkel. Ferner siedeln sieh die Bazillen in der Decidua 
basalis an; es kommt hier zu verkasenden Tuberkeln, welche bis in die Zwischenzottenraume vor­
d ringen. Selten wird die choriale Deckplatte und das Amnion tuber kuliis bzw. nekrotisch. Auch im 
Kiirper der Frueh t sind Bazillen und Tuberkel nachgewiesen worden (vgl. S.273), aber sehr selten. 
C.,ewiihnlich scheint die bei Plazentartuberkulose eintretende Veriidung der ZottengefaBe den Durchtritt 
der Bazillen in den Blutkreislauf der Frucht hintanzuhalten. 

Geschwiilste des Mutterkuchens wie Chorioangiome, Myxofibrome, Fibrome u. dgl. 
kommen vor und sind gutartig. 

Die Blasenmole (Traubenmole, Myxoma chorii multiplex, Mola hydatidosa) beruht 
auf einer Umwandlung der Chorionzotten, welche kolbige Anschwellungen bilden und das Aus­
sehen von mit Flussigkeit gefiillten Blasen erhalten. Die anscheinenden Blasen bestehen aus einem 
flussigkeitsreichen gallertigen Gewebe, welches beim Einstechen schleimahnlich aus­
sehende Fliissigkeit entleert. 

Der Umbildungsvorgang an den Zotten beruht teils auf Wucherungsvorgangen, an denen mindestens 
in vielen Fallen das Epithel einen wesentlichen Anteil nimmt, teils auf hydropischen Entartungsvorgangen 
des bindegewebigen Geriistes der Zottcn und der wuchernden Epithelien. Die Eierstiieke zeigen oft 
gleichzeitig zystische Entartung der Follikel und besonders starke Entwicklung der Luteinzellen. 

Wenn der Umbildungsvorgang an den Zotten sich in einer friihen Entwicklungsstufe des Eies einstellt, 
so kann die ganze Chorionober£lache mit traubenartigen Blasen bedeckt und das Ei. im ganzen in eine Blasen­
mole umgewandelt werden, so daB von Frucht, Mutterkuchen und einer Eihiihle nichts mehr zu erkennen ist. 
Aueh sonst stirbt die Frucht meist abo Bei bloB geringer oder teilweiser Entwicklung der Molenbildung jedoeh 
kann die Frucht gut entwickelt sein und sogar viillig ausreifen. 

Dringen die wuchernden Zellmassen bei Blasenmole auch in die Serotina und 
die Dezidua sowie auch in die Muskellagen der Gebarmutter vor, so spricht man von destru­
ierender Blasenmole. Das physiologische Vorbild ist das gewahnliche Eindringen einzelner 
Chorionepithelien und Synzytialzellen in die Serotina. Doch ist dies hier weit starker und dies 
leitet iiber zu einer typischen Geschwulstform, dem malignen Chorionepitheliom, das schon im all­
gemeinen Teil geschildert ist. 

An der Nabelsehnur kommen von Veranderungen besonders vor: die Insertio marginalis am Rande 
des Mutterkuchens und die Insertio velamentosa, wobei die Nabelschnur den Mutterkuchemand nicht 
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erreicht, sondern sich in die Eihaute einsenkt und innerhalb dieser ein Stiick weit ohne Warthonsche Sulze 
verIauft. Knoten bild ung entsteht dadurch, daB die Frucht durch eine gekreuzte Schlinge des Nabelstranges 
hindurchschliipft; selten ist Absterben der Frucht die Folge. Ferner kommen vor Umschlingungen durch 
die Nabelschnur, welche selten schon vor der Geburt fUr die Frucht gefahrlich werden, aber Selbstamputationen 
u. dgl. herbeifiihren konnen, zu starke Dre~)lngen der Nabelschnur in der Langsachse mit Druck auf die 
GefaBe, endlich auBergewohnliche Lange. Uber die syphilitischen Veranderungen vgl. den allgemeinen Teil. 

Uber die vom Nagel aus entstehenden Infektionen s. S.520, iiber N a bel briiche S.212. 
Von Hydramnion spricht man, wenn eine besonders groBe Menge von Fruchtwasser, mehr als etwa 1 bis 

P/2 Liter, vorhanden ist. Die Menge kann bis iiber das Zehnfache der gewohnlichen betragen. Ein Hydramnion 
findet sich bei den verschiedensten Erkrankungen der Mutter (wobei der Zusammenhang vielfach noch unklar 
ist): En t ziind ungen der Dezid ua, Hyperplasie des Mutter kuchens, Syphilis der Mutter, allgemeinem 
Hydrops usw. Oft finden sich bei Hydramnion auch Veranderungen an der Frucht, welche ebenfalls zum 
Teil als Ursache der vermehrten Fruchtwasseransammlung angesehen werden, so schwere MiBbildungen wie 
Anenzephalie, Rhachischisis usw. Infolge starken Hydramnions kann die Frucht atrophisch werden oder sogar 
absterben. 

Bei eineiigen Zwillingen kommt es manchmal im VerIauf weniger Wochen zur Ausbildung eines akuten 
Hydramnion, und zwar mit Nieren- und Herzerkrankung sowie Hydrops des einen Fotus. 

1st eine zu geringe Menge von Fruchtwasser vorhanden, so sind unter Umstanden ungeniigende Ab­
he bung des Amnion von der Oberflache der Frucht oder Verwachsungen des Amnion mit der Korperflache 
der Frucht und die daraus sich ergebenden MiBbildungen (s. S.205) die Folge. 

Von Beimischungen zum Fruchtwasser kommen vor: Mekonium, welches die Frucht indes nur bei behin­
derten Atembewegungen entleert, Blutfarbstoff und Zersetzungsstoffe, welche bei Faulnis oder bei ein­
facher Erweichung der Frucht entstehen. Blutfarbstoff verfarbt das Fruchtwasser. 

3. Veranderungen der Frucht und der Fruchthiillen bei vorzeitiger Beendigung der Schwangerschaft. 
Als Fehlgeburt, Abort, bezeichnet man die vorzeitige AusstoBung der Frucht in den erst en 16W ochen 

der Schwangerschaft, nach dieser Zeit eintretende Unterbrechungen als Partus immatarus (praematurus). 
Die haufigste Ursache ist das Absterben der Frucht, welches wiederum durch Veranderungen der Eihaute 
und des Mutterkuchens (s. 0.), Erkrankungen der Mutter oder solche der Frucht selbst bedingt sein kann. Von 
den Erkrankungen der Mutter sind hier besonders zu nennen: akute und chronische allgemeine Infek­
tionen (Pneumonie, Typhus, Masern, ScharIach, Tuberkulose, Syphilis usw.), Kreislaufstorungen infolge 
von Herzfehlern oder Nierenkrankheiten, Vergiftungen. Die Frucht stirbt teils durch unmittelbare Wirkung 
der Infektion usw., teils durch Storungen des Kreislaufes und der Ernahrung von seiten des Mutter­
kuchens abo Auch Raumbeengung in der Gebarmutter, Z. B. durch Geschwiilste der Bauchhohle, sowie starke 
korperliche und psychische Bewegungen konnen unter Umstanden die Ursache einer Fehlgeburt abgeben. 
Von seiten der Frucht sind es teils hochgradige MiBbildungen, teils fotale Erkrankungen, besonders 
Syphilis - weitaus die haufigste Ursache des intrauterinen Fruchttodes iiberhaupt -, welche ihren Tod und 
damit ihre AusstoBung veranlassen. 

Bei AusstoBung der Frucht kann das ganze Ei mit den Eihauten und der Decidua vera abgehen, 
oder es reiBen die Eihaute ein und es geht nur ein Teil von ihnen mit dem Embryo ab, oder endlich es 
kann zunachst bloB der Embryo durchschliipfen und geboren werden. 

1st die Frucht abgestorben, so konnen doch noch die Eihaute, insbesondere die Chorionzotten, 
eine Zeitlang weiter wachsen. Auch muB sich nicht an den Tod der Frucht sofort ihre AusstoBung anschlieBen. 
Erfolgt der Tod der Frucht in den ersten Schwangerschaftswochen, so kommt es zu der als Molenbildung 
bekannten Veranderung der Eihaute (s. 0.). Die a bgestor bene Frucht erleidet Veranderungen, welche 
je nach der Schwangerschaftszeit, in welcher der Tod eintritt, sowie nach der Zeit, welche die abgestorbene Frucht 
in der Gebarmutter verweilt hat, verschieden gefunden werden. Bei sehr friihzeitigem Absterben, so bei der 
Molenbildung, wird die Frucht haufig mehr oder weniger vollstandig aufgesaugt, oder es bleiben nur einzelne, 
fast unkenntliche Reste von ihr zuriick; manchmal entstehen eigentiimliche, den MiBbildungen ahnliche Formen, 
sog. "abortive MiBbildungen". Namentlich wenn die Frucht etwas alter geworden ist, kommt es bei ihrem 
langeren Liegenbleiben in der Gebarmutter zu Erweichung durch die Wirkung des Fruchtwassers; die Ober­
hltut wird zunachst in Blasen abgehoben, spater in Lagen abgestreift, die Knochen werden in ihrer Verbindung 
gelOst, schlotterig, die Schadelknochen iibereinander geschoben, alle inneren Organe zeigen sich mehr oder weniger 
erweicht, von blutigem Serum durchtrankt; solches findet sich auch in den Korperhohlen (Kolliquation der 
Frucht, Foetus sanguinolentus); in allen Organen finden sich dabei regelmaBig Hamatoidinkristalle. Daneben 
sind haufig noch Zeichen der angeborenen Syphilis vorhanden. 

Sind die Eihaute eingerissen, so kann es zu einer fauligen Zersetzung der Frucht kommen. In anderen 
Fallen kann bei sehr langem Verweilen der abgestorbenen Frucht in der Gebarmutter ihre Vertrocknung 
(Mumifikation) eintreten. 

4. W ochenbettinfektionen. 

Die puerperalen Entziind ungen der Gebarmutter sollen wegen ihres innigen Zusammen­
hanges mit den an den iibrigen Geschlechtsorganen beim Wochenbettfieber auftretenden 
Entziindungsvorgangen hier gleichzeitig mit diesen besprochen werden. 

Ihren Ausgang nehmen sie von Verwundungen an den auBeren Geschlechtsteilen (der 
Vulva, von Dammrissen), der Scheide, dem Halsteil der Ge barm utter, oder von der Innen-
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Hache der Ge bar mutter, welche unmittelbar nach der Geburt stets zahlreiche wunde Stellen 
und durch frische Thromben verschlossene GefaBmiindungen, namentlich an der Plazentarstelle, 
aufweist. Ais Infektionserreger wird meist der Streptococcus pyogenes gefunden. Die Infek­
tionserreger werden durch die Untersuchung mit nicht genugend gereinigten Handen, 
Instrumenten u. dgl. eingefiihrt. Es ist aber auch nachgewiesen, daB Eitercrreger im Scheiden­
sekret gesunder, nicht schwangerer Frauen, wie auch in den aus der Scheide stammenden Lochien 
nicht infizierter W6chnerinnen, vorkommen (nicht dagegen in den aus der Gebarmutter stammenden 
Lochien). Es k6nnen daher auch in der Scheide vorha~dene Erreger bei der Untersuchung in die 
Gebarmutter "hinaufgeschoben" werden, sei es von Arzten, Hebammen usw., sei es durch die 
W6chnerin selbst, da bei mangelhafter Zusammenziehung der Gebarmutter und bei an ihrer 
InnenfHiche vorhandenen Wundlucken und Stauung des Lochialsekretes die Bedingungen fiir 
die Vermehrung der schon anwesenden Bakterien gunstiger werden, und so eine Selbstinfektion 
eintreten kann. Gequetschte Stellen stellen einen besonders geeigneten Boden fur Infektion dar. 
Zu fauligen Zersetzungen geben besonders zuruckgebliebene Mutterkuchenreste Gelegen­
heit. Hier sind die Erscheinungen zum Teil auch auf Aufsaugung von Faulnisgiftstoffen 
zu beziehen. 

Hat eine Infektion stattgefunden, so wandeln sich die Wunden an Vulva, Scheide, Zervix 
usw. bald in Geschwure mit nekrotischem graugelbem Belag um. Sie haben entschiedene Nei­
gung zu rascher Ausbreitung in die Tiefe und der Flache nach; an der Scheidenschleim­
haut entwickelt sich haufig eine mehr diffuse eiterige Kolpitis, von der aus Halsteil und K6rper 
der Gebarmutter ergriffen werden, oder die Infektion beginnt mit ahnlichen Geschwiiren hier. 
An die Entstehung der Geschwiire schlieBt sich nun eine Reihe von entzundlichen Vorgangen 
verschiedener Teile der Geschlechtsorgane an, die einzeln fur sich, oder miteinander verbunden 
vorkommen, wieder zuruckgehen, oder zu allgemeiner Infektion fuhren k6nnen. Die einzelnen 
Formen sind: 

1. Puerperale Endometritis. Sie kann, wie erwahnt, primar durch Infektion der 
Gebarmutterschleimhaut entstehen, oder von Entzundungen der tiefer gelegenen 
Teile aus fortgeleitet sein; sie ist eine eiterige oder eiterig-jauchige. 

Die Innenflache der Gebarmutter zeigt dabei einen eiterig-fibrinosen, erweichenden, teilweise schmierigen, 
gelbbraunen Belag, der die ganze Schleimhaut bedeckt, oder nur einzelnen Stellen, besonders der Mutterkuchen­
stelle und etwaigen Zervixwunden, aufliegt. Es handelt sich hierbei nicht nur um Deziduareste oder einfache 
fibrinose Auflagerungen, sondern auch die Schleimhaut selbst ist zum Teil verschorft. Haufig finden 
sich daneben Blutungen. Nach Verletzungen und Druckgangran oder nach Zuriickbleiben von Eihautresten 
ist die Entziindung iifters eine jauchige (Putrescentia uteri). 

2. Von den entzundlichen Veranderungen der Gebarmutterschleimhaut aus wird bei der 
puerperalen Infektion fast regelmaBig auch das Muskelgewebe der Gebarmutter mehr oder 
weniger stark ergriffen und entzundlich-zellig durchsetzt. 

Oft findet man auf Querschnitten eine pralle Fiillung der LymphgefaBe mit eiterigem Inhalt, 
welcher diese stellenweise zu groBen, glattwandigen Hohlen erweitert; namentlich an den oberen seitlichen Ecken 
des Gebarmutterkorpers, in der Nahe der Abgangsstellen der Eileiter, wo sich die LymphgefaBe sammeln, zeigt 
sich eine solche Metrolymphangitis oft in hohem Grade. In anderen Fallen weist die Muskulatur eine 
diffuse phlegmonose Durchsetzung auf, wodurch sie gleichmaBig geschwollen und gelblich verfarbt 
erscheint; oder es entstehen in ihr u mschrie bene A bszesse, welche sich von den mit Eiter gefiillten erweiterten 
Lymphbahnen durch ihre unregelmaBigen, fetzigen Rander unterscheiden. 

3. DaB von den puerperalen Erkrankungen der Gebarmutter aus Salpingitis und Oopho­
ritis entstehen k6nnen, wurde bereits erwahnt. 

4. Von Verletzungen und Entzundungen der Scheide oder des Halsteiles der Gebarmutter 
aus, auch wenn diese an sich geringfugig erscheinen, ergreift die Veranderung oft das den oberen 
Teil der Scheide und den Halsteil umgebende und das zwischen den breiten Mutterbandern gelegene 
Bindegewebe wie das Beckenbindegewebe uberhaupt. Man bezeichnet diese Entziindung dann 
als Parametritis (s. 0.). 

Mit zellig-seroser Exsudation zwischen den Bindegewebsfasern beginnend, kann sie zunachst wieder 
zuriickgehen, oder ihren Ausgang in schwere eiterige, abszedierende oder phlegmonose Entziindung 
nehmen, bei Anwesenheit von Faulnisorganismen auch eine jauchige Beschaffenheit erhalten. Von dieser Para­
metritis aus entwickelt sich nicht selten in den Verzweigungen des uterinen Venengeflechtes eine Throm bo­
phlebitis. In minder heftigen Fallen steht die Eiterung still und das Exsudat dickt sich zu derben Massen ein, 
welche knotige oder bandartige, harte Stellen bilden. In ihrer Umgebung entsteht Entziindung und Bindegewebs­
vermehrung. Eine sole he kann sich auch von Anfang an einstellen, ohne daB es zu eiteriger Exsudation kommt 
(indurierende chronische Parametritis). 
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5. Eine Entziindung des das kleine Becken auskleidenden Bauchfells, Pelveoperitonitis 
oder Perimetritis, kann durch Fortleitung einer puerperalen Endometritis, Metritis oder Para­
metritis, ferner von den Eileitern oder den Eierstocken her (vgl. Salpingitis, Oophoritis) entstehen. 

Sie kann eine zellig-serose, fibrinos-eiterige oder jauchig-eiterige sein. Die Entziindung kann 
ortlich beschrankt bleiben, wenn rasch durch Verklebungen und Verwachsungen ein AbschluB der nicht zu schnell 
um sich greifenden Eiterung erzielt wird, oder wenn diese von vornherein in bereits abgesackte Hohlen hinein 
statthat; in anderen Fallen wird sie zur allgemeinen todlichen Bauchfellentziindung; auch bei den um­
schriebenen Formen kann im weiteren Verlaufe ein nachtraglicher Einbruch in die Bauchhohle eintreten, worauf 
diffuse Bauchfellentziindung folgt. 

6. Die bei der Geburt eroffneten GefaBe der Innenflache der Gebarmutter werden nach der 
Entbindung teils durch die Zusammenziehung der Gebarmutter, teils durch Thromben 
vorlaufig verschlossen, worauf der endgiiltige VerschluB durch verschlieBende Endarteriitis 
erfolgt. Durch faulige Zersetzung liegengebliebener Eihautreste oder durch Auftreten einer puer­
peralen Endometritis findet leicht eine Infektion der den VerschluB bewir kenden Thro m ben 
statt, namentlich an der zahlreiche ero£fnete und thrombosierte GefaBe au£weisenden 
Mutterkuchenstelle. Die Infektion der Thromben fiihrt zur eiterigen oder eiterig-jauchi­
gen Erweichung der Gerinnsel, sowie zu einer Thrombophlebitis. Einerseits pflanzt sich 
nun dieThrombosevonderWand der Gebarmutteraus auf die Venen des uterinen Geschlechtes, 
die Vena hypogastrica, Vena spermatica, ja die Cava inferior fort und ruft auch in ihnen 
Thrombophlebitis und Periphlebitis hervor; andererseits - und das ist eine Quelle sehr 
rascher Verbreitung und allgemeiner Infektion - entstehen von den erweichenden Gerinnseln 
aus auf dem Blutwege Abszesse oder in Eiterung iibergehende Infarkte in entfernt 
geJegenen Organen. 

7. AuBerdem greift die Entziindung von den Geschlechtsorganen nicht selten auch auf die 
unteren GliedmaBen iiber, und zwar teils in Form einer Thrombophlebitis der Vena saphena 
magna mit Periphlebitis und sekundarer Phlegmone der Schenkel, teils als Phlegmone 
der Schenkel ohne vorausgehende Thrombose ("Phlegmasia alba dolens"). Auch ein Ery­
si p el der auBeren Geschlechtsteile, der Oberschenkel oder auch anderer Korperstellen kann sich 
an die puerperale Infektion anschlieBen. 

Das Auftreten dieser, als Puerperalfieber zusammengefaBten Veranderungen ist nicht 
so zu denken, daB aIle die erwahnten Formen der Entziindung immer zusammen vorkommen 
miiBten. Auch in den schwersten, zu allgemeiner Infektion fiihrenden Fallen ist es oft nur eine 
eiterige Parametritis ohne Veranderung des Gebarmutterinnern, oder nur eine Endometritis, oder 
eine Thrombophlebitis der Mutterkuchenansatzstelle, welche den todlichen Ausgang herbeifiihrt; 
ja ganz kleine Wunden der Vulva, der Scheide oder des Gebarmutterhalsteiles konnen den Aus­
gangspunkt puerperaler Sepsis abgeben, so daB letztere fast ohne ortliche Erscheinungen schnell 
todlich verlauft. 

f) Brustdriise. 
Die Brustdriise entwickelt sich erst starker zur Zeit der Geschlechtsreife. Bis dahin 

besteht sie wesentlich aus Bindegewebe mit Driisengangen; jetzt erst treten Endstiicke auf, welche 
Driisenlappchen bilden. Sie verschwinden in den Wechseljahren wieder. Eine besondere Ent­
wicklung geht zur Zeit der Schwangerschaft in Gestalt teils vermehrter, besonders aber hyper­
trophischer Driisenlappchen vor sich. Ahnlich, nur geringer, nimmt die Brustdriise auch an 
den monatlichen zyklischen Vorgangen teil. 

Bei der Riickbildung (nach Schwangerschaft wie zur Zeit der Monatsblutungen) hort die Fettsekretion 
wieder auf, dic Alveolen fallen zusammen, dann kommt es auch zu Einlagerung von Lymphozyten (Rundzellen) 
und Plasmazellen, die kein Ausdruck einer Entziindung, sondern mit Aufsaugung bei der sich riickbildenden 
Driisentatigkeit in Zusammenhang zu bringen sind. 

Nichtanlage der Mamma (A mazie) kommt einseitig oder doppelseitig, sowohl fiir sich allein wie neben 
anderen Bildungsfehlern am Brustkorb (z. B. Fehlen von Rippen oder Teilen des M. pectoralis) vor. Unter­
entwicklung der Brustdriise tritt zuweilen zur Zeit der Geschlechtsreife in Erscheinung, indem das SOllEt zu 
dieser Zeit beginnende starkere Wachstum der Brustdriise ausbleibt, und diese auf einer kindlichen Entwick­
lungsstufe stehen bleibt: Mamma infantilis. Auch Zuriickbleiben in der zur Zeit der Schwangerschaft ein­
tretenden Ausbildung der Brustdriise und zu geringe Fahigkeit der Milchbildung ist zum Teil auf eine 
U nteranlage zuriickzufiihren und entspricht einer Un ta tigkeitsa trophie. Gewohnheits maBiges 
Nichtstillen der Kinder im Verlauf von Geschlechterfolgen mag dies begiinstigen. 

Das Vorkommen iiberziihliger Brustdriisen (Polymastie) und Brustwarzen (Polythelie) wird auf ata­
vistische Vererbung bezogen. Sie finden sich vor allem in der Gegend der Achselhohle bzw. in der Mamillar-
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linie. Wei bliche A us bildung der Brustdriise beim Manne bezeichnet man als Gyniikomastie. Auch von 
dem beim Manne physiologisch vorhandenen Brustdriisenrest kiinnen manche der unten zu erwahnenden Er­
krankungen, insbesondere Geschwiilste, ihren Ausgang nehmen. 

1m Alter geht die Brustdriise eine Atrophie ein. Hierbei wird das Driisengewebe, besonders die End­
blaschen, erheblich sparlicher, sie weisen hyalin verdickte Basalmembranen auf; oder das Driisengewebe wird 
atrophisch, zuweilen auch fetthaltig, wahrend das bindegewebige Geriist besonders stark entwickelt ist, zum 
Teil auch hyaline Beschaffenheit annimmt. Das elastische Gewebe ist sehr stark vertreten, aber verklumpt, 
zusammengeballt (ahnlich wie in der Altershaut). Andererseits kann das Epithel auch Regenerationszeichen 
aufweisen. Eine entsprechende Atrophie findet sich nicht selten auch vorzei tig (zuweilen verbunden mit 
Schmerzen). Bei der Altersatrophie der Brustdriise wuchern bei ungleichmaBiger Verteilung der Riickbildungs­
vorgange auch einzelne Bestandteile, was zu zystischer Umbildung fiihrt (s. auch u.). Die GefaBe zeigen 
oft starke Verdickung besonders ihrer Elastika. 

Mastitis. Die meisten Entzundungen der Brustdruse stammen aus dem Wochenbett 
und werden besonders bei Z ersetzung zuruck blei bender Milch ("Milchfieber") dadurch 
hervorgerufen, daB Infektionserreger von der Brustwarze aus durch die Milchgange oder 
durch die Bindegewebsspalten eindringen, in welche sie von kleinen Verletzungen der Warze, 
Schrunden oder Geschwiiren aus gelangen. 

Bleibt die Entziindung auf die Brustwarze beschrankt, 
so spricht man von Thelitis, oder auf den Hof derselben, 
so bezeiclmet man sie als Areolitis. Zumeist entwickelt 
sich die Entziindung iiber einzelne oder mehrere Lappen der 
Blutdriise selbst. 

Es tritt eine auf entziindlicher Hyperamie und 
Durchsetzung (besonders um die Driisenlappchen und Milch­
gange sowie um GefaBe) beruhende Schwellung in die 
Erscheinung, welche in heftigen Graden der Entziindung zu 
phlegmoniis-eiteriger Durchsetzung des Gewebes 
fiihrt, wobei sich buchtige Eiterhiihlen bilden. In friihen Ent­
wicklungsstufen kiinnen die Veranderungen durch N arb e n­
bildung abheilen, in anderen Fallen kann sich eine chro­
nische Mastitis entwickeln. Es kann aber auch zum Durch­
bruch des Eiters durch die Haut oder in einen griiBeren 
Milchgang kommen; wenn ein Milchgang mit einem Ab­
szeB in offener Verbindung steht und so seinen lnhalt 
nach auBen entleert, so spricht man von Milchfistel. 

Eine chronische Mastitis, welche, wie erwahnt, 
aus einer akuten Entzundung hervorgehen kann, tritt 
entweder in Form mehrfacher kleinerer Herde auf, 
innerhalb derer sie zur Bildung derben nar bigen 
Bindegewebes fiihrt, oder die Brustdruse erleidet im 
ganzen eine bindegewebige Umwandlung. 
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Abb. 514. Ausgang einer Mastitis. 
Das Bindegewebe ist sehr vermehrt nnd derb, die 

Drusen sind atrophisch. 

Nicht selten finden sich auch fiir das bloBe Auge gelb erscheinende Gebiete, die aus Pseudoxanthomzellen 
(s. im Allgemeinen Teil) bestehen. lndem durch das N ar bengewe be A usfiihrungsgange der Milchdriise 
verschlossen werden, bilden sich nicht selten Stauungszysten, sog. Galaktozelen. Auch sonst kommen 
gelegentlich einzelne Stauungszysten in der Mamma vor. Bei nichtstillenden Frauen kann die angesammelte 
Milch eine zunachst blande Sta u ungs mastitis bewirken. Selten sind die FaIle von Verschl uB mastitis. 
bei der die Endblaschen wie besonders die Ausfiihrungsgange durch Druck der Entziindungsmassen zusammen: 
gepreBt werden, so daB ihre Lichtungen ganz oder fast ganz verschlossen werden. 

AuBer den genannten Formen kommen Entziindungen der Brustdriise manchmal bei Neugeborenen 
sowie bei jungen Madchen zur Zeit der Geschlechtsreifung zur Entstehung. 

Tuberkulose - Einzeltuberkel oder Granulationen -, von der N achbarschaft (kariose Rippen, 
Lymphknoten) fortgeleitet oder auf dem Blutwege entstanden, ist selten. Uber syphilitischen 
Primaraffekt vgl. im AIlgemeinen Teil. 

Zu erwahnen ist das - sehr seltene - Vorkommen der Aktinomykose, welche das Bild einer chronisch 
eiterigen und verhartenden Entziindung der Brustdriise hervorbringt. 

Auch auBerhalb der Schwangerschaft sowie auch bei Gynakomastie (s. 0.) gibt es manchmal eine hyper­
plastische Wucherung von Driisengewebe ohne oder mit Milchsekretion. Eine VergriiBerung, bei 
der die Brustdriise bis zu mehreren Kilogramm wiegen kann, kommt zuweilen zur Zeit der Geschlechtsreifung 
vor; der Bau ist der der jungfrauIichen Brustdriise. Wenn Schwangerschaft eintritt, kann ver.~tarkte Ausbildung 
der Driisen mit stark gesteigerter Milchbildung die GriiBe der Brustdriise noch steigern. Uber ausgleichende 
Hypertrophie der Mamma vgl. S. lOl£. Eine Pseudohypertrophie, welche auf einer Lipomatose der Brust­
driise beruht, findet sich als Teilerscheinung allgemeiner Adipositas ("Fett brust"). 

Weiterhin kommt haufig besonders im Alter eine Veranderung der Brustdruse vor, die mit 
Zysten einhergeht; hier fehlen aIle als entzundlich zu deutenden Vorgange ganz oder spielen eine 
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untergeordnete Rolle. Die Veranderungen schlieBen an die schon besprochene Altersatrophie 
an, finden sich aber auch schon in jiingeren Jahren. 1m Vordergrund steht eine diffuse sehr starke 
Bindegewebsvermehrung, so daB man gut von diffuser Fibromatose der Brustdriise oder Fi brosis 
mammae spricht (wenig bezeichnend auch von Reclusscher Krankheit). Es kommt zu Ab­
schntirung von Drtisenschlauchen und so zur Bildung mehrfacher Zysten, welche fUr die Verande­
rung bezeichnend sind. Bierbei spielt Sekretstauung mit. Die Zysten sind zum Teil groB, schon 
fUr das bloBe Auge sichtbar, mit flachem Epithel ausgekleidet, das auch papillenartige Bindegewebs­
vorspriinge in die Zystenlichtung hinein bekleiden kann. Unter den Zysten finden sich solche, 
die mit einem eigenartigen (eosinophilen) "blassen Epithel" bekleidet sind; auch kommen in 
der Wand lange Muskelspindellagen vor. Diese Zysten mit dem blassen Epithel gleichen 
aus SchweiBdriisen (der Achselhohle) hervorgegangenen Zystchen und wurden von Krombecher 
von auf niedriger Entwicklungsstufe stehengebliebenen Brustdriisenanteilen (die Brustdrtise 
entspricht in der stammesgeschichtlichen Entwicklung einer SchweiBdriise) abgeleitet. Doch scheint 
es sich um eine Umwandlung der Epithelien der Milchsackchen zu den blassen Zellen und eine 
aktive Wucherung mit Erweiterung bis zu den Zysten zu handeln. Da es noch nicht sicher steht, 
ob die Bindegewebevermehrung das Grundlegende ist, spricht man ganz allgemein gut auch von 
Mastopathia cystica. 

Bei der Fibromatose findet sich Ofters zudem umschriebenes Fibroadenom (s. u.), und ferner entsteht 
verhaltnismaJ3ig haufig Kre bs, sei es von den Ausfiihrungsgangen, sei es von den Azini aus. Rier ist eine 
gewisse Vorsicht geboten, denn man findet haufig solide Zellnester, aus Driisen und besonders Ausfiihrungs­
gangen entstanden, die nach auBen durch die Membrana propria, ohne sie zu durchbrechen, scharf abgesetzt sind, 
so daB Zeichen fiir ein vordringendes Wachstum, also Krebs, nicht bestehen. In vielen Fallen finden sich dann 
aber Stellen sicher zerstorend wachsender epithelialer Massen, also Krebs. Gerade bei Bestehen jener Zysten 
mit blassem Epithel ist dies auffallend hii.ufig der Fall. 

Durch umschriebene Wucherungen von Drtisengewebe entstehen die Adenome; man unter­
scheidet solche, deren Bildungen den Drtisenbeeren der normalen bzw. der milchbildenden 
Brustdrtise und solche, bei denen sie den Ausftihrungsgangen des Organs gleichen, und teilt 
sie demnach in azinose und tubulose Formen ein. Die Adenome sind an sich gutartige, 
meist scharf abgegrenzte Geschwillste, welche zum Teil auf angeborene Anlagen zurtick­
gefUhrt werden. Doch konnen sich bOsartige N eubildungen, papillare oder gewohnliche Kr e b s e 
aus ihnen entwickeln. Meist sind die Adenome der Brustdrtise sehr reich an Bindegewebe, Fibro­
Adenome. Sie bilden umschriebene, grauweiBe, harte Knoten. 

Sehr hii.ufig rufen eigentiimliche Wachstumserscheinungen im bindegewebigen Anteil der 
Adenome besondere Formgestaltungen und Bau hervor. Man findet namlich oft die Driisen der Geschwulst 
zu schmalen, halbmondformigen oder auch langeren, gewunden verlaufenden Gangen geworden; das kommt 
dadurch zustande, daB die dem Driisenepithel auBen anliegende Bindegewebsschicht breite Sprossen treibt, 
welche in die Driisenlichtungen hinein vordringen und auch das Epithel vor sich herschieben, so daB 
an den betreffenden Stellen die Lichtungen auch der Driise mehr und mehr eingeengt werden, und sich die Wande 
fast beriihren. Man bezeichnet diese Fibroadenome als intrakanalikuliire (im Gegensatz zu den gewohnlichen 
perikanalikuliiren). 

Noch ausgesprochener kommen solche Wucherungen in den in der Brustdriise sehr haufigen zystisehen 
Adenomformen - Kystadenomen - vor. Sie zeigen oft ahnliche Papillenbildung wie die papillaren Eier­
stockgeschwiilste (s. 0.), Kystadenoma papilliferum; so bilden sich im Innern der Zysten groBe knollige oder blumen­
kohlartig aussehende, auch wohl fein-papillare Wucherungen. Auch treten oft sehr breite, das Epithel nach 
innen verdrangende Papillen auf, und zwar oft in so groBer Zahl, daB die Zystenraume zu schmalen Spalten 
eingeengt werden, aber immerhin schon mit bloBem Auge erkennbar sind. Wenn urn die Zysten besondere Lagen 
sehr zellreichen, zum Teil auch mehr schleimigen Bindegewebes vorhanden sind, so erscheint die ganze Geschwulst 
auf den Durchschnitten wie aus zahlreichen blattartigen Lappchen zusammengesetzt (so daB man den Vergleich 
mit einem Kohlkopf gezogen hat), welche in ihrer Mitte einen feinen Spalt enthalten. Es handelt sich urn eine 
besondere Form des Fibroadenoms mit schnellem Wachstum und oft von groBen AusmaBen; trotz des groBen Zell­
reichtums des Geriistes liegt eine gutartige Geschwulst vor, kein Sarkom, doch kann sich ein solches im Geriist 
entwickeln, oder durch atypische Epithelwucherung ein Krebs (papillares Kystadenokarzinom) entstehen. 

Der Krebs der Brustdrtise - eine der haufigst vorkommenden Geschwulsterkrankungen 
tiberhaupt - beginnt mit Bildung umschriebener Knoten, breitet sich aber dann in groBer Aus­
dehnung tiber die Brustdrtise aus und dringt durch die Baut und in die Muskulatur vor. Oft kommt 
es vor dem Durchbruch durch die Raut zu nabelartigen Einziehungen der Brustwarze; diese sind 
dadurch bedingt, daB die Warze durch die noch nicht ergriffenen groBen Milchgange festgestellt 
ist, die Umgebung aber schon durch die Geschwulst vorgewOlbt wird. Bei dem Durch bruch 
durch die Baut entstehen schlieBlich Geschwtirsbildungen, doch gibt es Formen, welche 
erst spat an die Oberflache gelangen. In vorgeschrittenen Fallen findet man auch die Ba u t in der 
Umgebung der erkrankten Brustdrtise, oft in groBer Ausdehnung, von Krebsknoten durch-
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setzt (s. u.), ebenso auch die Wand des Brustkastens und die Pleura von solchen durchwachsen. 
Tochterknoten bilden sich in erster Linie in den axillaren Lymphknoten, ferner sehr haufig 
(etwa in der Halfte der Fane) und sehr 
ausgedehnt in den Knochen, besonders 
in der Wirbelsaule. 

In manchen Fallen wird von einem Brust­
driisenkrebs aus die ganze Brustkastenhaut 

Abb. 515. Fibroadenom der Mamma. 
Unten links intrakanalikuJares, Bonst perikanalikuIares 

(iuterkanalikuIares) Wachstum. 

Abb. 516. Pagets Mammakrebs. 
Die typischen "hellcn" ZeJlen z. B. bei a. Der eigentliche 

Krebs ist nicht zu schen. 

a 

von zahllosen, platten, unter der Oberhaut gelegenen Krebsknoten durchsetzt und dadurch derb und bretthart; 
man bezeichnet solche Formen als "Cancer en cuirasse" ; sie entstehen, wie die ortlichen Hautmetastasen 
vom Brustdriisenkrebs aus iiberhaupt, durch riicklaufige Verschleppung von Geschwulstkeimen. 

Ihrer histologischen Beschaffenheit nach konnen 
die Brustdriisenkrebse nach Art des Adenokarzinoms 
gebaut sein oder den gewohnlichen Bau eines Car c i­
noma simplex aufweisen, oft mit kleinen Epithelien, 
die in Reihen aile Lymphspalten fUllen. Ausgedehn­
tere Epithelmassen finden sich Ofters auf dem Wege 
der Milchgange gewuchert, in deren Wand sich dann 
groBe verklumpte Elastikamassen ausbilden. Oft 
findet sich Skirrhus, besonders stellenweise. Seltener 
sind Pia ttenepithelkre bse, welche dann zumeist von 
der Brustwarze ihren Ausgang nehmen. Auch Gallert­
krebse und Schleimkrebse, Psammokarzinome 
und Melanome kommen (selten) vor. Von dem Kyst­
adenokarzinom war schon oben die Rede. 

Ais Pagetsehe Erkrankung der Brustdriise wird eine 
besondere Krebsform bezeichnet, welche als wahr­
scheinlich "prakanzerose" V eranderung helle Zellen (sog. 
"Pagetzellen") aufweist, welche aus Epithelien der Epi­
dermis, der Hautanhangsgebilde oder der groBen Milch­
gange sich entwickeln und deren "helles" Aussehen auf 
Einlagerung von sehr viel Glykogen beruht; es schlieBt 
sich dann von denselben Stellen ausgehend Krebs an. 

Von Bindesubstanzgeschwiilsten kommen in 
der Brustdriise noch Lipome, Fibrome und Chon­
dr 0 me vor; doch sind reine Fibrome selten, meist 
handelt es sich urn Fibroadenome (s. 0.). Knorpelhaltige 
Geschwiilste sind meistens Mischgeschwiilste und 
stammen von Mesenchymkeimen, welche wahrend der 

Abb. 517. Krebs der Brustdriise. 
Bei a erhaltenes Brustdriisengewebe. 

Entwicklung in die Brustdriisenanlage hinein versprengt worden sind. Sie haben Ofters einen sarkomatosen 
Anteil. Endlich finden sich in der Brustdriise manchmal Myome und Adenomyome. Sarkome sind selten. 
Sie konnen sich auch aus dem Geriist von Adenomen bzw. Adenofibromen und Kystadenomen entwickeln 
(s. auch 0.). Ofters handelt es sich bei den Sarkomen um Mischgeschwiilste (s. o.). Sehr selten sind 
Karzinosarkome. 
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B. Mannliche Geschlechtsorgane. 
Vorbemerknngen und angeborene Abweichnngen. 

Die Keimdriise entwickelt sich zum Hoden, der Wolffsche Gang zum Vas deferens und Schwanz 
des Nebenhodens, dessen Kopf aus dem oberen Teil der Urniere (des Wolffschen Korpers) entsteht; aus 
deren unterem Teil geht die Paradidymis hervor. Reste des Miillerschen Ganges sind die ungestielte 
Hydatide und der Sinus prostaticus (Uterus masculinus). Der von Peritoneum bedeckt und mit ihm ver­
wachsen, urspriinglich an der hinteren Bauchwand gelegene Hoden sinkt in den spateren Hodensack hinab 
(Descensus testiculi), iiberzogen von einer blindsackartigen Peritonealfortsetzung, dem Processus vaginalis 
peritonei, der schlieBlich durch Bindegewebe gegen die Bauchhohle abgeschlossen wird. Das parietale Blatt 
dieser Bauchfell!!,usstiilpung ist durch das C a v u m vagi n a I e yom viszeralen getrennt, welches mit der Al b u gine a 
(dem fibrosen ti"berzug des Hodens) fest verbunden ist (Tunica vaginalis propria). 

Yom ti"berzug des Hodens ziehen die bindegewebigen Scheidewande des Hodens zusammentreffend zum 
Corpus Highmori. Zwischen ersteren liegt das Rodengewebe, d. h. die in ein zartes Bindegewebe ein­
gebetteten Samenkanalchen. Sie bestehen aus den Spermatogonien, Spermatozyten und Sperma­
tiden (von auBen nach innen), welche sich ineinander umformen und zu den Spermatozoen (Samenfaden) 
werden. Am auBeren Rand der Kanalchen liegen zudem die Sertolischen FuBzellen und herum die elastische 
Membrana propria. In dem Bindegewebe zwischen den Kanalchen liegen die protoplasmareichen Zwischen­
zellen mesodermaler Abstammung. Sie sind in noch wachsenden Hoden besonders ausgepragt und enthalten 
Fett (Lipoide) und Farbstoff. Diese Lipoide - wie die Zwischenzellen selbst - sind besonders reichlich bei in der 
Anlage minderwertigen Kindern, insbesondere bei "Padatrophie" (Jaffe). Mit den Zwischenzellen scheinen 
groBe Zellen, welche sich, in nahen Beziehungen zu den Nerven (Sympathikus), auBen am Hoden anseinem"Hilus" 
tinden (und ebenso am Hilus der Eierstocke, besonders reichlich in Zeiten der Schwangerschaft) zusammen­
zuhii.ngen. 1m geschlechtsreifen tatigen Roden enthalten die Epithelien der Samenkanalchen ziemlich viel Fett 
(Lipoide). In bzw. zwischen den Zellen des Hodens finden sich verschiedene Arten von Kristallen, so die Reinke­
schen, Lubarschschen und Spangaroschen. Wahrscheinlich sind sie Ersatzstoffe fiir die Bildung des Samens. 
Nach neueren Untersuchungen (Leupold) ist die Nebennierenrinde fiir den geregelten Verlauf der Samenfaden­
bildung wichtig. Ihre Cholesterinester schiitzen wahrscheinlich durch Bindung die Samenzellen vor giftigen 
Stoffen, so daB Verarmung der Nebennierenrinde an Cholesterinestern jene Stoffe erst nachteilbringend ein­
wirken laBt. Ferner scheint die Tii.tigkeit der Nebennierenrinde eine regelnde zu sein; enthii.lt sie iibermii.Big 
viel Cholesterinester, so treten solche in den Zwischenzellen auch im iibrigen gesunder Hoden auf. Nach Jaffe 
und Berberich wird die Samenbildung im hOheren Alter durch akute wie chronische Krankheiten weit mehr 
geschii.digt als im jugendlichen Alter; sekundar findet sich eine Vermehrung der Zwischenzellen hii.ufiger in diesem. 

Das Rete testis, die Ductuli efferentes, das Vas epididymidis (mit blinden Abzweigungen, den 
Vasa aberrantia), das Vas deferens tragen allmahlich hoher werdendes Zylinderepithel, zum Teil mit 
Flimmern; allmahlich stellt sich an den Gangen auch eine Muskellage ein, am Vas deferens in zwei langsver­
laufenden und einer dazwischen gelegenen ringformigen ausgebildet. Das Vas deferens verlauft bis zur Einmiindung 
der Samenblaschen in den Samenstrang gemeinsam mit den den Plexus pampiniformis bildenden Samen­
strangvenen und der Arteria spermatica interna in einer bindegewebigen Umhiillung. Die Samen­
blaschen zeigen Zylinderepithel, die Prost at a ebenfalls in Form tubuloser Driisen, dazwischen Bindegewebe 
und reichlich glatte Muskulatur, welche (nach etwa dem 20. Jahr) oft reichlich braunen Farbstoff enthii.lt. Ebenso 
die Muskulatur der Samenblii.schen und deren Epithelien. 

Die sehr haufigen kleinen Korperchen in den Prostatadriisen (Corpora amylacea, S.87), welche 
schon dem bloBen Auge als kleine braune Piinktchen wahrnehmbar sein konnen, kommen wahrscheinlich durch 
Niederschlage aus dem Prostatasekret auf abgestorbene, hyalin umgewandelte Zellen zustande. Sie enthalten 
oft braunlichen Farbstoff oder Kalk. Die groBeren zeigen Schichtung. 

Volliges angeborenes Fehlen beider Hoden - Anorchie - ist nicht sicher bewiesen. Vorhandensein nur 
eines Rodens wird Monorchie, mangelhafte Entwicklung eines oder beider Hoden Mikrorchie genannt. 1st sie 
beiderseits, so besteht ofters eunuchoider Ha bitus (ahnlich wie bei Kastraten) mit Adipositas, hoher Stimme 
und an das weibliche Geschlecht erinnernden Merkmalen. 

Eine angeborene Lageveranderung stellt die Aberratio bzw. Ektopia testis dar (ahnliches kommt 
auf Grund von Verletzungen als sog. Luxation vorl. Die Lagerung des Hodens nach riickwarts, des Neben­
hodens nach vorn - wie sie auch durch Drehung des Samenstranges entstehen kann - bezeichnet man als 
Inversio. 

Die wichtigste Lageabweichung ist der Kryptorchismns, d. h. unvollstii,ndiges Herabsteigen eines oder beider 
Hoden. Der Hoden liegt in der BauchhOhle oder an irgendeiner Stelle des Leistenkanals (Retentio abdomi­
nalis und inguinalis). Der Zustand ist beim Neugeborenen haufiger als beim Erwachsenen, da der Hoden 
noch nachtraglich vollstandig herabsteigen kann. Der kryptorchische Hoden ist oft unterentwickelt; Ent­
artungen (die Epithelien enthalten oft riesige Mengen groBtropfigen Fettes) und Atrophie der samenbildenden 
Epithelien, sodann Vermehrung der ZwischenzeHen konnen sich anschlieBen. An dem zuriickgebliebenen Hoden 
entstehen zuweilen Geschwiilste (Sarkome). (>£ters bestehen gleichzeitig Leistenbriiche. 

Der Nebenhoden ist selten aHein mangelhaft entwickelt, doch pflegt er an MiBbildungen der Hoden teil­
zunehmen. Samenleiter und Samenblasen konnen samt den anderen aus dem Wolffschen Gang entstehen­
den Gebilden (Nieren usw.) auf einer Seite fehlen; die Samenblasen konnen verschmolzen, verschlossen, blind 
endig~!ld, endlich in die Harnleiter einmiindend gefunden werden. 

Uber Epispadie und Hypospadie s. S.212. Ferner kommen vor: Aplasie und teilweiser Mangel 
(der Schwellkorper, der Vorhaut), Verdoppelung und Spaltung am Penis, angeborene Penisfistel, 
d. h. Miindung eines oberhalb der Harnrohre den Penis durchziehenden, aus Vereinigung der Vasa deferentia 
zu einem selbstandigen Kanal entstandenen Ganges; ferner Einlagerung von Knochenplatten, Verengerung 
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und Versch~uB, Hy~erplasie und elephantiastische VergriiBerung der Vorhaut und des Hoden­
sackes; endhch zahlrelChe paraurethrale Gange, die meist nur bei Gonorrhoe eine Rolle spielen. Haufig ist 
ungewiihnlich lange und enge Vorhaut - angeborene Phimose. 

Durch mar:gelh.aften AbschluB des Processus vagina lis peritonei gegen den iibrigen Peritoneal­
sack kommen dle Lelstenbriiche zustande, s. S. 508£., ferner manche angeborene Hydrozelen (vgI. u.). 

a) Roden, Nebenhoden, Scheidenhaut und Samenstrang. 
1. Degenerative Veranderungen und KreislaufstOrungen. 

Atrophie.d~s Hodens kom~t v?r aHem im A~ter, zuweilen all:ch vorzeitig als Riickbildungserscheinung 
vor, ferner bel Erkrankungen mIt Korperverfall, bel Status lymphatlCus, nach Entziindungen des Hodens, bei 
Druck durch Hydrozele, Briiche, Geschwiilste, als neurotische Atrophie (auch bei Hirnerschiitterung, Gehirn­
b~utungen us~.), bei Gefiillveranderungen (At.herosklerose) und insbesondere bei Saufern (zusammen mit Leber­
zlrrhose). Melst folgt auch auf Entnahme emes Stiickes oder Unterbindung des Vas deferens Atrophie. 

Der Hoden ist verkleinert, die Kanalchen veriiden, die 
Epithelien gehen zugrunde, die Membranae propriae bilden 
sich zu dicken, hyalinen Ringen aus, das Zwisehengewebe, 
aueh die Zwisehenzellen - unter Umstanden aueh die 
Sertolischen FuBzellen -, wuehern dann oft. Haufig be­
steht starke Verfettung und Farbstoffeinlagerung in 
Epithel oder Zwisehengewebe, wobei der Hoden gelblieh 
oder gelbbraun erscheint; bei Bindegewebszunahme ist er 
aueh derb. 

Sehr haufig ist Atrophie dureh ungenugende Weiter­
entwieklung des Hodens im friihesten Kindesalter 
vorgetauscht. 

Bei Hodenerkrankungen bildet sieh haufig Einschran­
kung oder Wegfall der Samenbildung aus - Azoospermie. 
Mangelhafte Entleerung der Samenfaden kann aber aueh 
Folge einer Verlegung der ableitenden Wege sein (aueh 
Azoospermatismus genannt). Bei leichter Atrophie finden 
sich haufig von der Gesehleehtsreifungszeit an mehrkernige 
Spermatiden bzw. Spermatidenriesenzellen (di Biasi). 

Zuweilen verkalkt bei alteren Leuten die Muskularis 
des Vas deferens naeh bindegewe biger, verhartender Ver­
anderung, besonders in der mittleren Muskelschieht. 

Odem ist im Hoden unter den verschiedensten Be­
dingungen haufig. 

Unter Varikozele versteht man varikiise Erweite- Abb.518. Ausgang einer Epididymitis. 
rung des Plexus pampiniformis zu dicken, vielfaeh Kanalchen atrophisch, Zwischengewebe stark gewuchert. 
geschlangelten und unregelmiiBig erweiterten Strangen. Sie 
findet sieh meist bei jungen Leuten und besonders links (die linke Vena spermatica miindet nicht wie die rechte 
unmittelbar in die Cava inferior, sondern in die Vena renalis). 

Aniimie entsteht bei Druck von Hydrozelen, Hamatozelen u. dgI., Stauung bei Druck auf die Venen, haupt­
sachlich durch den entzundlich geschwollenen Nebenhoden (s. u.). 

Blutungen finden sich bei Verletzungen, Entziindungen und toxischen Zustanden, bei Neugeborenen haufig 
als Geburtsschadigung, besonders naeh Beckenendlagen, und ferner bei Atmungsbehinderung. Bei Typhus wie 
bei Streptokokken- und Staphylokokkeninfektionen beteiligen sieh die Hoden haufig in Gestalt kleiner Ent­
ziindungsherde und vor aHem kleiner Blutungen. Als Folge solcher Blutungen findet sich bei Endocarditis 
ulcerosa ganz gewiihnlieh Hamosiderinablagerung auch hier in Zellen des retikulo-endothelialen Apparates 
(Lu barsch). 

VerschluB der Arteria spermatica interna und der Samenstrangvenen (Embolie, Thrombose, 
Endarteriitis und besonders Torsion des Samenstranges) fiihrt zu Nekrose mit hamorrhagischer Infar­
zierung des Hodens und meist auch Nebenhodens, oder zu weniger ausgedehnten roten Infarkten. Es kann 
durch Hinzutritt von Faulniskeimen Gangran eintreten. Bei Abheilen des infarzierten Gebietes bilden sich 
Narben aus. 

Bei Ergriffensein der Arteria deferentialis kommt es zu entsprechenden Veranderungen des Nebenhodens. 

2. Entzundungen. 

Entziindungen des Hodens, Orchitidell, sind haufig fortgeleitet von Entziindungen der 
Harnrohre, Blase oder Prostata, und zwar durch die Lymphbahnen langs der Samen­
wege zunachst auf den N ebenhoden, sodann auf den Hoden. Ursachlich sind die Hoden­
entzundungen entsprechend der meist zugrunde liegenden Entzundung der Harnrohre in erster 
Linie gonorrhoisch. Ferner kommen sie auf dem Blutwege bei Parotitis, Pocken, seltener 
bei Endocarditis ulcerosa, Typhus, Rotz, Lungenentzundung usw. zustande. Hie und da entstehen 
sie auf Grund von Verletzungen. 
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Bei akuter Orchitis ist der Hoden geschwollen, ooematos, gerotet, ofters bestehen kleine 
Blutungen. Der Scheidenraum weist haufig serosen ErguB auf (akute Hydrozele). Bei eiteriger 
Orchitis bilden sich Abszesse, die durch Scheidenhaut und Hodensack durchbrechen 
konnen, wobei sich dann vom Fistelgang aus pilzformige Granulationsmassen entwickeln (Fungus 
benignus); doch kann auch Verjauchung und Gangran des Hodensackes eintreten. Der Inhalt 
der Abszesse kann sich zu einer atheromartigen, cholesterinhaltigen Masse eindicken, die auch 
verkalken kann. Abszesse konnen auch narbig heilen. 

Die sog. chronische Orchitis fiihrt zu Verkleinerung des Hodens oder fleckweisen Hoden­
schwielen. Besser als von Orchitis fibrosa spricht man, da die Vorgange meist keine eigentlich 
entziindlichen Merkmale tragen, von Fibrosis testis. 

Fiir das bloBe Auge fallen im ganz atrophischen Hoden oder in den atrophisch-harten Gebieten auf dem 
Durchschnitt des Organs oft verzweigte, weiBe, derbe Ziige und Massen auf. Auch die Tunica vaginalis propria 
ist verdickt und verhartet (s. unter Periorchitis). Die Hodenepithelien sind atrophisch oder entartet, die Kanalchen 
klein und eng, ihre Membranae propriae hyalin verdickt, auch konnen Kanalchen ganz verschlossen werden. 
Die bindegewebigen Zwischenwande sind verdickt, seltener wuchern die Zwischenzellen. 

Die Veranderung, welche oft beide Hoden befallt, kommt bei Syphilis, aber nicht, wie man 
friiher glaubte, fast nur bei ihr vor, sondern auch nach oanderen Infektionen, besonders Gonor­
rhoe, bei Tuberkulose, Gelenkrheumatismus und bei Vergiftungen, besonders auch bei 
chronischem Alkoholismus, und ferner, wenn auch mehr ortlich beschrankt, ganz gewohnlich 
im Alter. 

Die Entziindung des Nebenhodens, Epididymitis, entsteht meist von der Harnrohre aus 
durch das Vas deferens, und zwar bei Gonorrhoe, seltener durch andere Kokken bewirkt 
bei Zystitis u. dgl. Oder eine Epididymitis kommt auf dem Blutwege bei Sepsis oder im AnschluB 
an Hodenentziindung zustande. OIters schlieBt sich andererseits an sie Entziindung des Hodens 
und seiner Umgebung (s. u.) erst an. 

1m akuten Zustand besteht Hyperamie, serose und zellige Durchsetzung des stark ansch wellen­
den Nebenhodens. Die Kanalchen zeigen Katarrh (AbstoBung der Epithelien, Ausfiillung mit Schleim und 
Eiter). Geht die Veranderung nicht, wie sehr haufig, wieder zuriick, so bildet sich ein Granulationsgewebe zwischen 
Epithel und umgebendem Gewebe, welches bei Gonorrhoe besonders reich an Plasmazellen ist, welche ebenso 
~ie Leukozyten in das Kanalcheninnere durch das Epithel, das auch zerstiirt werden kann, durchwandern (groBe 
Ahnlichkeit, besonders auch im Reichtum an Plasmazellen, mit der gonorrhoischen Eileiterentziindung, S. dort). 
Das Epithel kann sich (selten) in verhornendes Plattenepithel umwandeln. AbszeBbildung kann sich aus­
bilden, oder die Vorgange werden chronisch mit bindegewebiger Verhartung. Wird dabei das Vas deferens 
verschlossen, so tritt Azoospermie ein, und zystische Auftreibung des Nebenhodens durch gestaute 
katarrhalische Massen kann sich einstellen. 

Periorchitis, Entziindung der Scheidenhaut, schlieBt sich an Hoden- oder Nebenhodenent­
ziindungen, meist gonorrhoischer Natur, oder auch an Verletzungen an. Das Cavum vaginale 
wird durch oft sehr reichliche (selbst mehrere Liter betragende) serose, oder auch durch Fibrin­
flocken getriibte, Fliissigkeit aufgetrieben - Hydrozele (Wasser bruch). 

Auch Eiter kann beigemischt sein. 1st Blut beigemengt, oder kommt es zu Blutergiissen bei Verletzungen, 
hamorrhagischer Diathese, Skorbut u. dgl., so entsteht die Hamatozele. Beimengungen von Spermatozen 
werden als Spermatozele bezeichnet. Es wird dies auf freie Einmiindung eines Vas aberrans des Nebenhodens 
in das Cavum vaginale bezogen, doch handelt es sich zumeist bei dieser Bezeichnung nicht urn Erweiterungen 
des Kavum, sondern urn solche der Vasa aberrantia selbst, der Morgagnischen Hydatide uSW. 

Periorchitis purulenta entsteht zumeist durch Verletzungen, oder ist von eiterigen Ent­
ziindungen des Hodens bzw. Nebenhodens fortgeleitet. Es sammelt sich an der Oberflache dieser 
Organe ein eiteriger oder eiterig-fibrinoser Belag an. Bei Ausheilung (Entfernung des Eiters) 
wird das Cavum vaginale verschlossen. 

Chronische Periorchitis ist der Ausgang einer akuten oder Begleiterscheinung chronischer 
Entziindungen des Hodens und Nebenhodens. 

Es bilden sich bestehenbleibende serose Ergiisse (chronische Hydrozele) oder fibrinose Belage, die dann, 
ganz wie an serosen Hauten, organisiert werden (plastische Periorchitiden). Treten dabei starkere Blut­
ergiisse ein, so spricht man von chronischer Hamatozele. Es bilden sich Verdickungen, die auch ver­
kalken konnen, oder Verwachsungen und teilweiser VerschluB der Hohle. Fibrinmassen konnen sich 
auch als Corpora Ii bera loslosen (ahnlich wie in Gelenken). 

Die Deferentitis (Entziindung des Vas deferens) ist zumeist eine eiterige gonorrhoischen Ursprungs. 
Sie bewirkt oft VerschluB (mit Azoospermatismus) und kann auf den Samenstrang iibergreifen - sog. Funikulitis-, 
wobei besonders Thrombophlebitis seiner Venen auftritt. Doch kann auch chronisch-verhartende Entziindung 
des Samenstranges ihrerseits zu Verodung des Vas deferens fiihren. 

Als Perispermatitis hat man Entziindungen des in einen bindegewebigen Strang umgewandelten Anteils 
des Processus vaginalis peritonei bezeichnet. 
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Eine angooorene Hydrocele (R. processus vaginalis) entsteht, wenn der Processus vaginalis peritonei 
nach dem Rerabsteigen des Rodens offen bleibt; wird dann ein Exsudat in das Cavum vaginale ausgeschieden, 
so kann man dieses in die Bauchhohle verschieben. Findet eine Exsudation in weiter oben stehen gebliebene 
Rohlraume statt, so entsteht die Hydrocele funiculi spermatici. 

Ein ahnliches Bild erzeugt eine Hydrocele herniosa, welche durch Exsudation in den Bruchsack eines Leisten-
bruches entsteht. Durch Blutergiisse kommt das sog. Haematoma funiculi zustande. 

Von den tuberkulOsen und syphilitischen Veranderungen war schon im allgemeinen Teil die Rede. 
Die Lepra betrifft meist den Nebenhoden, dann erst den Hoden, und fuhrt zu Atrophie. 
Bei Fleckfieber finden sich die kennzeichenden GefaBveranderungen und Knotchen auch 

gerade im Hoden. Bei Leukamie kommen Zellansammlungen auch hier vor. 

3. Neubildungen. 

Hypertrophie kommt besonders bei jungen Leuten als Ausgleich auf der einen Seite nach Zugrundegehen 
oder bei Fehlen des anderen Rodens vor. Solange Spermatogonien noch erhalten sind, ist Regeneration in 
betrachtlichem MaBe moglich. 

Unter den Geschwiilsten des Hodens finden sich sehr viele Formen, welche auf eine 
Wucherung versprengter embryonaler Keime, die sich erst spater in verschiedener Weise 
ausbilden, zUrUckgefuhrt werden mussen; man 
findet daher vielfach Mischgeschwiilste und Ter­
atome (Terato blasto me), die aus den verschieden­
artigsten Gewebsarten zusammengesetzt sind (Knor­
pel, Knochen, quergestreifte Muskulatur, Epithelien 
usw.). Siehe Genaueres daruber im Allgemeinen Teil. 
1m allgemeinen sind diese Bildungen im Hoden fest , 
doch kommen auch Zystenbildungen, zuweilen mit 
papillaren Wucherungen, vor. Die Chorionepitheliome, 
soweit sie beim Manne vorkommen, sind auch meist 
von Hodenteratomen abzuleiten (vgl. auch im All­
gemeinen Teil). 

Krebse stellen zum groBen Teil auch krebsig 
umgewandelte derartige Teratome dar. Doch kom­
men auch sonst Krebse des Hodens, von ziemlich 
wenig weiterentwickeltem Bau und sehr zellreich, 
nicht sehr selten vor. Sie finden sich auch bei 
jungeren Leuten, wachsen sehr schnell und bilden 
oft auch nach Operationen sehr bald Ruckfalle; sie 
konnen auBerordentliche Ausbreitung gewinnen. 

Abb. 519. Mischgeschwulst des Rodens (sog. solides 
Embryom). 6jahriger Knabe. 

(Nach Schultze , I. c.) 

Sarkome gehen vom Zwischengewebe aus, sind auch sehr bosartig und schlieBen sich ofters 
an Verletzungen an. Auch bei Kryptorchismus sind sie beobachtet. Manche Formen (von groB­
lappigem Aussehen) bestehen aus groBen, Epithelien sehr gleichenden Zellen und gehen von 
den "Zwischenzellen" des Hodens aus. Brechen bosartige Geschwulste durch die Hullen des 
Hodens durch, so entsteht der sog. "Fungus malignus testis". 

An der Scheidenhaut des Hodens kommen hie und da Fibrome und Sarkome vor, 
andere Geschwlilste auBerst selten. 

Auch sekundare Gesch wulste kommen im Hoden vor. Der Samenstrang zeigt zu­
weilen Lipome und - selten - Myome. 

Zysten finden sich im Hoden und Mufiger im Nebenhoden als Stauungszysten. 
Bei Stich- oder SchuBwunden oder Quetschungen treten Blutungen, Entziindungen, 

N arben bildungen auf. Der Hoden kann bei Durchtrenn ung des Hodensackes vor­
fallen, und sich an der Wundflache Heilung durch Granulationsbildung einstellen, "Fungus 
benignus testis". 

b) Vorsteherdriise (Prostata). 
1. Degenerative Veranderungen und Entziindungen. 

Atrophie findet sich besonders bei zehrenden Krankheiten und bei Kastration (daher 
der Versuch, Prostatahypertrophien durch Kastration operativ zu behandeln), sowie als Ausgang 
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von Entziindungen. Besonders hier kommen auch Verfettung und Verfarbungen der Epi­
thelien, hyaline und fettige Entartung der Muskelfasern, hyaline Verdickung der 
Driisenwandungen vor. 

Die Entziindung der Driise, die Prostatitis, entsteht meist durch Fortleitung von der 
Nachbarschaft, besonders der gonorrhoisch erkrankten Harnrohre her ; ferner durch Ver­
letzungen oder auf dem Blutwege und endlich auch bei Thrombophlebitis der parapro­
statischen Venen. Sie kann eiteriger Natur sein und fiihrt dann zu Abszessen, die also 
zumeist gonorrhoischer N atur (oft Mischinfektionen bei Gonorrhoe) sind. Sie konnen klein sein 
und abgekapselt werden ; oft greifen sie auf die Nachbarschaft iiber und brechen unter Fistel­
bildung in anliegende Hohlorgane (Mastdarm, Harnrohre) oder nach au Ben durch. Durch Vel­
schleppung septischer Thromben des prostatischen Venengeflechtes kann allgemeine Infek­
tion entstehen. Die entziindlich bzw. durch Abszesse vergroBerte Vorsteherdriise fiihrt oft zu 
starker Zusammendriickung der Harnrohre. 

2. Neubildungen. 

Ein iiberaus haufiges Vorkommnis ist, namentlich im hoheren Alter, die Hypertrophie 
der Prostata, die auf einer Zunahme des Driisengewebes wie auch des Zwisch en­
gewebes beruht und vor aHem in Knotenform auftritt. Es kann dabei die fibromyomatose 

Abb. 520. Prostatahypertrophie. Abb. 521. Prostatahypertrophie. 
AdenomatOse Form. Die atenomatOsen Driisen sind stark erweitert. 

Wucherung des Zwischengewebes gegeniiber derjenigen der Driisenschlauche besonders hervor­
treten, nachdem letztere zum Teil atrophiert sind; die Druse ist dann hart, auf dem Durchschnitt 
trocken, von grauen Streifen und Knoten durchsetzt. Andererseits kann eine adenomatose 
Wucherung und Neubildung von Driisenkanalchen durch Sprossung vorwiegen; dabei ist die 
Prostata weich, meist mehr allgemein vergroBert, die Schnittflache ziemlich gleichmiiBig grau­
gelb; es laBt sich ein milchiger Saft ausdrucken, welcher abgestoBene, verfettete Epithelien 
enthalt und die Driisenschlauche zystisch auftreiben kann (andere Zysten konnen von Resten 
der Mullerschen Gange aus entstehen). 

Entweder betrifft die Hypertrophie diffus einen groBen Teil der Driise oder mehr umschrieben 
besonders einzelne Teile und dann meist die sog. Seitenlappen, oft aber auch besonders die Mitte 
der Vorsteherdriise, den bei der Hypertrophie sich bildenden sog. mittleren Lappen der Driise. 
Sehr wichtig ist nun, daB aHgemein die Hypertrophie der Vorsteherdruse nicht von dem Haupt­
teil der Prostata, sondern von den urethralen Prostatadriisen, d. h. den im Bereich 
der muskulOsen Harnrohrenwand gelegenen ausgeht. 
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Gut ist die Einteilung der Driisen von Horn und Orator in: 
1. mukiise (tu buliise) Driisen der Pars prosta tica urethrae, 
2. submukiise, paraprostatische Driisen. Hierzu gehiiren 

a) die proximale oder Trigonumgruppe, 
b) die mittlere oder Kollikulusgruppe, 
c) die distale oder Urethraldachgruppe, 

3. die eigentlichen Prostatadriisen. 
Dann ist die Prostatahypertrophie von der zweiten Driisenart, und zwar hauptsachlich von b) der Kollikulus­

gruppe (die sog. Seitenlappenhypertrophie), nachstdem von a) der Trigonumgruppe (die sog. Mittellappenhyper­
trophie) abzuleiten. 

Einfacher ist die Unterscheidung von Loschcke. Er teilt in die Innendruse, welche den 
submukosen, paraprostatischen in der eben gegebenen Einteilung entspricht und, durch glatte 
Muskulatur scharf von ihr geschieden, die AuBendruse, die den eigentlichen Prostatadrusen 
entspricht, ein. Beide Teile werden getrennt von GefaBen versorgt, wobei die Innendruse 
durch doppelte GefaBversorgung besser gestellt ist. Dies ist fUr die Au££assung der Prostata­
hypertrophie in ihrer Entstehung wichtig. Hatte man schon fruher angenommen, die Hyper­
trophie stelle vielleicht eine Ausgleichserscheinung nach einer im Alter auftretenden Atrophie 
der Hauptdruse, eine Altersruckbildung, dar (Simmonds), so hat Loschcke dies dahin erweitert, 
daB Atherosklerose in den GefaBen der AuBendruse vorherrsche, und diese so zur Atrophie 
bringe, und daB nunmehr die Innendruse infolge ihrer besseren Blutversorgung und eines 
Funktionsreizes mit ausgleichender Hypertrophie antworte. Wahrend andere Forscher 
echte Adenombildung annehmen, spricht sich Loschke also fUr eigentliche Hypertrophie aus; 
hierfur sprachen auch der regelmiWige Bau der Drusen und das Bestehen von AusfUhrungsgangen 
in den Knoten der vergroBerten Prostata; daB die Hypertrophie in Knotenform auf tritt, ergebe 
sich aus mechanischen Momenten der Muskulatur. Entzundliche Vorgange sind nur als haufige 
sekundare Erscheinung zu werten. 

Die vergroBerte Vorsteherdruse, besonders bei Bestehen des sog. mittleren Lappens, druckt • 
auf den Blasenhals und die Harnrohre und ruft so durch erschwerte Harnentleerung Balken­
blase und weiterhin Erweiterung der Harnleiter und Hydronephrose hervor. Auch schlieBt 
sich meist Harnblasenentzundung (infolge Katheterismus) an. 

Von Geschwiilsten finden sich umschriebene Adenome und - sehr selten - Rhabdo­
myo me, ferner selten Sar ko me (Lymphosarkome), haufiger Krebse. 

Die Krebse sind diffus (so daB zunachst fiir das bloBe Auge eine einfache Hypertrophie vorgetauscht wird) 
oder knotenfiirmig. Sie wachsen vor allem nach dem Blasenhals zu und kiinnen in Blase oder Harnriihre 
durchbrechen und an der Oberflache geschwiirig zerfallen. Auch die Wand des Mastdarms und das Becken­
bindegewebe werden oft ausgedehnt von Krebsknoten durchsetzt, so daB zum SchluB der Ausgangspunkt schwer 
feststellbar sein kann, zumal auch Krebse des Mastdarmes nicht selten auf die Vorsteherdriise iibergreifen und 
sie mehr oder weniger vollstandig zerstiiren. Die primaren Prostatakrebse sind Zy linderepithelkre bse (Adeno­
karzinome) oder Krebse mit unregelmaBigen, mehr run den Zellformen, mehr medullar oder 
mehr skirrhiis gebaut. Auch werden hier Kankroide, aber seltener, beobachtet; sie sind wohl von Platten­
epithelinseln abzuleiten, die bei Neugeborenen zu finden sind. Ein ahnliches Wachstum wie die Krebse zeigen 
auch die Sarkome der Prostata; beide wurden auchschon bei Kindem beobachtet. Die Krebse bilden Tochter­
knoten besonders haufig in Knochen. 

An den Cowperschen Driisen kommen im AnschluB an Entziindungen der Harnriihre oder der Prostata 
a bszedierende Entziindungen vor. Die Driisen kiinnen bis zu BohnengriiBe anschwellen; es kann Fistel­
bildung, vollstandige Veriidung oder, bei VerschluB des Ausfiihrungsganges, Zystenbildung entstehen 
(vgl. auch Kapitel IX). 

c) SamenbHischen und Ductus ejaculatorii. 
Haufiger sind die Samenblaschen an allgemeiner Amyloidentartung beteiligt, und zwar ihre GefaBe, 

auch das diesen benachbarte Bindegewebe; auBerst selten ist alleiniger Befund von Amyloid in den Samenblaschen, 
und zwar zwischen Epithel und sog. Propria der Schleimhaut. An den Samenblaschen finden sich oft Alters­
veranderungen, ferner katarrhalische und eiterig-katarrhalische Vorgange - Spermatozystitis -
auch chronische Entziindungen, die meist vom Vas deferens her fortgeleitet werden. Es kann dabei zu 
bedeutender Erweiterung, zu Durchbruch, bei chronischem Verlauf zu Wandverdickung und Ver­
schluB kommen. Zuweilen entstehen in den Samenblaschen Verkalkungsmassen, welche hie und da 
Samenfaden einschlieBen. 

Uber Tuberkulose vgl. den Allgemeinen Teil. 

Geschwiilste sind meist sekundar, von der Umgebung (Prostata, Harnblase) fortgeleitet, 
oder metastatisch entstanden, besonders Krebse. 
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d) Penis und Hodensack. 
(Vergleiche auch Haut, Kapitel XI; uber die Harnriihre siehe Harnorgane.) 

Hodensack und Penishaut sind in besonderem Malle zu Odem (z. B. bei allgemeinem 
Hydrops) geneigt. 

Balanitis, Entziindung der Schleimhaut an der Eichel, haufig zusammen mit einer 
solchen des inneren Vorhautblattes - Balanoposthitis -, ist meist gonorrhoisch oder 
begleitet einen syphilitischen Primarafiekt, kommt aber auch beiZersetzung von Smegma, 
nach Verletzungen usw. vor. So entsteht die entziindliche Phimose. 1st die Phimose eine 
vollstandige, so kann die Vorhaut durch den gestauten Harn zu einem faustgrollen Sack ausgedehnt 
werden; auch Eiter kann sich ansammeln. fiber angeborene Phimose s. o. Auch narbige 
Verwachsungen und epitheliale Verklebungen k6nnen eine Art Phimose bewirken. Wird 
bei einer Phimose die Vorhaut mit Gewalt zUrUckgeschoben und klemmt die Eichel (und meist 
auch den unterliegenden Teil der umgestiilpten Vorhaut selbst) ein, so dall infolge von Stauung 
und Odem die Riicklagerung unm6glich wird, so liegt Paraphimose vor. Wird die Paraphimose 
nicht ge16st, so kann es zu Gangran der Glans kommen. 

Kavernitis - Entzundung def SchwelIkiirper - kommt hie und da, von der Harnriihre fortgeleitet oder 
auf Grund von Verletzungen, seIten auf dem Blutwege (bei Pyamie, Typhus, Pocken usw.) vor. Es kann zu 
diffuser Eiterung oder AbszeLlbildung mit Einbruch in die Harnrohre oder zu Narben kommen. 

Penis, besonders Glans und Frenulum, sind der Hauptsitz des syphilitischen Primaraffektes 
(s. dort). Auch das Ulcus molle hat hier seinen Lieblingssitz (vgl. auch im Allgemeinen Teil). 
fiber die verschiedenen fung6sen Wucherungen s. o. Die Kondylome, sowohl die spitzen gonor­
rhoischen, wie die breiten syphilitischen, sitzen - im Gegensatz zu Krebsen - der Basis 
verschieblich auf. 

An der Vorhaut kiinnn sich elephantiastische Wucherungen ausbilden. Elephantiasis des Hodensackes 
(und der Penishaut) ist im Orient bei Filariasis (s. S. 389f.) haufig. Der Hodensack kann sich in einen mannskopf­
groLlen Sack umwandeln. Teleangiektasien, Lipome, Atherome, Hauthiirner (lifters neben Kankroid) 
komme nam Penis vor, am Hodensack vor aIlem auch Atherome und hie und da Teratome. 

Krebs - Kankroid - findet sich besonders an Glans und Praputium nicht selten im 
Anschlull an Phi mose und syphilitische Narben (nicht mit blumenkohlartigen Kondylomen zu 
verwechseln) . 

Krebs (Kankroide) des Hodensackes, meist in Gestalt geschwurig zerfallender Knoten, 
kommt besonders bei Kaminkehrern - Schornsteinfegerkrebs - und Paraffinarbeitern - Paraffin­
krebs - zur Beobachtung (s. auch S. 143). 

Von Verietzungen des Penis kommen Quetschung und Bruch (RiLl der Scheide der SchweIlkorper durch 
Knickung) vor; die Wunden konnen auch die Harnrohre ganz durchsetzen, so daLl Harnrohrenfisteln mit Harn· 
infiltration, dann Eiterung, Nekrose und Gangriin die Folge sein kiinnen. Seltener ist Verstauchung, wobei 
der Penis aus seiner Scheide bis in die Regio inguinalis hinaufrutschen kann. Starke Blutungen aus den Corpora 
cavernosa konncn aIle Penisverletzungen begleiten. In der Folge kann Vernarbung mit Knickungen eintreten. 

Zehntes Kapitel. 

Erkrankungen der endokrinen Drusen. 
fiber die durch Ausfall der inneren Sekretion entstehenden Erkrankungen 

s. den letztenAbschnitt des allgemeinen Teiles. Gerade das Wichtigste iiber die endokrinen 
Drusen betrifft das dort Behandelte. Wir k6nnen uns daher hier kurz fassen. 

A. Schilddriise. 
Ais angeborene Abweichungen kommen vollige Nichtanlage, gefolgt von Kachexia strumipriva 

(s. S. 417), oder Nichtanlage eines Lappens oder des Verbindungsteiles zwischen beiden vor. Gleichzeitig finden 
sich zuweilen Geschwulste vom Ductus thyreoglossus ausgehend, mit Platten- und Flimmerepithel, 
gutartig oder biisartig. Andererseits kommen auch sehr groLle Schilddriisen vor; so kann der Verbindungsteil 
einen bis uber den Kehlkopf hinaufreichenden mittleren Lappen bilden (wichtig fUr Tracheotomie!). Auch iiber­
ziihlige Schilddriisen (auch am Zungengrund) kommen vor. 

Akute Thyreoiditis (nicht haufig) findet sich bei 1nfektionskrankheiten, bei Rheumatismus, 
oder "idiopathisch", eiterige besonders metastatisch bei Allgemeinerkrankungen oder nach Ver-
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letzungen. Selten kommt es zu chronischen Entzundungen, die zu Bindegewebsvermehrung, 
Verwachsungen mit der Nachbarschaft und Atrophie der Schilddruse mit schwieliger Umwand­
lung fuhren konnen; die AusfaHserscheinungen sind nicht gering, auch kann sich ein EinfluB auf 
das gesamte endokrine System geltend machen. Tuber kel finden sich vor aHem als Teilerscheinung 
aHgemeiner Miliartuberkulose, sonst ist Tuberkulose ebenso wie Gummata selten. 

Am wichtigsten und Mufigsten ist die epitheliale Hyperplasie, Struma, Kropf benannt (vgl. aueh im 
Allgemeinen Teil). Er kommt in aHen miiglichen Graden und in manchen Gegenden mit besonderer Haufigkeit 
endemisch vor. So besonders - aber nicht nur - in 
ge birgigen Gegenden, so vor aHem in der Schweiz, in 
Baden, Wurttemberg, Oberbayern, aber auch im Harz und 
Thuringen. Oft folgt der endemische Kropf Flul3laufen, 
Kanalen und findet sieh vor allem in Sumpfgegenden. Sehr 
verbreitet findet sich in bestimmten Gebieten - so in 
Alpentalern - Kropf zusammen mit Kretinismus, wobei 
es noeh nicht sicher ist, ob letzterer von ersterem abhangt, 
oder ob beide eine gemeinsame Ursache haben. Ais Ur­
sache des Kropfes wurden friiher tellurisehe und hydro­
tellurisehe Einflusse herangezogen, dann wurde auch an 
das Trinkwasser gedacht. Aber gerade die Verfolgung der 
Schilddrusenentwicklung in den versehiedenen Altersstufen 
und Vergleiche der Gegenden, in denen Kriipfe die Regel 
sind, mit sog. "kropffreien" Gegenden zeigen, daB die Frage­
steHung auf eine breitere Grundlage gestellt werden muB. 
Wir sehen, daB in den Kropfgegenden die Schilddruse 
schon beim neugeborenen Kind griiBer als in anderen 
Gebieten ist; die Entwicklung in der Kindheit und 
besonders im Gesehleehtsreifungsalter spielt eine 
grundlegende Rolle. Andererseits sehen wir, daB auch 
Monatsblutung und Sehwangerschaft Mufig Schild­
drusenvergriiBerungen bedingen. Und so mussen wir von 
der Leistungsfahigkeit der Schilddrusen ausgehen, ob diese 
geeignet ist, erhiihter Inanspruehnahme naehzukommen, 
bzw. von der Reaktionsfahigkeit des Organes auf endogene 
und exogene Reize. Dabei steht die Sehilddriise offenbar 
aueh wieder in Beziehungen zu anderen Drusen mit innerer 
Sekretion. So treten fUr die Kropfbereitsehaft vererb­
bare Anlagebedingungen ebenso in den Vordergrund 
wie funktionelle Beeinflussungen und Reize ver­
schiedenster Art, so verschiedene kiirperliche Zustande, 
Klima und Jahreszeiten ("Sommerkropf"), Kost - Stoff­
weehselstorungen im weitesten Sinne sind offenbar uber­
haupt grundlegend -, seelische Beeinflussungen, Infektionen 
u. a. mehr. Unter den sehr wesentliehen Bedingungen 
der Nahrungsaufnahme spielt nun offenbar das J od eine 
Hauptrolle; ist doch Jod ein besonderer Bestandteil des 
Schilddriisensekrets und fUr dessen Wirkung im Kiirper 
wohl maBgebend. So seheint .Jodmangel in Nahrungsmitteln 
und Trinkwasser eine wesentliche Bedingung bei der Kropf­
entstehung zu sein, und kleine Jodgaben scheinen vor 
aHem vorbeugend (in fruhester Jugend) Erfolge zu erzielen. 
Dabei scheint dann kalkreiches Wasser (Kalk steht auch 
offen bar in besonderen Beziehungen zur Schilddriisentatig­
keit) besonders schadigend einzuwirken. Alles in aHem 
scheint fiir den endemisehen Kropf eine Kombination noeh 

Abb. 522. Struma nodosa mit einem Knoten im 
Isthmus und starker VergriiBerung der 

Seitenlappen. 
(Nach Wegelin, Henke·Lubarschs Handbuch Bd. 8.) 

keineswegs viillig ubersichtlicher Umweltsbedingungen maBgebend zu sein. Die zunachst diffuse Schild­
driisenvergriiBerung der Kropfgegenden scheint damit zusammenzuhangen, daB das Jod der Schilddruse an sich 
verringert ist und erst durch die VergriiBerung des Organs auf die im ganzen normale Hiihe gebraeht wird. 
So stellt der Kropf einen ausgleiehenden Reaktionsvorgang dar. Noeh sei bemerkt, daB in Kropfgegenden 
auch die Haustiere SchilddrusenvergriiBerung eingehen, wildlebende Tiere nie, ferner daB in stark verunreinigten 
Wassern Fisehe (Forellen) Kriipfe (die aber zum Teil echte biisartige Geschwulste der Sehilddruse darstellen) 
aufweisen und endlich daB dagegen besonders der Kropf der weiBen Ratte dem menschliehen ganz entspricht. 

Verstehen wir unter "Kropf", "Struma", allgemein jede zunachst gutartige Schilddrusen­
vergroBerung, so ist eine weitere Gliederung in anatomischer Richtung besonders wichtig. Wir 
konnen hierbei von zwei Gesichtspunkten aus eine Haupteinteilung treffen: einmal ob die Ver­
groBerung eine allgemeine Hyperplasie des Organes ist - Struma diffusa -, oder auf umschrie­
benen Knoten, Adenomen, besser knotigen Hyperplasien, beruht - Struma nodosa -, 
bzw. beides (ganz gewohnlich) nebeneinander besteht Struma diffusa et nodosa; und zweitens 

Herxheimer, GrundrW. 20. Auf!. 42 
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danach, ob die neugebildeten Follikel (sei es der diffusen, sei es der knotigen Struma) hauptsachlich 
aus Epithelbildungen mit wenig Kolloid bestehen - Struma parenchymatosa - oder ob das Kolloid 
iiberwiegt - Struma colloides. Dabei braucht das Kolloid keineswegs normalem zu entsprechen. 
Zu diesen Formen kommt nun die Basedowstruma hinzu, und dann echte bosartige Geschwiilste; 
hieriiber s. erst weiter unten. 

Eine genauere Einteilung ist folgende nach Wegelin-Hedinger sowie Aschoff-Burkle-de la Camp: 
I. Struma diffusa besonders beider Lappen, oft auch des Isthmus. 
1. Struma diffusa parenchymatosa; besonders Parenchym, wenig oder kein Kolloid. 

a) Angeborene Struma diffusa parenchymatosa der N euge borenen, meist mit starker 
Hyperamie, in Kropfgegenden schon in sehr grol3er Zahl. 

Abb. 523. Grol3zelliges Adenom mit soliden Zellstrangen und 
kleinen, kolloidhaltigen Blaschen. 

(Nach W egelin, Henke·Lubarschs Handbuch Bd~) 

b) Struma diffusa parenchymatosa 
des Wachstumsalters, kleine Fol­
likel, oft Epithelschlauche, mal3ig Kol­
loid. 

c) Struma diffusa parenchymatosa 
der Erwachsenen ahnlich b). 

2. Struma diffusa colloides. Sie tritt 
zur Zeit der Geschlechtsreifung mit 
gleichmaJ3iger Vergr6l3erung der Follikel 
und unter reichlicher Kolloidbildung auf. 
Diese Formen sind auch als makrofolli­
kulare zu bezeichnen im Gegensatz zu 
den mikrofollikularen, welche der sog. 
"normalen Gebirgsschilddruse" entspre­
chen. Man hat 2 Formen zu unterscheiden: 
a) eine nich t wuchernde besonders 

gegen Ende der Geschlechtsreifungszeit 
und 

b) eine wuchernde mit Wucherungen an 
den Follikeln, die zu Papillenbildung 
und Neubildung kleinster Follikel fuh­
ren. Das Kolloid ist hier meist dunn­
flussig. Diese Form bleibt 6fters in 
spateren Alterszeiten bestehen. 

II. Struma diffusa et nodosa. Hier treten 
zur allgemeinen Organvergr6l3erung knoten­
f6rmig umschriebene, adenomartige Bil­
dungen hinzu. 

1. Struma diffusa parenchyma to sa 
et nodosa parenchymatosa, be­
sonders im Wachstumsalter. 

2. Struma diffusa parenchymatosa 
et nodosa colloides, seltener. 

~ . Struma diffusa colloides et nodosa parenchymatosa, selten. 
4. Struma diffusa colloides et nodosa colloides Yom Reifungsalter bis zum 3. Jahrzehnt und spater 

iiberaus haufig. Wir k6nnen hier wieder 2 Formen unterscheiden wie bei der Struma diffusa colloides, 
und zwar auch hier nach Vorgangen hauptsachlich in den diffus vergr6l3erten Schilddriisenteilen: 
a) eine nich t wuchernde, 
b) eine wuchernde, ganz wie oben. 

Indem nun die allgemeine diffuse Vergr6l3erung mehr zur Ruhe kommt, die Knoten aber verschiedenste 
Wachstumsformen eingehen, treten die Knotenbildungen ganz in den Vordergrund; so kommt es zu: 

III. Struma nodosa. Wir unterscheiden hier wieder: 

1. Struma nodosa parenchymatosa. 

6fters 
neben­

einander 
I a) tra becularis, schmale netzf6rmige Strange, nur wenig eigentliche Follikel, Kolloid 

fehlt. Besonders im Reifungsalter, 
b) tubularis, lange, oft verzweigte, drusige Schlauche mit hOchstens wenig Kolloid. 
c) mikrofollicularis, kleine Follikel mit wenig Kolloid. 

2. Struma nodosa colloides, 
a) Macrofollicularis simplex, Follikel meist groB, mit reichlich Kolloid. 
b) Macrofolliculrais papillifera, ebenso mit Papillenbildungen mit h6herem Epithel, selten. 

Hinzu kommen Riickbildungsvorgange. Solche fuhren in der diffusen Struma im Alter (oder bei chro­
nisch-zehrenden Erkrankungen) zu Atrophie und Ersatz des Parenchyms durch Bindegewebe = Sklerose. 
Auch die BlutgefaBe zeigen Veranderungen. Eingreifender sind die regressiven Veranderungen in den 
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Knoten infolge ungeniigender Blutversorgung und auch Lymphstauung. Es kommt zu Untergang von Follikeln 
besonders in inneren Gebieten und Ersatz durch Bindegewebe - sog. Struma fibrosa. Dies kann vollig 
hyalines Geprage tragen. Auch kann sich Kalk ablagern - Struma calcarea - oder sich echter Knochen 
bilden - Struma ossea. Die Epithelien wie das Bindegewebe konnen auch schleimige Umbildung eingehen, 
vor allem die Epithelien auch hochgradigen Fett- (Lipoid-) Reichtum aufweisen. Weiterhin gehen auch hier die 
GefaBe hyaline Verdickung, Erweiterungen, Wucherungen ein. Teils durch diese Veranderungen, teils durch 
Stauung, oder auch kleine Verletzungen kommt es haufig zu Blutungen; die Stauung fiihrt oft zu Odem. Bei 
allgemeiner Amyloiddegeneration lagert sich in der diffusen Struma oder in den Knoten Amyloid ab, sehr 
selten findet sich Amyloid allein nur hier. Endlich kommt es haufig zu Zysten - Struma cystica. Teils 
liegen durch ZusammenflieBen weiter Follikel meist kleine kolloidgefiillte, von Epithelien ausgekleidete Zysten 
vor, teils handelt es sich urn Erweichungszysten durch iidematose Verfliissigung oder Blutungen mit Erwei­
chung. Durch aIle diese regressiven bzw. sekundaren Veranderungen gewinnen die Knoten oft ansehnliche GroBe 
und bieten ein sehr buntes Bild. Neben solchen Veranderungen kann das Wachstum auBen weiter fortschreiten. 

Die wuchernden Formen der Kropfe (s. o.) 
scheinen zu Hyperthyreoidismus zu fUhren, die 
anderen nicht, zumeist gehen sie sogar, wie die 
Struma nodosa macrofollicularis simplex, mit Hyp 0-

thyreoidismus einher. Dabei braucht auch unter 
den verschiedenen Bedingungen das Kolloid nicht 
aIle Merkmale des normalen zu haben, wenn auch 
ein eigentlicher Dysthyreoidismus nicht sicherge­
stellt ist. 

Hyperthyreoidismus ist nun das typische 
Kennzeichen der Struma der Basedowschen Krank­
heit (vgl. im Allgemeinen Teil), welche auch mit 
besonderen Epithelwucherungen einhergeht. Diese 
Kropfform wurde oben nicht mit aufgefUhrt, weil 
sie fUr sich steht, iiberall, in "kropffreien" Gegen­
den ebenso wie in Kropfgegenden, auftritt. Man 
unterscheidet gestaltlich - entstehungsmaBig zwei 
Formen: 

1. Stru ma diHusa Basedowiana, die also 
von einer normalen Schilddriise ausgeht. 

2. Struma Basedowificata, die sich aus 
einem schon bestehenden Kropf, sei es einem dif­
fusen oder nodosen, besonders kolloiden, entwickeIt. 
Bei dem Basedowkropf findet sich zumeist zylin­
drisches Epithel, zuweilen mehrschichtig, welches Abb. 524. Struma. Verschiebung der verengten 
besonders in pa piIlarer Form wuchert. Kolloid Luftriihre. 
ist wenig vorhanden, diinnfliissig, stark durch- (Nach einer Zeichnung von Prof. Kleinschmidt.) 

lochert; das aIte wird verfliissigt, neues nicht auf-
gespeichert. Oft finden sich ausgedehnte Lymphfollikel mit Keimzentren (die seltener in normalen 
Schilddriisen vorkommen). Infolge dieser Veranderungen pflegen die Basedowkropfe von festem 
Bau und grauer Farbe zu sein. 

Die verschiedenen Kropfe haben auBer dem allgemeinen EinfluB des Hypo- oder Hyper­
thyreoidismus auch ortliche Folgezustande. So iiben sie Druck auf die Nachbarschaft 
aus, besonders auf die Luftrohre (Sabelscheidenform derselben S. dort), oder auf die groBen 
GefaBe, in welchem FaIle starke Stauungserscheinungen auftreten konnen. GroBe, in das Media­
stinum hinabwachsende Kropfe oder hier allein auftretende Schilddriisenknoten - substernale 
Strumen - konnen selbst in der Brusthohle Druckerscheinungen bewirken. SeIten sind intra­
laryngeale oder intratracheale Strumen, wobei schon im fotalen Leben oder spater diffuse 
Kropfe in Kehlkopf oder Luftrohre einwachsen. 

Von echten Geschwiilsten kommen in der Schilddriise Krebse, weit seItener Sarkome vor. 
Die Krebse konnen in Form mehrerer Knoten auftreten oder in diffuser Weise das Schilddriisen­
gewebe ersetzen; im Gegensatz zu den gutartigen Kropfen durchsetzen sie die Kapsel der Schild­
driise, dringen in die Nachbarschaft vor und zerstoren diese, brechen auch oft in die Luftrohre 
oder LymphgefaBe und besonders die BlutgefaBe ein und bilden Tochterknoten, vor aIlem 
in den Knochen. Die Krebse der Schilddriise wie ihre Tochterknoten (Knochen) bilden meist 

42* 
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noch Kolloid. Auch zu Blutungen und regressiven Veranderungen kommt es m den Krebsen 
haufig. 

Dem Bau nach werden eine Reihe Formen unterschieden. Selten sind nodose Kropfe, die in nichts ihre 
Bosartigkeit histologisch verraten, aber Tochterknoten setzen, besonders auch in Knochen. Weiterhin ist eine 
eigene Form unter der Bezeichnung wuchernde Struma (Langhans) abgegliedert worden. Hier besteht 
ein meist scharf abgesetzter Knoten, aus groBen epithelialen Feldern und Strangen zusammengesetzt, zum Teil 
feste, zum Teil mit kleinen Lichtungen, wenig Kolloid. Die Epithelien enthalten viel Glykogen. Das Gerust 
besteht groBtenteils aus sehr weiten Kapillaren. Diese Geschwulste bilden Tochterknoten nur auf dem Blutwege 
(besonders in Lungen und Knochen). Die eigentlichen Krebse sind meist von solidem Bau, aus festen Zellstrangen 
bestehend, die Epithelien wenig kennzeichnend. Unterscheidung von einfachen Kropfen kann, abgesehen wenn 
Tochterknoten bestehen, schwierig sein. Seltener sind Zylinderzellenkrebse und sehr selten Kankroide, 
die von Resten des Ductus thyreoglossus odeI' versprengten Teilen von Kiementaschen abgeleitet werden. An 
"bronchiogenen" Ursprung wird auch bei den ebenfalls seltenen zystisch-papillaren Krebsen gedacht. Noch 
zu erwahnen ist, die sog. Parastruma. Sie besteht aus glykogen- und fetthaltigen Zellen, die in ihrer Anordnung 
den Zellen del' Epithelkorperchen entsprechen und von solchen, besonders in die Schilddruse verlagerten 
Keimen, abgeleitet werden. 

Unter den Sarkomen kommen Spindelzellen-, polymorphzellige odeI' (selten) riesenzellenhaltige Formen 
in Betracht; sie entstehen wohl zumeist im Bindegewebe knotiger Kropfe. Von del' Innenhaut der GefaBe aus­
gehende Sarkomatose soIl (nach Hedinger) haufiger sein. Sehr selten sind Endotheliome, Karzinosar kome, 
Mischgeschwulste, Teratome, zum Teil von zystischem Bau. 

B. Epithelkorpel'chen. 
Die Epithelkorperchen, auch Glandulae parathyreoideae genannt, finden sich fast stets paarweise 

je 2 a;r del' Hinterseite del' Schilddruse oben und unten, wenn auch an Zahl und Lage sehr wechselnd. Sie werden 
von Asten der Arteria thyreoidea inferior versorgt. Die oberen Epithelkorperchen sind von der 4., die unteren 
von der 3. Kiementasche abzuleiten. Bei zahlreichen Tieren liegen erstere in derSchilddruse ("innere Epithel-
korperchen"). . 

Histologisch bestehen die Epit,l,lelkorperchen aus Ha u ptzellen ("wasserhellen" Zellen, "rosaroten" Zellen, 
synzytiumartigen Zellgruppen in Ubergangen untereinander) und oxyphilen (eosinophilen) Zellen, die in 
groBeren Haufen sich erst bei alteren Leuten zu finden pflegen. Mit dem Alter zunehmend enthalten die Zellen 
(besonders Hauptzellen) viel Li poi de, im Zwischengewebe bildet sich Fettgewebe aus. Die Epithelkorperchen 
sind auch reich an Glykogen. Oft bilden sich Follikel mit Kolloid, das abel' mit dem del' Schilddruse nichts 
zu tun hat. 

Die kleinen Organe sind von lebenswichtiger Bedeutung. fiber ihre Beziehungen zu 
Tetanie und Osteodystrophia fibrosa S. im Allgemeinen Teil. 

U bel' z a h I i g e Epithelkorperchen und solche in vom gewohnlichen abweichender Lage sind sehr haufig. 
Ebenfalls sehr oft finden sich Zysten, vielleicht auch auf angeborener Grundlage. 

Von Wichtigkeit sind Blutungen, die sich besonders bei kleinen Kindem, wohl als Folge 
von Geburtsverletzung, finden, wegen ihres voraussichtlichen Zusammenhanges mit Tetanie. 
Von Degenerationen kommt hydropische, auch amyloide, bei aHgemeiner solcher, vor. 
Atrophie ist vor aHem Folge des Druckes von Kropfen. Entzundungen sind selten und ohne 
Bedeutung, Verhartungen ebenso. Tuberkel finden sich zumeist nUl' als Teilerscheinung akuter 
allgemeiner Miliartuberkulose. 

Wichtig sind VergroBerungen der Epithelkorperchen, Wucherungsherde in Epithel­
korperchen (Erdhei m), deren junge, neugebildete Zellen sich durch Lipoidarmut auszeichnen und 
Strumen, im Hinblick auf ihre Beziehungen zu den Verkalkungsvorgangen im Korper (vgl. 
daruber im Allgemeinen Teil). Auch mehr selbstandige Adenome kommen vor. Selten sind meta­
statische Geschwulste in den Epithelkorperchen. 

C. Thymus. 
Der Thymus ist epithelial angelegt. Reste diesel' Anlage sind die groBen fettreichen sog. Retikulum­

zellen sowie die Hassalschen Korperchen, welche verfetten, verkalken odeI' verhornen konnen. Sie liegen 
in derMal' ksu bstanz, neben del' man eine Rindenschicht unterscheidet. Die meisten Zellen beider Schichten 
entsprechen Ly m phozyten, welche nachtraglich in das epithelial angelegte Organ einwandern (sie werden 
von Stohr und Schridde als Epithelien gedeutet). Ferner finden sich meist zahlreiche eosinophile Leuko­
zyten. 

Der Thymus wird in der Regel von del' Reifungszeit an zum groBten Teil durch Fettgewebe ersetzt, in welchem 
abel' noch Thymusreste mit sich noch neubildenden Hassalschen Korperchen erhalten bleiben - Thymus­
fettkorper (Waldeyer). Auch fallt del' Thymus haufig schon bei Kindern der sog. akzidentellen Ruck­
bildung (sklerotischen Atrophie nach Schridde) anheim, besonders bei Magendarmstorungen und Atrophie 
del' Sauglinge, aber auch bei allen moglichen Infektionskrankheiten. Der Thymus ist gewissermaBen ein Grad­
messer fiir den allgemeinen Ernahrungszustand (Hart). 
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{rber bestehenbleibendenThymus, Thymusphyerplasieund Status thymicus bzw. thymol ymphati­
cus s. S. 234. 

B I u tun g e n finden sich vor allem bei Vergiftungen (Phosphor) und zuweilen beim Erstickungstod. 

Uber die sog. Thymus- (Duboissche) Abszesse der Neugeborenen und kleinen Kinder 
mit angeborener Syphilis vgl. im allgemeinen Teil unter Syphilis. 

Wirkliche Abszesse finden sich metastatisch, so bei Pyamie u. dgl. Hyperplasie befallt diffus den 
ganzen Thymus oder nur das Mark (Schridde), letzteres bei Status thymolymphaticus. Tuberkel (besonders 
bei akuter allgemeiner Miliartuberkulose), Gummata, leukamische Wucherungen kommen vor. 

Von Geschwiilsten des Thymus findet man insbesondere bosartige Formen, die Sarkome 
(Lymphosarkome) darstellen (bei Auffassung der kleinen Zellen als Epithelien, s. o. Krebse, so 
daB man auch allgemeiner von bosartigen Thymusgeschwiilsten sprechen kann). Wahr­
scheinlich nehmen manche der diffus sich ausbreitenden Mediastinallymphosarkome ihren Aus­
gang von dem Thymus; sie greifen vielfach in diffuser Ausbreitung auf die Pleura (auch die Lunge) 
und den Herzbeutel iiber. 

Es kommen im Thymus aber auch Krebse vor; sie gehen von den epithelialen Mark-Retikulumzellen aus. 
In von dem Thymus ausgehenden Geschwiilsten sind meist noch die Hassalschen Korperchen (s. 0.) nach­
zuweisen. Auch Teratome kommen im Thymus, wenn auch sehr selten, vor. Sehr selten sind auch als Gewebs­
miBbildung zu deutende Reste von Thymusgangen. Doch konnen sich aus ihnen das Organ durchsetzende Zysten 
entwickeln. 

Die in mehreren Fallen von Myasthenia gravis (Erbscher Krankheit) im Thymus gefundenen Zell­
anhaufungen sind schon S. 620 erwahnt. 

D. Nebennieren. 
Man unterscheidet in der Nebenniere Rinde und Mark, die ganz verschiedcner Anlage, von den Amphibien 

ab erst verschmolzen, bis dahin getrennt sind. Das lnterrenalorgan, bei hoheren Tieren die Rinde, ist ein vom 
Zolomepithel stammender epithelialer Korper, das Suprarenalorgan, das Mark hoherer Tiere, stammt von 
der Sympathikusanlage. Die Rinde ist von gelblicher Farbe und deutlich gestreift, wahrend das Mark grau­
rotlich erscheint. Mikroskopisch besteht die Rinde aus Gruppen epithelialer Zellen, die teils in Nestern 
(oberste Schicht - Zona glomerulosa), teils in saulenformigen Ziigen (mittlere Schicht = Zona fas­
ciculata), teils in netzformig verbundenen Ziigen (unterste Schicht - Zona reticularis) angeordnet 
sind und ein bindegewebiges Geriist zwischen sich zeigen. 

Die Nebennierenrinde macht nun eine Entwicklung durch. Sie zeigt fotal eigenartige Faltelungs- und Fur­
chungsvorgange, die Landau so auffaBte, daB dadurch eine moglichst groBe Beriihrungsflache zwischen Mark 
und Rinde hergestellt wird. Mit der Geburt setzt eine starke Hyperamie und dann ein nekrobiotischer, mit Ver­
fettung verlaufender Vorgang ein, der die inneren Schichten zum groBen Teil zum Schwund bringt, so daB eine 
Neubildung von der Glomerulosa aus stattfindet. Diese allmahlich vor sich gehende Umbildung ist etwa mit 
dem zwciten Lebensjahr vollendet. Vor der Zeit der Gesehlechtsreife geht dann eine Speicherung von Fett 
und Li poiden, vor allem Cholesterinestern, vor sich. Sie finden sich besonderfl in Gestalt groBer Tropfen 
in der Zona fasciculata. Die Glomerulosa ist lipoidarmer, die Zona retieularis enthalt auBer feintropfigeren 
Lipoiden braunen Abnutzungsfarbstoff (Lipofuszin) in spateren Zeiten. Bei der Frau tritt mit Sehwanger­
schaften eine Hypertrophie der Glomerulosa (die ganze Nebenniere wird groBer) mit Lipoidspeicherung ein, 
und diese Schicht bleibt dann nach Riickbildung im Wochenbett auch lipoidreicher als beim Manne. lm 
Alter kommt es zu einer Riickbildung mit Bindegewebsvermehrung besonders auch im Gebiete der Zona 
glomerulosa. 

Das vom Sympathikus abzuleitende Mark ist ebenso wie Karotisdriise, StciBdriise usw. ihres Gehaltes an 
chromaffinen Zellen (d. h. Zellen, welche sich mit Kaliumbichromatlosung braun farben), Ganglienzellen 
und Nervenfasern wegen als "Paraganglion" aufzufassen. Der braun farbbare (bzw. Silbernitrat reduzierende) 
Stoff entspricht dem Adrenalingehalt. Adrenalin scheint auch das Mark diffus zu durchtranken. Fiir 
seine Abfuhr ist die Tatsache wichtig, daB die groBe Zentralvene hier gelegen ist und besonders stark mit Mus­
kulatur versehen ist, wodurch eine besondere Regelung des Abflusses wohl ermoglicht ist. Auch mit kleineren 
Venen ist das Mark reich versehen. Ferner gibt es noeh abfiihrende Venen, die der Nebennierenkapsel angehoren 
und mit dem Pfortadersystem in Verbindung stehen. DaB das Nebennierenmark sehr reich an elastischen Fasern 
ist, mag auch fUr die Adrenalinabfuhr von Bedeutung sein. Die Menge des Adrenalins solI bei Verbrennungen, 
ferner vor aHem bei lnfektionskrankheiten und Anlageabweichungen herabgesetzt, besonders bei Nierenentziin­
dung erhbht sein (Lucksch). 

Die N e bennierenrinde ist von Ie benswichtiger Bedeutung; dabei spielen offenbar die Li poide 
(bzw. Cholesterinester) eine besondere Rolle. Das Organ ist aber nicht Bildungsstatte dieser Stoffe, 
sondern Speicherungsstatte und dient ihrer weiteren Verwendung. Aueh wechselt der Lipoidgehalt 
sehr; er steht in nahen Beziehungen zu Stoffweehselver haltnissen, toxisch-infektiosen Vorgangen 
u. dgl. Der Lipoidgehalt ist sehr groB bei Atherosklerose, Zirrhose, Nierenentziindung, Gehirnblutungen, Stauung 
usw., sehr gering bei Typhus, schweren Darmkatarrhen und allerhand septischcn Zustanden, iiberhaupt Infek­
tionen und Vergiftungen (s. aueh unten). Trotz del' scharfen, auch entwieklungsgeschichtliehen Scheidung in 
Nebennierenmark und -rinde scheint doeh die Tatigkeit beider irgendwie eng gekoppelt zu sein, was 
auch in del' Pathologie des Organs eine groBe Rolle spielt. 
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Mangelhafte Entwicklung der Nebennieren kommt neben Anenzephalie und anderen schweren MiB­
bildungen des GroBhims vor; des weiteren auch mehr aUein, besonders bei dem sog. Status thymolymphaticus. 
Haufig sind die Nebennieren regelwidrig gelagert, sitzen z. B. ganz oder teilweise unter der bindegewebigen 
Kapsel der Niere, unmittelbar auf der letzteren. 

Sehr oft findet man ferner iiberzahlige Nebennieren an verschiedene Stellen versprengt, am 
haufigsten in die Umgebung der Nebennieren f?elbst, in die Nieren, die Leber, in die Gegend 
der Eierstocke (Marchandsche Nebennieren) usw., sog. Nebennierenkeime. Sie bestehen nur aus 
Rindengewebe. 

Kleine Blutungen (per diapedesin) finden sich Mufiger an der Mark-Rindengrenze bei Neugebo­
renen bzw. Sauglingen. Sie hangen mit Geburtsschadigungen zusamrnen, zurnal nach der Geburt hier starke 
Hyperamie besteht (s. 0.), und verschwinden spater. Blutfarbstoff kann zunachst zuriickblieben. GroBere 
Blutungen, Nebennierenapoplexien, treten vor aHem bei infektiosen und toxischen Zustanden sowie bei 
Stauungen auf. Selten finden sich - ofters doppelseitig - infolge GefaBverschlusses fast das ganze Organ 
durchsetzende (anamische) Infarkte. Atrophien treten als Alterserscheinung oder bei zehrenden Krankheiten 
oder als Endergebnis von Entziindungen auf. Verfettung, hyaline und besonders amyloide Degeneration 
kornmt vor. 

Die akuten Entziindungen der Nebennieren haben an sich wenig Kennzeichnendes. Sehr haufig 
ist eine degenerativ-entziindliche Veranderung der Nebenniere bei infektios-toxischen Vor­
gangen, so bei Bauchfellentzundung oder Gasodem. Ja die Nebenniere ist als besonders 
schader und fruhzeitiger Reaktionsort bei allen derartigen Korperschadigungen zu 
bezeichnen (Dietrich). Die Veranderungen betreffen die Rinde und bestehen zunachst in "Auf­
splitterung" bzw. Verkleinerung der in den Zellen der Nebennierenrinde gehauften Lipoide 
(s. 0.) zusammen mit Lipoidschwund, sodann in vakuolarem Zerfall oder wabiger Aufquellung 
der Zellen und endlich entzundlichen Reaktionen in Gestalt von Hyperamie, Odem, Blutungen, 
Leukozyten- und Rundzellansammlungen, sowie Thrombenbildung. Besonders bei Diphtherie 
tritt die Vakuolenbildung der Zellen mit Lipoidschwund scharf hervor. Eigentliche Eiterbildungen 
sind in der Nebenniere selten. 

Sehr schwer zu beurteilen sind in der Nebenniere (Mark und Rinde) haufig zu findende Zellansarnmlungen 
(besonders "Rundzellen"-Herde). Auf jeden Fall darf man sie nicht ohne weiteres als entziindlich auffassen. 
Die Zellherde sind nicht einheitlicher Natur. Ein Teil im Mark stellt bei kleinen Kindem offenbar Sympathikus­
bild ungszellen dar, wie sie sich besonders bei angeborener Syphilis, vielleicht als Entwicklungshemmung, 
finden. Die groBe Menge jener Herde ist aber nach Untersuchungen von Paunz wohl von Retikulumzellen 
bzw. auch adventitiellen Zellen abzuleiten, die auf Grund verschiedenster bakteriell-giftiger (auch bei chronischen 
Erkrankungen wie Tuberkulose oder Syphilis), autotoxischer Zustande od. dgl. in einen Reizzustand geraten, 
so, zunachst auch besonders urn GefaBe, sich vermehren und auch Lipoide und insbesondere Hamosiderin in groBen 
Massen speichem. Es bilden sich Herde, welche auBer groBeren Zellen (Makrophagen) auch spindelige Zellen, 
Rundzellen vom Lymphozytengeprage, Plasrnazellen uSW. enthalten, es konnen sich aber auch Herde finden, 
die fast nur aus kleinen Rundzellen bestehen. 

Fibros-indurierende Entziindungen sind in vielen Fallen wohl auf Syphilis, besonders ange­
borene, zuruckzufuhren; auch gummose Vorgange kommen, und zwar sowohl bei angeborener 
wie bei erworbener Syphilis, vor. Besonders eine Entzundung der Nebennierenkapsel, meist mit 
Randatrophie und schwieliger Veranderung in der Nebennierenrinde, scheint fur angeborene Syphilis 
kennzeichnend zu sein. 

Uber Tuberkulose vgl. im Allgemeinen Teil. 
Hypertrophie der Nebenniere kommt vor allem zum Ersatz vor. Unter den Geschwulsten 

der Rinde sind besonders die sog. knotigen Hyperplasien und die Adenome zu nennen. Sie 
treten in Form umschriebener, bis uber KirschgroBe erreichender Knoten auf und bestehen aus 
einem bindegewebigen Gerust und aus Zellen, die den Epithelien der Rinde entsprechen und meist 
sehr viel Fett und Lipoid (gelbe Farbe), auBerdem, wie auch jene, Glykogen enthalten. Sie sitzen 
zumeist in der Rinde, aber auch im Mark, und sind ganz uberaus haufig. Auch von weiter ver­
sprengten Keimen konnen Adenome ausgehen. Mehr diffuse Hypertrophie bzw. Adenombildung 
des ganzen Organs wird als Struma suprarenalis bezeichnet. Die Krebse der Nebennieren (Rinde) 
kommen nicht allzu selten vor. Es sind meist solide gebaute Krebse, die sehr weich sind, zu 
regressiven Metamorphosen (Verfettung) und vor allem zu ausgedehnten Blutungen neigen 
und auf diese Weise bunte Bilder bieten konnen, ahnlich wie die sog. Grawitzschen Nieren­
geschwiilste (s. dort), die ja zum Teil auch von Nebennierenkeimen abgeleitet werden. Doch 
bestehen histologisch Unterschiede zwischen ihnen und den Krebsen der Nebenniere selbst. 
Letztere veranlassen Ofters durch fruhzeitiges Einbrechen in Venenlichtungen fruh zahlreiche 
Tochterknoten. 
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Yom sympathischenN ebennierenmark gehendie verhaltnismaBig haufigsten Geschwiilste 
des Sympathikusgebietes aus. Auch kommen in ihnen 6fters wie irgendwo anders neugebildete 
Ganglienzellen und Nervenfasern vor. Immerhin sind diese Geschwiilste auch hier sehr selten. 
Wir k6nnen unterscheiden das Neuroblastom; es besteht aus unreifen nerv6sen Zellen, 
d. h. den Neuroblasten, den Vorstufen der Ganglienzellen, und aus von diesen gebildeten feinsten 
Neurofibrillen; diese Geschwulstform findet sich wohl nur angeboren bei kleinen Kindern und 
ist h6chst b6sartig. Dnd ferner die beiden reifen Geschwulstformen, das Ganglioneuro m aus 
fertigen Ganglienzellen und Nervenfasern bestehend, sowie die sog. chro m bra un en Gesch wiilste 
oder Paraganglio me aus chromaffinen Zellen (s. 0.) bestehend. Die beiden letzten Geschwulst­
arten sind gutartiger Natur. Es kommen auch gemischte Formen vor. 

Die Nebennieren sind nicht selten - und zwar haufiger doppelseitig - Sitz metastatischer Geschwiilste, 
vor allem von Krebsen, bei Erstsitz dieses etwa im Magen. 

Ferner finden sichinden Nebennieren, wennauchselten, kleinzellige Rundzellensar kome, groBzellige 
Sarkome sowie Endothelio meundsehrselten, zu allermeist mindestens metastatisch, melanotischeAdenome 
und Krebse. AuBerdem kommen in seltenen Fallen Zysten (Lymphzysten) vor. 

Sehr oft findet man, namentlich bei alteren Leuten, bei Leichenoffnungen die mittleren Gebiete der Neben­
nieren erweich t, in eine weiche blutahnliche Masse umgewandelt, oder Spaltbildungen, Erscheinungen, welche 
auf einer eigentiimlichen nach dem Tode eintretende Erweichung des Gewebes beruhen, vielleicht aber 
mittelbar von Vorgangen am Lebensendc abhangen. 

Auch von der SteiBdriise und Karotisdriise, welche mit dem Mark des Nebennierenmarks gleiche 
Abstammung haben, k6nnen Paragangliome ausgehen. 

E. Hypophyse nnd Epiphyse. 
Die Hypophyse besteht in ihrem Vorderlappen (Adenohypophyse) aus driisigem Gewebe mit chromo­

phoben Zellen = Hauptzel1en und chromophilen Zellen, d. h. eosinophilen (azidophilen) einerseits, baso­
philen an~ererseits. Beide Arten stammen wohl von Hauptzellen ab, die basophilen zum Teil auf dem Wege 
iiber sog. Ubergangszellen. In ihrem hinteren Lappen (Neurohypophyse) zeigt die Hypophyse Nervenzellen, 
Nervenfasern, Glia und Bindegewebe. Sie enthalt eisenhaltigen und eisenfreien Farbstoff, welcher vielleieht 
mit einer Blutkorperehen zerstorenden Tatigkeit zusammenhangt (Lu barseh). Kolloide Zysten finden sieh 
verhaltnismaBig oft (genaueres s. im Allgemeinen Teil). 

Angeborene MiBbildungen, Entartungen, Atrophie, Entziindungen, metastatisehe Eiterungen 
bei septisch-pyamisehen Vorgangen, Tuberkulose (Miliartuberkel und Haufentuberkel), Syphilis (Gum­
mata, auch miliare, diffuse Narbenbildung, bei angeborener Syphilis haufig diffuse Entziindung, zuweilen auch 
miliare Nekrosen im Vorderlappen), Embolien mit anamischen Infarkten im Vorderlappen, oder Venen­
thro m bosen (auch bei eiteriger Entziindung der Umgebung, abhangig von Meningitis u. dgl.) mit N ekrose­
herden kommen vor, aber im ganzen selten. Aueh im AnschluB an Schwangerschaft kommt N ekrose mit 
Ausgang in fibrose Verhartung vor. Endlich finden sich an Tuberkel erinnernde Bildungen mit Riesenzellen in 
und auBerhalb der Herde, nach Simmonds auf Sekretanomalien zu beziehcn. 

Hyperplastische Wucherungen des Vorderlappens, die bis Hiihnereigr6Be erreichen k6nnen, 
werden als Adenome (auch Stru men) bezeichnet. Kleinere sind haufig. Es sind meist sog. 
Hauptzellenadenome, doch kommen auch andere Formen vor. Sie k6nnen in Krebse iiber­
gehen. fiber die Beziehungen der Adenome der Hypophyse zur Akromegalie vgl. im 
Allgemeinen Teil. Auch Plattenepithel fiihrende Geschwiilste sind als sog. Hypophysengang­
geschwiilste bekannt. Sie gehen yom Stiel (und dem vordersten Teil des Hypophysenvorderlappens) 
aus; hier kommen Plattenepithelien schon normal, dem Hypophysenaufstieg entsprechend, sehr 
haufig als Reste des riickgebildeten Hypophysenganges vor. Die Geschwiilste k6nnen gutartig 
oder b6sartig (Krebse) sein, auch verhornen oder Zysten aufweisen. Bei Hypophysengang­
geschwiilsten kann die Hypophyse selbst durch Druck untergehen und es kann sog. Paltaufscher 
Zwergwuchs entstehen, auch Nanosomia infantilis oder eben nach seiner Entstehungsart auch 
Nanosomia pituitaria (Erdheim) benannt. Weiter sind in der Hypophyse Teratome 
beobachtet worden. fiber die Beziehungen der Veranderungen des Hinterlappens zu Storungen 
der Geschlechtstatigkeit und allgemeiner Fettleibigkeit s. im Allgemeinen Teil S. 421. 

In der Epiphyse, Glandula pinealis (Zirbeldriise), kommt haufig eine reiehliehe Menge von Kalkkornern 
vor (Hirnsand). Es handelt sich wohl urn Ausfallung von Kolloiden zusammen mit Kristalloiden (besonders 
Kalksalze). Ferner finden sieh zwei Arten von Farbstoff in den Zellen; einer entspricht wohl den Abnutzungs­
farbstoffen, der andere steht dem Melanin zum mindesten sehr nahe. Selten werden hyperplastisehe Zu­
stande, Zysten und Gesehwiilste, so gutartige Adenome (sog. Pinealome), Krebse, Sarkome bzw. Psam­
mome, ferner Teratome, beobaehtet. Vielleieht hangen Veranderungen der Zirbeldriise mit Stoffwechsel­
stCirungen (allgemeine .. oder umsehriebene Fettsucht, friihzeitige Entwieklung oder Hypertrophie der Geschlechts­
organe) zusammen. Uber Diabetes insipidus vgl. S.424. 
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Elftes Kapitel. 

Allgemeine pathologische Anatomie der au.t\eren Haut. 
Vorbemerkungen. 

Die auBere Raut besteht aus der Epithelschicht (Epidermis), der Kutis und dem Unterhautbinde­
gewe be mit mehr oder weniger Fettgewe be. 

1. In der Epidermis folgen sich von unten nach oben die Schicht zylindrischer Zellen - Keimschicht 
(Stratum germinativum, auch bas ale genannt) -, wo sich stets Kernteilungsfiguren finden und der Ersatz 
stattfindet und von wo die Zellen nach aufwarts wandern und die jetzt zu nennenden Schichten bilden, die 
Stachelzellenschicht (Stratum spinosum) mit den Protoplasmafasern und ihren Fortsatzen, den die 
Zwischenzellspalten durchsetzenden Zwischenzellbriicken (Keim- und Stachelzellenschicht bilden zusammen 
das Rete Malpighii), die Kornerzellenschicht (Stratum granulosum), abgeplattete Zellen mit Kerato­
hyalinkornern im Zelleib, das Stratum lucidum mit eleidinhaltigen Zellen und endlich die Hornschicht 
(Stratum corneum), die platten verhornten Zellen auch mit Fetten und Cholesterinestern .. 

2. Die Kutis laBt zwei Schichten unterscheiden: Dicht unter dem Epithel die Papillarkorper oder Ge­
faBhaut (Cutis vasculosa, Pars papillaris), welche Zapfen in die Epidermis hineinsendet, so daB zwischen 
ihnen die ein Netzwerk bildenden Epithelleisten gelegen sind, aus sich in allen Richtungen durchkreuzenden 
Bindegewebsfasern und elastischen Fasern bestehend und reich an GefaBen (besonders die Papillen, 
die auchreich an Nervenfasern sind) und die eigentliche Kutis (Cutis propria, Pars reticularis), aus 
sich maschenartig, so daB die Maschenraume langliche Rhomben bilden, durchflechtenden Bindegewebsbiin­
deln, von Netzen elastischer Fasern umsponnen, bestehend; auch finden sich hier noch feine Gitterfasern. 

3. Das Unterhautbindegewebe (Subkutis) besteht aus Bindegewebsbiindeln und elastischen Fasern, 
die sich in einem lockeren, weitmaschigen N etzwerk durchflechten, wahrend in den Maschenraumen 
mehr oder weniger Fettzellen eingelagert sind. 

Noch zu erwahnen sind die sensiblen N erven mit ihren Endapparaten, besonders in den PapilIen, den 
MeiBnerschen Tastkorperchen und in tieferen Kutisschichten den Vater-Pacinischen Korperchen. Sym­
pathische Nerven versorgen die GefaBe, SchweiBdriisen und die glatte Muskulatur. 

AuBer groben Falten (iiber den Gelenken usw.) zeigt die Hautoberflache eine feine Felderung, die sog. 
Oberhautfelderung, welche besonders deutlich an der Riickenflache der Hande und Finger bemerkbar ist. 
Das Verhalten dieser Felderung ist auch zur Krankheitsbestimmung wichtig. 

TiitigkeitsgemiiB wie auch nach ihrem Verhalten unter krankhaften Bedingungen zeigen Epithelschicht 
und Papillarkorper eine innige Zusammengehorigkeit und einen gewissen Gegensatz zur iibrigen Kutis, 
indem sie sich gegeniiber der letzteren etwa entsprechend verhalten wie das Parenchym und das feinere Stiitz­
gewebe der driisigen Organe gegeniiber ihrem groberen bindegewebigen Geriist. Sie werden daher von Kromayer 
zusammen unter dem einheitlichen Namen "Parenchymhaut" der eigentlichen Kutis gegeniibergestellt. 

Zu der Haut gehoren auch noch zwei Arten von Driisen, die Kniiueldriisen oder SchweiBdriisen und 
die Talgdriisen. Letztere sitzen an den Haaren, welche in ihrem tieferen Teil eine iiuBere Wurzelscheide 
(dem Rete Malpighii entsprechend) und eine innere Wurzelscheide (nach innen zu verhorut) besitzen. 
Um die Wurzelscheiden herum findet sich eine Bindegewebslage; zusammen bilden sie den Haarbalg, er sitzt 
an seinem unteren Ende der Haarpa pille auf. Am Haarbalg setzt der Musculus Arrector pili (glatte Fasern) an. 
Unter den SchweiBdriisen sind die sog. groBen apokrinen SchweiBdriisen zu erwiihnen, welche VOT allem 
in der Achselhohle liegen und denen die besondere Sekretion von Korperduftstoffen zugeschrieben wird; sie werden 
Yom Anfang der Geschlechtsreife an tatig und haben Wechselbeziehungen zu dem Geschlechtsorgan (besondere 
Entwicklung und Tiitigkeit im Priimenstruum und in der Schwangerschaft). 

A. Veranderungen del' Farbung und Hornbildung. 
Der normale Hautfarbstoff, eisenfreies Melanin, liegt in Form von kleinen Kornchen in den 

untersten Schichten des Epithels, besonders in der Basalschicht, feruer in Bindegewebszellen (sog. 
Chromatophoren) der oberen Kutislage. Wahrscheinlich wird eine noch ungefiirbte Farbstoffvorstufe, 
welche aus Stoffen wie vor allem Tyrosin oder Brenzkatechin entsteht, den Zellen der Haut zugefiihrt und durch 
eine besondere Tiitigkeit dieser, d. h. durch oxydative Fermente, in den Farbstoff verwandelt. Dies gilt zunachst 
fiir die Epithelien. Inwieweit die pigmentfiihrenden Bcstandteile der Kutis auch selbst Melanin bilden kt'innen, 
also nicht nur Chromatophoren, sonderu auch Melanoblasten sind, ist noch umstritten. Fiir an Ort und Stelle 
in tiefen Kutislagen gebildeten Farbstoff wird das des bei Neugeborenen und meist bis etwa zum 10. bis 14. Lebens­
jahr in der SteiBgegend gefundenen Mongolenflecks angesprochen. Dieser - ein Rest in der Entwicklungs­
reihe - ist zwar am starksten, schon fiir das bloBe Auge auffallend, bei Mongolen entwickelt, aber er ist kein 
Rassenmerkmal, sonderu findet sich auch bei Europaeru zuweilen ebenso ausgebiIdet, und sonst nach mikroskopi-
schen Festst!Jllungen auch ganz gewohnlich wenigstens angelegt. .. 

Einen Vbergang zu Farbstoffabweichungen bildet die stark hervortretende Uberfiirbung nach starkem 
Lichtreiz, d. h. Sonnenbestrahlung. Wir sehen aber, wie stark gerade hier die verschiedene Lichtreaktions­
empfindlichkeit bei einzelnen Menschen und bei diesen in verschiedenen Hautgegenden mitspricht. 
In dies Gebiet gehOren die Epheliden, die Sommersprossen, welche als flache Flecke unter dem EinfluB des Sonnen­
lichtes besonders an unbedeckten Stellen der Raut (Gesicht) zustande kommen und wiihrend des Sommers deut­
licher hervortreten, wiihrend sie im Winter abblassen. Sie entwickeln sich gewohnlich im 6. bis 8. Lebensjahre 
und pflegen im spiiteren Alter wieder zu verschwinden. Sie kommen besonders bei blonden Leuten, offen bar 
auf Grund angeborener Anlage, vor. 
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Eine solche tritt ganz besonders deutlich hervor bei dem Xeroderma pigmentosum. Hier finden sich um­
schriebene Rotungen und dann bald Farbstoffbildungen schon bei Kindern, besonders an Gesicht und Handen. 
Es handelt sich also urn bei manchen Menschen auf Grund angeborner Anlage viel ausgedehntere und schon bei 
geringem Reiz hervortretende auBergewohnliche Reaktion gegen den Lichtreiz. Hier schlie Ben sich nun weitere 
Veranderungen an. Es kommt zu entzundlichen und dann vor allem atrophischen Vorgangen im Bindegewebe 
mitZugrundegehen der Elastika, und dann entstehen gerade beim Xeroderma pigmentosum fast stets an ver· 
schiedenen Stellen Hautkre bse. 

Auch bei der sog. Landmanns- oder Seemannshaut sehen wir bei besonders dazu geneigten Menschen, 
die Luft undLicht berufsmaBig besonders ausgesetzt sind, Rotungen undFarbstofflecke, oft in groBer Ausdehnung, 
besonders im Gesicht und an den Armen, auftreten und sich Atrophie und Umgestaltungen des Bindegewebes 
und ~!lrstorung der Elastika anschlieBen. 

Uber die Pigmentnaevi S. u. 
Eine zweite Gruppe von Farbungen tritt in Zusammenhang mit bestimmten physiologischen und krank­

haften Zustanden des Korpers auf, namentlich in Verbindung mit bestimmter Tatigkeitsentfaltung und Er­
krankungen der Geschlechtsorgane, sowie bei allgemeiner Erkrankung des Korpers. Es handelt 
sich offenbar urn Folgen von Stoffwechselanderungen. Hierher gehort das Chloasma uterinum bzw. gravi­
darum der Schwangeren und solcher weiblicher Personen, welche an Erkrankungen der Geschlechtsorgane leiden. 
Ein physiologisches Vorbild haben diese Farbungen in der starken Farbu~g der Warzenhiife, der Linea 
alba usw. wahrend der Schwangerschaft. Bei dem Chloasma tritt die Uberfarbung auch im Gesicht auf. 
Bei derjenigen der Schwangeren handelt es sich wohl urn Teilerscheinung von Wachstumsvorgangen, die wie 
sonst im Korper auch an der Haut sta~tfinden. :pas Chloasma cachecticorum tritt bei erschopfenden Krankheiten, 
besonders Lungen ph thise, auf. Ahnliche Uberfarbungen finden sich bei ange boren-syphilitische n 
Kindern. 

Wieder andere Farbungen entstehen durch auBere Einwirkungen thermischer, mechanischer oder 
chemischer Art als Chloasma caloricum ("Verbranntwerden" durch Sonnenstrahlen), Chloasma toxicum 
(Senfteig, Kanthariden, bei langdauernder Arsenbehandlung) oft zusammen mit Hyperkeratose (s. u.) fast 
uber den ganzen Korper verbreitet, Chloasma traumaticum, endlich bei einer Anzahl von akuten und chronis chen 
entzundlichen Vorgangen, Ekzemen, Prurigo, Lichen, Geschwuren, besonders Unterschenkelgeschwiiren, 
syphilitischen Exanthemen uSW. In allen diesen Fallen ist die starkere Farbung der Haut nicht etwa nur auf die 
vielfachen, in solchen Fallen auftretenden Blutungen zuriickzufiihren - wenn sich auch dabei vielfach weniger 
dauerhafter Blutfarbstoff neben dem Melanin findet - sondern vor allem auf eine vermehrte Far bstoffbild ung 
von seiten der Epidermiszellen selbst zu beziehen. 

Bei Pellagra (infolge Ernahrung mit verdorbenem Mais s. im Allgemeinen Teil) wird die Haut gegen Licht 
iiberempfindlich und Rotungen, dann Uberfarbungen entwickeln sich besonders wieder an Gesicht und Handen. 
Andew Hautveranderungen konnen sich anschlieBen. 

Uber die Hautfarbstoffvermehrung bei lUorbus Addisonii vgl. im Allgemeinen Teil S. 425. 
Leukodermie, Mangel des normalen Hautfarbstoffes, kommt angeboren oder erworben vor; die angeborene 

Form, der Albinismus, ist allgemein uber den ganzen Korper verbreitet und betrifft auBer der Haut auch 
die Augen (die Pupille erscheint rot) und Haare (weiB), oder er ist ein teilweiser, Leukopathia congenita 
partialis, und betrifft nur kleinere Hautflecke oder einzelne Haarbuschel. 

Den erwor benen Farbstoffmangel bezeichnet man als Leukopathia aequisita oder Vitiligo; er tritt in Form 
umschriebener ungefarbter Flecke auf, die gleichfalls farbstofffreie Haare tragen konnen; die hellen 
Stellen vergroBern sich und flieBen zusammen, wodurch ausgedehnte Strecken der Haut eine ganz helle Farbe 
annehmen konnen; daneben zeigt sich in der Umgebung oft starkere Farbstoffeinlagerung. Ursachlich 
scheinen Stiirungen der endokrinen Drusen oder der Nerven in Betracht zu kommen. Auch bei dem LeukOilerma 
syphiliticum, welches vorzugsweise beim weiblichen Geschlecht, und zwar besonders am Hals und Nacken, 
auf tritt, kann in der U mge bung eine Zunahme des Far bstoffes stattfinden. Ein ahnlicher Farbstoffschwund 
kommt auch bei anderen Hauterkrankungen, nach Psoriasis USW. vor, doch ist Anordnung und Sitz der Flecke 
beim Leukoderma syphiliticum kennzeichnend (naheres siehe in den Lehrbuchern der Syphilidologie). In allen 
diesen Fallen handelt es sich urn angeborene oder durch Schadigung erworbene Unfahigkeit des Epithels 
zur Farbstoffbildung. 

Nach Blutergiissen in die Haut entstehen Farbungen durch Hamosiderin und Hamatoidin teils in 
Kornern, teils in Kristallen (s. S. 71 f.); uber Farbung durch Gallenfarbstoff S. S. 74f. 

Zur Farbung durch von au Ben zugefuhrte Stoffe gehort die Tatowierung, ferner die graubraune Ver­
brbung, welche in der Haut wie auch in anderen Organen durch Silberniederschlage bei langere m inneren 
Gebrauch von Argentum nitricum auf tritt, die Argyrie. 

Das Keratohyalin der Kornerschicht ist eine Vorstufe des Horns (Keratins), wahrscheinlich auf dem 
Wege uber das Lipoidreaktionen gebende Eleidin des Stratum lucidum. Die ganzliche Verhornung der obersten 
Zellen der Epidermis fuhrt zur Bildung und AbstoBung der Oberflachenschuppchen. 

Eine Verhornungsabweichung, bei der die Verhornung verlangsamt und nur teilweise vor sich geht, 
wird als Parakeratose bezeichnet. Es fehlt dann die Kornerschicht mit den Keratohyalinkornchen mehr oder 
weniger, ebenso fehlt das Eleidin, die verbreiterte Hornschicht weist kernhaltige Zellen und wenig und in den 
obersten Zellagen gelegenes Horn auf. So entstehen der Unterlage fest anhaftende, wenig Horn enthaltende 
Schuppenplatten. Diese Schuppenbildung ist fUr die hohen Grade der Parakeratose, die mehr selbstandig 
auftreten (s. u.), kennzeichnend, in geringerem MaBe findet sich solche als Begleiterscheinung sehr zahlreicher 
Hauterkrankungen. 

Hyperkeratose stellt eine Verdickung der ordentlich verhornten Hornschicht, ofters auch der 
vorbereitenden beiden darunter gelegenen Schichten dar. Es liegt ungewohnlich starke und so schnelle 
Hornbildung vor, daB auch die Keratohyalin- und Eleidinstufe der Umwandlung gewissermaBen ubersprungen 
werden kann. Die Hornmassen bleiben aber liegen und werden nicht wie sonst abgestoBen. Einmal kann 
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also die Hyperkeratose eine Verbreiterung fast der ganzen Epithelschicht darstellen, in anderen Fallen aber 
kann es zu einer Atrophie der tieferen Schichten (des Rete Malpighii) kommen. Auch die Hyperkeratose 
tritt mehr selbstandig auf oder stellt eine sehr haufige Begleiterscheinung anderer - hyperplastischer - Vor­
gange dar. 

Mit Kyrle kann man die Parakeratose als Ausdruck einer zu geringen Tatigkeit, die Hyperkeratose 
als solchen einer zu star ken bezeichnen. Fast an aIle Schadigungen, auch der Keimschicht der Epidermisepi­
thelien, schlieBen sich Abweichungen in den Verhornungsvorgangen der oberen Lagen an. 

Die Schwiele, Callositas, ist eine umschrie bene Verdickung der Hornschich t, die sich besonders an 
den FuBsohlen und Handtellern findet und auf Druckwirkung zuriickzufiihren ist. 

Das Hiihnerauge, Clavus (Leichdorn), ist eine, ebenfalls durch Druck entstandene, umschriebene Hyper­
trophie der Hornschicht, welche in die Tiefe dringt und mit Atrophie des Papillarkorpers an der betref­
fenden Stelle einhergeht. Die Verdickung dringt bis in die Kutis vor; es kann dabei zu entziindlicher Rotung und 
Schwellung der Umgebung, ja selbst zu eittlriger Entziindung kommen. 

Durch starke Wucherung der Hornschicht entstehen die sog. Hauthorner, Cornua cutanea, krallen­
artige oder hornartige Erhebungen der Epidermis, doch zeigen sich dabei auch die Papillen verlangert und in die 
Hornmasse hineinragend. Die Hauthorner entwickeln sich auf sonst normalem Untergrund oder iiber Narben, 
Geschwiilsten, Atheromen u. dgl., besonders am Kopf. 

Eine Hyperkeratose ist das grundlegende fiir die verschiedenen Formen des Keratoma congenitum, dessen 
eine Form an FuB und Handflache genannt sei. Unter zahlreichen anderen Keratosisformen solI die Keratosis 
pilaris (auch Lichen pilaris genannt) erwahnt werden, bei der es zur Ausbildung kleiner iiber die Haarfollikel­
miindungen sich ausbreitender Hornknotchen, vielfach mit einem Lanugohaar im Innern, kommt, sowie die Hyper­
keratosis follicularis vegetans oder Dariersche Krankheit, bekannt durch die von Darier anfangs fiir Krankheits­
erreger gehaltenen "Corps ronds", abgerundete verhornte Zellen mit erhaltenem aber entartetem Kern. Hier 
liegt eine Verhornungsabweichung, eine "Dyskeratose" besonderer Art vor. 

Zu den Hyperkeratosen gehOrt anch die Ichthyosis (vulgaris). Hier handelt es sich um eine diffuse Ver­
anderung, die offenbar auf angeborener Grundlage schon um das Ende des ersten Lebensjahres beginnt. Die 
Haut wird trocken, rauh (Schweil3- und Talgbildung ist vermindert), dann treten auf der Hautoberflache horn­
artige Platten, oft in Form von Schuppen, auf. 1m hochsten Grad der Veranderung, der sog. Ichthyosis 
hyst~)x, entstehen stachelige Hornplatten; hier besteht zugleich eine Hypertrophie der Papillen. 

Uber andere mit Hyperkeratose usw. einhergehende Hauterkrankungen, wie Psoriasis, s. erst unten. 

B. Kreislaufstorungen. 
Die durch aktive Hyperiimie hervorgerufenen (an der Leiche meist nicht mehr erkennbaren), 

bei Druck zeitweise schwindenden Rotungen der Raut bezeichnet man im allgemeinen 
als Erytheme, umschriebene kleine fleckige Rotungen insbesondere als Roseolen. Erytheme 
treten unter verschiedenen Umstanden auf: auf reflektorischem Wege, durch Strahlen­
einfliisse (Erythema solare, "Sonnenstich"), durch traumatische, durch giftige Ein­
wirkungen, bei manchen Infektionskrankheiten (Roseola beim Typhus abdominalis, 
bei Typhus exanthematicus usw.). Die im Verlauf von Infektionskrankheiten auftretenden 
Rotungen kommen teils durch unmittelbare Einwirkung der Infektionserreger, bzw. 
deren Giftstoffe, teils auf reflektorische Weise zustande. In vielen Fallen handelt es sich jedoch 
bei diesen Erythemen nicht einfach um aktive Hyperamie, sondern bereits um ent­
ziindliche Erscheinungen (s. u.). 

Uber die mit Hyperamie und Kapillarerweiterung beginnende Acne rosacea und das sich anschlieBende 
Rhinophyma s. u. S. 677. 

Besser als die Wallungshyperamie erkennt man an der Leiche die Stauungshyperiimie, wie 
sie nach aIlgemeiner oder ortlicher Blutstauung, und zwar im ersteren FaIle namentlich an den 
peripheren Teilen der GliedmaBen und an den Lippen, zustande kommt; sie ist durch die blau­
rote Farbung der Raut und die starke Fiillung der Venen gekennzeichnet. Bei langerer 
Dauer treten dann zinnoberrote Flecke auf blaurotem Grunde auf, welche wahrscheinlich auf Aus­
laugung von Blutfarbstoff beruhen. 

Atonische oder asthenische Hyperamie (S. 17) der Haut kommt bei Herz- und Lungenkrank­
heiten, ferner auch durch ortliche Einwirkungen zustande; namentlich durch Frost, wobei durch die Hyperamie 
die Kapillaren ebenfalls zuerst ausgedehnt werden und dann im Zustande der Atonie verbleiben, ferner beim 
Dekubitus (s. u.), wo der anfanglichen Druckanamie der aufliegenden Korperstellen eine atonische Hyperamie 
dieser folgt. 

Allgemeine Aniimie £allt an der Leiche nur in hOheren Graden auf (bei Verblutungstod, Blutkrankheiten 
u. dgl.). Umschriebene anamische Stellen entstehen ortlich durch Druck auf die Haut, oder als Folge von 
GefaBzusammenziehungen, wie sie durch Kalte oder durch vasomotorische Einfliisse hervorgerufen 
werden. Wahrscheinlich wirkt auch das Secale cornutum (Ergotin) durch zentral ausgelOste Erregung 
der Gefal3verengerer. 

Unter den Odematosen Zustanden der Raut unterscheidet man die starkere serose Durch­
trankung des Unterhautgewebes und das Odem der Papillarschicht. Bei dem Unterhaut-
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odem, dem gewohnlichen Anasarka oder Hyposarka, ist die Raut angeschwollen und entweder 
derb, elastisch, gespannt ("elastisches 0dem") oder teigig weich, so daB Fingereindriicke 
langere Zeit bestehen bleiben. 1m ersteren FaIle ist das Gefiige des Unterhautbindegewebes 
gelockert, und die Fliissigkeit laBt sich leicht von der Druckstelle verdrangen. Das Anasarka kommt 
als allgemeines Stauungsodem bei allgemeiner Stauung, besonders in bestimmten Korper­
gebieten (Beine, FiiBe), oder als ortliches 0dem bei ortlicher Kreislaufstorung (Venenthrombose 
u. dgl.), als dyskrasisches 0dem sowie als Fluxionsodem, besonders an gewissen mit lockerem 
Unterhautgewebe versehenen Stellen (Augenlider, Geschlechtsorgane), vor. 

Das sog. Papillarodem, welches ausschlieBlich in umschriebener Form auf tritt, verursacht 
flache Erhabenheiten, welche in allmahlicher Abdachung in die umgebende Raut iibergehen -
Odematose Papel oder Quaddel (Urtika). Es kommt als Fluxionsodem vor und wird durch ver­
schiedene ortliche Reize, Insektenstiche, Brennessel, gewisse Reil- oder GenuBmittel, 
hervorgerufen. Manche Leute haben eine besondere Neigung zur Quaddelbildung in Gestalt der 
sog. Urtikaria, der Nesseln. AusgelOst werden sie dann meist durch gewisse Speisen (Krebse, Erd­
beeren usw.), gegen die eine Art Idiosynkrasie besteht. Zum Teil kann das Papillarodem 
auch durch nervose Einfliisse auf re£lektorischem Wege bewirkt werden. Bei manchen Leuten 
rufen auch Beriihrungen der Raut, Z. B. durch Dariiberstreifen mit dem Griffel, ortlich begrenzte 
0deme hervor - Urticaria factitia. Von den entziindlichen Vorgangen (s. u.) unterscheidet 
sich die Urtikaria durch das rasche Zuriickgehen der Quaddeln, doch kann sie in entziindliche 
Zustande iibergehen, bzw. schon ihre Vorstufe darstellen. 

Manche Forscher fassen jetzt auch die Urtikaria selbst schon als einen entzundlichen Vorgang auf im Hin­
blick auf die bestehende, wenn meist auch sehr geringe, aktive Hyperamie mit Auswanderung von Zellen und den 
ziemlich hohen EiweiBgehalt der Quaddel. 

Auf ahnliche Einfliisse ist auch das Oedema fugax (Quincke) zu beziehen. Besonders am 
Gesicht und an den GliedmaBen treten umschriebene 0deme auf, die meist bald wieder ver­
schwinden (1-2 Tage), aber oft wiederkehren konnen. 

An chronisches 0dem konnen sich hyperplastische und Verhartungs-Zustande der 
Raut, Elephantiasis, anschlieBen. 

Uber odematose Vorgange in der Epidermis S. u. S. 675. 
Blutungen in die Raut entstehen oft und unter verschiedensten Bedingungen. Teils sind sie 

Folge von Verletzungen, teils entstehen sie bei verschiedenen Exanthemen, bei perni­
zioser Anamie, Skorbut, Allgemeinerkrankungen, besonders Sepsis oder Vergiftungen. 
Bei Endocarditis ulcerosa treten an der Raut oft kleine embolische hamorrhagische 
Infarkte auf. 

Die Blutungen werden je nach ihrer GroBe und Gestalt mit verschiedenen Namen bezeichnet. Petechien 
sind ganz kleine, punktfOrmige, scharf begrenzte Blutungen, Vibices solche von streifiger Gestalt; etwas groBere, 
zackig begrenzte heiBen Ekchymosen, noch groBere, nicht scharfbegrenzte Blutergusse Sugillationen. Viele nicht 
von Verletzungen herruhrende Hautblutungen faBt man unter dem Namen Purpura zusammen; von ihnen sind 
anzufiihren diejenigen bei Skorbut, die Purpura senilis und die Purpura haemorrhagica des Morbus 
maculosus Werlhofii (s. S. 24). Zum Teil sind die Purpurabl,1;ltungen auf infektiose (Purpura variolosa) 
oder chemische Einwirkungen (Phosphor, Jod), zum Teil auf Anderung in der Blutbeschaffenheit oder 
auf nervose Einflusse zuruckzufuhren. 

C. Atrophien, Entartungen, Nekrosen und Geschwiirsbildungen. 
Unter Atrophie der Raut versteht man im allgemeinen eine Abnahme ihrer Bestandteile an 

GroBe oder auch an Zahl, welche sich in Verdiinnung ihrer einzelnen Schichten auBert. 
Eine solche Atrophie findet sich (nach der Einteilung von Gans) infolge Abnahme der bio­
plastischen Energie als Unterernahrung- und Untertatigkeitsatrophie, auf Grund 
mechanischer Einwirkungen wie Druck oder Zug, infolge nervoser Einwirkungen und 
endlich auf Grund von Giitschadigung. Von den beiden Rauptschichten wird die Kutis 
zuerst verandert, dann folgt die Epidermis. Die Papillen und die dazwischen gelegenen Epithel­
leisten sind erniedrigt, die Oberhautfelderung ist verstrichen, daher die Hautoberflache glatt (wie 
wir dies auch noch bei Narben im kutanen Gewebe sehen werden). 

Als Beispiel der erstgenannten Entstehungsart sei die Altersatrophie der Haut angefiihrt. Hier zeigt sich die 
allgemeineVerdunnung derKutis undEpithelschicht. Die Papillen verschwinden fast ganz, so daB Epidermis 
und Kutis fast eine gerade verlaufende Grenze bilden. Am starksten ist - besonders eben in den oberen Kutis­
lagen - der Schwund des leimgebenden und elastischen Gewebes. Es konnen aber gerade in ihnen auch 
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gestaltliche Umanderungen hinzukommen. Das Bindegewebe macht Verklumpungen und kolloidchemische Um­
gestaltungen durch, so daB sich plumpe Massen, die sich nach Art der Elastika farben, ausbilden, die Elastika zeigt 
Aufquellungen, ZerreiBungen, Verklumpungen. Die elastischen Fasern konnen ihre gewohnliche Farbbarkeit 
andern, dann ganz verlieren. Die Kutis verliert so an Elastizitat; sie wird durch die Korperbewegungen 
wie sonst gedehnt, kann sich aber nicht mehr entsprechend zusammenziehen. Die Raut wird schlaff; statt der 
normalen Oberhautfelderung erhalt sie grobere Falten. Die Raare fal~~n aus und werden nicht mehr ersetzt. 
Auch die Talgdrusen und SchweiBdrusen entarten bzw. atrophieren. Uberfarbungen kommen vor. Der Alters­
atrophie steht die bei zehrenden Korpervorgangen sehr nahe. 

Eine Atrophie der Parenchymhaut findet sich ferner bei den sog. Schwangerschaftsnarben; durch die 
A usdehn ung der Bauchdecken kommt es zur Dehnung und teilweisen ZerreiBung von Bindegewe bs­
fasern der Kutis; sie verlieren ihre normale maschenfiirmige Anordnung und legen sich gleichgerichtet 
in der Richtung der Dehnung. Vorallem auch die Elastika zeigt Veriinderungen. Dann wird auchdie Epi thel­
schicht verandert. Ganz ahnliche Dehnungsstreifen kommen auch bei Ausdehnung der Bauchhohle durch 
andere Vorgange, Geschwiilste, Flussigkeitsansammlung, usw. zustande. 

In anderen Fallen ist die Atrophie Endausgang einer chronis chen Entzundung: Dermatitis chronica 
a trophicans in ihren verschiedenen Formen. Rier beginnt die Entzundung mit Zelleinlagerungen gerade in 
den obersten Kutisschichten. Die Elastika geht hier auch fruhzeitig zugrunde. 

Hier anschlieBen konnen wir die Sklerodermie. Bei ihr finden wir eine eigenartige umschriebene 
oder diffuse Hautverhartung. 

Nach einer odematosen Vorstufe findet sich eine zellige Einlagerung in der Kutis entlang den 
GefaBen, die elastischen Fasern schwinden nur teilweise, aber das Bindegewebe quillt und splittert 
sich auf. Die Papillen werden groB, unregelmaBig, in der Epidermis zeigen die unteren Schichten Auflockerung 
und Vakuolisierung, die Rornschicht wird hypertrophisch. In der zweiten Stufe ist die Kutis in den erkrankten 
Gebieten durch eine gleichmaBige Bindegewebsverhartung ersetzt. Es schlieBt sich Atrophie der 
Raut an. Auch das Fettgewebe schwindet und wird dureh derbes Bindegewebe ersetzt, ein Teil der Raar­
follikel und TaJgdrusen geht unter, die SehweiBdrusenausfiihrungsgange werden stark zusammengedruekt, die 
Drusen darunter konnen erweitert werden. Der Vorgang greift aueh auf die Muskeln sowie Gelenke usw. 
uber; so kommen Sonderformen wie Sklerodaktylie oder Myosklerose zustande. Bei der diffusen Form 
kann es zu ganz panzerartiger Umschnurung von Korperteilen und schwerster Beweglichkeitsstorung kommen. 

Eine besondere, sich meist wieder zuruckbildende, Veranderung (mit Einlagerung eines Exsu­
dates in die tiefere Kutis) ist das SklerOdem der Erwachsenen. Vielleicht ist die Erscheinung von 
Veranderungen der Nerven abhangig. Bei Neugeborenen kommt das Sklerema neonatorum vor, 
bei dem meist eine odematose und eine adipose Form unterschieden wird. Das Fettgewebe 
wird hier eigenartig hart, die Epidermis kann atrophiseh werden. Das Sklerem ergreift Neugeborne 
der ersten Lebenswochen, besonders an den unteren GliedmaBen, dann dem Rumpf, und fiihrt 
schnell zu schwerster Schwache und Tod. 

Atrophie der Haare bzw. ihrer "Wurzel fiihrt zu Haara usfall. Sie ist Begleiterscheinung 
verschiedener ortlicher Hauterkrankungen. So findet sich der gewohnliche Altershaar­
schwund, die Alopecia senilis, als Begleiterscheinung der Altershautatrophie (s. 0.). Doch wird 
Kahlkopfigkeit nur als Altersfolge auch bestritten und angenommen, daB seborrhoeartige Erkran­
kungen (s. u.) oder dgl. vorangehen. Bei dem vorzeitigen Altersschwund wirken offenbar auch 
erbliche Anlagebedingungen, besonders auch hormonal-endokriner Art, mit. Eine besondere Form 
des Haarschwundes stellt die Alopecia areata dar, bei welcher runde bis ovale, scharf abgesetzte 
Flecke des behaarten Kopfes haarlos werden. Durch ZusammenflieBen konnen diese Gebiete 
groB werden. Zugrunde liegen atrophische Vorgange vor allem der Haarwurzel. Die Erkrankung 
ist vielleicht eine trophoneurotische, es wird auch an infektios-toxische Ursachen und neuerdings 
vor aHem auch an innersekretorische Storungen gedacht; vieHeicht ist die Entstehungsursache 
nicht einheitlich. 

Eine eigenartige Veranderung liegt dem Pseudoxanthoma elasticum zugrunde, das in Gestalt leieht erhabener 
Papeln in allen Altern vorkommen kann und Neigung zu familiiirem Auftreten zeigt. Rier ist namlieh die Elastika 
der Kutis hoehgradig verandert: die Fasern sind teils plump verdiekt, teils aufgequollen, teils aber auch 
ganz in Brockel zerfallen. Auch zeigen die elastisehen Fasern veranderte Farbreaktion. 

Von der amyloiden Entartung als Teilerseheinung allgemeiner werden an der Raut vor aHem Talg- und SehweiB­
drusen befallen. Aber es findet sichaueh ortlieh Amyloidosis besonders in denPapillen zusammen mit Ryper­
keratose nicht so selten. 

Das Bindegewebe kann kann aueh eine homogene Verklumpung mit Farb~nderungen eingehen - sog. 
hyaline oder kolloide Entartung -, wobei meist auch die Elastika verandert ist. Ahnliche Vorgange sind schon 
oben unter Altersatrophie beschrieben. 

Verkalkung kommt vor allem in der Kutis und im Unterhanggewebe bei allgemeiner Kalzinosis vor, 
dann auch ortlieh im AnschluB an Gesehwulste oder Zysten (Atherome), Entzundungen oder dgl. Es kann sich 
Ver knoeherung anschlieBen; soIche findet sich auch zuweilen in Narben, Z. B. in Laparotomienarben. 

Bei embolischem oder thrombotiGchem VerschluB der Arterien oder starker Beeintrach­
tigung ihrer Lichtung durch Atherosklerose treten Nekrosen auf. Durch Vertrocknung solcher 
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Gebiete entsteht der trockene Brand - die Mumifikation -, sonst der feuchte Brand, meist 
Gangran, d. h. durch Faulniserreger hervorgerufene Zersetzung der abgestorbenen Teile. 
Bei starker Herzschwache kann auch ohne vollige Verlegung der Arterienlichtung der Kreislauf 
in den feineren Asten der peripheren Teile stocken und so, besonders an Fiillen und Unter­
schenkeln, Nekrose und Gangran eintreten. Dies findet sich vor allem bei Atherosklerose der Ge­
faBe im Alter - Altersgangran - oder bei Krankheiten mit Korperschwund - kachektische 
Gangran. Hierher gehort auch die fast stets auf GefaBveranderungen beruhende diabetische Gangran, 
besonders der Zehen, und die ebenfalls meist die Zehen und die Finger befallende symmetrische 
Gangran, die sog. Raynaudsche Krankheit. Gelegenheitsursache sind dabei oft kl ei n eVer 1 et z u n g e n 
besonders an Zehen oder am FuB, die zu Entziindungen und bei dem mangelhaften Kreislauf 
(besonders im Alter) zu Nekrose fiihren. Sekundar schlieBt sich dann oft ausgedehnte Throm­
bose an. Nicht auf Atherosklerose, sondern auf verschlie6ender Arteriitis, Z. T. vielleicht auf 
Grund von Kalteeinwirkung, beruht eine bei jiingeren Menschen schon vorkommende Gangran, 
auch der Zehen und Unterschenkel, auch Finger, die wenig gut sog. Biirgersche Krankheit. 

Auf infektiosen Ursa chen beruht auch die Noma (s. S. 484) und der sich an W undinfektionen anschlieBende 
Hospitalbrand (Wunddiphtherie); die Wunden zeigen dabei infolge Nekrotisierung der Granulationen grau­
weiBen, nicht entfernbaren Belag; namentlich in der vorantiseptischen Zeit war dies haufig und fiihrte durch 
Allgemeininfektion zum Tode. 

Andere Nekrosen entstehen durch Verletzungen, Atzung, Verbrennung, Erfrierung 
usw. 

Sehr wichtig ist der Druckbrand, Dekubitus. Er kommt unter dem Druck des Korper­
gewich ts an solchen Stellen zustande, wo die aufliegenden Teile diesem Druck besonders aus­
gesetzt sind: bei Riickenlage in der Kreuz- und SteiBbeingegend, an den Dornfortsatzen 
der Riickenwirbel, dem Hinterhaupt, der Ferse. Bei Seitenlage auch am Trochanter, der Spina 
anterior superior, dem auBeren Knochel, dem Ellenbogengelenk. 

AuBer dem Druck sind ortliche Storungen des Kreislaufs beteiligt, besonders bei Schwache der 
Herzkraft. Aber auch zu ortlicher Drosselung der GefaBe kommt es, so besonders in der Kreuzbeingegend 
zu solcher der Arteria und Vena glutaea, deren Veriauf das Zusammendriicken begiinstigt. Thrombose kann so 
eintreten (Dietrich). Auch zentrale oder periphere Nervenerkrankungen sind auf dem Wege trophoneuro­
tischer Einfliisse auBerst wirksam. So entsteht fast stets bei Riickenmar ksleiden mit Lah m ungen 
sehr schnell Dekubitus. Die Veranderungen set zen mit Anamie ein, an deren Stelle sehr schnell atonische 
Hyperamie tritt. Es biiden sich durch Stase und Austreten des Blutfarbstoffes blau-rote Flecke. 
Diese wandein sich unter dem Druck bald in schwarze, schorfartige oder weiche, brandige Massen urn. 
Doeh entstehen - besonders bei stiirmischem Veriauf - auch schon durch die GefaBdrosselung anamische 
oder ha morrhagisch a bgestor bene Keile, die dann von der Haut aus oder metastatisch infiziert werden 
(Dietrich). In jedem FaIle kommt es zu nekrotischen Massen, weiche gangranos zersetzt werden. Durch 
Fortschreiten des brandigen Zerfalles und AbstoBung solcher Massen entstehen ausgedehnte Geschwiire, welche 
die Knochen freilegen oder gar angreifen konnen. Septische Infektionen und metastatische Eite­
rungen konnen sich anschlieBen. 

Geschwiire der Haut entstehen durch AbstoBung irgendwie abgestorbener Gebiete, 
oder bei infektiosen Granulationen wie Tuberkulose, Syphilis, oder Geschwiilsten (s. u.), 
Verletzungen uSW. 

Nach der Form unterscheidet man: kalJose Gesehwiire mit aufgeworfenen verdickten Randern, sinuose 
mit unterhohltem Rand, fungose mit pilzartigen Wucherungen am Grund, fistulose durch Durchbruch tiefer 
liegender Zerfallsherde entstanden, und serpiginose, die an einer Seite zuheiIen, an der anderen fortschreiten. 
Heilung erfoIgt durch Vernarbung. 

:b~olgende besondere Geschwiirsarten seien erwahnt: 
Das Ulcus varicosum, Ulcus cruris chronicum, Unterschenkelgeschwiir, kommt bei 

Stauung, besonders Varizen des Unterschenkels, infolge der dann bestehenden Empfind­
lichkeit der Haut unter Einwirkung geringfiigiger auBerer Einfliisse (leichte Abschilfe­
rungen durch Druck, Reibung, Verletzungen) zustande. 

Die Neigung zur Heilung ist gering, daher der VerIauf sehr chronisch; zwar bilden sich Wundgranulationen, 
aber sie fiihren bloB teilweise und voriibergehend zur Vernarbung, zerfallen bald wieder selbst und vergroBern 
so den GewebsverIust. Die Wundrander sind zackig, derb. Oft besteht elephan tiastische diffuse Verdiekung 
der umge bend en Ha ut, durch Stauungsblutungen wird sie gefarbt. Nicht selten treten von seiten des Periostes 
Wueherungen und selbst Knochenneubildungen auf. 

Uber den weichen Schanker, das Ulcus molle, S. im Allgemeinen Teil. 
Das IUal perforaut du pied, meist an der FuBsohle oder der Ferse, beginnt mit Eiterung unter einer 

schwieligen Stelle der Haut, greift aber raseh in die Tiefe und zerstort auch Knochen und Gelenke. 
Bezeiehnend ist das unaufhaltsame Fortschreiten verbunden mit volliger Schmerzlosigkeit. Ursach­
lich handelt es sieh wahrscheinlieh urn trophoneurotische Einfliisse, zumal daneben fast immer andere 
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trophische Storungen der Haut und der Nagel vorhanden sind. Die Erkrankung tritt namentlich bei 
Ta bes dorsalis, Syringomyelie, Lepra der N erven, ferner auch bei Diabetes mellitus auf. 

Der Ergotismus, die Kriebelkrankheit, stellt eine auf Vergiftung mit Sec ale corn u tu m (M utter korn) zu­
riickzufiihrende Erkrankung, welche ofters zu Hautgangran fiihrt, dar. 

Ainhum wird eine besonders Neger befallende Erkrankung (vor aHem in Brasilien, Ostasien, Afrika) genannt, 
welche zu Gangran und AbstoBung der vierten oder fiinften Zehe fiihrt, und deren Ursache unbekannt ist. Es 
handelt sich urn eine auch den Knochen ergreifende Entziindung mit GefaBverlegung und dann Nekrose. 

Bei Lepra mutilans sowie bei Syringomyelie (S. 585f.) finden sich Kreislaufstorungen mit blauroter 
V erf ar bung der Haut, Odem, Blasenbildung, Panaritien, Knochennekrosen (besonders an den Fingergliedern), 
Veranderungen der Nagel usw., Vorgange, welche zu hochgradiger Verstiimmelung der Finger fiihren konnen. 
Hierher gehort ferner die lUorvansche Krankheit, welche wahrscheinlich ebenfaHs auf Syringo myelie zuriick­
zufiihren ist. 

Skorbutische Geschwiire entstehen durch Blutungen in die Haut mit nachfolgender Infektion. 

D. Entziindnngen. 
Die entziindlichen Vorgange der Haut betreffen im wesentlichen die Parenchymhaut 

(Papillarkorper und Epithel), aber auch die Kutis ist ofters beteiligt. Tiefer greifende Formen 
der Kutis und des Unterhautgewebes sind besonders eiteriger Art. 

a) Akute Formen. 
Ais leichteste Grade von akuter Entziindung der Parenehymhaut lassen sich gewisse Exan­

theme und Erytheme bzw. Roseolae, besonders toxischer und infektioser Natur, auffassen, 
bei denen zur aktiven Hyperamie (s. 0.) geringe Exsudation hinzukommt, so bei Masern, 
Scharlach, Pellagra usw. Leichte Abschuppung schlieBt sich i:ifters an. 

Bei starkerer Exsudation tritt eine Anschwellung der Haut ein, entweder diffus 
verbreitet oder nur iiber kleinere Bezirke. 1m letzteren Faile entsteht die entziindliche 
Papel, eine meist kegelformige, seltener groBe Knoten oder Quaddeln bildende Erhebung der Haut, 
bedingt durch vermehrte Durchtrankung des Papillarkorpers und der Epidermis. 
Innerhalb der Epidermis kommt es durch Austreten von Fliissigkeit aus dem Papillarkorper zur 
Bildung von Bliischen (Vesiculae) oder groBeren BIasen. Ihr Sitz ist verschieden: 

Findet plOtzlicher Austritt von Fliissigkeit aus dem Papillarkorper statt, so sitzt die Fliissigkeit zwischen 
abgehobenem Epithel und Papillen. In anderen Fallen breitet sich die ausgetretene Fliissigkeit innerhalb 
der Spaltraume zwischen den Epithelien aus, Spongiose (s. u.), in wieder anderen Fallen kommt es zu 
Einschmelzung und Verfliissigung von Epithelien (Kolliquationsnekrose). Der Inhalt der Blaschen 
besteht zunachst aus klarer, seroser Fliissigkeit mit nur wenig Leukozyten. Die Decke der Blaschen 
pflegt zu vertrocknen, oder die Bliischen platzen oder werden eingerissen, worauf sich die Decke dem Grunde 
des Blaschens anlegt; die Heilung erfolgt durch Epithelersatzbildung. Dauert die Entziindung an, so kann 
eine Sekretion nach auBen stattfinden ("nassen"); das Sekret kann zu Borken oder Krusten eintrocknen. 

In anderen Fallen triibt sich der I~halt der Blaschen, indem das Exsudat ei terig wird: 
Pusteln. 

Auch an ihnen kann Vertrocknung der Blasendecke oder langer dauerndes Nassen und Eintrock­
nung des Sekretes mit Bildung von Borken und gelblichen oder durch Blutfarbstoff schmutzig­
braunen Krusten stattfinden. 

Die Heilung der oberflachlichen akuten Hautentziindung erfolgt ohne Narbenbildung. 
Unter den Ursachen sind in erster Linie mechanische, thermische, Strahlen-Ein­

wirkungen, oder chemische (Arsen, Jod, Brom, Quecksilber) auch autotoxische Reize 
sowie infektiose Einfliisse anzufiihren. Ferner spielen trophoneurotisch bei Zustandekommen 
und Ausbreitung der Entziindung eine Rolle; so folgt der Herpes zoster (s. u.) dem Ausbreitungs­
gebiet von Hautnerven; auch bei Prurigo, Herpes labialis und genitalis sind vielleicht 
nervose Einfliisse von Bedeutung. Endlich konnen verschiedene auf reflektorischem Wege ent­
standene 0deme der Haut, wie die Urtikaria und das Erythema exsudativum multiforme (s. u.), 
III entziindliche Veranderungen iibergehen. 

Von den einzelnen Formen seien erwahnt: 

Einfaehe Exantheme bzw. Erytheme (mit geringer Exsudation). 
Das Masern- und Scharlachexanthem vgl. im aHgemeinen Teil. 
Manche Heilmittel wie Chinin oder Salizyl rufen Exantheme hervor, sog. Arzneimittelexantheme. 
Das Erythema exsudativum multiforme beginnt mit kleinen PapeIn, welche sich rasch bis zu Zehnpfennig­

stiickgroBe und mehr vergroBern, wahrend die inneren Gebiete einsinken. AuBerdem kommen groBe Blasen, 
ringformige Blaschen uSW. vor. Wahrscheinlich handelt es sich urn eine akute Infektionskrankheit. 



Entzundungen. 671 

Das Erythema nodosum bildet besonders am Unterschenkel und FuBrucken oft recht groBe, erst blasse, 
dann rote Knoten, die bald aufgesaugt werden. Es zieht sich durch 4--6 Wochen hin und tritt oft zusammen 
mit Gelenkschmerzen bei Infektionskrankheiten, besonders Gelenkrheumatismus, Scharlach usw. auf. 

Erythema induratum s. unter Tuberkulose. 

Exantheme mit BHischenbildung. 
Bei dem Ekzem, einer scnwer bestimmbaren Hautentzundung im weitest~n Sinne, bei der die Grundlage wohl, 

sehr allgemein gesprochen, auf in der Anlage gegebener oder erworbener Uberempfindlichkeit beruht, konnen 
wir teils Stadien, teils Formen mit folgenden Bezeichnungen unterscheiden: zunachst das Ekzema papulosum 
sowie das Ekzema vesiculosum. Aber die Blaschen konnen auch vereitern, Ekzema pustulosum. Platzen 
die Blaschen oder Pusteln, so entstehen kleine "nassende" (d. h. serose Flussigkeit absondernde) Hautabschur­
fungen - Ekzema madidans. Durch Eintrocknung entstehen Krusten - Ekzema crustosum. Sammelt 
sich unter den Krusten Eiter, so entsteht das Ekzema impetiginosum. SchlieBt sich eine chronische Wuche­
rung mit AbstoBung verhornter Zellen an, so bezeichnet man dies als Ekzema sq uamosum. Doch macht 
keineswegs jedes Ekzem alle diese Stufen nacheinander durch. Es konnen an der geschwollenen, unnachgiebigen 
Haut, besonders an den Handen und uber den Gelenken, Einrisse, sog. Rhagaden, auftreten. 

Abb.525. Zosterblaschen. (Nach J. Kyrle.) 

Gerade bei den Ekzemen sehen wir die teils schon besprochenen, teils noch zu besprechenden Erscheinungen 
der Parakeratose, Akanthose und Spongiose eine Hauptrolle spielen. 

Der Sch weiBfriesel, Miliaria, besteht im AufsprieBen kleiner, wasserheller, einige Tage bestehender 
Blaschen, im Veriauf mancher Infektionskrankheiten (Puerperalfieber, Typhus, akuter Gelenkrheumatismus) 
sowie als Folge der Reizwirkung des Sch weiBes, besonders am Rumpf. 

Beim Pemphigus vulgaris werden ausgedehntere, haselnuB· bis walnuBgroBe, selbst handteller­
groBe, Blasen (bulloses Exanthem) mit seroser, gelblicher, spater sich eiterig trubender Flussigkeit gebildet; 
gewohnlich trocknen sie zu braunlich gefarbten Borken ein und heilen ohne Narbenbildung abo Die Veranderung 
kann sich in Schuben immer wieder wiederholen und so sehr bedenklich werden. Dann gibt es auch bdsartige, 
mit Pemphigusausbruchen einhergehende, fortschre it en de Erkrankungen, welche sich nach und nach 
u ber den ganzen Kdrper ausbreiten und nach Monaten unter den Erscheinungen des Krafteschwundes zum 
Tode fuhren kdnnen. Hierher gehdrt der Pemphigus foliaceus, bei welchem die Kutis in groBer Ausdehnung 
bloBgelegt und von Borken bedeckt wird, und der Pemphigus vegetans, welcher ein serpigindses Fortschreiten zeigt 
und meist zum Tode fiihrt. Hier entwickeln sich aus den Blasen ausgedehnte Wucherungen. Die Erkrankung 
befallt oft zuerst die Mundschleimhaut. 

Der durch Kokken bewirkte Pemphigus neonatorum des ganzen Kdrpers ist eine mit kleinen, aber sich rasch 
vergrdBernden Blaschen unregelmaBigen Sitzes beginnende Erscheinung, welche nicht ohne Gefahren ist. 

Der Pemphigus syphiliticus, ebenfalls bei N euge borenen, zeichnet sich auBer durch das gleichzeitige 
Bestehen noch anderer Zeichen ange borener Syphilis durch symmetrischen Sitz an Handteller oder FuB­
soh len aus, wobei auch noch an anderen Stellen Blasen vorhanden sein konnen. 

Der Herpes bildet gruppenfdrmig angeordnete Blaschen mit anfangs klarem, spater sich trubendem Inhalt, 
welche schlieBlich vertrocknen und unter AbstoBung der kleinen Borken abheilen; selten werden die Spitzen 
der Papillen zerstort, worauf sich kleine Narben bilden. Dem Sitz nach unterscheidet man vor allem den 
Gesichtsherpes (insbesondere Lippenherpes) bei fieberhaften Erkrankungen, wie Influenza, heftigen 
Katarrhen, Lungenentzundungen, Typhus, und den Geschlechtsteilherpes an Vorhaut und Eichel sowie 
Schamlippen. 
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Der Herpes zoster bildet Blasehen, die dem Ausbreitungsgebiet bestimmter Nervenstamme oder 
-aste folgen. Er entsteht wahrseheinlieh auf Grund von nervosen Beeinflussungen auf anseheinend infektioser 
Grundlage, wenn aueh seheinbar von selbst oder naeh Infektionen und Vergiftungen. Manehmal enthalten 
die kleinen Blasehen blutige Fliissigkeit (Herpes zoster haemorrhagieus); oder es entwickeln sich gangranose 
Schorfe (Herpes zoster gangraenosus). 

Auf nervose Beeinflussungen ist wahrscheinlich auch die Akrodynie oder Feersche Krankheit zu 
beziehen, die erythemartige Aussehlage an Handen und FiiBen aufweist, woran sich Epitheldegeneration und 
AbstoBung anschlieBen. Es treten spater starke AllgemeineIscheinungen, wie Zittern und Krampfe, auf. 

Die Neigung maneher Menschen, auf leiehtesten Druck hin, z. B. dureh die Kleidungsstiicke, pemphigus­
artige Blasen zu bilden, wird als Epidermolysis bullosa (hereditaria) bezeichnet. 

b) Chronische Formen. 
Bei den Vorgangen, welche gewohnlich als chronische Entziindungen der Parenchymhaut 

bezeichnet werden, konnen zwar auch die bei den akuten Entziindungsformen vorhandenen Er­
scheinungen der serosen und zelligen Exsudation, Hyperamie, sowie Bildung von Blaschen und 
Pusteln vorhanden sein; die Hauptveranderung aber bildet, abgesehen von jenen Formen, welche 
bloB insofern chronisch verlaufen, als akute Entziindungsvorgange fortwahrende Riickfalle ein­
gehen, die Anschwellung des Gewebes durch Wucherung seBhafter Zellen und An­
haufung einkerniger Rundzellen; der Papillarkorper ist im ganzen geschwollen, die 
Papillen sind vergroBert und verlangert, die sie iiberziehende Epidermislage ist ebenfalls 
gewuchert und mehr oder weniger verdickt; so entstehen meist breitere, sich gegen die Um­
gebung flach abdachende Papeln oder ausgedehntere, oft scheibenrormige Bildungen, bei 
denen die Erscheinungen der Hyperamie zuriicktreten oder auch ganz vermiBt werden. Mit 
der vermehrten Bildung von Epithelien geht eine andere Erscheinung einher, welche bei manchen 
der hierher gehorigen Formen ein kennzeichnendes Merkmal ausmacht, die Abschuppung der 
Epidermis. Diese Schuppung, welche ihren Grund in einer Verhornungsabweichung der 
wuchernden Epidermiszellen, der Parakeratose (s. 0.), hat, und darauf zuriickzufiihren 
ist, daB die Zellen bei der lebhaften Wucherung nicht die ordnungsmiiBige Verhornung durch­
machen, kommt auch im Gefolge von akuten Entziindungen, selbst bei leichten Erythemen wie 
bei Scharlach oder Masern, vor. In manchen Fallen bilden sich nur kleine, kleienartige Schupp­
chen, wahrend in anderen sich groBere, fast hornartige Lagen 10slOsen. Bei mane hen Formen 
chronischer Entziind ung bildet diese zur A bsch uppung fiihrende Ver hornungsa b­
weichung das Hauptmerkmal, so z. B. bei Psoriasis, chronischen Ekzemen u. a. Hier 
konnen gerade die fur die akuten Entziindungen kennzeichnenden Erscheinungen der Hyperamie 
vollkommen fehlen und nur die Zellbildungsvorgange hervortreten. 

Die Vorgange, welche die chronische Entziindung kennzeichnen, konnen sich in vielen Fallen 
wieder vollkommen zuriickbilden und abheilen, ohne daB der Papillarkorper und die Epi­
dermis eine dauernde Veranderung erleiden. In anderen Fallen, und zwar in solchen, in denen 
sich in der verdickten Papillarschicht ein richtiges Gran ulationsgewe be mit spindeligen und 
epitheloiden Zellen gebildet hat, bleibt die VergroBerung des Papillar korpers eine da uernde, 
und es kommt schlieBlich zu seiner narbigen Umwandlung, indem das Granulationsgewebe 
einer Riickbildung zu vollig normalem Gewebe nicht mehr fahig ist. 

Beispiele ehronischer Entziindung der Parenchymhaut sind: 
Die chronis chen Ekzeme stellen zum Teil andauernde Riickfalle der beim akuten Ekzem auftretenden 

Herde dar. Sie gehen mit starker zelliger Durehsetzung des Papillarkorpers und ehroniseher Se­
kretion, Bildung von Borken und Schuppen einher und fiihren nicht nur zu Hyperplasie des Papillarkorpers, 
sondern auch manchmal zu Zunahme und Verhartung der Kutis und des Unterhautgewebes, hie und da 
selbst zu elephantiasisahnliehen Veranderungen der Haut. 

Unter dem EinfluB von Rontgenstrahlen konnen sich ehronische Entziindungen und vor allem ausgedehnte 
und tiefe Geschwiire bilden. Hierbei zeigen die GefaBveranderungen oft Veranderungen endarteriitischer 
Natur. Die Gesehwiire heilen meist sehr schlecht und nicht selten sehlieBen sieh Kre bse an. 

Bei dem sog. Ekzema seborrhoicum bilden sich keine Blaschen, sondern die dabei entstehenden Papeln 
zeigen ahnliche Seh u ppungsersehein ungen wie die Psoriasis. 

Der Lupus erythematodes fiihrt haufig, nicht immer, naeh starker Fiillung und Erweiterung der GefaBe 
und LymphgefaBe und einer Zelleinlagerung (Plasmazellen und Rundzellen in auffallend lockerer Lagerung) 
in Papillarkorper, Stratum subpapillare und tieferer Kutis zur Bildung einer groBzelligen, aueh riesen­
zellenhaltigen Wucherung des Papillarkorpers, welche spater in eine starke narbige Atrophie aus­
gehen kann. Sekundare Veranderungen der Epidermis schlieBen sich an. In frischen Stadien finden sich, oft 
symmetrisch, rote, etwas erhabene Fleeke, besonders im Gesicht, am Kopf und an den Handen, aber auch an 
den GliedmaBen und dem Rumpf, die dann in der Mitte weiBlieh atrophiseh einsinken. Die Ursache der Er­
krankung ist nicht bekannt, zum Teil mag eine tuberkulose Grundlage vorliegen. 
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Prurigo ist eine im friihen Kindesalter, meist im Verlauf des zweiten Lebensjahres, beginnende und in vor· 
geschrittenen Fallen unheilbare Erkrankung, welche das ganze Leben hindurch bestehen bleibt. Das Prurigo. 
exanthem besteht aus Quaddeln (und schlieBt sich insofern an die schon oben besprochenen Nesseln an) und 
Papeln, gegebenenfalls mit Nekrose und Krustenbildung, wozu die in ihren Folgen meist sehr ausgedehnten 
Kra tzfolgen kommen. Infolge dieser stellen sich ausgedehnte Verfar bungen ein. In spateren Stadien ent· 
stehen Zelleiniagerungen und Verdickungen der ganzen Raut, Abschuppungen usw. Durch An· 
schwellung der Lymphknoten entstehen die Prurigobubonen. Es gibt verschiedene ahnliche Formen, 
nicht zur Prurigo gehorend, bei Leukamien U. dgI. Die Prurigo sitzt in erster Linie an den Streckseiten der 
unteren GliedmaBen, besonders den Unterschenkeln, der Kreuzbeingegend und der Raut des GesaBes, in 
geringerem Grade an den oberen GIiedmaBen und dem Bauch. Gesicht, Ellenbogen und Kniebeuge bleiben 
stets frei. 

Rier anschlieBen wollen wir die Pityriasis rubra. Diese an sich seltene Rauterkrankung ist stark umstritten 
und stellt offenbar nur einen Sammelnamen dar; es handelt sich wohl zum Teil nur urn Erythrodermien bei 
Leukamie, Mycosis fungoides u. dgI. Die Erkrankung beginnt mit geroteten, schuppenden Rerden, die sich 
iiber den ganzen Korper ausbreiten konnen und Entziinctungsherden entsprechen, die dann in Atrophie und 
derbe Schrumpfung iibergehen, so daB (ahnlich wie bei Sklerodermie) die Raut wie ein Panzer den unter­
liegenden Teilen verlotet ist. Auch die RaarfoIIikel, Talg- und SchweiBdriisen gehen zugrunde. Der ganz 
unklaren Stellung der Gesamterkrankung entsprechend laBt sich auch ursachlich nichts aussagen. 

Eiterige Entziindungen (Pyodermien) werden vor aHem durch Kokken hervorgerufen, wobei 
die Streptokokken und Staphylokokken an erster SteHe stehen. 

Wichtig ist das Erysipel (der Rotlauf), eine vorzugsweise die Kutis einnehmende akute 
Entziindung. Dasselbe kommt meist durch Wundinfektion, seltener auf dem Blutwege, 
zustande und wird durch Streptokokken bewirkt. Das Erysipel befaHt vor aHem die Haut des 
Gesichtes. 

Neben einer starken (an der Leiche meist nicht mehr wahrnehmbaren) Ryperamie zeigt die Raut eine 
starke leukozytare Durchsetzung der zwischen den Bindegewebsbiindeln der Kutis hinziehenden Lymph­
spaIten, welche jedoch in der Regel nicht zur Vereiterung fiihrt, sondern sehr rasch ablauft. Allerdings kann 
sie, auf dem Lymphwege weiter verbreitet, auf benachbarte Gebiete iibergreifen und so iiber groBe Rautgebiete 
wandern (Erysipelas migrans). In manchen Fallen bilden sich dabei Blaschen oder Pusteln oder auch 
Borken auf der Epidermis; hie und da entstehen auch groBe, mit serosem oder eiterigem Inhalt gefiillte 
Blasen (Erysi pelas bullosum), oder es kommt selbst zur N ekrose der Raut (Erysi pelas gangraenosu m). 
Chronisch-rezidivierendes Erysipel kann zu Elephantiasis (s. u.) fiihren. 

1m Gegensatz zum Erysipel ist die Phlegmone eine zu rascher, ausgebreiteter, eiteriger 
Einschmelzung und Nekrose fiihrende Erkrankung des Unterhautgewebes, von wo sie 
auf die unterliegenden Teile (Muskulatur, Periost usw.), andererseits auch auf die eigentliche Haut 
iibergreifen kann. Von besonderen Formen der Phlegmone sei das Panaritium, eine Phlegmone 
der Haut der Finger, erwahnt. 

Als Impetigo bezeichnet man stecknadelkopf- bis linsengroBe Blaschen, die sich schnell in Pusteln um­
wandeln und zu dicken braunen Borken eintrocknen. Als Erreger werden Streptokokken oder Staphylo­
kokken, zuweilen beide in Mischinfektion, gefunden. Die Erkrankung kommt besonders bei Kindern, vor 
aHem im Gesicht, vor. SchlieBt sich eine Wucherung der Epidermis an, so spricht man von Impetigo con­
tagiosa vegetans. Pusteln, die sich bei Verkrustung in der Mitte mit tiefer greifender Nekrose am Rande 
langsam verbreitern und vor aHem an den Unterschenkeln, an den Vorderarmen und am GefaB auftreten, 
werden als Ekthyma bezeichnet. Es finden sich vor aHem Streptokokken. 

Durch Sta phy lokokken werden die von Beginn an eiterigen BIaschen (meist in groBerer Zahl), der sog. 
Impetigo Bockhardt (Impetigo foHicularis staphylogenes) hervorgerufen. Sie sitzen zumeist urn ein Raar und 
finden sich so vor aHem in behaarten Korpergebieten. 

Auch an die HaarfoHikel angeschlossen und durch Sta phy lokokken bewirkt ist die Sykosis, 
die sich vor aHem am Bart, aber auch an der behaarten Kopfhaut und anderen haartragenden 
Gegenden, findet. Die Erkrankung schreitet auch auf die Umgebung der Follikel fort. Sie ist sehr 
hartnackig und heilt mit kleinen Narben und Verodung der Haarfollikel. 

Die Akne geht aus den Komedonen hervor. Diese, die Mitesser, beruhen auf Wucherung 
des Follikelepithels mit Sekretanhaufung sich zystisch erweiternder Talgdriisen. Das 
aufsitzende schwarze Piinktchen, das "Kopfchen" der Mitesser, ist leicht ausdriickbar. Sie stehen 
vor aHem im Gesicht (Nase, Stirn), am Hals und an der Brust. Aus ihnen entwickelt sich durch 
eiterige Infektion in den Haarbalgen, den Talgdriisen und auch in der Umgebung der Haare die 
Akne, welche vor aHem zur Zeit der Geschlechtsreifung und im AnschluB an Magen­
darmstorungen auftritt. Es werden eine Reihe Akneformen unterschieden. 

Ais Furunkel bezeichnet man eine starkere und ausgedehntere eiterige Entziindung der 
Hautfollikel und deren Umgebung mit einer nekrotisch gewordenen Mitte, die schlieBlich 
a,ls Pfropf ausdriickbar ist. Die Furunkel kommen besonders durch Einreiben von Kokken 
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(Staphylokokken), z. B. durch den scheuernden Kragen, zustande. Ausgedehnte Furunkulose 
findet sich haufig bei Diabetes mellitus. 

Der Karbunkel ist eine ahnliche umschriebene, aber stets gro13ere Bezirke ergreifende, 
eiterig-nekrotisierende Entziindung mit zentraler Gangran gro13erer Teile der Raut 
und des Unterhautbindegewebes. An Furunkulose und besonders Karbunkulose schlie13t 
sich leicht Phlegmone an. Reilung erfolgt sonst auf dem Wege der Narbenbildung. 

Ein Rauptbeispiel eiteriger Rautentziindungen sind die Pusteln der Pocken und verwandter 
Erkrankungen. -aber diese wie iiber die Gasphlegmone und das maligne Odem, das Ulcus moUe 
und die Hautdiphtherie vgl. den Allgemeinen Teil. 

Die tuberkulosen und syphilitischen Veranderungen der Raut sind auch schon im Allgemeinen 
Teil besprochen. 

-aber Rotz, Lepra, Mycosis fungoides, Rhinosklerom, Milzbrand, Aktinomykose vgl. auch im 
Allgemeinen Teil. 

Der Aktinomykose nahe steht der in den Tropen (Indien) heimische Maduraflull. 
Die sog. teleangiektatis!lhen Granulome erreichen selten bis DreimarkstiickgroBe und sitzen besonders an 

Rand, FuB und Gesicht. COber die mutmaBlichen Erreger S. S.257.) 
Bei leukiimischer und aleukiimischer Lymphadenose treten auch in der Raut manchmal Einlagerungen auf; 

sehr selten ist die Raut bei leukiimischer Myelose beteiligt. 

E. Dermatomykosen und Dermatozoonosen. 
Unter Dermatomykosen versteht man Hauterkrankungen, welche durch Fadenpilze hervor­

gerufen werden und teils nur das Epithel, teils auch das Bindegewebe betreffen; die wichtigsten 
derselben sind: 

Das Trichophyton tonsurans (s. S. 253) ist die Ursache des Herpes tonsurans, jetzt auch 
Trichophytia tonsurans genannt, eine Hauterkrankung, welche zuerst Blaschen, dann Schuppen 

aufweist und durch kreisformige Anordnung 
und Ausbreitung mit Abblassen von der 
Mitte h er gekennzeichnet ist. An behaarten 
Stellen dringt der Pilz von den Haarfollikeln 
in den Raarschaft ein, wo man Faden und 
Konidien vorfindet, und verursacht Raaraus­
fall; an unbehaarten Stellen liegen die Pilze in 
den tieferen Schichten des Rete Malpighii. Man 
kann diese Formen als Trichophytia superficialis 
mit Bildung von Blaschen uSW. zusammenfassen. 
1m Bart entsteht durch das Trichophyton ton­
surans die Sycosis parasitaria, oder Trichophytia 
profunda genannt, eine eiterige Entziindung der 
Haarbalge der Barthaare und ihrer Umgebung, 
welche hauptsachlich durch die Rasierstuben ver­
breitet wird. 

Man kann eine mehr umschriebene geschwulstartige 
und eine diffuse furunkelahnliche Form unterscheiden; 
die verursachenden Trichophytonpilze zeigen eine Reihe 
Spielarten; die zweite oben genannte Form scheint vor 

Abb. 526. Favus des Kopfes. aHem durch das Trichophyton cerebriforme, die erste 
zum Teil durch Trichophyton gypseum hervorgerufen zu 

(Nach Lebert, I. c.) werden (Jadassohn). Ferner untcrscheidet man die 
Trichophytia profunda tonsurans capillitii, also der behaar­

ten Kopfhaut. Selten sind Trichophytien an anderen, nur mit Lanugoharchen bedeckten Rautgebieten. 
AIle diese Pilzerkrankungen, besonders der behaarten Korpergebiete, werden klinisch wieder in weitere Unter­

art,en geteilt. Die den Kopf befaHenden oberflachlichen Formen finden sich vor aHem bei noch nicht geschlechts­
reifen Kindem. Auch zeigen die Trychophytonpilze eine groBere Reihe verschiedener Formen; neben den eigent­
lichen groBsporigen Trichophytiepilzen - die man wieder in Ektothrixarten und Endothrixarten, in solche 
menschlichen Ursprungs und solche tierischen Ursprungs (die dann aber auch vom Menschen weiter auf den 
Menschcn iibertragen werden) und weiterhin in einzelne Formen einteilt - kommen kleinsporige Pilze VOl. Die 
Ausbreitung per continuitatem und (seltener) auf dem Blutwege der einzelnen Pilzarten kann sehr verschieden sein. 

Der Favus (Erbgrind) tritt besonders am Kopf in Form von umschriebenen, linsengroBen, gelblichen Bor ken 
auf, die in der Mitte napfartig verdickt und meist von einem Haar durchbohrt sind - Skutula. Sie bestehen 
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der Hauptsache nach aus Hyphen und Konidien des Favuspilzes, des Achorion Schoenleinii (s. S. 253), 
daneben aus Zellen, Zerlallsmassen usw. Die Pilzfaden liegen urspriinglich in der Epidermis, dringen aber auch 
in die Haarschafte, Haarbalge und Wurzelscheiden ein und rufen allgemein-entziindliche Veranderungen mit 
Ausgang in Narben hervor. Auch der Nagel kann entarten und verkriippeln: Onychogryphosis favosa. 
Am unbehaarten Korper kommt eine Art Favus vor, die meist mit starkerer Entzundung verlauft, aber oft 
von selbst abheilt. Sie wird hervorgerufen durch das Achorion Quincksanum, ubertragen von der Maus. 

Die Pityriasis versicolor, welche braunliche Fle('ke mit Abschuppung der Epidermis biJdet, besonders 
an Brust, Hals und Rucken, wird durch das Mikrosporon furfur (s. S. 253) hervorgerufen. 

Das Erythrasma stellt rote bis braune Flecke der Leistengegend (und Axillarzone) dar und wird durch 
das Mikrosporon minutissimum bewirkt. Bei den beiden letztgenannten Erkrankungen liegen die Pilze 
nur im Stratum corneum. 

"Ober die Sporotrichose und Helepilze als Erreger von Hautveranderungen vgl. S. 253f. 

Zu den Dermatozoonosen, also den durch tierische Erreger hervorgerufenen Hautverande­
rungen, gehort vor aHem die Skabies; tiber deren Erreger, Sarkoptes skabiei, s. S. 394f. 

Als Molluscum contagiosum (uber den mutmaBlichen Erreger s. S. 257) bezeichnet man mehrlache, selten 
iiber ErbsengroBe erreichende, kleine, weiche Hautknoten, besonders im Gesicht, an Vorderarmen und Penis, 
welche eine weiBliche talgartige Masse ausdrucken lassen. Sie zeigen lappigen Bau mit epithelialen Zellen ent­
sprechend denen des Rete Malpighii (besonders Zylinderzellen), getrennt durch bindegewebige Massen. Sie 
Hegen in die Kutis vorgeschoben, deren Bestandteile auseinanderdrangend. 

"Ober die Dariersche Krankheit s. o. 

F. Regenerations- und Reparationsvorgange (Narben). 
Hyperplasien. GeschwiiIste. 

Nach Schadigung der Epidermis bzw. der Parenchymhaut ist Ersatz ohne Narbe moglich. Das Epithel 
regeneriert sich leicht und das Bindegewebe, welches ja in der Cutis vasculosa nicht die regelmaBige Rhomben­
anordnung der eigentlichen Kutis besitzt, kann sich ohne groBe Formanderung ebenfalls neu bilden; ebenso die 
elastischen Fasern. Da die Elastizitat der darunter gelegenen Kutis erhalten bleibt, bilden sich auch die Papillen 
wieder aus und die Ober£lache zeigt normales Aussehen. 

Betrifft dagegen ein Gewebsverlust die eigentliche Kutis mit, so entsteht eine Narbe, welche nicht die 
Elastizitat der normalen Kutis besitzt und durch Fehlen der Neubildung des Papillarkorpers und der 
Oberhautfaltung eine glatte Oberflache aufweist. Entsteht bei der Narbenbildung eine Vertiefung der Ober­
£lache, so spricht man von narbiger Atrophie. Hier liegt also eine Atrophie erst im AnschluB an Binde­
gewebsneubildung vor. Nach Verbrennungen, Entziindungen, Geschwuren usw. tritt teils N arbenbildung, 
teils narbige Atrophie ein. 1m ubrigen vgl. das im Allgemeinen Teil uber Regeneration und Wundheilung 
Gesagte. 

Hypertrophische und hyperplastische Epithelwucherungen sind unter den verschiedensten 
Bedingungen sehr haufig. Sie sind begriindet in einer besonderen Wachstumsneigung schon der 
Basalschicht, und vor aHem sehen wir, daB die StachelzeHenschicht dann Teilungsfahigkeit 
beibehalt, so daB diese Schicht stark verbreitert ist. Diese Erscheinung wird Akanthose be­
nannt. Es kommt an der Oberflache zu htigel£ormigen Hervorragungen, dem sog. "Epithel­
htigel"; aber auch nach unten konnen sich die Epithelleisten verbreitern und vertiefen; 
dann verlangern sich auch die bindegewebigen Papillen nach oben, es tritt Papillarhypertrophie 
dazu, wodurch eine papillare Ausbildung der Oberflache zustande kommt. Oft kommt es dabei 
infolge Mitbeteiligung der GefaBe zu Odem, und so auch zu Odemaus bildung in den Zwischen­
zellspalten der Epithelien des Rete, zur Spongiose, einer Erscheinung, welche, wenn sie tiber 
das Ausziehen der Zwischenzellbrticken dieser Epithelien hinweg bis zu deren ZerreiBung fiihrt, 
ein intraepitheliales Blaschen bedingt. Vor aHem aber finden sich mit der Akanthose, der 
Epithelhyperplasie, verbunden auch Steigerungen des Verhornungsvorganges - Hyperkeratose -
und dane ben haufig auch Abartungen desselben - Parakeratose - beides Vorgange, die oben bei 
Besprechung der Verhornungsabweichungen schon beschrieben wurden. Die Akanthose mit ih,en 
Begleiterscheinungen kommt als Reaktion auf Reize, die von oben oder unten einwirken, 
sehr verbreitet vor. 

Die gewohnliche harte Warze, auch Verruca vulgaris genannt, tritt mit Vorliebe in der Mehr­
zahl auf, namentlich an der Haut der Finger. Sie beruht auf Akanthose und besonders starker 
Hyperkeratose, zuweilen zusammen mit Parakeratose (s. 0.). Die Epithelzapfen dringen gegen 
die Kutis vor, wodurch auch die dazwischen gelegenen Bindegewebspapillen verzogen und hyper­
trophisch werden; so gewinnen die Warzen ihre papillose, zerkltiftete Beschaffenheit. 

Weit geringer sind diese Erscheinungen bei den fast nur auf Hyperkeratose beruhenden flachen Warzen 
J ugendlicher und den Alterswarzen; die werden groBer, sitzen, meist in der Mehrzahl, besonders am Rucken 
und weisen fettigen Glanz (daher die Bezeichnung Verruca seborrhoica) und zum Teil auch Hornzysten auf. 
Finden sich bei diesen Warzen neben der Hypertrophie nur geringe Epithelentartungen, so treten solche starker 
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hervor bei den flachen Verrucae plan tares. Hier kommt zur Akanthose und Hyperkeratose eine Epithel­
entartung in Gestalt von Quellungserscheinungen von Kern und Zelleib mit Vakuolen in letzterem in wechseln­
der Lagerung hinzu. 

Das spitze Kondylom, Condyloma acuminatum, spitze Warze, Feigwarze, entsteht 
durch ortliche Reize von Geschwiirssekret oder zersetztem Smegma, besonders an den 
G esc hI e c h t s 0 r g an en (am Sulcus coronarius penis, den kleinen Schamlippen, am Scheideneingang) 
und in der Umgebung des Afters. Es kann zu groBen blumenkohlartigen Massen heranwachsen. 
Auch hier handelt es sich offenbar als das Grundlegende um Akanthose, zusammen mit Spongiose 
(s. 0.); es kommt aber besonders starke Papillar hypertrophie (welche den papillaren .. Bau 
bedingt) mit erweiterten und vielleicht auch neugebildeten GefaBen hinzu, infolgedessen Odem 

Abb.527. (Gewohnliche) harte Warze. Hyperplasie der 
Epidermis und des Papillarkorpers. Epithel scharf be­
grenzt, nicht atypisch gewuchert (also kein Kankroid). 

Abb. 528. Papillom (spitzes Kondylom). 

(daher die teigige Beschaffenheit der Gebilde); oft schlieBen sich geringe entziindliche Vor­
gange - Rundzellherde - an. 

Hier anfiigen wollen wir einige Hautkrankheiten, bei denen auch Epithelhypertrophien wohl 
das anfanglich maBgebende sind, bei denen sich dann aber andere, vor allem auch entziindliche, 
Erscheinungen hinzuzugesellen pflegen. Sie werden daher vielfach zu den chronischen Entziindungen 
gerechnet. 1m AnschluB an Kyrle, der das Gemeinsame der Hypertrophie als das anatomisch 
wesentliche in den V ordergrund steUt, wollen wir diese Veranderungen hier einreihen. 

Hierher gehort dann vor allem die Psoriasis. Bei dieser, der Schuppenflechte, handelt es sich 
um ein chronisches, mit haufigen Riickfallen einhergehendes Leiden, besonders an den Streck­
seiten der GliedmaBen (Knie- und Ellenbogengegend), am behaarten Kopf, aber auch am Rumpf 
usw. Es bilden sich zunachst scharf umschriebene, rote, dann leicht erhabene Flecke, die dann 
weiBe, trockene, leicht abblatternde Schupp en verschiedenster Form bilden, die in groBe 
scheibenformige Platten iibergehen und schlieBlich einen groBen Teil des Korpers bedecken 
konnen. 

Je nach der Ausbreitungsweise werden eine Reihe Formen unterschieden. Mikroskopisch kann man fest­
stellen, daB es sich um eine Verbreiterung der Stachelzellenschicht auf Grund von Zellwucherung (Akan­
those), zusammen mit Spongiose, Hyperkeratose und Parakeratose (parakeratotische Schichten wechseln 
mit einfach verbreiterten verhornten Lagen ab) dariiber handelt. Sodann kommt es zu einem Exsudat. Dies 
Exsudat ist teils seros (so daB es auch zu der oben erwahnten Spongiose bis zur Bildung von Vakuolen in den 
Epithelien kommt), teils zellig, vor allem leukozytar, was selbst zu klein en Abszessen fiihren kann. Die 
papillaren und subpapillaren GefaBe sind erweitert und reich an Leukozyten und Lymphozyten, in den Papillen 
und darunter findet sich auch Exsudat. Die GefaBveranrlerungen mit dem Exsudat stempeln dann die Erkran­
kung zu einer entziindlichen. Ihre Ursache ist noch nicht geklart. Es finden sich in den Epithelien Einschliisse 
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("Psoriasiskorperchen"), welche Kyr Ie den Guarnieri-Korperchen der Pocken ganz nahe stellt, weswegen er die 
Erkrankung ~ unter Vergleich der Anfangsstadien mit denen der Pocken ~ zu den "EinschluBkrankheiten" 
rechnet. Fiir besondere Anlage- bzw. Immunitatsverhaltnisse bei Psoriasiskranken spricht die Tatsache, daB 
im Aussaatstadium der Psoriasis eine besondere Reizreaktionsfahigkeit besteht, indem leichtes Kratzen oder 
dgl. bei diesen Leuten neue Psoriasisherde entstehen laBt (sog. Ko bnersche Reizerschein ung). 

Rei der als Lichen ruber planus bezeichneten Hauterkrankung bilden sich Knotchen, welche als solche 
bestehen bleiben und keine weitere Umwandlung (zu Rlaschen, Pusteln usw.) durchmachen. Die Knotchen sind 
glatt, anfanglich lebhaft rot, mit einer kleinen Delle versehen, trocken, mit weiBer, netzformig gezeichneter Epi­
dermis dariiber, ohne besondere Schuppung. Auch hier scheint geringere Akanthose den Vorgang einzuleiten, 
besonders die Kornschicht ist verbreitert, es gesellen sich Hyperkeratose meist ohne Parakeratose hinzu, in den 
unteren Epithellagen finden sich Zellquellungen mit Verfliissigung von Zellen, so daB es zu kleineren Liieken mit 
6dem komm~. Am starksten aber fallen hier die Veranderungen des Papillarkorpers ins Auge; hier besteht 
Hyperamie, 6dem, dann vor allem, zunachst urn die Kapillaren gelegene, dann ausgebreitete, Rundzellenan­
lagerung (daneben konnen auch regressive Veranderungen auftretcn). Spater kann es zu narbiger Umwandlung 
kommen. Rei dem Lichen ruber acuminatus bilden sich auf Grund meist follikularen Sitzes spitzhornkegelige 
Knotchen; hier ist die Hyperkeratose sehr stark. 

Eine vermehrte Absonderung der Talgdriisen, ortlieh oder allgemein, besonders am Kopf, im Gesicht, oder 
an den Geschlechtsorganen, wird als Seborrhoe bezeichnet. 1st die Absonderung fliissig-fettig (besonders an 
Nase und Stirn), so spricht man von Seborrhoea oleosa, besteht sie hauptsachlieh aus eingetroekneten Epi­
dermiszellen (besondcrs am behaarten Kopf) von Seborrhoea sicca (squamosa). Oft geht (zur Zeit der Ge­
schiechtsreifung) Seborrhoe zusammen mit Komedonen (Akne s. 0.) einher, jene eine Tatigkeitssteigerung der 
Talgdriisen, diese eine solehe des Follikelepithels anzeigend. 

Eine Talgdriisenhyperplasie und gegebenenfalls aueh Neubildung von (wenn auch mangelhaften) Talg­
driisen liegt dem Rhinophym, der Pfundnase, zugrunde. In anderen Formen kommt starke bindegewebige 
Verdickung sowie GefaBerweiterung dazu. Das Rhinophym entsteht so gut wie stets im AnschluB an cine Akne 
rosacea, eine mit Hyperamie und GefaBerweiterung verIaufende Hautrotung zusammen mit Pustel­
bildung, die besonders Wangen, Mittelstirn und Nase befallt. Die Kutis weist infolge der GefaBveranderung 
6dem auf; Entziindung, besonders urn Follikel, schlieBt sich an. 

Ungewohnlich starke Haarbildung ~ Hypertrichosis ~ kommt als allgemeine, den ganzen Korper, 
selbst das Gesicht, betreffende Erscheinung vor (Affenmenschen), oder findet sich ortlieh an sonst nieht be­
haarten Stellen, besonders auf manchen Navi (Naevi pilosi). 

Die Elephantiasis beruht auf Hyperplasie des Bindegewebes der Kutis und des Unter­
hautgewebes mit Verdickung der Epidermis, Wucherung der Papillen usw.; Haar­
balge und SchweiBdriisen gehen meist zugrunde, das subkutane Fettgewebe schwindet. Am meisten 
betroffen sind die Unterschenkel oder Geschlechtsteile, die zu unformigen, dick en 
Massen werden, gegebenenfalls auch sackartig hera bhangen. Die Ursache der Elephantiasis 
liegt meist in chronischen oder oft wiederholten akuten Entziindungen (z. B. Erysipel) 
sowie in Blut- und Lymphstauung (z. B. nach Lymphknotenherausnahme oder bei chronischen 
Unterschenkelgeschwiiren, wobei sich oft Hyperostosen der Knochen hinzugesellen). Bei den zahl­
reichen Elephantiasisformen der Tropen - Elephantiasis arabum - spielen Entziindungen 
eine besondere Rolle, welche sich an durch Filaria sanguinis (s. S. 390f.) bewirkte LymphgefaB­
erweiterungen und Lymphstauungen anschlieBen (Elephantiasis lymphangiectatica, s. S. 464). 
Die sog. Elephantiasis congenita beruht auf diffuser Lymphangiombildung der Haut 
und des Unterhautgewebes. 

Gerade in der Haut sehen wir GewebsmiBbildungen - die Navi sind geradezu ein 
Hauptbeispiel solcher - die an sich mit Geschwiilsten nichts zu tun haben, aber in solche 
iibergehen konnen, sodann Bildungen, die auch zu den GewebsmiBbildungen gehoren, aber hart 
an der Grenze der Geschwiilste stehen und endlich echte Geschwiilste. Wir wollen daher 
hier aHe diese Bildungen zusammenfassen. 

Die Navi oder Muttermiiler beruhen auf umschriebenen GewebsmiBbildungen; 
sie gehoren zu den Hamartomen (s. im Allgemeinen Teil). Wir finden tiefer ins Bindegewebe verlagert 
Zellnester, die jetzt yom Epithel abgeleitet werden. Die Zellen sowie auch das Bindegewebe 
zwischen ihnen enthiilt mehr oder weniger reichlich Melanin (Pigmentnavi). 

Sie sind teils angeboren, teils entwickeln sie sich auf angeborener Grundlage. Unna hatte den Vor­
gang so geschildert, daB Epithelien der Epidermis ins Rindegewebe gewissermaBen "abtropften". Die Zellen 
der Nester entbehren dann mancher Kennzeichen des fertig ausgebildeten Hautepithels, sie zeigen keine oder 
kaum Epithelfasern, sie verhornen nicht usw. Die Zellen selbst und vor allem ihre Kerne konnen sehr vielgestaltig 
sein, auch finden sich oft sehr groBe Zellen und haufiger zahlreiche Riesenzellen. Teils liegen einzelne Zellnester 
vor, teils groBere mehr diffuse Herde. 1m iibrigen konnen die Rilder sehr unterschiedlich sein. 

Ihre Bedeutung haben die Niivi und diese Zellnester nun dadurch, daB aus ihnen sich bos­
artige Geschwiilste entwickeln konnen, die, stark gefarbt, als Melanokarzinome oder am besten 
als maligne Melanome bezeichnet werden. Uber aHes dies vgl. den allgemeinen Teil. 
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Sog. Talgdriisennavi finden sich besonders im Gesicht u~d an der Stirne; sie stel.len meist groBere, 
seltener kleine, zuweilen symmetrisch angeordnete, Knoten dar. Es hegen TalgdriisenhyperplasIen vor. ~eterotop 
kommen 80lche auch in der Mundschleimhaut vor. Andere ahnliche Formen enthalten auch andere BIldungen, 
die auf Fehlbildungen von Raarfollikeln beruhen. Dabei kommen auch Rornzysten vor, die auch verkalken 
konnen. In anderen Fallen liegen hyperplastische SchweiBdriisen oder deren Gange auf Grund von ~ehl­
bildungen zugrunde. Diese Talgdriisen- und SchweiBdriisennavi stehen hart an der Grenze aus solchen Drusen 
hervorgehender Adenome, die noch unten erwahnt werden sollen. 

Auch eine Reihe mehr zystenartiger Bildungen konnen wir zu den Fehlbildungen 
- Hamartomen - rechnen. 

Hierher gehOrt das Milium. Es stellt ein kleines (bis hirsekorngroBes) weiBes Knotchen, 
unmittelbar unter der Epidermis gelegen, dar, das besonders an den Augenlidern, der Schlafen­
gegend usw. vorkommt und auf Ansammlung von Epidermiszellen und Talg in Talg­
drusen beruht. 

GroBere geschwulstartige Gebilde stellen die Atherome dar. Sie gehen von in die Kutis oder d~s 
Unterhautgewebe versprengten Epithelkeimen aus. Sie stellen eine bindegewebige Wand mIt 

Abb.529. Xanthom der Raut. Fett (mit Scharlach-R) 
rot gefiirbt. 

Plattenepithel dar, welche eine weiche oder 
breiige, griitzeahnliche Masse einschlieBt, be­
stehend aus verhornten Epithelien, Fett 
und Fettkristallen, Cholesterin usw. 

Ahnliche Gebilde konnen von erhalten geblie­
benen Kiemengangresten ausgehen. Auch kiins~­
lich bei Verletzungen im spateren Leben unter die 
Raut gebrachte Epidermisstiiekehen konnen zu ahn­
lichen Dermoiden bzw. Epidermoiden (s. im Allge­
meinen Teil) fiihren. 

Rier anreihen konnen wir das Syringom bzw. 
Syringokystadenom. Es sitzt vor allem an den Augen­
lidern, oder in der seitliehen bzw. vorderen Brust­
gegend. Es tritt besonders in der Reifungszeit in 
die Erscheinung, und zwar in Gestalt kleiner Knot­
chen, oft zu Hunderten vorhanden, die dann unver­
andert bestehen bleiben. Mikroskopisch sieht man 
zahlreiche kleinste Zystchen (und auch mit diesen 
zusammenhangend diiune Epithelstrange, aus denen 
sich die Zystchen entwickeln). In den Zysten liegt 
zumeist eine Art Sekret; in anderen liegt eine mehr 
breiige Masse. Die Gebilde wurden fruher auf SchweiB­
driisen oder deren Gange bezogen, sind aber offen­
bar von in der Entwicklung gehemmten Keimen ab­
zuleiten, wobei einerseits an Epidermiszellen iiber-
haupt, andererseits (Kyrle) an schon hoher ent­
wickelte Gebilde, namlich an die Raarkeime (und 

deren Abkommlinge, die apokrinen Driisen) gedacht 
Zusammenhange mit Follikeln aufweisen konnen. 

wird. Fiir letzteres spricht, daB einzelne solche Gebilde 

Die Fibrome der Raut stehen auch zum Teil wenigstens an der Grenze von GewebsmiBbildungen. Ins­
besondere die Fibromata bzw. Neurinomata und Fibroneurinomata nervorum der Recklinghausenschen 
Krankheit beruhen auf angeborener Anlage (s. dariiber im Aligemeinen Teil). 1m iibrigen kann die Form der 
Fibrome sehr wechseln, sie sind glatt oder gerunzelt, ofters gelappt, und hangen oft gestielt herab. Weiche, 
lockere Fibrome werden gerne als Fibroma molluscum bezeichnet. Die Fibrome werden meist unter Verlust der 
Papillen von der Epidermis glatt iiberzogen. 

Uber die Keloide S. im Aligemeinen Teil. 
Auch die Lipome kommen ofters in der Mehrzahl symmetrisch und nicht selten ange boren vor. Sie sind 

ofters gelappt und konnen auch polypose Vorragungen bilden (Lipoma polyposum). Sie sitzen mit Vorliebe 
im Unterhautgewehe des Riickens, des GesaBes, der Oberschenkel. 

Die Xanthome treten meist in Form von kleinen, flachen, oder wenig erhabenen sch wefel- bis stroh­
gelben Flecken auf, am haufigsten an den Augenlidern, selten sonst am Korper, sehr selten geschwulst­
artig hervorragend und groB, meist etwa nur von Linsen- his FingcrnagelgroBe. Seltener sind sie in der Mehr­
zahl vorhanden, zuweilen treten sie zusammen mit sog. xanthomatosen Fibrosarkomen der Sehnenscheiden, 
besonders der Finger (s. unter Sehnenscheiden) auf, deren Entstehung zum Teil ganz ahnlich zu bewerten ist. 
Das Xanthom besteht aus in die oberflachlichen Kutisschichten eingelagerten ZelIen, welche regelmaBige Ein­
lagerung von Lipoiden, besonders doppelbrechenden Cholesterinestern, aufweisen, ferner finden 
sich auch CholesterinkristalIe. Die ZelIen sind mesenchymaler Natur, wahrscheinlich vor alIem Abkommlinge 
adventitieller ZelIen; sie bilden auch Riesenzellen (nach Touton benannt). Die Xanthome werden zum Teil 
als GewehsmiBbildungen bzw. an der Grenze solcher stehende Geschwiilste aufgefaBt, sind aber von den bei 
Stoffwechselstorungen, bei Lebererkrankungen, Diabetes U. dgl., auftretenden Xanthelasmen, schwer zu 
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trennen. Vielleicht liegen auch den Xanthomen ahnliche Ursachen zugrunde, denn auch bei ihnen findet sich 
eine Starung des Cholesterinstoffwechsels, eine Hypercholesterinamie. Die fiir die Xanthome wie Xanthe­
lasmen kennzeichnenden, die Lipoide. besonders Cholesterinester, enthaltenden (daher die gelbe Farbe), Xan­
tho mzellen gleichen morphologisch den bei Entziindungen auftretenden sog. Pseudoxanthomzellen. 1m iibrigen 
vgl. iiber Xanthome und Xanthelasmen sowie die sog. Pseudoxanthome den Allgemeinen Teil. 

Die Angiome, auf Neubildung von BlutgefaBen beruhende Geschwiilste, treten als kavern6se und plexi­
forme Angiome auf. Sie neigen zum Teil zu fortschreitender Entwicklung. Sie geh6ren zum Teil aber auch 
zu den - angeborenen - Entwicklungsst6rungen, und zwar vor allem die sog. Naevi vasculosi des kutanen 
und Unterhautbindegewebes. Teleangiektasien entwickeln sich aber auch haufig im Verlauf erworbener Haut· 
erkrankungen (z. B. Acne rosacea, Lupus erythematodes), oder auch anscheinend von selbst im h6heren Alter. 

Auch von den Lymphangiomen ist zum mindesten ein gr6Berer Teil angeboren - sog. Naevi lymphatici. 
Die sehr seltenen JUyome sind meist in der Mehrzahl vorhanden und gehen wahrscheinlich von iiberent­

wickelten Arrectores pilorum aus, haben also auch offenbar Beziehungen zu Entwicklungsvorgangen. Seltener 
sind sie in der Einzahl vorhanden und stammen dann meist von kleinen GefaBen abo 

Wuchern Bindegewebe und Epidermis gemeinsam in nicht in die Tiefe dringender Weise, so kann man so 
entstandene Bildungen als Fibroepitheliome bezeichnen. Doch besteht hier kaum eine Grenze gegeniiber den 
entziindlichen Hyperplasien, wie den spitzen Kondylomen, Warzen u. dgl. 

Selten gehen Adenome von Talg- oder SchweiBdriisen aus (Adenoepitheliom der Talgdriisen von 
Pick). Die Adenome der SchweiBdriisen - Hydroadenome - sind oft zystisch, zum Teil papillar. 

Es gibt gutartige Epitheliome (den Cholesteatomen ahnlich), welche von versprengten Epidermiskeimen 
abzuleiten sind; sie k6nnen Kalk oder auch Knochenbildung aufweisen. 

Von den bOsartigen Geschwiilsten kommen Sarkome und Krebse in Betracht. 
Unter den Sarkomen finden sich Spindelzellen- und Rundzellensarkome, Myosar­

kome usw. 
Am wichtigsten sind die Krebse. Sie sitzen mit Vorliebe an Ubergangsstellen der Raut und 

Schleimhaute, an den Lippen, der Nase, den Augenlidern, am Penis, dem Rodensack, der Klitoris, 
der Brustwarze usw. bfters konnen wir entziindliche und ahnliche Reizungen als Aus­
losungsursache annehmen, so bei Krebsen, welche sich an Lupusnarben, Unterschenkel­
geschwiire, chronische Ekzeme, Rontgenbestrahlungen u. dgl. anschlieBen. Auch an 
den "Schornsteinfegerkrebs" und "ParaHinarbeiterkrebs" sei erinnert (s. im Allgemei­
nen Teil). 

Man unterscheidet oft klinisch flache Hautkrebse, die schnell geschwiirig werden (sog. Ulcus rodens). 
stellenweise vernarben und im ganzen verhaltnismaBig gutartig sind, und tiefgreifende Formen von b6s­
artigerem Verhalten. Manche Hautkrebse wachsen auch in papillarer Form. 

Seinem histologischen Bau nach ist der Rautkrebs zumeist ein Plattenepithelkrebs (Kan­
kroid, S. 176 f.); er nimmt seinen Ausgang vom Epithel der Epidermis oder seltener der Talgdriisen 
oder Raarbalge. Manche Formen zeigen sehr ausgepragte Verhornung, und zuweilen findet 
auch eine ausgedehnte Verkalkung der Krebsnester statt (Atherokarzinome). 

Ais zweite Rauptform sind die sog. Krompecher-Karzinomc (s. S. 177) zu bezeichnen. Sie 
entsprechen gerade den gutartigeren Formen (Ulcus rodens S. 0.) und sitzen mit Vorliebe am Ge­
sicht, neben der Nase. Friiher wurden sie vielfach als Endotheliome gedeutet; hierher gehoren 
auch die in der Raut nicht seltenen, an "Zylindrome" erinnernden Formen. 

Eine eigene Form bilden die Geschwiilste, die sich aus farbstoffhaltigen N a vi entwickeln. 
Man kann sie als maligne Melanome bezeichnen (s. S. 179); sie sind iiberaus bosartig, meist mit 
a usgedehnter Toch ter knoten bild ung. 

Wir sehen, wie gerade an der Hant der Krebsbildung prakanzer6se Zustande bzw. Vorgange (s. im 
Allgemeinen Teil) vorausgehen k6nnen. Hierher k6nnen wir teils geschwiirig zerfallende, teils vernarbende 
Vorgange beim Lupus, oder naeh R6ntgenbestrahlungen U. dgl. mehr, aber aueh angeborene Zustande, wie die 
zuletzt erwahnten Navi oder das Xeroderma pigmentosum (s. 0.), rechnen. Wiehtig ist in dieser Hinsieht aueh 
unter manehen Epithelatypien, die an der Grenze von Krebs (prakanzer6s) stehen, besonders die sog. Bowensehe 
Derma tose, an die sieh, aber erst naeh jahrzehntelangem Bestehen, Krebs anzusehlieBen pflegt. Bei dieser 
Hauterkrankung bestehen Papeln mit Sehuppen und Krusten, bei deren L6sung der Grund rot, glatt oder leieht 
gek6rnt, auch papillomat6s, nassend oder leicht blutend zutage tritt. Histologisch zeigen sich nun Bilder einer 
Epithelwucherung, einer Akanthose (s. 0.), sowie Hyper-, Para- und Dyskeratosen, inter- und intrazellulares 
Odem (Spongiose S. 0.), in der Kutis meist starke Infiltrate. Vor allem aber zeigt das Epithel ein auffallendes 
Durcheinander seiner Zellen und unter den Epithelien besonders groBe, mit Vakuolen u. dgl. und mit 
auBergew6hnlic h groBen Kernen. Die so veranderte, gewucherte Epidermis setzt zunaehst nach unten 
scharf ab; spater treten atypische Tiefenwucherungen und so Krebse auf. Die Grenze, wann noch von prakan. 
zer6sen Wucherungen, wann von sic herem Krebs zu reden ist, ist hier wie in allen ahnlichen Fallen iiberaus schwer 
zu ziehen. Entsprechendes laBt sich auch bei der Erzeugung der Hautkrebse im Tierversuch mittels Teer (s. 
im Allgemeinen Teil) verfolgen. 

Von den Talg- und SchweiBdriisen aus entstehen in seltenen Fallen Krebse. 
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Sekundar kann die Raut bei Krebsen unter ihr liegender Gewebe ergriffen werden, 
so besonders bei solchen der Brustdriise. Auch finden sich auf dem Blutwege entstandene Krebs­
tochterknoten in der Raut. 

Anhang: .An den Niigeln findet sieh die Paronychia, Entzundung des Nagelbettes, mit Ausgang in 
Eiterung, teils aus ortliehen Ursaehen, besonders im AnsehluB an eingewaehsene Nagel, teils (beiderseitig) 
als Erseheinung der Syphilis. Die Onychogryphosis beruht auf einer Hypertrophie des unter de m Nagel 
liegenden Poisters, wodureh der Nagel emporgehoben und krallenformig gekrummt wird. Onycho­
mykosis ist eine Erkrankung des Nagels dureh den Favuspilz und den Pilz des Herpes tonsurans (S. 254). 

Eiterungen oder Blutungen in das Nagelbett bewirken, daB der Nagel abgestoBen wird. Entzundungen 
der Haut, Gesehwulste, welehe unter dem Nagel waehsen, konnen ihn in Mitleidensehaft ziehen. Bei Psoriasis 
erkranken die Nagel haufig mit. 

An hall g. 

Die wichtigsten JUaB- und Gewichtsangaben. 
Durehsehnittsgewiehte der Organe nor maier erwaebsener Mensehen. (Die Zahlen sind abge­

rundet; beim weibliehen Gesehleeht sind die Gewiehte durehsehnittlieh etwas geringer und nahern sieh mehr 
der niedrigeren hier angegebenen Zahl, beim mannliehen Gesehleeht nahern sie sieh mehr der hoheren Zahl.) 

Gehirn ...... . 
Herz ....... . 
Lungen: linke Lunge 

reehte Lunge 
Milz ...... . 
Leber ....... . 
Nieren (zusammen) .... 
(Die linke ist um einige Gramm sehwerer als die reehte.) 
Nebennieren (zusammen) .............. . 

1200-1400 g 
250- 350 g 
325- 480 g 
350- 570 g 
110- 180 g (bei der Frau hOher) 

1400-1600 g 
300 g 

5- 13 g 

Durehsehni tts maBe am (reifen) N euge borenen. 

Lange ............ . 
Gewieht: mannlieh 3250, weiblieh 3000 g. 
Kopfdurehmesser: kleiner querer 

groBer querer . 
fronto-okzipitaler 

Sehadel~~fang .. . . . . . . . 
GroBe Fontanelle: Lange . . . . . 
Lange der Nabelsehnur. . . . . . . 
Durehmesser des Knoehenkernes in der unteren Femurepiphyse 

(nieht ganz gleiehbleibend) ............. . 

50 em 

8 em 
9,25 em 

12 em 
34 em 

2-2,5 em 
51 em 

5 mm 

Altersbestimmung der Frueht naeh ihrer Lange. 

Fur die ersten funf Sehwangersehaftsmonate ist die Lange der Frueht gleieh dem Quadrat der Monats­
zahl. Es ergibt sich also die Reihe: 

1 X 1, also Lange im 1. Monat 1 em 
2 X 2, 2. 4 
3 X 3, 3. 9 

" 4 X 4, 4. 16 
" 5 X 5, " 

5. 25 
" 

Fur die funf letzten Sehwangerschaftsmonate ergibt die Lange des Fotus dividiert durch 5 die Monats­
zahl; z. B. Lange 30 em, also Alter: 6 Monate. 
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Anaemia 20,45,430. - allgemeine 20,430. - aplastische 
432. - durch Arterienverengerung oder -verschluB 
20. - durch Druckeinwirkung 20. - Folgen 21. -
funktionelle Storungen nach 21. - kollaterale 20. -
Leishman 256. - lokale 20. - paralytische 20. 
perniziose 431. - spastische (neurotische) 20. -
splenische 431. - Ursachen 20. 

Analfisteln 505. 
Analgesie 21. 
Anaphylaxie, ortliche 127. - allgemeine 240. 
Anaplasie 149. 
Anasarka 40, 667. 
Anenzephalie 211. 
Anergie 6, 229, 240. 
Aneurysmen 318, 319. - arterio-venose 218. - Dilata­

tions- 319. - dissezierende 218. - Druckusuren 
319. - embolische 462. - falsche 218. - Folgen 
319. - Hamatom arterielles 320. - Kombination 
mit Varizen 463. - Lokalisation 319. - Miliar-
463. - Perforation 320. - Ruptur 320. - varikose 
463. - wahre 318, 462. - spurium 463. 

Angina 126. - catarrhalis 482. - Ludovici 483. 
- phlegmonosa 482, 483. - Plaut-Vincenti 352. 
- syphilitica 311. 

Angioblasten 114, 120. 
Angiome, einfache 158. - cirsoideum 154. - kaver-

nose 154. 
Angioneurosen 16. 
Angiosarkome 154, 160. 
Anguillula intestinalis und stercoralis 390. 
Anhydramie 405. 
Anisotropie 64. 
Ankylosen 615. 
Ankylostoma duodenale 389. 
Anomalien, angeborene 203. 
Anopheles 255, 395. 
Anorchie 650. 
Anpassung, funktionelle 106. 
Anteflexio (= versio). - des Uterus 637. 
Anthrakosis 77, 440, 478. 
Anthrax 367, 368. - -adem 367. 
Antiaggressine 237. 
Antigene 236. 
Antikorper 3, 9, 236, 237. 
Antistoffe 10, 236. 
Antitoxine 115, 236, 237. 
Antithrombin 25. 
Anurie 545. 
Anus praeternaturalis 510. 
Aorta, s. Ameurysmen, BlutgefaBe 318. 
Aorteninsuffizienz 449. 
Aortenstenose 448. 
Aphasie 578. 
Aphthen 483. 
Aplasie 205. 
Apoplexie 21, 575. - histologische Kennzeichen 576. -

kapillare 576. - Narben- und Zystenbildung 576. -­
Pathogenese 575. - Perforation in einen Seiten­
ventrikel 576. - Sitz 576. - des Uterus 631. 

Appendicopathia oxyurica 505. 
Appendizitis 503. - bei Abdominaltyphus 357. -

AbszeB, perityphlitischer 504. - Adhasionen 504. -
aktinomykotische 335. - disponierende Momente 
503. - bei Dysenterie 364. - gangraenosa perforans 
504. - Genese 503. - Heilungsprozesse 504. -
Hydrops processus vermiformis 505. - Kotsteine 
503. - Oxyuren bei 505. - Paratyphlitis 504. -
Perforation 504. - Perforationsperitonitis 504. -
Perityphlitis 504. - phlegmonosa 504. - Primar· 
affekt 503. - Schleimhautkrypten 503. - spezi. 

fische Formen 503. - Tubenveranderungen bei 505. 
- tuberku16se 294. 

Aprosopie 212. 
Apus 213. 
Arachnoiden 394. 
Arbeitshypertrophie 102, 396. 
Arcus senilis 67. 
Areolitis 647. 
Argyrosis (Argyrie) 77, 665. 
Arhinencephalie 211. 
Arhythmien 402f. 
Arnoldsche Wirbelzellenstellung im verkasten Tuberkel 

268. 
Arrosion, lakunare bei Caries tuberculosa 295. - am 

Knochen 592. 
Arterien, s. BlutgefaBe. 
Arterienkontraktion bei Eintritt des Todes 13. 
Arteriitis gummosa 317. - purulenta 456. 
Arteriolosklerosis renum 397, 536. 
Arteriosklerose (s. a. Atherosklerosc) 457.. 
Arthritis (s. a. Gclenke) 608. - acuta, Atiologie 609. 

- adhaesiva 609, 610. - chronica, ohne Exsuda­
tionsprozesse 610, Atiologie 610. - neuropathische 
Formen 612. - deformans 611. - Histologie 611. 
- fibrinosa 609. - gonorrhoica 350. - pauperum 
611. - purulenta 609. - chronica 609. -- rheuma­
tica chronica 610. - serofibrinosa 609. - chronica 
609. - serosa chronica 609. - tuberculosa 297, 
Arthrocace 297, Caries sicca 297, Fistelgange 297, 
Formen 296, Hautveranderungen 297, Knochen­
veranderungen 296, Kongestionsabszesse 297, Lokali­
sation 296, Synovitis granulosa 297, Tumor albus 
297, Verlauf und Folgeerscheinungen 297. - ulcerosa 
sicca 612. - urica 613. 

Arthrocace 297. 
Arthropathie tabetique 612. 
Arthropoden 394, 395. 
Arzneiexantheme 670. 
Asbestartige Degeneration des Gelenkknorpels 608. 
Ascaris lumbricoides 394. 
Ascites 40, 512. - adiposus 512. - chylosus 44, 512. 

- bei Pfortaderthrombose 42. 
Aschheim·Zondek-Reaktion 423. 
Aspergillusarten 253. 
Asphyxie 19, 401, 408, 410. 
Aspirationspneumonie 477. 
Assimilation 3, 8, 12. 
Asthma bronchiale 468. 
Asthmakristalle 468. 
Astomie 211. 
Astrozyten 164. 
Atavismus 242. 
Ataxie 45. - hereditare 574. 
Atelektasen 470, 471. 
Atherokarzinome 679. 
Atherom der BlutgefaBe 459. - .. der Haut 678. 
Atherosklerose 20, 67, 457. - Atiologie und Patho-

genese 458. - atheromatose Geschwiire 459. - Aus­
breitung 460. - Hauptlokalisationen 460. - der 
Herzklappen 447. - Mediaveranderungen 458. -
Mesaortitis, schwielige (syphilitische) 317. - Zirku­
lation und 461. 

Atiologie 5. 
Atmung, Cheyne-Stokessche 410. 
Atmungsinsuffizienz 408, 409. - Erscheinungen 408. 

- Ursachen 409. 
Atmungsmechanismus 408. 
Atmungszentren 408. - Reizung 408. 
Atresia ani vaginalis 500, 621. - ostii uterini tubac 

628. - vaginae hymenalis 621. 
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Atrophie 4, 12,47,49,205. - Alters- 12,50. - braune 
49, 75. - durch chemische Stoffe 50. - Degenera­
tion und 49. - Druckatrophie 51. - einfache 49. -
und Entzundung 137. - Formen 49. - glatte 
(laevis) der Zungenwurzel 314. - Inaktivitatsatro­
phie 50. - Involutions- 50, der Knochen 49. - des 
Muskels 619, longitudinale 618. - des Ovariums 
623. - Pigmentatrophie 12, 49, 75. - Ruckbildung 
49. - senile 50, 622. - trophoneurotische 50, 333. 
- zirkulatorische 50, zyanotische 51. - Ursachen 50. 

Attraxine 190. 
Atzgifte 226. 
Auffaserung des Gelenkknorpels 608, 611. 
Auge, Leichenerscheinungen am 13. 
Aussatz 331, 332. 
Ausscheidungstuberkulose der Nieren 300, 301. -

hamatogene, der Tuben 302. 
AusschuBoffnung 217. 
Autointoxikation 225, 411. - intestinale 411. - durch 

Sekretionsanomalien endokriner Drusen 414. 
Autolyse 13, 91. 
Autosit 210. 
Autotransplantation 104. 
A vitaminosen 24, 406. 
Azidose 10. 
Azoospermie (Azoospermatismus) 651. 

Bakteriamie 248, 252, 260, 341. 
Bakterien (s. a. Bazillen), Ausscheidung aus dem 

Organismus 236. - Bewegung 248. - Diagnostik 
251. - Embolie 39. - farbstoffbildende 251. 
- Faulnis 251. - Fermentwirkung 250. - Formen 
252. - Fortpflanzung 249. - Garungsprozesse 251. 
- GeiBelfaden 249. - Infektion 247£. - Involu­
tionsformen 249. - Kapseln 248. - LebensauBe­
rungen und -bedingungen 249. - Lysine 236, 251. 
- Polkorperchen 248. - -Plasmine 250. - -Prote­
ine 250. - Reaktion gegen 107. - Saurefestigkeit 
251. - Sporenbildung 249. - Stoffwechselprodukte 
250. - Toxine 236, 250. - Tropine 237. - tink­
torielles Verhalten 251. - Verwesung 251. - Ver­
zweigungen 248. - Zuchtung 251. 

Bakterienfarbstoffe, Ablagerung derselben 77. 
Bakteriengifte 236. 
Bakteriurie 552. 
Bakterizidie des Blutes 236. 
Bakteriophagen 251. 
Bakteriophagie 251. 
Balanitis (Balanoposthitis) 656. 
Balantidium coli 256. 
Balkenblase 557. 
Balkendefekt 562. 
Balsersche Krankheit 559. 
Bandwurmer 385. 
Bangsche Krankheit 377. 
Bantische Krankheit 438. 
Barlow-Mollersche Krankheit 600. 
Bartholinische Drusen, Entzundungen und Zysten 639f. 
Bartholinitis gonorrhoica 349, 350. 
Bartonella bacilliformes 257. - muris 257. 
Basalzellenkrebs 177. 
Basedowsche Krankheit 418. 
Basedowstruma 418. 
Bastard 244. 
Bauchbruch 509. - SchuB 218. 
Bauchfelltuberkulose 214. 
Bazillus 252, 253, 254. - abortus Bang 252, 377. 

- anthracis (s. Milzbrand) 252, 367. - avicida 
(Huhnercholera) 252. - botolinus 252. - coli 

comunis 252. - diphtheriae (Diphtherie) 252, 354. 
- dysenteriae 252, 362. - enteritidis (s. Para­
typhus) 252, 361. - enteritidis Breslau 362. - enteri­
tidis Gartner 362. - erysipelatos suum (Schweine­
rotlauf) 252. - Flexner 252, 362. - fusiformis 352. 
- influencae 353. - leprae (Lepra) 253, 331. -
mallei (Rotz) 252, 331. - melitensis 252, 377. -
oedematis maligni (Gasodem, Gasphlegmone) 252, 
368. - paratyphi B 252, 361. - pertussis (-tussi 
convulsiviae) 252, 353. - pestis 252, 377. - phleg­
mones emphysematosae 252, 368. - pneumoniae o. 
Friedlander 252, 346. - pseudodiphthericus 252, 
354. - pseudodysenteriae 362. - pseudotuberculosis 
253, 265f. - psittacosis 381. - rhinoskleromatis 
252, 335. - septicaemiae haemorrhagicae 252. -
tetani 252, 366. - tuberculosis (s. Tuberkelbazillen) 
252, 265f. - tularensis 378. - typhi 252, 357. -
ulceris cancrosi 252, 350. - xerosis 252. - Y 362. 
- Strong 362. 

Becherzellen 59. 
Becken, Difformitaten 617. - gespaltenes 617. - gleich­

maBig verengtes 617. - koxalgisches 617. - kypho­
skoliotisches 617. -lumbosakral-kyphotisches 617.­
osteomalazisches 598. - plattes 617. - quervcrengtes 
617. - rachitisches 596. - schragverengtes 617.­
spondylolisthetisches 616. - Zwergbecken 617. 

Belastungskurven am Knochen 602. 
Bergkrankheit 217. 
Beri-Beri 407. 
Bewegungsapparat 591. 
Beziehungen, synergetische 9, antagonistische 9. 
Bierherz 398. 
Bildungshemmung 5. 
Bildungszellen 199. 
Bilharzia 384. 
Bilirubin 74, Biliverdin 74. 
Bilirubininfarkt 74. - Auftreten Ill. 
Bindegewebe, Degeneration, hyaline 53. - Regene-

ration 98. - Wundheilung 120. 
Bindegewebsbildner 120. 
Bindesubstanzen, Degeneration, schleimige 59. 
Biologische Bedeutung der Entzundung 117. 
Bioplastische Energie 4, 92. 

I Blase (s. a. Harnblase) 556. 
Blasen der Raut 670. 
Blasenmole 181, 643. - destruierende 181, 643. 
Blasenscheidenfisteln 640. 
Blasensteine 85. 
Blastome 143. 
Blastomyzeten 248, 253. 
Blausucht 17. 
Bleisaum 77. - Vergiftung 430. 
Blennorrhoe 133, 350. 
Blitzschlag 224. 
Blut 429. - Armut, ortliche 20. - Basophilie 429. 

- Blut-Anschoppung 108. - Blutfarbstoff 71, 72, 
kadaverose Veranderungen 13. - Blutgerinnung 
24, in der Agone und nach dem Tode 13. - Blut­
plattchen 26, Agglutination 27. - Blutzellen, Ein­
teilung 197. - Chlorose 432. - Erythrozyten (s. a. 
diesel 199, 430. - Flussigkeit, fremde Elemente 
430, qualitative Veranderungen 429f. - Gifte 228, 
430. - Hamoglobinamie 430. - Histiozyten 93, 
200. - Leukamie 433. - Leukozyten 432. - Milz 
und 435. - Monozyten 200. - Oligozythamie 430. 
- Parasiten 430. - Plattchenthromben 27. - Poly­
zythiimie 432. - Plasma 24. - Regeneration 434. 
- Unterscheidung von Blutarten durch Prazipitin­
reaktion 239. - Verteilung, allgemeine 395, an der 
Leiche 13. - Transfusion 239. 
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Blutarmut, lokale 20. 
Blutbildende Organe 429, 430. 
Blutegel 394. 
Blutfarbstoffveranderung an der Leiche 13. 
Bluterkrankheit 24. 
Blutgefa13e 455. - Aneurysmen 318, 319. - Arteriitis 

gummosa 317, purulenta 456. - Atherom 459. 
- Atherosklerose (s. a. diese) 457. - Atrophie 455. 
- Bindegewebsapparat 113. - Degeneration, amy-
loide 56, fettige 455, hyaline 54, 455. - Endangitis 
obliterans 456. - Endarteriitis 456, chronica defor­
mans 457. - Endophlebitis 321, 456. - Ent­
ziindungen, produktive 455. - Erweiterung 455, 
senile 455. - hyperplastische Prozesse 455. -
Intimawucherung, sekundare 459. - Kalkeinlage- I 

rung 459. - Kapillarektasie 463. - Medianekrosen, 
experimentelle 461. - Mesarteriitis 456. - Mes­
aortitis syphilitica 317, 318. - Nekrosen 461. -
Periangitis tuberculosa 305. - Periarteriitis 456, 
nodosa 456. - Phlebektasien 463. - Phlebitis 
purulenta 456. - Phlebolithen (Venensteine) 463. -
Phlebosklerose 458. - physiologische Veranderungen I 

im Laufe des Lebens 457. - Regenerationsfahigkeit 
455. - regressive Prozesse 455. - Sklerose 459, 
funktionelle 461. - Syphilis 317. - Folgen 313f. -
Thrombuskanalisation 456. - Tuberkulose 305. -
Ulcus atheromatosum 459. - Varizen 463. - Ver­
halten bei Entziindung 118. - Verkalkung 455. 
- Verknocherung 459. - Wandverletzungen und 
deren Verschlu13 463. 

Blutgruppen 239. 
Bluthistiozyten 93, 94, 200. 
Blutkorperchen, s. Erythro- und Leukozyten. 
Blutkuchen 24. 
Blutmolen 642. 
Blutpfropfe 25. 
Blutplattchen 26, 200. 
Blutsenkung 25. 
Blutserum 24. 
Blutstrom-Beschleunigung, Verlangsamung 27. 
Blutung 21. - arterielle 21. - venose 21. - kapillare 

21. - parenchymatose 21, 22. - per diabrosin 21. 
- per diapedesin 18, 21. - durch Drucksteigerung 
22. - Folgen 24. - bei Gefa13krankheiten 23. -
durch Gefa13verstopfung 23. - der Gelenke 608. -
Hamophilie 24. - bei hamorrhagischer Diathese 
24. - infektios-toxische 23. - neuropathische 23. 
- vikariierende 23. - autotoxische 23. - toxische 
23. - per rhexin 21. 

Blutiiberfiillung, lokale 15. 
Blutverteilung - an der Leiche 13. 
Blutzell-Auswanderung 109. 
Borken 670. 
Bothriozephalen 389. 
Botryomykose 335. 
Botulinismus 252. 
Brachyzephalie 592. 
Bradykardie 402. 
Branchiogene Zysten 189. 
Brand 88. - feuchter 90. - seniler 90. - trockener 90. 
Bremsen 395. 
Bronchialdriisentuberkulose 291. 
Bronchialsteine 80. - Asthma 234. 
Bronchien 467. - Asthmakristalle 468. - Bronchiolitis 

fibrosa obliterans 477. - Bronchitis acuta 467, 
capillaris 476, chronic a 467, fibrinosa 468, foetida 
467, tuberkulOs-kasige 284. - Curschmannsche 
Spiralen 468. - Ektasien 468. - Kavernen, ekta­
tische 469. - Peribronchitis, tuberkulos-kasige 284. 
- Stenosen 468. - Tuberkulose 284. - Tumoren 469. 

Bronchopneumonie, Atelektasen 475. - Atiologie 475. 
- Begleiterscheinungen 475. - Folgezustande 476. 
- Induration 475. - katarrhalische 475. - kon-
fluierte 476. - Riickbildung 476. - Unterschiede 
von Pneumonia fibrinosa 475. 

Bronzediabetes 74, 425. 
Bronzekrankheit 76, 425. 
Briiche (s. a. Frakturen 601 und Hernien 507f.). 
Brustdriise, weibliche (s. a. Mamma) 646. 
Bubonen, syphilitische 310. - pest 378. 
Buckel, Pottscher 296, 299. 
Bulharparalyse, akute 581, progressive 573. 
Bursitis 615. 

Caissonarbeiterkrankheit 216. 
Calcinosis 79. 
Calor 106. 
Callositas 666. 
Calmette, Schutzimpfung 266. 
Cancer 175. 
Cancer en cuirasse 649. 
Carcinoma gelatinosum 174. - simplex 175. 
Caries der Gelenkknorpel 608, der Knochen 602. -

sicca 297, 602. - syphilitica 316. - tuberculosa 
297. - des Warzenfortsatzes 604. 

Caro luxurians 122. 
Carrionsche Krankheit 257. 
Cavernitis 656. 
Celsus-Galensche Kardinalsymptome 106. 
Cephalothoracopagus 208. 
Cerebroside 64. 
Cerebrospinalmeningitis epidemische 342, 343. - Atio­

logie 342. 
Cervix (s. a. Portio, Zervix), Hypertrophie 633. -

Karzinom 634. - Katarrh 632. 
Cestoden 385. 
Chagaskrankheit 256. 
Chalikosis 77, 478. 
Charakter, dynamischer 7. 
Cheilitis 483. 
Cheilo-gnato-palatoschisis 211. 
Chemotaxis bei Entziindung 109, 114. 
Cheyne-Stokessches Atmen 410. 
Chiragra 613. 
Chizotrypanum Cruzi 256. 
Chlamydozoen 248, 257. 
Chloasma chachecticorum 665. - caloricum 665. -

toxicum 665. - traumaticum 665. - Melanin in 
Chloasma uterinum 76, 665. 

Chloroformnarkose, Leberaffektion nach 517. 
Chlorolymphosarkomatose 203. - -myelosarkomatose 

203. 
Chlorome 76, 203. 
Chlorose 432. 
Cholamie 411. 
Cholangitis 527. - lenta 528. - suppurativa 520. 
Cholelithiasis 80. 
Cholera asiatica 365,366. - stadium algidum (asphyc­

ticum) 365. - stadium comatosum (Choleratyphoid) 
366. - nostras 366. 

Choleravibrionen 252, 365. 
Cholesteatome 182, 604. 
Cholesteatombildung bei Otitis media 604. 
Cholesterin, Vorkommen 64, 65. - physiologisch 65. 

- pathologisch 65. - in Gallensteinen 65. - in 
Xanthom 65. 

Cholesterinablagerung in Geweben, in Organen 66. 
- Gefa13veranderungen 66, 67. 

Cholesterinester 64. 
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Cholesterinose 65. 
Cholesterinregulierung 66. - konstitutionelle Be­

dingungen 66. - Resorption 66. - Eigenschaften 67. 
Cholesterinstoffwechsel 65. - biologische Bedeutung 

65. - Herkunft 65. - Synthese 65. - im Blut 65, 
66. - Abgabe 66. - Vermehrung 66. 

Cholesterinverfettung, Infiltrations- 67. - resorptive 
67. 

Cholesterinesterverfettung 65f. 
Cholesterinfettsaureester 64. 
Cholezystitis 526, 527. - cystica 527. - phlegmonosa 

527. 
Chondrodystrophia fetalis 592. 
Chondrofibrome 151. 
Chondroplastisches Sarkom 160. 
Chondromalazie 608. 
Chondrome 152. - am Knochen 607. 
Chorditis tuberosa 466. - vocalis inferior hyperplastica 

466. 
Chordome 153. - am Knochen 607. 
Chorea 567. 
Chorioideapigment 76. 
Chorionepitheliom 180. - malignes 181. 
Choristoblastome 196, 215. 
Choristome 196, 215. 
Chromaffiner Apparat 424. 
Chromatin 7. 
Chromatophoren 76. 
Chromosom 7. 
Chylurie 44. 
Chylus 40. 
Cbymus 512. 
Cimex lectuarius 395. 
Cirrhose, s. Zirrhose und Leber. 
Clavus 102, 666. 
Climakterium praecox 622. 
Clonorchis endemicus 385. 
Coccidium 256. - oviforme 256. 
Cohnheimsche Felder 618. 
Colica mucosa 502. 
Colotypus 358. 
Colpitis 639. - croup6se 639. - cystica 640. -

emphysematosa 639. - follicularis 639. - her­
petica 639. - pseudomembranacea 639. - puer· 
peralis 645. - ulcerosa adhaesiva 639. 

Colpohyperplasia cystica 640. 
Commotio 216. 
Condylome 676. 
Conjunctivitis gonorrhoica 350. - phlyktaenulosa 309. 
Cor villosum 454. 
Cornea, postmortale Veranderungen 13. 
Cornua cutanea 103, 666. 
Corpora amylacea 87, in den Lungen 479, der Prostata 

650, Vorkommen und Entstehung 87. - libera 
peritonei 514, pericardii 454, im Scheidenhaut­
exsudat 652. - lutea ovarii 622, Zysten 623. -
oryzoidea bei Arthritis tuberculosa 297, der Schleim­
beutel 298, der Sehnenscheiden 298. 

Coryza sphiliticus 330. 
Cowpersche Driisen 350, 559. - Entziindungen und 

Folgezustande 350, 559. 
Craniopagus 209. - parasiticus 210. - occipitalis 209. 
Croup 130. 
Cruorgerinnsel 13, 24. 
Culex 375. - fatigans 377. 
Curschmannsche Spiralen 468. 
Cutis 664. 
Cyanmethiimoglobin 228. 
Cyklopie 211. 
Cylindrome 174. 

Cystadenome 141. 
Cystenbildung 140. 
Cysten, echte 141. 
Cystenhygrom 141, 155. 
Cysticercus cellulosae 386. - racemosus 386. 
Cystitis catarrhalis acuta 557, chronica 557. - cystica 

556. - diphtherica (pseudomembranacea) 557. 
nodularis (granulosa) 557, phlegmonosa 557. 

Cystocele vaginalis 640. 
Cytolysine 239. 

Dariersche Krankheit 666. 
Darm 499. - Abdominaltyphus (s. a. diesen) 358. -

Abszesse 502. - Achsendrehung 510. - Adenome 
505. - Aktinomykose 335. - Analfisteln 505. -
Anatomie 499. - Anus praeternaturalis 510. -
Appendizitis (s. a. diesel 503. - Atresia 500. -
recti et ani 500. - Blutungen 500. - Cholera 
asiatica 366, nostras 366. - Chyluszysten 500. -
Chymus 512. - Colic a mucosa 502. - Degeneration, 
amyloide 500, fettige 500. - diphtherische Ent· 
ziindungen 355, 363, im AnschluB an andere Er­
krankungen 502, durch chemische Agentien 226, 
502. - Divertikel 499, 506. - Drucknekrosen 502. -
Duodenum (s. a. dieses) 503. - Dysenterie (s. a. 
diesel 363f. - Einklemmung, innere 510. - Enteritis 
durch chemische Einwirkungen 225, 502, follicularis 
364, membranacea, polyposa 364, uraemica 502. -
Enterokystom 500. - Entziindungen 501, katar­
rhalische 501, phlegmon6se 363, 503. - Erweite­
rungen 511. - Fremdk6rper 512. - Gallensteine im 
512. - Gangran 502. - Gastroenteritis acuta 501. -
Hamochromatose des Duodenum 500. - Hamor­
rhoiden 505. - Hernien (s. a. diesel 507. - Hirsch· 
sprungsche Krankheit 500. - Ileus 511. - In· 
farkte 500. - Inhalt 500, 512. - Invagination (In­
tussuszeption) 510. - Kanalisationsst6rungen 507. 
- Katarrh, akuter 501, chronischer 501. - Karzi­
noide 506. - Karzinome 505. - Knotenbildung 
510. - Kotgeschwiire 502. - Kotsteine 512. -
Lageveranderungen 507. - Leukamie 201. -
Lymphangitis tuberculosa 293. - Mastdarmulcera 
tiefgreifende 505. - Meckelsches Divertikel 499. -
Mekonium 512. - Meteorismus 512. - Milzbrand­
karbunkel367. - MiBbildungen 499. - Padatrophie 
(chronischer Katarrh kleiner Kinder) 502. - Para­
siten 512. - Paratyphus 361. - Periproktitis 364, 
505. - Peritonitis tuberculosa 294. - Pigment­
Hecken 500. - Pigmentierung, schiefrige 501. -
Pneumatosis cystoides .'511. - Polypen 505. - Pro­
lapsus recti et ani 509. - Proktitis, strikturierende 
505. - Pseudoleukamie 202. - Pseudomembran 
132. - Rektum 505, Ulcus chronicum desselben 505. 
- Ruhr 363. - Rupturen 511. - Sarkome 506.­
Schleimhautatrophie 501. - Schleimhautfetzen, ab­
gestorbene im 512. - Schwellung, triibe 500. -
Serosatuberkel 294. - Stauungskatarrhe 500. -
Steine 87, 512. - Stenosen 500,511. - Syphilis 315. 
- Tuberkulose 293, Adhasionen 294, Fistula bimu­
cosa 294, Geschwiire 293, Hauptsitz 293, Pathogenese 
293, Perforationsperitonitis 294. - Tumoren gut-, 
artige 506, maligne 506. - Tympanites 512. -
Typhlitis 503. - Volvulus 510. - Wurmfortsatz 
(s. a. Appendizitis) 503. - Zirkulationsst6rungen 
500. - Zusammenhangstrennungen der Wand 5]1. 

Darmautointoxikation 411. 
Darmschleimhaut, Regeneration 97. 
Darmwandbriiche 507. 
Dauerausscheider von Typhusbazillen 360. 
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Deckzellenkarzinom 182. - der Pleura 481. 
Defensio U8. 
Deferentitis 652. 
Defformitaten einzelner Skeletabschnitte 616. 
Degeneration 4,47,51. - albuminose 51. - amyloide 

56. - Atrophie und 47. - Fett- 60, 61. - fettige 
61. - glykogene 69. - im engeren Sinne 47. -
von Epithelien 54. - hyaline, extrazellular gebildete 
53, 54, intrazellular gebildete 53. - hydropische 
53, von Bindegewebe 54, Folgen 55, der Kapillaren 
54, sonstiger Substanzen 55. - Lipoid- 60. - Myelin-
67. - schleimige 59, in Bindesubstanzen 59, in 
Epithelien 59, von Fettgewebe 60. - von Knorpel 
59. - vakuolare 53. - wachsartige 61. 

Degenerationszone im Nervensystem 123. 
Dekubitus 89, 216, 669. 
Delhibeule 256. 
Demarkation 91, 121. - eitrige 132. 
Dementia paralytica 323. - praecox 567. 
Demodex foIIiculorum 394. 
Denguefieber 377. 
Denken, funktionelle II. 
Dentalosteome 486. 
Dentition bei Rachitis 596. 
Dermatomykosen 674. - Erreger 253f. 
Dermatozoonosen 674. 
Dermoide 150, 189. 
DermoidhOcker 188. 
Descensus ovarii 626. 
Desorganisation, kolloidchemische 4. 
Desquamation 9. 
Desquamativpneumonie 283. 
Dextrin 69. 
Dezidua 640. 
Diabetes mellitus 426, Pankreas und 426. - insipidus 

69, 424. 
Diapedesis 18, 45. 
Diastole 17. 
Diathese 10, 235. - harnsaure 79, 414, hamorrhagische 

24, 407. - exsudative 233. - spasmophile 419. 
Diarthrosen 608. 
Dicrocoelium lanceolatum 385. 
Dicephalus 210. - parasiticus 210. 
Dickdarmschleimhaut, Melanose 76. 
Diffusion des B1utfarbstoffes 13. 
Dilatationsaneurysmen 319. 
Dilatationsthrombose 29. 
Diphtherie 130, 132, 354. - Epithelnekrose 131. -

Lahmungen 355. - des Larynx 355. - Membranen 
130, 354. - Bronchopneumonien bei 355. - des 
Rachens 355. - toxisch bedingte Veranderungen 
bei 355. 

Diphtheriebazillen 130, 132, 252, 354. 
Diplococcus pneumoniae 346. 
Diplokokken 252. - Frankel, Weichselbaum 132, 369. 
Diprosopi 209. 
Dipygus 210. - parasiticus 210. 
Dislokation, Gewebs- 215. 
Disposition, ererbt, erworben 6, 10, 229, 230. - Alters-

230. - angeborene und erworbene 230. - Art- 230. 
- Erklarung 230. - Geschlechts- 230. - Individual-
230. - durch Krankheiten und Anomalien erworbene 
231. - Konstitution 231. - neuropathische 231, 247, 
284. - Organ- 230. - Rasse- 230. - Vererbung der 
231. - zeitweilige 231. 

Dissimilation 3, 12. 
Dissoziation 9. - der Herztatigkeit 404. 
Distorsionen der Gelenke 615. 
Distomumarten 384, 385. 
Dolichocephali 592. 

Dolor 106. 
Donnansches Gleichgewicht 43. 
Dopaoxydase 76. 
Doppelbrechung 64. 
DoppelmiBbildungen 206, 208. - Autosit und Parasit 

210. - bisymmetrische und monosymmetrische 
Formen mit senkrechter Symmetrieebene 208. -
Duplicitas anterior, media, posterior und Kom­
binationsformen 209. - Eigenschaften 206. - Ein­
teilung 207. - Formen mit waagerechter Symmetrie­
ebene 209. - Formen mit zusammenfallenden 
(parallelen) Symmetrie- und Medianebenen 209. -
Genese 207. - Individualteile 206. - symmetrisch 
entwickelte 208. - unsymmetrisch entwickelte 210. 

Dominanz 244. 
Dracunculus medinensis 391. 
Druckatrophie 51. 
Druckbrand 89, 216, 669. 
DruckscMdigung 216. 
Drucksteigerung 18. - onkotische U6. 
Drusen mit innerer Sekretion 9, 414. - atavistische 

363. 
Drusenfunktionen, Ausfall von 411. 
Drusenpolypen 136. 
Drusige Organe, Adenome 166. - Wundheilung 122. 
Duboissche Abszesse 330. 
Ductus ejaculatorii (s. a. Samenblasen) 655. 
Diinndarmscheidenfisteln 640. 
Duodenum, Entziindungen, katarrhalische 503. -

Gastroduodenalkatarrh mit Ikterus 527. - Ge­
schwure bei Neugeborenen 503. - Ikterus 503. 
Ulcus rotundum 503. 

I Duplicitas 207. - anterior, media posterior 209. -
. asymmetros 207, 210. - Kombinationsformen 209. 

- symmetros 207, 208. 
Durahamatom 586, 588. 
Duratuberkulose 299. 
Duratumoren 588, 590. 
Durchschusse 217. 
Durine 256. 
Dysenterie 362, 364. - Appendizitis bei 364. -

Bazillus 362. - Darminhalt 364. - Folgezustande 
364. - Geschwure 362, 363. - Heilung 364. -
Lokalisation 362. - Perforation 364. - Perforations-
peritonitis 364. - Periproktitis 364. 

Dysenteriebazillen 252, 362. 
Dyskolloiditat 7. 
Dysmenorrhea membranacea 630. 
Dysontogenie 204. 
Dysontologie I. 
Dyspnoe 410. 
Dysplasie 96. 
Dystrophie 49. 
Dystrophia adiposo-genitalis 423. 
Dystrophien des Muskels 573, 619. 

Eburneation 605. 
I Echinococcus 388, 389. - unilocularis, multilocularis 

und Alveolarechinococcus 388. 
Ectopia cordis 212, 444. - vesicae urinariae 212. 
Ehrlichs Seitenkettentheorie 388. 
Eihullen 640. - B1asenmole 643. - B1utmolen 642. 

- Chorionepitheliom, malignes 643. - Endometritis 
decidualis 642. - Fleischmole 642. - Hydramnion 
644. - Hydrorrhoea gravidarum 642. - Mola 
hydatidosa 643. - Myxoma chorii multiplex 643. -
Steinmole 642. - Syncytioma malignum 643. -
Traubenmole 643. 

Eileiter, s. Tuben. 
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Einklemmung, innere 510. 
Einschlu13blennorrhoe 257. 
Einschu130ffnung 217. 
EinzelmiBbildungen, Formen, abortive 210. 
Eisen, Ablagerung 71, 80. - Resorption 71. - Eisen-

staub 77. - Eisen und Kalk 79. 
Eisenkalklunge 478. 
Eiterkorperchen 132 ... 
Eiterungen 132. - Atiologie 132. - demarkierende 

121, 134. - Erreger 132. - generalisierte 135. -
interstitielle 133. - jauchige 132. - des Knochens 
602. - Lymphknotenabszesse 135. - Metastasen 
135. - Verlauf und Heilung 134. - bei der Wund­
heilung 121. 

Eiterserum 132. 
Ekchondrosen 153. 
Ekchymosen 21, 444, 454, 480, 667. 
Eklampsie, puerperale 413. - Blutung 23. 
Ekthyma 673. - syphiliticum 310. 
Ektropion der Muttermundslippen 632. 
Ekzeme 671. - chronische 671, 672. - seborrhoische 

671, 672, skrofulos 309. 
Elektrizitat, Schadigungen durch 224. 
Elektrolyte 5, 10. 
Elementarkorperchen 257, 379. 
Elephantiasis 103, 155, 677. - congenita 677. -

Graecorum 331£. - tropica 390. 
Embolie 31. - Bakterienembolie 39. - Einteilung 

nach Art des verschleppten Materials 37. - embo­
lische Narbe 37. - Embolus 31. - blander und 
infizierter 37. - Unterscheidung von Thrombcn 31, 
Verschleppungswege 31. - Fettembolie 37. - Folgen 
fiir die Gewebe 34. - Fremdkorper-Parasitenembolie 
37, 39. - Gasembolie 38. - Geschwulstembolie 38. 
- Kalkmetastase 39. - Kapillarembolie 37. - I 

Luftembolie 38. - der Lungenarterie 33. - Me­
tastase und 31. - paradoxe 34. - Parenchym­
embolie 37. - im Pfortadergebiet 33. - Pigment­
embolie 38, 39. - retrograde 34. - thrombotischer 
Massen 31, 37. - typische 34. - Verschleppung auf 
dem Lymphwege 37. 

Embolus, blander 37. 
Embryome 206. 
Emigration (Leukozyten) 109, 1l0. 
Emphysem 472. - brandiges 90, 132. 
Empyem ]30, 481. - der NasennebenhOhlen 465. 
Encephalitis (~.' a. Gehirn) 579. - diffuse 580. -

eitrige 579, Atiologie und Pathogenese 579, Folgen, 
Lokalisation 579. - epidemica 257, 344. - haemor­
rhagica 376. - Meningo 343, 579. - Poliencephalitis 
344. 

Encephalocele 211, 562. 
Encephalomyelitis, akute disseminierte 580. 
Endangitis 456. - obliterans 456. 
Endarterien 34. - funktionelle 34. 
Endarteriitis obliterans 321. 
Endokarditis, Atiologie 444. - chronica fibrosa 445. - . 

diphtheric a 355. - Embolien 446. - foetalis 138, I 

444. - gonorrhoica 350. - Klappenaneurysmen, 
akute 447. - Klappenfehler 445, 446. - lenta 447. 
- recurrens 446. - tuberculosa 305. - ulcerosa 
341, 446. - Eiterungen, metastatische und embo­
lische 446. - verrucosa 445, Folgen 448. 

Endometrium 631. - Zervikalkatarrh 633. - Dys- I 

menorrhoea membranacea 630. - Endometritis 
acuta 631, chronica 631, Ausgange 632, decidualis 
642, hyperplastiea glandularis 632, pseudomembra­
nacea 631, puerperalis 642. - Menstruation 628. -
Ovula Nabothi 632. - Psoriasis uteri 632. - zyk­
lische Veranderungen 629. 

Endophlebitis obliterans 456. - hepatica obliterans 
456. 

Endothelien 185. - Retikulo- 9. - System 9, 111f. 
I Endotheliome 154. - Bau 185. - Einteilung 185. -

Karzinome und 186. - der Dura mater 186. 
Endotoxine 250. 
Energie, bioplastische 4, 92. 
Englische Krankheit, s. Rachitis 594. 
Enostosen 605, 607, bei Knochentuberkulose 296. 
Entamoeba buccalis, Gingivalis 255. - coli 255. 

histolytica 255, 365. 
Entartung, s. Degeneration 47. 
Enteritis (s. a. Darm) diphtherische, im AnschluB an 

andere Erkrankungen 363, durch chemische Ein­
wirkungen 226. - follicularis 364, 501. - membra­
nacea 502. - polyposa 364. - uraemica 502. 

Enterocele 507. - vaginalis 640. 
Enteroepiplocele 507. 
Enterokystom 500. 
Enterolithen 512. 
Enteroptose 499. 
Enterozysten 189. 
Entwicklungsstorungen 5, 203. 
Entziindung 5, 49, 93, 107. - Abszesse 133. -

Absze13membran 135. - abwehrbewirkende Formen 
13S. - Abwehrfermente 115. - akute 127. -
Allgemeinerscheinungen 139. - allergi~ehe 127. -
Angioblasten 114. - Antitoxine 115. - Atiologie 115, 
129. - Bakterien 109. - Bedeutung fiir den Orga­
nismus 13S. - Bezeichnungen fiir 127, 12S. - bio­
logische funktionelle Bedeutung 117. - Blennorrhoe 
133. - Bluthistiozyten 112. - Chemotaxis 109. -
chronische l2S. - Croup 130. - defensive 93. -­
p'efinition 117. - diphtherische 130. - Eiterung 133, 
Atiologie 132, demarkierende 134, jauchige, meta­
statische 135. - eiterige 126, 127, Formen 126, inter­
stitielle 133, der Oberflachen 133. - Emigration 109, 
117. - Emphysem, brandiges 132. - Empyem 133. 
- Epithelien 103. - Erosionen 133. - exsudative 
lOS, 117, 12S. - Hautblasen 129. - fibrinose 129, 
der Schleimhaute 130, seroser Haute 129. - Fibro­
blasten 114. - Fisteln 133. - Formen 128. - fotale 
138. - Furunkel 134. - Fremdkorpereinheilung 
123. - GefaBalteration lOS, 115. - Gefa13binde­
gewebsapparat 113. - gefaJ3loser Gewebe 126. - der 
Gelenke 609. - Gesamtbild 117. - GeschwiJ.re 132. 
- Gewebsneubildung 103. - Gewebsstorungen, 
degenerativc und funktionelle 107. - Granulations­
gewebe 114, 120. - Histamin 116. - Histolyse 133. 
- Hyperamie, aktive lOS, 117, hyperergische 127.­
Hyperionie 116. - Hyperplethie U6. - Hyperpoikilie 
116. - Hypertrophie 102. - Infiltrat lOS, 112. -
interstitielle 12S, 133. - kausale Ursache 115. -
Karbunkel134. - Kardinalsymptome 106. - katar­
rhalische 129, 135. - der Knochen 602. - Lebens­
vorgange, gesteigerte 117. - Leukozytenemigration 
110. - Lymphozyten 1l0, 115. - Leukozytose 115. 
- Lymphozytose 115. - Makro- und Mikrophagen 
113. - Membran, pyogene 134. - der Muskeln 
619. - Narbe 114, 115. - neurotische Einfliisse ll6, 
127. - Oberflacheneiterung in Hohlen, Vcrlauf und 
Heilung 134. - Odem, akutes, purulentes 133, ent­
ziindliches lOS, 129. - Organisation bei llS. -
des Ovariums 623. - parenchymatose 128. -
Phagozytose 113. - Phlegmone 133. - physiko­
chemische Erklarung der ll6. - pradisponierende 
Erkrankung 127. - Pradisposition gewisser Gewebe 
ll6. - produktive 12S, 136, Ausgang in Atrophie 
137, am BlutgefaBapparat, qranularatrophie 138, 
interstitielle 137, primare 137, Ubergange zu Tumoren 
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138. ~ Proliferation 1I6. - pseudomembranose 
130, Atiologie 131. - Pus Bonum et laudabile 
133. - pustu16se 133. - Pyamie 135. - Reaktive 
Bedeutung 13S. - reparatorische 93, 117. - Reti­
kuloendothelien Ill. - Rouget Zellen 1I6. - sensu 
striktori 126. - Sekrete und 107. - der Schleim­
beutel 615. - der Sehnen 615. - Selbstregulationen 
1I7. - serose 129. - spezifische infektiose 141. -
der Schleimhaute 130. - Sequester 134. - der 
Tuben 626. - Tuberkulose 141. - Toxine 109. -
Wanderzellen und ihre Herkunft 109, 1I2. - Vaso­
dilatine 1I6. - Wesen 1I5. - Wundheilung 1I7, 
lIS. - Wundhormone 1I3. - Zusammenfassende 
Ubersicht 1I5f. 

Enzyme 250. 
Ependymitis granularis 299. 
Ependymtuberkel 299. 
Epheliden 76, 664. 
Epidermis 664, Verhornung 60, 664. 
Epidermoide IS9. 
Epidermolysis bullosa 672. 
Epididymitis (s. a. Nebenhoden) 652. 
Epigastricus 210. 
Epignathus IS9, 210. 
Epiphyse 663. 
Epiphysen16sung bei Osteochondritis syphilitica 32S. 
Epiplocele 507. 
Epispadie 212, 650. 
Epistase, sexuelle 213. 
Epistaxis 21, 465. 
Epithelien, Schleimbildung, vermehrte, in 59. -

Nekrose 129. 
Epitheliosis desquamativa 257. 
Epitheloidzellen des Tuberkels 270. - Bildungsweise 

270. 
Epithelkorperchen 419, 660. - Tuberkulose 304. 
Epithelwucherung, atypische 121. 
Epithelzysten 105, 189. 
Epulis 159, 607. 
Erfrierung 221. 
Ergosterin 407. 
Ergotismus 465. 
Erhaltenbleiben, abnormes 215. 
Erhiingungstod 410. 
Erkaltung 221. 
Ermiidung 217. 
Ernahrung der Zelle 3, 47. 
Ernahrungsplasma 242. 
Erosionen 133, 136. - Entstehung 91. - der Portio 

cervicalis 632. 
Erregung, iibermaBige, bei entziindlichen Vorgangen 107. 
Ersatz 93. 
Erschiitterung 216. 
Erstickung, innere 19. 
Erstickungstod 410. 
Ertrinkungstod 13, 410. 
Erweichungsherde im Gehirn 36, 575, 577. 
Erweichungszysten 140. 
Erwiirgungstod 410. 
Erysipelas 673. 
Erythema 670. - exsudativum multiforme 670. -

induratum 671. - nodosum 671. - Pathogenese 670. 
Erythrasma 675. 
Erythroblasten 199, 429. 
Erythrozyten 199. - Agglutination 430. - Baso­

philie 429. - Gestaltsveranderungen 429. - Granu­
lation, basophilie 429. - Hamoglobinverarmung 430. 
- Hamolyse 430. - Polychromasie 429. - Ver­
mehrung und Verminderung 429, 430. 

Etat crible im Zentralnervensystem 575. 

Ethmocephalie 21I. 
Eukolloiditat 7. 
Eunuchoider Habitus 650. 
Eustrongylus gigas 393. 
Eventratio 212. 
Exantheme 670. - akute 670. - chronische 671. -

einfache 670. - pustu16se 670. - vesikulose 670. 
Exencephalie 205, 211. 
Exerzierknochen 620. 
Exfoliation am Knochen 603. 
Exophthalmus 69. 
Exostosen 153, 607. - parostale, im Muskel 620. 
Exotoxine 250. 
Explantation 9, 12. 
Exsudat - Unterschied von Transsudat 108. - hamor­

rhagisches lOS. - seroses lOS, 129. - fibrinoses 
lOS, 129. 

Exsudation, entziindliche 108, 126. 
Extrasystolen 403. 
Extrauteringraviditat, abdominale 642. - Dezidua­

bildung im Uterus 642, der Uterusserosa 642. -
ovariale 642. - tubare 641, 642. - Tubenabort 642. 

Extravasat 21. 
Extravasation 21. 
Extremitaten, Defformitaten 617. - bei Rachitis 596. 

Fadenpilze 253. 
Fadenwiirmer 389. 
Faktor, determinierender, realisierender 6. 
Farbstoffniederschlage in Geweben 71. 
Fasciola hepatica 384. - lanceolata 385. 
Faserstoffgerinnsel 13, 24. 
Faulnis 14, 251. 
Faulniserreger 14, 132. 
Faulniserscheinungen an der Leiche 14. 
Favus 253, 674. 
Febris continua 223. - intermittens 223. - recurrens 

223, 373. - remittens 223. - undulans 377. 
Fermente, osteolytisches 133. - proteolytisches 133. 

- tryptisches 133. 
Fernthromben 29. 
Fette, chemisches Verhalten 64. - Beziehung zu Ei-

weiBkorpern 61. - Farbstoffe 63. 
Fettbrust 647. 
Fettdegeneration 60. 
Fettembolie 37. 
Fettgewebe, Regeneration 96. - schleimige Degene­

ration 59. - Wucherung e vacuo bei Pseudohyper­
trophien 104. 

Fettinfiltration 60, 68. - degenerative 62. - patholo-
gische 61. - physiologische 60, 61. 

Fettkornchenzellen 124. 
Fettleibigkeit, Hypophysis und 423. 
Fettmark 434. 
Fettmetamorphose 61. 
Fettresorption 62. - phanerose 63, 68. - Trans-

formation 68. 
Fettsauren, freie 60, 64, 67. 
Fettsaurekristalle 68. 
Fettstoffwechsel, s. a. Verfettung 60, 61, 68. 
Fettsucht 64. 
Fettsynthese 60. 
Feuersteinleber 329. 
Fibrin 24, lOS. - hyalines 130. - gerinnsel 13. 
Fibrinogen 25. 
Fibrinoglobulin 25. 
Fibrinkoagulation 27. 
Fibrinose Entziindung von Schleimhauten 130. -

seroser Haute 129. 
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Fibroadenome 167. - inter- und intrakanalikulares 167. 
Fibroblasten 112, 114, 120, 125. 
Fibroblastisches Sarkom 159. 
Fibroepitheliom 165. 
Fibroma molluscum 151. - cavernosum 151. 
Fibrome 150. - weiche 150. - harte 150. 
Fibrose Umwandlung des Gelenkknorpels 609. 
Fibrosis testis 652. - ex infarctu 651. 
Fibrosarkom 159. 
Fieber 115, 221. - gelbes 374, 375. - Kurven 223. 

- Nerveneinfliisse 223. - Organstiirungen durch 
223. - Stadien 223. - Symptome 223. - Ur­
sachen 223. 

Fiebermilz 437. 
Filaria 390. - Bankrofti 390. - perstans 390. 
Fischvergiftung 361. 
Fissura sterni 212. - abdominalis 212. - vesico-

genitalis 212. 
Fisteln 133. 
Fistula stercoralis 510. 
Flagellaten 255. 
Fleckfieber 375, 376. 
Fleischmole 642. 
Fleischvergiftung 361. 
Fleischwarzchen 120. 
Fliegen 395. 
Flohe 395. 
Fluor albus 639. 
Fluxion 15. - sekundare 15. 
Follikularabszesse des Darms 501. - des Ovariums 623. 
Follikularzysten der auBeren Haut 141. - des Ova-

riums 623. 
Formolniederschlage bei Formolhartung von Organen 74. 
Formwechsel 3. 
Fotalkrankheiten 5. 
Foetus (s. a. Frucht), abortive MiBbildungen 644. -

faulige Zersetzung 644. - Kolliquation 644. -
Mazeration 644. - Mumifikation 644. - sanguino­
lentus 644. 

Fragilitas ossium 592. 
Fragmentatio myocardii 451. 
Frakturen 601, bindegewebige Vereinigung 601. -

Heilung 601. - Kallusbildung 601. - Knochen­
narben 602. - Nearthrose 602. - bei Osteomalacie 
598. - Periostitis ossificans bei 605. - Pseud­
arthrose 602. - Synostose 602. 

Framboesie 255, 309, 331. 
Fremdkorper, blande 124. - Einheilung 123, mit 

Zystenbildung 126, von Konkrementen 126, Phago­
zyten 124. - Einkapselung 125. - Embolie 39. 
- infizierte 124. - Organisation 124, ihr Wesen 125, 
126. - Resorption 124, 125. - Riesenzellen, ihre 
Herkunft, Entstehung und Wirksamkeit 124, 145. -
Schicksal bei Ausbleiben volliger Resorption 125. -
Wirkung im Gewebe 107, 217. 

Fremdstoffe, Entfernung 107. 
Friedreichsche Krankheit 574. 
Frucht (s. a. Fotus), Altersbestimmung nach ihrer 

Lange s. Anhang. - bei Partus immaturus (prae­
maturus) 644. 

Fruchthiillen (s. a. Eihiillcn) 640. - bei Partus im­
maturus (praematurus) 644. 

Fruchtwasser, abnorm geringe Mengen 644. - Bei­
mengungen, abnorme 644. - Rydramnion 644. 

Funetio laesa 107. 
Fungus der Gelenke 296. - testis benignus 652. -

testis malignus 653. - tuberculosus des Knochens 266. 
Funiculitis 652. 
Funktion, Verminderung der spezifischen 47, 48. 
Funktionelle Anpassung 106. 

Herxheimer, Grundrill. 20. Auf!. 

Funktionelle Storungen 2, 21. 
Funktioneller Ersatz 102. 
Funktionsstorung der Sekretion bei Entziindungsvor­

gangen 107. 
Furunkel 134, 673. 

Galaktocele 647. 
Galaktoside 64. 
Gallenbildung der Pflanzen 92. 
Gallenblase s. Gallenwege. 
Gallenfarbstoffablagerungen 74. 
Gallenwege und Gallenblase 526. - Blasenfisteln 

527. - Blasenperforation 527, Peritonitis 527. -
Cholangitis 527. - Cholezystitis 526, phlegmonosa 
527, typhosa 528. - Cholesterinpigmentkalksteine 
83. - Cholesterinsteine 83. - Empyem der Gallen­
blase 83, 527. - Entziindungen ohne Mitwirkung 
von Konkrementen 81, 527. - Erweiterung der 
Gallenwege 527. - Fettzellen der Gallenblasen­
schleimhaut 528. - fibrose Entartung und Schrump­
fung (Verkalkung) der Blasenwand 528. - Gallen­
gangstuberkel 304. - Gallengangszyste 141. -
Gallenstauungen 81, 527. - Gallenwege 526. -
Gastroduodenalkatarrh mit Icterus catarrhalis 527. 
Gries 80. - Hydrops vesicae felleae 83, 141. -
Ikterus 527. - Karzinomentwicklung 527. - Kom­
binationssteine 83. - Lebercirrhose, biliare 523. -
6dem der Blasenwand 526. - Pericholangitis fibrosa 
527. - Pericholecystitis adhaesiva 527. - Pigment­
kalksteine 82. - Steine 81, chemische Zusammen­
setzung, Entstehung 81, Folgezustande 526 (lokale) 
526, Formen 81, Geriist (organisches) 80. - Stein­
kolik 527. - Tuberkulose 304. - Tumoren 528. 
- VerschluBstein 527. 

Gallertkrebs 174. 
Gallertmark434, 593. 
Galzickte 256. 
Gameten 370. 
Ganglien CUberbeine) 614. - der Sehnenscheiden 615. 
Ganglioneurom 161, 663. 
Gangran 90. - der Raut (s. a. diesel 609. 
Gansehaut 12. 
Garung 251. 
Gasaustausch in den Lungen 409. 
Gasbrand 368, 369. - des Uterus 368. - Primaraffekt 

369. 
Gasembolie 38. 
Gasgangran 90, 368. 
Gasgeruch an der Leiche 14. 
Gasphlegmone 369. 
Gasphlegmonebazillen 252, 368. 
Gastritis acuta 490. - chronica 490. - cirrhoticans 

490. - toxica 226. 
Gastroenteritis acuta 501. - paratyphosa 361. 
Gastrophilusarten 395. 
Gauchersche Krankheit 68. 
Gefiihrdung der Existenz 50. 
GefaBalteration 115. 
GefaB-Bindegewebsapparat 113. 
GefaBe (s. a. BlutgefaBe), Regeneration 96. - Tonus 

404. - Stiirungen bei entziindlicher Krankheit 107. 
Gehirn (s. a. Nervensystem), Abszesse 582. - Aktino­

mykose 335. - Anamie, Ryperamie und Stauung 
574. - Apoplexie (s. a. diesel 575. - Arteriitis 
syphilitica 321. - Atrophie 562, senile 562. -
Zerebrospinalmeningitis, epidemische 342. - Druck­
verhaltnisse 575. - Durahamatom 588. - Dura­
tuberkulose 299. - Duratumoren 590. - Ent­
ziindungen (s. a. Encephalitis) 344. - Ependymitis 
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granulosa und Ependymtuberkel 299. - Erschii~te­
rung 583. - Erweichung 36, 575, 577. - Ge~lrn­
purpura 576. - Gewicht s. Anh;:mg. - Ghome 
583. - Hirnhaut, harte 588, weiche 586, Blutungen 
586. - Hydrocephalus congenitus 584, erworbener 
585 externus, entziindlicher 574, e vacuo 562. -
Hypophysis 664. - Hypoplasie 562. - ~in~er­
lahmung (zerebrale Form) 344, 581. - Kleinhirn­
winkelbriickentumoren 590. - Konglomerattuber­
kulose 298. - Leptomeningitis 587, profunda, super­
ficialis 587. - Lymphzirkulationsstorungen 574. -
Lyssa 381. - Meningealblutungen u!ld. -~amato~e 
586. - Meningealtumoren 588. - MenmgItls chromca 
587, eiterige 342 (metastatische 343), ossificans 588, 
serosa 587, syphilitica 325, tuberculosa 298. -
Meningoencephalitis chronica 587, syphilitica 325. 
- Odem 586. - Pacchionische Granulationen 588. 
- Pachymeningitis 588, carcinoma~osa 590, cervic~lis 
hypertrophica 589, ex~erna 589, fIbrosa: productlva 
589 haemorrhagica mterna 588, osslflCans 589, 
pur~lenta 588, tuberculosa 299. - Parasiten, tierische 
583. - Plaques jaunes 587. - Prolaps 218. -
Pseudotumoren 583. - Quetschung (Kontusion) 
583. - Resorptionstuberkel 299. - Sinusthrombose 
586. - Solitartuberkel 298. - Stauungs-Hydro­
cephalus internus 584. - Syphilis 321£., 329. -
Tela chorioidea und Plexus, Corpora amylacea, 
Entziindungen, Kalkkorner, Tumoren 586. 
Thrombophlebitis del' Hirnsinus 588. - Tuber­
kulose 298, 299, disseminierte 298. - Tumoren 
583. - Ventrikel 584. - Ventrikelblutungen 585. -
Verletzungen 584. - Zystizerken 386. 

Gelbes Fieber 374, 375. - Erreger 255. 
Gelbsucht 77, 374, 411. 
Gelenke 608. - Anatomie, normale 608. - Anky­

losen 615. - Al1thritis 608, acuta (Atiologie 609), 
adhaesiva 609, chronica ohne Exsudationsprozesse 
609 (Atiologie 6l0), neuropathische Formen 612, 
deformans 611 (Histologie 611), fibrinosa 609, 
pauperum 611, purulenta 60.9 (chronica 609), rh~u­
matica chronica 610, seroflbrmosa 609 (chromca 
609), serosa chronica 609, syp~ilitica 316,. tuber­
culosa (s. a. diese) 296, ulcerosa SlCca 612, unca 613. 
- Arthrocace 297. - Arthropathie tabetique 612. 
- asbestartige Degeneration des Knorpels 608. 
- Auffaserung des Knorpels 608, 6U. - Blutungen 
608. - Caries sicca 297. - Chiragra 613. - Chon­
dromalazie 608. - Corpora oryzoidea 298, 615, 
Diarthrosen 608. - Distorsionen 615. - Ent­
ziindungen 608. - fettige Degeneration del' Knor­
pelzellen 608. - Fistelgange, tuberkulose 297. 
- Fungus 297. - Ganglien 614. - ~elenkk?rper, 
freie (Gelenkmause) 614. - GranulatlOnen, mfek­
tiose 296. - Hamarthrose 608. - Hydarthros 
acutlls '608 609 chronicus 609. - Hyperamie 608. 
- Knorpe{vera~derungen 608, Amyloiddegeneration 
608 Karies 608, fibrose Umwandlung, Kalkablage­
rungen, Metaplasien 608, Nekrose 608, regressive 
Prozesse 608, Uratablagerungen 608, 613, Usuren, 
Verkalkung, Verknocherung 608. - Knorpelver­
letzungen 615. - Kongestionsabszesse 297. - Kon­
trakturen 615. -,- Kontusionen 615. - Lipoma 
arborescens 614.;'<---- Luxationen 615. - Malum coxae 
senile 612. - Miliartuberkulose del' Synovialis 
296. - Ochronose 608. - Panarthritis 609. -
Pigmentablagerungen 608. - Pod~~ra 613. - Po~y­
arthritis acuta 356. - Spondyhtls ankylopoetlCa 
614 615 deformans 614. - Spontanluxationen 
615: - S~bluxationen 615. - Synarthrosen (Syndes­
mosen, Synchondrosen) 608. - Synovialis 608. -

Synovitis 609, granulosa 296, 297, pannosa 296 
(tuberculosa 296). - Tumor albus 297. - Tumoren 
617. - Uberbeine 614. - Verletzungen 615. - Zir­
kulationsstorungen 608. 

Gemini 207. 
Genese, formale 5. - kausale 5. 
Genitalien, mannliche 650. - Anatomie, normale 650. 

- Anomalien, angeborene 650. - Anorchie 650. 
- Cowpersche Driisen 559. - Epispadie 650. 
- Hoden 651, Entwicklungsstorungen, Hypoplasie 
650, Lageveranderungen 651. - Hypospadie 650. 
- Kryptorchismus 650. - Mikrorchie 650. -
Monorchie 650. - Nebenhoden 651, Anomalien 650. 
- Penis 650, 656. - Penisfistel, kongenitale 650. 
- Phimose, angeborene 651. - Processus vaginalis 
peritonei, mangelhafter AbschluB 651. ---: Prostat!l: 
653. - Samenblaschen und Ductus eJaculatorll 
650, 655. - Samenleiter 651. - Samenstrang 650, 
651. - Scheidenhaut 650, 651. - Skrotum 656. 
- Vas deferens 650, 651. 

Genitalien, weibliche, Anomalien angeborene 620. -
Aplasie 620. - Atresia ani vaginalis 621, vaginae 
hymenalis 621. - Atresie 621. - Brustdriise (s. 
bei dieser) 646. - DoppelmiBbildungen 621. -
Endometrium 630. - Frucht und Fruchthiillen bei 
Partus praematurus (immaturus) 644. - Graviditat 
640. - Hypoplasie 620. - Menstruation 628. -
Ovarien 621. - Puerperalinfektionen 644. - Tuben 
626. - Uterus (s. bei diesem) 628. - Vagina 639. 
- Vulva 639. 

Genotypus 242. 
Genu varum und valgum 617. 
Gerinnsel, agonale und postmortale 13. - vitale 24. 
Gerinnung 13, 24. 
Gel'innungsthrombus 27. 
Gerinnungszentren 26. 
Geschlechtsdriisen (s. a. Genitalien), Sekretion, innere 

425. 
Geschwiilste 5, 94, 143f. - allgemeines 143f. - Ana­

plasie der Geschwulstzellen 149. - Ausbreitung im 
Korper 146. - Bindesubstanzgruppe 150£. - bos­
artige 146. - chromaffine 162. - Deckzellen 182. 
- Definition 143. - dysontogenetische 195, 216. 
- Einteilung 149. - endotheliale 185f. - epithe-
liale 165. - experimentelle Forschung 193. - Form 
der Krebse 175f. - GefaBgewebe 153f. - Gewebs­
miBbildungen und 214. - gutartige 145, 146. -
heterologe 145, 156, 159. - heterotrope 145. -
histoide und organoide 145. - Hodengeschwiilste 
groBzellige 182. - homolog:e 145, 150, 165 .. -. hyper­
nephroide 179. - Kachexle 148. - karzmOlde des 
Diinndarmes und Wurmfortsatzes 181. - Kenn­
zeichen, maligne 146. - melanotische 76. - Meta­
morphosen, regressive 146. - Metastasen 146, 147. 
- Misch- 150, 186. - Muskelgewebe 155. - Nerven­
gewebe bzw. seiner Stiitzsubstanz 161. - P~tho­
genese 189f. - Perlgeschwiilste 182. - Proh.fe!a­
tionsfahigkeit del' Geschwulstzellen 147. - RezIdIve 
148. - Sakral 188. - Sarkome 156. - Schmelz­
geschwiilste 182. - Teratome 187. - Tierversuch 
193. - Unterscheidungsmerkmale 183. - ursach­
liche Bedingung und Entstehung der 189. - Wachs­
tum 144, 145, 146. - Wucherungen des lympha­
tischen und hamatopoetischen Apparates 197. -
ZySttlll in 141. 

Geschwulstembolie 38. 
Geschwulstthrombose 30. 
Geschwiire 133, 134 (s. a. Ulcera), des Knochens 602. 

- tuberkulose 269. - Verlauf und Heilung 134. 
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Gesetze des Wirkens (Roux) 6. 
Gesichtsspalten 211. - mediane 211. - schrage 211. 

- quere 211. 
Gewachs 143. 
Gewebsersatz 107. 
Gewebsflussigkeit 40. 
GewebsmiBbildungen 214. - Dislokation 215. - Diffe­

renzierungsvorgange, heteroplastische 215, hyper­
plastische 215, hypoplastische 214. - Tumoren und 
216. 

Gewebsmischung, abnorme 215. 
Gewebsneubildung 113, 143. - Ziichtung 106. 
Gewebsreaktion gegen bestimmte Erreger 107. 
Gewebsschadigung, degenerative 106. - bei entzund-

licher Krankheit 107. - funktionelle 107. - Ein­
schmelzung 133. - 6rtliche 107. 

Gewebsst6rungen, degenerative und funktionelle 107. 
Gewebstod, 6rtlicher 48. 
Gewebsturgor 13. - Neubildung 107, 136. - Ver-

letzung 107. 
Gewichtsangaben, wichtige, s. Anhang. 
Gibbus 296. 
Gicht 414, 537, 613. 
Gifte (s. a. Vergiftungen) 224. - Einteilung 225. 

- Eintrittspforten 225. - Wirkung 225 f. - Chemi­
kalien 225. - Bakterien 225. - Pflanzen 225. 

Gingivitis 483. 
Gitterfiguren bei Osteomalazie 597. 
Glandula pinealis 663. 
Gletscherbrand 223. 
Gliazellen 112. 
GliederfiiBler 394. 
Gliome 164, 583. 
Gliomatose 164. 
Gliosarkome 165. 
Glomerulitis 542. 
Glomerulonephritis 544. 
Glossina palpalis 255. - morsitans 380. 
Glossitis 484. 
Glottis6dem 465. 
Glykogen, Bildung 69. - chemisches Verhalten 69. 

- Degeneration 70. - Diabetes mellitus und 70. -
Entzundung und 70. - farberisches Verhalten 69. 
- Geschwulste und 70. - Gifte und 70. - Her­
kunft 69. - unter pathologischen Bedingungen 70. 
- physiologischer Befund 69. - im Tierversuch 71. 
- Vermehrung 70. - Verminderung 70. 

Glykolyse 196. 
Glykoprotelde 59. 
Glyzerinester-Verfettung 64. 
Gonococcus 133, 252, 349. 
Gonorrhoe, akute 349, 350. - chronische 350. 
Gowerssches Bundel 572. 
Granula, Altmannsche 7. 
Granularatrophie 138. - der Niere, amyloide 541, 

genuine 536, sekundare 550. 
Granulationen, infekti6se 94, 141, 314. - Aktino­

mykose 334. - Botryomykose 335. - Lepra 332, 
333. - Malleus 331. - Rhinosklerom 336. - Syphilis 
314. - Tuberkulose 14lf. 

Granulationsgewebe 114, 119, 120, Zellen 112, 120. 
Granuloma, teleangiektatisches 257. - venerum 351. 
Granulozytenreihe 200. 
Graviditat 640. - Abort 644. - Amnion 640. -

Blasenmole 643. - Blutmolen 642. - Chorion 640. 
- Chorionepitheliom, malignes 643. - Dezidua 640. 
- Deziduabildung der Uterusserosa 642. - Ei-
hullen 640. - Endometritis decidualis 642. - extra­
uterine 641. - Fleischmole 642. - Foetus sanguino­
lentus 644. - Fruchthullen 640. - Fruchtwasser 

644. - Hydrorrhoea 642. - Hypophysis und 423. 
- Kolliquation der Frucht 644. - Mazeration der 
Frucht 644. - MiBbildungen, abortive 644. - Mumi­
fikation der Frucht 644. - Nabelschnuranomalien 
643. - osteomalazische Zustande in der 598. -
Osteophytenentwicklung in der 605. - Partus 
immaturus 644. - Perioden nach Aschoff 640. -
Plazenta 640, 642, praevia 642. - Steinmole 642. 
- Uterus in der 629. 

Grawitzsche Tumoren 179, 180. 
Grippe 353. - Pneumonie 353. 
Gruber-Vidalsche Reaktion 238, 361. 
Guarnerische K6rperchen 257, 379. 
Guddensche Atrophie von Nervenfasern 570. 
Guineawurm 391. 
Gummi syphiliticum 141, 311, 312f. - miliare 330. 
Gundu 605. 
Gurwitsch Strahlen 94. 
Gynakomastie 647. 

Haare 668, 677. - Alopecia senilis und areata 668. 
- Hypertrichosis 677. 

Haarzunge, schwarze 484. 
Habitus 232. 
Hadernkrankheit 367. 
Haffkrankheit 619. 
Hakenwurm 389. 
Halisterese des Knochens 593. 
Hamangioendotheliome 186. 
Hamangiom 153. 
Hamarthrose 608. 
Hamartoblastome 196, 215. 
Hamartome 196, 215. 
Hamatemesis 21. 
Hamatin, Malaria- 74. 
Hamatocele 21, 652. 
Hamatoidin 35, 71. 
Hamatokolpos 637. 
Hamatom 21. 
Hamatometra 637. 
Hamatoperikard 21, 454. 
Hamatopoetischer Apparat, Wucherungen, primare 

197. 
Hamatoporphyrie 430. 
Hamatoporphyrin 74, 430. 
Hamatoporphyrinurie 74, 430. 
Hamatosalpinx 627. 
Hamatothorax 21, 480. 
Hamaturie 21. 
Hamo blastosen 197. 
Hamochrom 72. 
Hamochromatosis 73, 430. 
Hamofuszin 72. 
Hamoglobinamie 228. 
Hamoglobinmuskel 74. 
Hamoglobinurie 21, 228. 
Hamoklasie, Vidalsche 433. 
Hamolyse 430. 
Hamolysine 237, 250. 
Hamophilie 24, 287. 
Hamoptoe 21, 289. - initiale 289. 
Hamorrhagie 21. - per diabrosin 21. - per diapedesin 

21. - per rhexin 21. 
Hamorrhoiden 17, 463. 
Hamosiderin 35, 71, 72. 
Hamosiderosis 73. 
Hamosporidien 256. 
Handsche Krankheit 69. 
Harnapparat 531. 
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Harnblase 556. - Abszesse 557. - Blutungen 556. 
- Cystitis catarrhalis acuta 556, chronica, diph­
therica (pseudomembranacea), nodularis (granulosa) 
557. - Cystocele vaginalis 557. - Dilatation 557. 
- Divertikel 557. - Fisteln 558. - Fremdkarper 
559. - Harngarung, alkalische 85, 557. - Harn­
infiltration 558. - Harnsedimente 85. - Inversion 
557. - Karzinome 558. - Konkremente 85. -
Leukoplakie 558. - Malakoplakie 558. - MiB­
bildungen 556. - Muskelhypertrophie (Balkenblase) 
557. - Odem 556. - Papillome 557. - Ruptur 
558. - Sarkome 558. - Schleimhautemphysem 
558. - Steine 85. - Folgen 559. - Tuberkulose 
301. - Tumoren 557. - Verletzungen 558. 

Harngarung, alkalische 85, 557. 
HarngrieB 85. 
Harninfiltration 558. 
Harnkonkremente 85. 
Harnrohre 559. - Abszesse periurethrale 559. -

Cowpersche Driisen 559. - Entziindungen 559. -
Gonorrhoe 350. - Gummi 315. - Harninfiltration 
559. - Harnstauung 559. - Lupus 301. - Primar­
affekt, syphilitischer 310. - Strikturen 350. -
Tuberkulose 301. - Ulcus molle 350. - Verenge­
rung 559. - Verletzungen 559. 

Harnsaure 79, 85. 
Harnsaureinfarkt 79. - der Niere 538. 
Harnsedimente 85. 
Harnsteine 80, 85. - Einteilung Isb. - primare 86. 
Hasenscharte 211, 247. 
Haut, Abschuppung 664, 672. - Acne 673, rosacea 

679. - Addisonsche Krankheit 425. - Adenome 679. 
- Ainhum 670. - Aktinomykose 335. - Albinismus 
665. - Aleppobeule 256. - Alopecia senilis u. areata 
668, syphilitica 310. - Amyloid 668. - Anamie 
666. - Anasarca 667. - Anatomie, normale 664. 
- Angiome 679. - Argyrie 665. - Arzneiexantheme 
670. - Atherokarzinome 679. - Atherome 678. -
Atrophien 667, marantische, senile 667. - Blasen 
670. - Blutpigmentierungen 665. - Blutungen 
665, 667. - Borken 670. - Callositas 636. -
Chloasma cachecticorum, caloricum, toxicum, trau­
maticum, uterinum 665. - Clavus 102, 666. -
Cornua cutanea 103, 666. - Dariersche Krankheit 
666. - Deeubitus (Druckbrand) 669. - Degenera­
tionen 667. - Delhibeule 256. - Dermatomykosen 
674. - Dermatozoonosen 674. - Ekchymosen 667. 
- Ekthyma 673. - Ekzeme 671, chronische 671, 
672, seborrhoische 671, 672. - Elephantiasis 677. 
- Entziindungen, akute 670 (Pathogenese 670), 
chronische 672. - Epheliden 664. - Epidermis 
121, 664. - Epidermolysis bullosa 672. - Epithel­
wucherung, atypische 121. - Ergotismus 670. -
Erysipel 673. - Erythema 666, einfaches 666, ex­
sudativum multiforme 670, nodosum 671. - Ery­
thrasma 675. - Exantheme 670, einfache 670, 
vesikulOse 671. - Favus 674. - Fibroepitheliome 
679. - Fibroma 678, molluscum 678. - Fibro­
neurome 162, 678. - Follikularzyste 141. - Furunkel 
673. - Gangran 669, diabetische, entziindliche, 
kachektische, senile, symmetrische 669. - Gas­
phlegmone 674. - Geschwiire 669, Formen 669. 
- Granulationen, infektiose 314. - Granuloma 
teleangiektatisches 257. - Gummi 314. - Haut­
hOrner 103, 666. - Herpes 670, tonsurans 670, 674, 
Zoster 670. - Hospitalbrand 669. - Hyperamie 
666, atonische 661. - Hyperkeratosen 665, 675. 
- Hyperplasien 675. - Hypertrichosis 103, 677. -
Ichthyosis 666. - Impetigo 673. - Karbunkel 
673. - Karzinome 689, Krompechersche 681. -

Keratoma congenitum 666. - Keloid 151, 678. -
Komedonen 673. - Kondylome, breite 310, spitze 
676. - Kriebelkrankheit 670. - Krusten 676. -
Leichentuberkel 306. - Leishmaniosis ulcerosa 256. 
- Lepra 333, mutilans 333, 334. - Leucoderma 
syphiliticum 310. - Leukodermie 665. - Leuco­
pathia acquisita 665. - Lichen 677, scrophulosus 
306. - Lipome 678. - Lupus erythematodes 672, 
vulgaris 305. - Lymphadenose, leukamische und 
aleukiimische 201. - MadurafuB 335. - Mal per­
forant du pied 669. - Malleus 331. - Masern 351. 
- Melanome 677, 679. - Miliaria 671. - Milien 
678. - Milzbrand 367. - Molluscum contagiosum 
257, 675. - Morvansche Krankheit 670. - Mumi­
fikation 669. - Mycosis fungoides 336, 338. -
Myome 679. - Nagel 660. - Navi 577. - Nekrosen 
668, zirkulatorische 669. - Noma 484,669. - Ober­
hautfelderung 664. - Odema 666, fugax 667. -
Orientbeule 256. - Panaritium 673. - Papeln 667, 
670. - Parakeratose 665, 675. - Pemphigus 671, 
syphiliticus 310, 330. - Petechien 667. - Phlegmone 
673. - Pigmentveranderungen 664. - Pityriasis 
rubra 673, versicolor 675. - Primaraffekt, syphi­
litischer 310f. - Prurigo 673. - Pseudoxanthoma 
elasticum 668. - Psoriasis 676. - Pyodermie 673. 
- Purpura 667. - Pusteln 670. - Pustula maligna 
367. - Quaddel 667. - Raynaudsche Krankheit 
669. - Regeneration 675. - Rhagaden 671. -
Rhinophyma 676. - Rhinosklerom 335, 336. -
Rontgenekzeme 672. - Roseola 666, syphilitica 
310. - Rotz 331. - Rupia syphilitica 310. -
Sarkome 679. - Scabies 675. - Schanker, weicher 
350. - Scharlach 352. - Schwangerschaftsnarben 
668. - SchweiBdriisenadenome und -karzinome 679. 
- SchweiBfriesel 671. - Schwiele 666. - Seborrhoe 
677. - serose s. Serase. - Sclerema neonatorum 
668. - Seemannshaut 665. - SklerOdem 668. -
Sklerodermie 668. - Skorbut 670. - Skrophulo­
derma 306. - Sonnenstich 665. - Spongiose 675. 
- Sporotrichose 336. - Stauungshyperamie 666. 
- Sugillationen 667. - Sykosis 674, parasitaria 
674. - Syphilis 314. - Syphilid 310. - Syringom 
(Syringokystadenom) 678. - Syringomyelie 670. -
Talgdriisenadenome und -karzinome 677. - Tele­
angiektasien 679. - Trichophytia 674. - Tuber­
kulide 306. - Tuberkulose 305. - Tumoren 677. -
Ulcera 669, syphilitica 314. - Ulcus molle 350, 
varicosum (cruris) 669.- Urticaria 667. - Verruca 
(Warze) 165, 675, seborrhoica 675, vulgaris 675. -
Vesiculae 670. - Vibices 667. - Vitiligo 665. -
Wunddiphtherie 355. - Wundheilnng 122, mit und 
ohne Narbe 675. - Xanthom (Xanthelasma) 678. 
- Xeroderma pigmentosum 665. - Zirkulations­
storungen 666. 

Haverssche Kanale 592. 
Hefepilze 253. 
Heilserum 238. 
Heilung 1. - Wundheilung 94. - primar lI8. -

sekundar 118. 
Hemiacardius 207. 
Hemiatrophia facialis 50. 
Hemicephalie 211. 
Hemiplegie 578. 
HemmungsmiBbildungen 205. 
Hepar lobatum 313. 
Hepatisation der Lunge 347. - gallertige, glatte 284, 

rote 347, gl'aue 348, schmffe 349. 
Hepatitis 329. 
Hermaphroditismus 213. - Pseudo- 213. - verus 

213. 
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Hernien 507. - Bauchbruch 509. - Bruchpforte 507. 
- Bruchsack 507. - Darmwandbruche 507. -
Einklemmung, innere 510. - Hernia ischiadica 509, 
obturatoria 509. - Inkarzeration 507, Folgezustande 
509. - Koteinklemmung 507. - Leistenbruch 508, 
innerer 508. - Lumbalbruch 509. - Nabelbruch 
509, angeborener 212. - Perinealhernien 509. -
Retroperitonealhernien 510. - Schenkelhernie 508. 
- Zwerchfellbruche 509. 

Herpes 671. - tonsurans 670. - zoster 16, 672. -
virus 257. 

Herz, Adipositas 450. - Aneurysma 453. - Ano­
malien, angeborene 441£. - Aorteninsuffizienz 449. 
- Aortenstenose 448. - -arbeit 395. - Arbeits­
hypertrophie 396. - Arhythmien 402. - Athero­
sklerose, allgemeine 451, der Klappen 447. - Block 
404. - Bradykardie 402. - Dilatation 448, 453. 
- Dissoziation 404. - Endocarditis (s. a. diesel 
foetalis 444. - Endokardschwielen, parietale 450. 
- Endokardtuberkulose 305. - Extrasystolen 403. 
- Gewicht s. Anhang. - Gifte 228, 400. - Hyper-
trophie 396, 448, renale 398. - Insuffizienz 399, 
448, Folgen 399, Substrat, anatomisches 401, Ur­
sachen 399. - Klappenaneurysmen, akute 447. -
Klappenfehler 445, 448, Kompensation 399, 438 
(Storungen 399, 438), relative 450. - Klappen­
veranderungen, sekundare 450. - Klappenzerrei­
Bungen, traumatische 450. - Kollaps 399. - Kom­
pensationsstorungen 399. - Lahmung 13. - Lipo­
matose 450. - MiBbildungen 441. - Mitralinsuffi­
zienz 449. - Mitralstenose 449. - Myokard (s. a. 
dieses) 450. - Parietalthromben 452. - Perikard 
(s. a. dieses) 454. - Plethora vera (serosa) und 
398. - Pulmonalinsuffizienz 450. - Pulmonal­
stenose 442, 449. - Pulsus alternans 402. - Rege­
neration 100. - Reizleitungssystem 402. - -schwache 
16, 28. - Syphilis 316. - Tachykardie 402. -
Trikuspidalinsuffizienz 449. - Trikuspidalstenose 
449. - Tumoren 453. - Verletzungen 454. 

Herzfehlerzellen 73, 473. 
Herzwasserkrankheit 257. 
Heteromorphose 95. 
Heteroplasie 96. 
Heterotopien 215. 
Heterotransplantation 104. 
Heterozygot 244. 
Hirnbruch 211. 
Hirndruck 575. 
Hirnhaute 586. - Endotheliome 590. 
Hirnpurpura 576. 
Hirnsand in der Zirbeldriise 87. 
Hirschsprungsche Krankheit 500. 
Hirudines 394. 
Histiozyten 66, Ill, 115. - Blut- 112, 200. 
Histolyse 133. 
Hitze 220. 
Hitzschlag 220. 
Hoden 651. - Anamie 651. - Atrophie 651. - Azoo­

spermatismus 651. - Azoospermie 651. - Blutungen 
651. - Chorionendotheliome 653. - Entwicklungs­
storungen 651. - Fibrosis 652, ex infarctu 651. 
- Fisteln, tuberku16se 302. - Fungus 302, benig­
nus 652, malignus 653. - Hyperamie 651. - Hyper­
trophie, kompensatorische 653. - Infarzierung, 
hamorrhagische 651. - Karzinome 653. - Lage­
veranderungen 651. - Lepra 653. - leukamische 
Neubildungen 653. - Mischgeschwiilste 653. -
Orchitis 651, syphilitica 315. - Periorchitis 652. 
- Pigmenteinlagerung 651. - Regeneration 98. 
- regressive Veranderungen 651. - Sarkome 653. 

- Schwielen 652. - Sekretion, innere, der Zwischen­
zellen 425. - Syphilis 315, Unterscheidung (histo­
logische) von Tuberkulose 312. - Teratome 188. 
- Tuberkulose 301, 302, Verbreitungsweg 301. -
Tumoren 653. - Varicocele 651. - Verfettung 651. 
- Verletzungen 653. - Vorfall, traumatischer 653. 
- Zysten 653. 

Hodgkinsche Krankheit 337. 
Hohlenwassersucht 40. 
Holoacardius 208. - acephalus 208. - acormus 208. 
- amorphus 208. 
Holzbock 395. 
Homogentisinsaure 76. 
Homoiotransplantation 104. 
Homozygot 244. 
Hormone 9, Fehlen der 64. 
Hormoneinwirkung, abnorme 206, 415. 
Hormonwirkung, Steigerung der 102. 
Hornersche Regel 246. 
Hornperlen 176. 
Hospitalbrand 669. 
Howshipsche Lakunen 593. 
Hufeisenniere 533. 
Humoralpathologie 10. 
HungerOdem 42. 
Hiihnerauge 60, 666. 
Hiihnerbrust bei Rachitis 596. 
Hiihnersarkom, Peyton-Roussches 194. 
Hyalin, tropfiges 52, in Plasmazellen 53. - extra-

celluliires 54. 
Hyaline Degeneration 53. 
Hydarthros 40. - acutus 609. - chronicus 609. 
Hydatide, Morgagnische 141, 628. 
Hydramie 405. 
Hydramnion 644. 
Hydrocele 40, 44, 652. - colli congenita 212. -

congenita 653. - funiculi spermatici 653. - herniosa 
653. - processus vaginalis 653. 

Hydrocephalie 211, 562. 
Hydrocephalocele 562. 
Hydrocephalus 40, 562, 584. - congenitus 584. -

erworbener 585. - externus 562, 586, entzundlicher 
585, e vacuo 324. - internus 40, 343, Stauungs-
585. - bei Rachitis 596. - nach Meningitis 343. 
- syphiliticus 329. 

Hydrocolpocele vaginalis 640. 
Hydromeningocele 212, 562. 
Hydrometra 44, 667. 
Hydromyelie 574, 586. 
Hydromyelocele 562. 
Hydronephrose 44, 141, 553, 556. 
Hydroperikard 40, 454. 
Hydropische Quellung 53. 
Hydrops 40. - aktiver 41. - chcmische Zusammen­

setzung 40. - chylosus 44. - dyskrasischer 42. 
- entziindlicher 129. - falscher 44. - fotaler 
44. - ]<'olgen 44. - Formen 40. - Herzschwiiche 
42, 43. - heriditarer 41. - Hohlenwassersucht 40. 
- infektios-toxischer 42. - infiltrierender 41. -
Kennzeichen 40. - kongestiver.40. - marantischer 
42. - neuropathischer 41, 42. - passiver 41. -
Sackwassersucht 44. - Stauungshydrops 41, 42. -
tendovaginalis 615. - tubae profluens 627. -
Ursachen 41. - e vacuo 42. - vesicae felleae 44, 141. 

Hydrosalpinx 44, 144, 627. 
Hydrothorax 40, 480. - chyloser und chyliformer 

(pseudochyloser) 480. 
Hygrom der Sehnenscheiden 615. 
Hyperiimie, aktive 15. - bei Entziindung 108, 109. -

arteriellc 15. - Kennzeichen, Folgen 17, Ursachen 
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15. - atonische (asthenische) 17. - Kollaterale 
(kompensatorische) 16, 20. - kongestive 15. -
myoparalytische 15. - neuroparalytische 15. -
neuroirritative 16. - neurotische 15. - passive 
(venose) 15, Folgen 16, IS, Kennzeichen, Ursachen 
16, 17, IS, Wallungs- 15. - reflektorische 16. 

Hypercholesterinamie 66. - loble, mechanische Mo­
mente, Ablagerung von Cholesterin bei, in Geweben 
und Organen 66. - konstitutionelle Bedingungen 
67. - bei Infektionskrankheiten 67. 

Hyperergie 229, 240, 262. 
Hyperergische Entziindung 127. 
Hypergie 229, 240, 262. 
Hyperinose 25. 
Hyperionie 116. 
Hyperkeratosen 60, 66S, 665. 
Hypernephrome 179. 
Hyperostosen 603, 606. - bei Knochentuberkulose 

296. - bei Osteomyelitis acuta 603. 
Hyperplasie, Hypertrophie und 101. 
Hyperplethie 116. 
Hyperpoikilie 116. 
Hyperregeneration 93. 
Hyperthyreoidismus 417. 
Hypertonie 396,536. - genuine 396. - osmotische 116. 
Hypertrichosis 103, 677. 
Hypertrophie 4, 93, 101. - Adipositas 103. - Akro­

megalie 103. - Arbeits- 102. - Blutzufuhr, ver­
mehrte 102. - Entziindung und 103. - Epidermis 
und ihre Anhangsgebilde 103. - Hyperplasie und 
101, 103. - Hyperregeneration 11S. - idiopathische 
103. - kompensatorische 101. - MiBbildungen und 
103. - neurotische Einfliisse 103. - physikalische 
und chemische Einfliisse 102. - physiologische 101. 
- Pseudohypertrophie (Wucherung e vacuo) 101, 
104. - Regeneration und 101. - Riesenwuchs 103. 
- Thymuspersistenz 103. - Uterussubinvolution 
103, vikariierende 101. 

Hyphomyzeten 24S, 253, 336. 
Hypinose 25, 663. 
Hypoleukozytose 432. 
Hypophysis 421, 664. - Adenome 663. - Hypo­

physenhinterlappen 64. - Hypophysengangtumoren 
663. - Karzinome 663. - Syphilis 315. - Tuber­
kulose 304. 

Hypoplasie 51, 205. 
Hyporegeneration 93. 
Hyposarka 40, 667. 
Hypospadie 401, 650. 
Hypostase 13, 17, 291. - postmortale 13. 
Hypotonie 404. 
Hysterie 2. 

Ichthyosis 60, 103, 666. 
Idiokinese 244. 
Idiophorie 243. 
Idioplasma 242. 
Idiosynkrasie 16, 234, 241. 
Idiotie 562. . 
Ikterus 23, 66, 74, 411, 413, 519. - gravis 412. -

hamatogener 413. - hamolytischer 413, 432. - in­
fektioser 373. - bei Leberzellenschwund 413. -
neonatorum 74, 412. - paracholischer 412. -
polycholischer 412. - Resorptions- 74. - Retentions-
411. - syphiliticus praecox 311. - Ursachen 411. 

Ileopagus 209. 
Ileothorakopagus 209. 
Ileotyphus 357. 
Ileoxiphopagus 209. 

Ileus 411, 511. 
Imbibition, rote 13. 
Immunisierung 235. 
Immunitat 6, 229, 235. - aktive 238. - relative 142. 

- passive 238. - Vererbung der 247. 
Immunitatsverhaltnisse bei Entziindung 127. - bei 

Infektion 260. 
Immunstoffe 236. 
Impetigo 673. 
Implantation von Organstiicken 104. 
Implantationsmetastase 39, 147. 
Inaktivitatsatrophie 50. 
Inanition 405. 
Indifferenzzonen 97. 
Individualteile 206. 
Induration, zyanotische 18. 
Infantilismus 234. 
Infarkt 135, anamischer 35. - Bilirubin 74. - hamor­

rhagischer 22, 23-35. - in einzelnen Organen 36. 
- embolische Demarkierung 134. - Fett 67. -
roter embolischer 35. - Erweichung 36. - Form 
36. - thrombotischer 36. - weiBer 35. 

Infektion 235, 247. - Abwehrfermente 241. - Ab­
wehrmittel des Organismus 236. - Anaphylaxie 238, 
240. - Antikorper 236, 237. - Bakterizidie des 
Blutes 236. - Bedingungen 231. - Disposition 236. 
- Eintrittspforten 25S. - Errger 250. - endogene, 
exogene und miasmatische 250. - germinative 259. 
- Heilserum 238. - Immunisierung 237. - Immu­
nitat 235. - intrauterine 259. - kryptogenetische 
259. - Makro- und Mikrophagen 237. - mecha­
nische Schadigung und 219, 25S. - metastatische 
135. - Misch- 260. - mit Parasiten, tierischen 255. 
- Phagozyten 113. - plazentare 259. - puerperale 
644. - Resistenz 250, 261. - und Entziindung 260. 
- und Immunitat 260. 

Infektionskrankheiten 5, 247,264. - Autointoxikation 
259. - Bakteriamie 260. - Blut bei 236. - chro­
nische 264. - Einteilung 257, 264, 265. - ende­
mische 237. - epidemische 237. - Haut bei 264.­
Intoxikation 259. - Knochenmark bei 264 -
kontagiose 259. - Marasmus bei 264. - Milz bei 
264. - Mischinfektionen 260, 264. - nichtkontagiose 
259. - Ptomainintoxikation 259. - Sapramie 259. 
- Septikamie und Pyamie 260. - Storungen der 
inneren Sekretion bei 264. - Toxamie 259. -
toxisch bedingte Veranderungen bei 264. - Venen­
thrombose bei 264. - Wachsartige Muskeldegene­
ration bei 264. - Wichtigkeit bakteriologischer 
Untersuchung bei 264. 

Infiltrat, entziindliches 108, 112. 
Infiltration 47. - Fett- 60. - Lipoid- 64. - Myelin-

67. - eitrige, diffuse 133. 
Influenza 353. - Bazillus 252. 
Infraktionen bei Osteomalazie 59S. - bei Rachitis 596. 
Infusorien 255, 256. 
Initialkorperchen 257, 379. 
Initialsklerose 310. 
Inkrete 10. 
Inokulationstuberkulose 274. 
Insekten 395. 
Insolatio 221. 
Inspissation 90. 
Insulin 71, 426, 427. 
Interzellularpathologie 8. 
Interzellularsubstanzen 8. 
Intoxikationen 224, 225, 226. 
Intussuszeption 510. 
Invagination 510. 
Invasionskrankheiten 5, 247, 381. 
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Inversio viscerum 211. 
Ionen 7, 10. 
Ischiimie 20, 45. 
Ischiopagus 209. 
Isoionie 7, 10. 
Isolatio 220. 
Isolysine 239. 
Isothermie 7. 
Isotonie 7, 10. 
Isotropie 64. 
Ixodes ricinus 395. 

Janus 208. - parasiticus 210. 

Kachexia 50. - strumipriva 417. - Geschwulst- 148. 
Kalte 221. 
Kala-Azar 256. 
Kalcinosis 79. 
Kalkgehalt, Herabsetzung 79. 
Kalkgicht 79. 
Kalkimpragnation 78. 
Kalkmetastasen 39, 79. 
Kalksteine der Blase 85. 
Kalkstoffwechsel und Starung 77, 78, 79. 
Kallusbildung 123, 601. 
Kankroide 176, 177. - Ausgangsorte 177. - Horn-

perlen 176. - heterotope 177. 
Kapillarapoplexien 576. 
Kapillarbronchitis 476. 
Kapillarektasie 463. 
Kapillarembolien 34. 
Kapillaren, Degeneration, hyaline 54. - NeubiIdung 

der Il4. - Veranderung bei Entziindung Il4. 
Karbunkel 134, 673. - MiIzbrand 367. 
Kardinalsymptome, Celsus-Galen 106. 
Karnifikation 349. 
Karotisdriise, Tumoren 663. 
Karyokinese 94. 
Karyolyse 88. 
Karyorrhexis 88. 
Karzinoide 177, 506. 
Karzinome 169. - Altersdisposition 175. - Auf­

bau 170. - branchiogene 182. - Diagnose und 
Differentialdiagnose 170, 173, 183. - Endothe­
liome und 185. - Formen 170, 176, 182. - Haufig­
keit 177. - Krebszellen, Anordnung, Formen, Mi­
tosen 170. - Krompechersche 177. - Leukozyten 
172. - lympho-epitheliale 182. - Malignitat 171, 
172. - Metamorphosen, regressive 172. - Meta­
stasen 173. - Organdisposition 175. - osteo­
plastische 174. - papillare 178. - Rezidive 173. 
- Skirrhus 174. - Wachstum 172. 

Karzinosarkom 175. 
Kasevergiftung 361. 
Kastration 425. 
Katabiose, 2, 4. 
Katalysator 8. 
Kataplasie 193. 
Katarrh 126. - akuter 135. - chronischer 136. -

Ausgang in Atrophie, Polypen 136. - desquama­
tiver 136. 

Kavernen, tuberkulOse 269, 283, 288. - Entstehung 
01, 269. 

Kavernom 154. 
KedanimiIbe 394. 
Keimblatter, Spezifitat 95. 
Keimdriise 64. 
Keimgewebe, indifferentes 145. 
Keimplasma, Kontinuitat 243. 
Keimvariationen, primare 204. 

Keloide 101, 151. 
Kephaline 64. 
Kephalones 592. 
Kephalothorakopagus 208. 
Kerasin 64. 
Keratin und Keratohyalin 60, 665. 
Keratitis phlyktaenulosa 390. - parenchymatosa 330. 
Kern 7. - Plasmarelation 7. - plasmareaktion 7. -

Korperchen 7. - Teilungen 7. - Schiidigung 7. -
Ikterus 74. - Struktur 9. 

Keuchhusten 353. - Bazillus 353. 
Kiefernekrose bei Ziindholzarbeitern 604. 
Kiemenfisteln 212. 
Kiemengangszyste 141. 
Kinderlahmung 345. 
Kittleisten, Lockerung bei Entziindung 109. 
Klasmatozyten III 
Kleinhirnbriickenwinkeltumoren 590. 
Kleinhirnseitenstrangbahn 572. 
Klimakterium, Uterus im 629. 
Klinocephalie 592. 
Kloaken bei Osteomyelitis acuta 603. 
KlumpfuB 617. 
Kniegelenk, Deformitaten 617. 
Knochen 591. - Abszesse bei Osteomyelitis acuta 

603. subperiostale 602. - Akromegalie 605. -
Aktinomykose 335. - Amyloiddegeneration bei Ver­
anderungen der 316. - Anatomie, normale 591. 
- Angiome 607. - Angiosarkome 607. - Ano­
malien, angeborene 591. - Arrosion, lakunare 593. 
- Atrophie 593, grubige, der Schadelknochen 593, 
konzentrische 594, neuroparalytische (neurotica) 
594, senile 593. - Becken (s. a. dieses), querver­
engtes 617, schragverengtes 617. - Belastungs­
kurven 602. - Bindegewebskallus bei Knochen­
bruch 123. - Brachycephali 592. - Caries 602, 
syphilitic a 316, tuberculosa 295. - Chlorome 203, 
607. - Cholesteatombildung 604. - Chondro­
dystrophie 592. - Chondrome 607. - Chordom 
153, 607. - Defekte 591, bei Syphilis 316. -
Deformierungen bei Tuberkulose 296. - degene­
rative Veranderungen 602. - destruierende Pro­
zesse 602. - Dickenwachstum 591. - Dolicho­
cephali 592. - Druckatrophie 592. - Eburneation 
605. - Echinokokken 338. - Eiterungen 602. 
- Endotheliome 607. - Enostosen 605, 607. -
Entwicklungsstorungen 591. - Entziindungen 602. 
- Epiphysenlosung 316. - Epulis 159, 607. - Ex­
foliation 603. - Exostosen 607. - Fibrome 607. -
fibrose Umwandlung tuberkulOser Granulationen 296. 
- Fistelgange bei Osteomyelitis acuta 603, tuber­
kulase 296. - Fragilitas 592. - Frakturheilung 
601. - Fungus tuberculosus 296. - Gallertmark 
593. - Geschwiir 602. - Gibbus 296. - Granu­
lationen, infektiose 295, 315. - Gundu 605. - Habi­
tus phthisicus 592. - Halisterese 593. - Haverssche 
Kanale 592. - Howshipsche Lakunen 593. -
Hyperostosen 603, 605, 606, bei Tuberkulose 296. -
Hypoplasien 591. - Inaktivitatsatrophie 593. -
Kallus, knocherner 123. - Kallusbildung 601. -
Karzinome 607. - Kavernen, tuberkulose 296. 
- Kephalones 592. - Klinocephali 592. - Kloake 
603. - Knochenbrtichigkeit 594. - Knochenlade 
603. - Knochenmark 434, Fettmark, Gallertmark 
434, hyperplastische Zustande 434, lymphoides, 
pyoides 434, rotes .l)1:ark 434. - Knochenmarks­
tuberkulose 295. - Knochennarben 602. - Kno­
chensand 602. - Knochenschwund mit lakunarer 
Arrosion 592. - Kongestionsabszesse 296. - Kreti­
nismus 592. - Langenwachstum 592. - Leontiasis 
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ossea 600. - Lepra 333. - Leptocephali 592. -
Lipome 607. - Mikrocephalie 562. - Mikromelie 
592. - Molekularnekrose 602. - Moeller-Barlowsche 
Krankheit 600. - MyxOdem 417, 592. - Myxome 
607. - Nanocephalie 591. - Nanosomie 591. -
Nearthrose 602. - Neubildung, pathologische 601, 
durch Apposition 601, metaplastische Verknocherung 
601, aus osteoidem Gewebe 601, periostale Ver­
knocherung 601. - Osteoblasten 591. - Osteo­
blastom 607. - Osteochondritis syphilitica 328f. -
Osteogenesis impenecta 592. - Osteoid 594, 597. 
- Osteoidchondrom 607. - Osteoidsarkome 607. -
Osteoklasten 593. - Osteomalazie (s. a. diesel 597. 
- Osteome 607. - Osteomyelitis acuta (s. a. diesel 
603, gummosa 316. - Osteophyten 603, 605, bei 
Syphilis 316, bei Tuberkulose 296. - Osteoporose 
594, entzundliche 602. - Osteopsathyrosis 594, 
symptomatica 594. - Osteosklerose 605, der Mark­
hOhle 603, bei Syphilis 316, bei Tuberkulose 295. -
Osteotabes infantum scorbutica 600. - Ostitis 599, 
deformans fibrosa 599, ossificans 605. - Oxycephali 
592. - Panostitis 602. - Parasiten 382f., 606. -
Parostosen 607. - Periostitis 602, acuta 602. -
albuminosa 603, caseosa 296, diffusa bei Syphilis 
315, fibrosa 604, ossificans 296, 604, tuberculosa 
(caseosa) 296. - Periostose 605. - Phagiocephali 
591. - Phosphornekrose 604. - Pottscher Buckel 
296. - produktive Prozesse 603, in Kombination 
mit regressiven 602. - Pseud,arthrose 296, 602. -
Pseudoparalyse 328. - Psoasahszesse 296. - Rachi­
tis (s. a. Rachitis) 594, foetalis 592. - Regeneration 
96. - Reparationsvorgange 601. - Riesenwuchs 591. 
- Sarkome 607. - Sattelkopfe 592. - Schadel, 
abnorm groBe 592, hydrocephalische 592, langs­
verengte 592, querverengte, schragverengte 591. -
Senkungsabszesse 296. - Sequester 602, bei Syphilis 
316. - Sequesterbildung 602. - Spina ventosa 
296. - Spitzkopfe 592. - Synostose nach Frakturen 
602, der Schadelknochen, pramature 591, vordere 
und hintere 591. - Syphilis 315, congenita 328. 
- Thorax paralyticus 592. - Totenlade 602. -
Transformation 601, 602. - Trochocephali 592. -
Tuberkulose 295, Lokalisation, tJbergreifen auf 
andere Organe und Generalisierung 296. - Tumoren 
606, Ausgangspunkte 606, kariose Prozesse 606, 
Knochenneubildung in denselben 606, Osteoidbil­
dung 606. - Usuren bei Syphilis der 316. - Ver­
kasung 296. - Warzenfortsatzkaries 604. - Wund­
heilung 123. - Zwergwuchs 591. - Zysten 600, 
607. - Zystizerken 608. 

Knorpel, Amyloiddegeneration 608. - Auffaserung 
608. - Chondromalazie 608. - fettige Degene­
ration 608. - fibrose Umwandlung 608. - Kalk­
ablagerung 608. - kariose Prozesse 608. - Meta­
plasien 608. - Ochronose 76, 608. - Nekrosen 
608. - Pigmentablagerung 76, 608. - regressive 
Prozesse 608. - Sequester 608. - Uratablagerung 
608,613. - Usuren 608. - Verkalkung 608. - Ver­
knocherung 608. - Verletzungen 615. 

Koagulationsnekrose 89. 
Koelotheliome 182. 
Kohlenhydratstoffwechsel 69, und Storungen 69. 
Kohlenoxydhamoglobin 228. 
Kohlenpigmentmetastasen. 39. 
Kohlenstaub 77. 
Kokken 248, 252. - Diagnostik 252. 
Kokzidien 256. 
Kolibazillen 252. 
Kollateralkreislauf 16, 20. 
Kolliquationsnekrose 90. 

Kolloide (kolloidahnliche Stoffel, Bildungsstatten 18, 
53. - der Schilddruse 54. 

Kolloidkarzinom 174. 
Kolloidkonkremente 54. 
Komedonen 141, 673. 
Kommabazillen 253. 
Kommissurenbahnen 572. 
Komplement 237. 
Komplementablenkungsmethode 239. 
Kompressionsmyelitis 584. 
Kompressionsthrombose 28. 
Kondylome, breite 310, 676. - spitze 676. 
Kongelation 27. 
Kongestionsabszesse 134, 296. - bei Arthritis tuber-

culosa 134, 296. 
Konglomerattuberkel 268. 
Koniosen 77. 
Konkremente 77. - Bildung 77, 88. Corpora amylacea 

87, Psammonkorner 87. - Einheilung 126. 
Konstitution 235. - Anomalien 105, 127. - Arthri-

tische 235. 
Kontrakturen 220, 615. 
Kontusionen der Gelenke 615. 
Konzentrationsanderung der Elektrolyte 5. 
Konzeptionsfahigkeit, pramature 623. 
Koprolithen 512. 
Koprostase 411. 
Kornchenkugeln 63, 566. 
Korpertemperatur, normale 221. 
Korrelation der Organe 4, 9, 10, II, 92. 
Kortikalsequester bei Osteomyelitis acuta 603. 
Kotfistel 510. 
Kotgeschwure 502. 
Kotsteine 80, 512. 
Kraftwechsel 3. 
Kratze 395. 
Krankheit 1. - Wesender 1. -entzundliche 106, II6. 
Krankheitsanlage 6, 229. - fotale 204. 
Krankheitsursachen 5, 216. - auBere 5, 216. - Dispo-

sition 229. - Druck 216. - Ermudung 217. -
Erschutterung 216. - Fremdkorper 217. - Gifte 
224. - Hitze 220. - Infektion 219. - innere 5, 
229. - Kalte 221. - Kreislaufstorung 395. -
Lichtstrahlen 223. - mechanische 216. - Nahrungs­
aufnahmestorungen 405. - Parasiten 383. -
Quetschungen 216. - Radium- und Rontgen­
strahlen 224. - SchuBwaffen 217. - Schwankungen 
216. - Sturz 219. - Thermische 220. - Vererbung 
229. - Vergiftungen 224. - Verletzung vor der 
Geburt 219. - Verletzung 216. - Verschuttung 
219. - Warmestrahlen 223. - Wunden 217. 

Krebs 143. - Abklatsch 147. - Kontakt 147. 
Krebsmilch 171. 
Kreislaufsveranderungen (s. a. Zirkulationsstorungen), 

lokale 15, bei Entzundung 107, 127. 
Kretinismus 417, 592. 
Kriebelkrankheit 670. 
Krisis 223. 
Krompecher Karzinom 177, 681. 
Kruor 24. 
Krupp 130, 355. 
Krusten 676. 
Kryptorchismus 650. 
Kugelthromben 27, 452. 
Kuhpocken 379. 
Kupffersche Sternzellen IIO. 
Kutanreaktion 240. 
Kyphosen 617. - osteomalazische 598. - rachitische 

596. 
Kyphoskoliose 617. 
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Kystadenoma 168. - papillare 168, 169, 625. -
ovarii 624, karzinomatose und sarkomatose Um­
wandlung 625, pseudomucinosum 625, serosum 625. 

Kystome, glandulare 168. 

Laktationsatrophie des Uterus 629. 
Lamblia intestinalis 255. 
Landrysche Paralyse 581. 
Langerhanssche Zellinseln des Pankreas 426, 427. 
Langhanssche Riesenzellen 267, 270. 
Langhanssche Zellschicht der Plazenta 641. 
Larynx und Trachea 465. - Amyloidtumoren 466. -

Anomalien, angeborene 465. - Chorditis tuberosa 
466. - Diphtherie 355. - Erysipel 466. - Glottis­
odem 465. - Katarrh, akuter, chronischer 466. -
Kompression 467. - Laryngitis catarrhalis 466, 
pseudomembranacea 466, tuberosa 466. - Lupus 
295. - Pachydermien 466. - Perichondritis puru­
lenta 466. - Phlegmone 466. - Syphilis 314. -
Tuberkulose 295. - Tumoren 467. - Verkalkungen 
und Verknocherungen 466. 

Lause 395. 
Lateralsklerose, amyotrophische 573. - syphilitische 

325. 
Lebensvorgange, gesteigerte 116. 
Leber 514. - Abszesse, Infektionswege 365, 520. -

Adenome 524. - Aktinomykose 335. - Anamie 515. 
- Anatomie 514. - Angiome 525. - Atrophie 515, 
516, akute, gelbe, rote 517, zyanotische 515. - Blut­
farbstoffablagerungen 519. - Blutungen 516. -
Cholangitis suppurativa 520. - Degeneration 516, 
amyloide, vakuolare 519. - Echinokokken 387. 
- Eklampsie 519. - Endotheliome 525. - Ent­
ziindungen, eitrige 520. - Farbstoffablagerung bei 
Malaria 371. - Fettinfiltration 516, degenerative 
517. - Formveranderungen 514. - Gallenblase 
(s. Gallenwege). - Gallenfarbstoffablagerungen 519. 
- Gallengangstuberkel 304. - Gallenwege (s. auch 
Gallenwege) 526. - Gelbfieber 375. - Gewicht 
s. Anhang. - Glykogen 519. - Granularatrophie 
522. - Gummiknoten 313. - Hepar lobatum 
313. - Hepatitis 329. - Hepatophlebitis 520. -
Hyperamie 515. - Hypernephrome 525. - Hyper­
plasie, knotige 524. - Hypertrophie 524, regenera­
torische (vikariierende, kompensatorische) 524. -
Ikterus 519, infektiOser (gravis) 373. - Infarkte 
515. - Karzinome, primare 524. - Kohlenablage­
rung 519. - Konglomerattuberkel 304. - Lage­
veranderungen 514. - Leukamie 523. - lympha­
tische Einlagerungen 523. - MiBbildungen 514. -
Miliarsyphilom 330. - MuskatnuB- 515. - Nekrosen 
517. - Odem 516. - Parasiten 385f., 526. -Peri­
phlebitis suppurativa 520. - Pfortaderthrombose 
515. - Phlebitis umbilicalis purulenta 520, hepatica 
obliterans 313. - Phosphorvergiftung 517. - Pig­
mentablagerung 516, 519. - Pigmentzirrhose 523. 
-Pylephlebitis 313, 520. - Regeneration 98,524.­
Respirationsfurchen (Hustenfurchen) 514. - Safran-
515. - Sarkome 525. - Schaum- 519. - Schniir­
furchen 515. - Schniirlappen 515. - Sekretion, 
innere 426. - Stauung 515. - Stauungsinduration 
515. - Syphilis 313. - Teleangiectasia disseminata 
519. - Tuberkulose 304. - Tumorenmetastasen 
526. - Verfettung 516. - Vergiftungen 517. - Ver­
kalkung 519. - Verletzungen und Wundheilung 
523. - Wanderleber 515. - Weilsche Krankheit 
374. - Zirkulationsstorungen 515. - Zirrhose 520, 
atrophische (Laennecsche) 520, 522, biliare 523, 
Gallenstauung 523, hypertrophische (Hanot) 523, 

Milz bei 523, Pathogenese 521, tuberkulOse 304. -
ZuckerguB- 515. - Zysten 526. 

Leichdorn 102. 
Leichengeruch 14. - Selbstverdauung 13. 
Leichentuberkel 306. 
Leichenwachsbildung 61. 
Leiomyom 155. 
Leishman-Donoransche Korperchen 256. 
Leishmaniosis ulcerosa cutis 256. 
Leistungsfahigkeit, Herabsetzung bei entziindlichen 

Vorgangen 107. 
Leistenbruch 508, auBerer 508. - innerer 508. 
Leontiasis ossea 600. 
Lepra 141, 331. - Bazillus 253, 33l. - am Knochen­

system 333. - maculo-anaesthetica 333. - mutilans 
333, 334. - nervorum 333. - Primaraffekt 332. -
tuberosa 333. - Zellen 332,333. - Verbreitung 332. 

Leprome 333. 
Leptocephali 592. 
Leptomeningitis 587. - profunda 587. - superficialis 

chronica 587. 
Leptospiren 255. 
Leptospira ictero-haemorrhagica 373, icterogenes 255, 

373, morsus muris 255. 
Leptospira icteroides 255. - pyrogenes 255. 

Leptothrix buccalis 253. 
Leptus autumnalis 394. 
Leukamie 201, 433. - akute 201. -lymphatische 202. 

- myeloische 201, 433. - akute Blutung 24. 
Leukamische Lymphadenose 202, 433. 
Leukoderma syphiliticum 310. 
Leukodermie 665. 
Leukopathia acquisita 665. 
Leukopenie 432. - bei Typhus 360. 
Leukoplakie 484. - der Vagina 640. 
Leukosarkomatose 202. 
Leukozyten 200, 432. - Randstellung 108, polymorph­

kernige, neutrophile 112, 200. - Auswanderung bci 
Entziindung 108. - Leukozytose 115, 132, 433. -
Verminderung und Vermehrung 432. 

Leuzinkristalle 90. 
Lezithin 64. 
Lichen ruber 677. - scrophulosus 306. 
Lichtbehandlung 223. 
Lichtstrahlen 223. 
Lingua (s. a. Zunge, MundhOhle) geographica 485, 

plicata 485. 
Linguatula rhinaria 394. 
Lipoblastisches Sarkom 160. 
Lipamie 61, 62. 
Lipochrom (-fuszin) 60, 75. 
Lipoidamie 61, 66. 
Lipoide, mikro-chemisches, farberisches Verhalten 64. 

- optisches Verhalten 64. - biologische Bedeu­
tung 64. - eigentliche 65. - physiologische und 
pathologische Bedingungen 15. - Speicherung 112. 
- Gruppen der 60, 64. 

Lipoidinfiltration 60. 
Lipoidverfettung 64, 65, 67. 
Lipoma 152. - arborescens der Synovialhaut 614. -

pendulum- 152. 
Lipomatose 62, 64. - des Muskels 618. 
Lipoidose 65. 
Lipose 65. 
Lippenkreb,\ 485. 
Liquordiaped;e~e 45. 
Lithopadion' 'is, M2. 
Littresche Hernien 507. 
Livores 13. 
Loa-loa 390. 
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Lobularpneumonie 475. 
Lokalisationsprinzip 3. 
Lordose 617. - osteomalazische 598. - rachitische 596. 
Luftdruck, Schadigungen durch den 216. 
Luftembolie 38. 
Lumbalbruch 509. 
Lungen 470. - Abszesse 477. - Aktinomyzes 335. -

Amyloidtumoren 479. - Anamie 473. - Anatomie 
470. - Anthrakosis 77, 478. - Atelektase 470, er­
worbene 470, Folgezustande 471, fotale 470, maran­
tische 471. - Atrophia senilis 473. - Blutungen 473. 
- Blutzufuhr 408. - Bronchiektasien, atelekta­
tische 471. -.-:.. Chalikosis 77, 478. - Corpora amylacea 
479. - EisenIunge 478. - Emphysem 472, all­
gemeines substantielles 472, alveolares, interstitielles 
473, Kennzeichen 472, vikariierendes 472. - Ent­
ziindung (s. a. Pneumonie) 346, 347. - Erweichung, 
saure 477. - Fettembolie 37, 474. - Fremdkorper 
480. - Gangran 353,477. - Gasaustausch 408. -
Gewicht s. Anhang. - Herzfehierzellen 473. -
Induration, braune 473, zyanotische 473. - Infarkte 
473, Entstehung 473. - Kollapsatelektase 471. -
Kollapsinduration 471. - Kompressionsatelektase 
470. - Luftembolie 38, 474. - Luftzufuhr 408. -
Miliartuberkulose (s. a. diese),. disseminierte 280, 
287. - MiBbildungen 470. - Odem 401, 473, Ur­
sachen 473. - Parasiten 480. - Pigmentierungen 
durch Staub und Kohle 77. - Pneumonia alba 329. 
- Pneumonokoniosen 478. - Rotz 331. - Schimmel­
pilze 480. - Siderosis 77, 478. - Splenisation 471. 
- Stauung, chronische 473. - Syphilis 314. -
Thromben 473. - Tuberkulose (s. a. Lungentuber­
kulose, Pneumonie) 280. - Tumoren 479. - Ver­
stopfungsatelektase 471. - Zellembolie 38, 474. 

Lungenarterie, Embolie 33. 
Lungenpest 378. 
Lungentuberkulose, akute 280 f. - Infektion, aerogene 

273. - Angriffspunkte des Tuberkelbazillus 267. -
Ausbreitung in der Lunge 281, 286. - Azinose 
Form 281. - Azinos-nodose Form 282, konfluierende 
azinos-nodose Form 282. - Bronchiektasien 290. 
- Bronchitis chronica catarrhalis 290. - Bronchitis 
und Peribronchitis fibrosa und caseosa 284, 285. -
Desquamativpneumonie 283. - disseminierte miliare 
287. - Doppelinfektion 275. - Einschmelzung der 
Kasemassen 283. - Emphysem 290. - exsudative 
Prozesse 283. - fibrose Umwandlung 288. - Folge­
zustande 282, 287. - Genese 281. - Hamoptoe 
289. - Hepatisation, gallertige (glatte) 284. -
Induration, schiefrige 282, 288. - Kavernen 283, 
288. - bei Kindem 291. - Kollapsatelektase und 
-induration 282. - Komplikationen 290. - Lymph­
angitis peribronchialis und perivascularis 287. -
Miliartuberkulose (s. a. diesel 280, 287. - Phthisis, 
experimentelle 274, florida galoppans 285. - Pleuri­
tiden 290. - Pneumonia caseosa 280, 283, miliaris 
caseosa 283. - Proliferationsprozesse 281. - Resorp­
tionstuberkel 268, 286. - Tuberkelbildung 270. -
Verkalkung 288. 

Lupus erythematodes 305, 306, 672. - vulgaris 305. 
- hypertrophic us 184. - pernio 306. 

Luteinabszesse des Ovariums 623. - Reaktion 241. 
Luxationen 615. 
Lymphadenose, aleukamische 202. -leukamische 201. 
Lymphangioendotheliome 185. 
Lymphangioma 155. - hypertrophicum 155. 
Lymphangitis, thrombotische Verschliisse von Lymph-

gefaBen bei 44. - tuberculosa 292, peribronchialis 
287. - eitrige 341. 

Lymphatischer Apparat, Wucherungen, primare 197. 

Lymphatischer Status 234. 
Lymphe 40. 
Lymphfisteln 44. 
LymphgefaBe 40, 464. - Ektasie 464, endemische der 

Tropen 464. - Filaria sanguinis 464. - Lymph­
angitis acuta, purulenta, fibrosa 464. - Lymphor­
rhagie 464. - Stauungen, deren Ursachen und 
Folgen 464. - Syphilis 310. - thrombische Ver­
schliisse 44. - Tuberkulose 292. - Tumoren 464. 

Lymphknoten 40, 439. - Abszesse, metastatische 135. 
- Amyloidose 440. - Anatomie 439. - Anthrakose 
440. - Atrophie 440. - Blutresorption 440. -
Einschleppung schadlicher Stoffe 439. - Hyalin­
degeneration 440. - Lymphadenitis acuta 440, 
hyperplastica, purulenta 440. - Lymphadenome 
440, aleukamische 441. - Lymphogranulomatose 
142, 202, 337. - Lymphome 153, 441. - Pigmen­
tierungen 441. - Regeneration 440. - Retikulum­
zellen Ill. - Sarkome 441. - Status lymphaticus 
(thymicolymphaticus) 234. - Syphilis 315. -
Tuberkulose 292. - Tumoren, metastatische 441. 
- Verkalkung 440. - Sinuskatarrh 440. 

Lymphoblasten 200. 
Lymphoblastenleukamie 201. 
Lymphogranuloma inguinale 351. 
Lymphogranulomatose 142, 202, 336, 337. 
Lymphoidzellentuberkel 267. 
Lymphome 153. 
Lymphorrhagie 44. 
Lymphosarkom (Kundrat) 203. 
Lymphozyten bei Entziindung IlO, Ill. - Reihe 200. 
Lymphozytose Il5, 433. 
Lymphozytotaktisch IlO. 
Lymphzirkulation 40. 
Lysis 223. 
Lyssa 257, 380. 

Maculae tendineae 454. 
Madenwurm 394. 
MadurafuB 335. 
Magen 488. - Abszesse 490. - Anamie 489. - Ana­

tomie 488. - Ano!)1alien, angeborene 488:. - Atro­
phie 490, 491. - Atzgeschwiire 225f. - Atznarben 
225. - Blutungen 489. - Dilatation 498. - En­
teroptose 499. - Entziindungen 490, diphtherische 
355, phlegmonose 490. - Erosionen, hamorrha­
gische 490. - Erweiterungen 498. - Etat mame­
lonne 490. - Galle im 499. - Gallertkrebs 496. 
- Gastritis acuta 490, chronica 490 (Endzustande 
490), cirrhoticans 490, polyposa 490. - Gasiiber­
fiillung 499. - Gifteinwirkungen 225. - Haar­
ballen im 499. - Hyperamie 489. - kadaverose 
Veranderungen 489. - Kalkablagerung 491. -
Inhalt, abnormer 498. - Kankroide 496. - Kar­
zinome 496, Ausbreitung, metastatische 495, 498, 
Blutungen 498, Pradilektionsstellen 495, ulzeroser 
Zerfall und Perforationen 497. - Kot im 499. -
Lageveranderungen 499. - Magendarmschwimm­
probe 499. - Milzbrandkarbunkel 368, 490. - Para­
siten 499. - Pylorusstenose, gutartige 489, 490, 
karzinomatose 498. - Sanduhr- 499. - Schleim­
hautdegeneration, amyloide 491, parenchymatose 
490. - Schleimhautregeneration 97. - Selbstver­
dauung, postmortale 488. - Skirrhus 496. - Steno­
sklerose Krompechers 490. - Syphilis 315. - Tuber­
kulose 294. - Tumoren 495f. - Ulcus rotundum 
490, 491, acutum 491, Blutung 495, chronicum 493, 
Folgezustande 494, Lokalisation 491, Perforation 495, 
Pathogenese 492, Vernarbung 495. - Ulkuskarzinom 
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495. - Veratzungen 226, Folgezustande 226. -
Verengerungen 499. - Vergiftungen 225f. - Zir­
kulationsstorungen 489. - Zylinderepithelkrebs 496. 

Makrocephalie 562. 
Makrocheilie 155. 
Makrodaktylie 103. 
Makrogameten 370. 
Makroglossie 155. 
Makrophagen 113, 124, 296. 
Makrosomie 211. 
Makrostomie 211. 
Makrozyten 429. 
Mal-de-Caderas 256. 
Mal perforant du pied 91, 669. 
Malakoplakie 558, der Harnblase 558. 
Malaria 256, 370. - Pigmentierungen bei 74, 371. -

Plasmodien 370, 37l. - einzelne Formen 370. -
Gehirnveranderungen 372. - Melanin 74. - Hamatin 
74. 

Malleus 33l. 
Mallorysche Korperchen 257. 
Maltafieber 377. 
Malum coxae senile 612. 
Mamma 646. - Adenoma 648. - Adenomyome 648. 

- Agenesie 646. - Aktinomykose 335. - Areolitis 
647. - Cancer en cuirasse 649. - Chondrome 649. 
- Entwicklungsstorungen 646. - Entzundungen 
647. - Fettbrust 647. - Fibroadenome 648. -
Fibromatose, diffuse 648. - Fibrome 649. - Galak­
tocele 647. - Hypertrophie 647. - Hypoplasie 646. 
- Karzinome 648, histologische Formen 648. -
Kystadenome 648, Papillenbildung 648. - Lipome 
649. - Mastitis 647. - Milchfieber 647. - Milch­
fistel 647. - Myome 648. - Pagetsche Erkrankung 
649. - Polymastie 446. - Pseudohypertrophie 647. 
- Sarkome 649. - Syphilis 315. - Thelitis 647. 
- Tuberkulose 303. - Tumoren 648. 

Mandelsteine 80, 87. 
Marasmus 50. 
Margarinesaurekristalle 68. 
Markschwamm 174. 
Maseru 35l. - Bronchitis bei 351. - Exanthem bei 

351. 
MaBangaben, wichtige, s. Anhang. 
Mastdarmscheidenfisteln 640. 
Mastdarmulcera, tiefgreifende 505. 
Mastitis 647. - chronica 647. - obliterans 647. -

Retentionsmastitis 647. 
Mastzellen 200. 
Mazeration 90. 
Meckelsches Divertikel 499. 
Medianebene 208. 
Mediastinaldrusen, Tuberkulose 273. 
Medulla oblongata (s. a. Nervensystem), Bulbarpara-

lyse, akute 58l. 
Medullarkrebs 174, 184. 
Megakariozyten 200. 
Megaloblasten 200, 429. 
Megalozyten 429. 
Megasigmoideum eongenitum 500. 
Mekonium 512. 
Melaena neonatorum 500. 
Melanin 74, 75. - Malaria 74, 371. 
Melanokarzinome 179. 
Melanome, maligne 179, 677. 
Melanosarkome 179. 
Melanose der Dickdarmschleimhaut 76. 
Melanozytoblastome 179. 
Membran, pyogene 134. - Vorgang 5. 

Mendelsche Regeln 244. 
Meningealtumoren 588. 
Meningitis chronica 586. - eitrige 342, 343. - Ent­

stehung 343. - metastatische 587. - gummosa, 
bei Syphilis des Schadeldaches 325. - ossificans 
587. - serosa 587. - tuberculosa 298, 299. 

Meningocele 211. 
Meningococcus intracellularis 252, 342. 
Meningoencephalitis 579. - syphilitica 325. 
Meningomyelitis 579. - syphilitica 325. 
Menorrhagien 630. 
Menstruation 628. - pramature 629. 
Merozoiten 370. 
Mesaortitis, schwielige (syphilitica) 317, 318. 
Mesenchym 9. . 
Metaehromasie 56. 
Metamorphose 47. - fettige 61. 
Metaplasie 79, 95. - indirekte 96. 
Metastase 37. - Embolie und 31. - im engeren Sinne 

39. - von Geschwiilsten 39, 146. - Implantations-
39, 147, von Kohlenpigment 39. - Kalk 39. 
Transplantations- 147. - von Parasiten 39. 

Metastatische Infektion 135. 
Metataxie 46. 
Meteorismus 512. 
Methamoglobin 228. 
Methamoglobinurie 537. 
Metritis acuta und chronica 633. - puerperalis 645. 
Metrolymphangitis puerperalis 645. 
Metrorrhagien 21, 630. 
Micrococcus melitensis 252. - tetragenus 252. 
Mieschersche Schlauche 256. 
Miesmuschelgifte 225. 
Mikrofilarien 390. - diurna 390. - loa 390. 
Mikrogameten 370. 
Mikrogyrie 211, 562. 
Mikromelie 213, 592. 
Mikronekrose 92. 
Mikroorganismen bei eiteriger Entziindung 132. 
Mikrophagen 113. 
Mikrorchie 650. 
Mikrosomie 210. 
Mikrosporon furfur 253. - minutissimum 253. 
Mikrostomie 212. 
Mikrozephalie 211, 562. 
Mikrozyten 429. 
Mikuliczsche Krankheit 202. 
Mikuliczsche Zellen bei Rhinosklerom 336. 
Milchfieber 647. 
Milchfistel 647. 
Miliaraneurysmen 463. 
Miliaria 671. 
Miliartuberkel 267. 
Miliartuberkulose, akute 275, 306, allgemeine 275, 306, 

287. - der Lunge, disseminierte 287. 
Milien 678. 
Milz, Ablagerungen aus dem Blute 436. - Abszesse 

438. - Amyloidentartung 58, 439. - Anaemia 
splenica 438. - Bantische Krankheit 438. - Blut 
und 435. - Blutkrankheiten 429. - Gewicht s. 
Anhang. - -Hernien 439. - Infarkte 438. - In­
fektionskrankheiten, ehronische 437. - bei Krank­
heiten des lymphatischen Apparats 438. - Leber­
zirrhose und 437. - Lungentuberkulose und 304. -
Malaria 371. - MiBbildungen 436. - Nekrosen 437. 
- Parasiten, tierische 439. - Porphyrmilz 337. -
Regeneration 99. - Retikulumzellen 112. - Schwel­
lungen 437. - Splenomegalie Gauchers 438. -
Stauungs- 438. - Syphilis 315. - Tuberkulose 
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303. - Tumoren 439. - Schwellung, akute 437, 
chronische, indurative 437, septische 437. -
Verletzungen 439. - ZuckerguB- 437. - Zysten 
436, 439. 

Milzbrand der Haut 367. - Odem 367. - Pustel 367. 
Milzbrandbazillus 252, 367. 
Mineralstoffwechsel 77. 
Mischgeschwiilste 150, 186. 
Mischinfektion 260. 
Mitochondrien 7, 13. 
Mitose 94, 143, 171. - atypische 94. 
Mitralinsuffizienz 449. 
Mitralstenose 449. 
MiBbildungen I, 5, 203. - Amnionverwachsung 205. 

- Amputation, fotale 206. - Atrophie 205. -
Doppel- (s. a. diese) 205, 206. - Einteilung 206. 
- Einzel- (s. a. Einzelmillbildungen) 206, 210. -
Fotalkrankheiten 204. - Genese, formale 205, 
kausale 204. - Gewebs- 214. - Hypertrophie und 
103. - intrauterine EinflUsse 204. - Keiment­
wicklungsstorung 204. - Keimvariationen, primare 
204. - Korperregionen 211. - mehrfache 206. -
Terminationsperiode, teratogenetische 204. - Hypo. 
plasie 205. 

Mola hydatidosa 181. 
Molekularnekrose des Knochens 602. 
Moeller-Barlowsche Krankheit 23, 24, 407. 
Molluscum contagiosum 257, 675. 
Mongolenfleck 664. 
Monilien 254. 
Monobrachius 213. 
Monocyten 113, 200. - leukaemie 201. 
Monopus 213. 
Monorchie 650. 
Monstra 203. 
Morbilli (Masern) 351. - papilosi 351. 
Morbus maculosus Werlhofii 24, 667. - Addisonii 76. 

- Basedow 15. 
Morgagnische Hydatide 628. 
Mortifikation 88. 
Morvansche Krankheit 670. 
Muchsche Granula 338. 
Mucine 54, 59. - chemische Zusammensetzung und 

Verhalten 59. 
Miicken 395. 
Mukoide 59. 
Mukorpilze 253. 
Mumifikation 90. - der Haut 669. 
Mumps 486. 
Mundhohle (s. a. Zunge) 482. - Aktinomykose 334, 

335. - Angina catarrhalis 482, Ludovici 483. -
Cheilitis 483. - Epulis 485. - Flora 484. - Gingivi­
tis 483. - Herpesblaschen 483. - Lingua geogra­
phica 485. - Lupus 295. - Noma 484. - Parulis 
483. - phlegmonose Entziindung 483. - Plaques 
muqueuses 166, 311. - Psoriasis lingualis und bucca­
lis 484. - pustuli:ise Entziindungen 483. - Ranula 
485. - Soor 484. - Stomatitis aphthosa 483, bei 
Maul- und Klauenseuche 483, ulcerosa 484. -
Syphilis 315. - Tuberkulose 295. - Tumoren 485. 
- Zahnerkrankungen 486. - Zysten 485. 

MuskatnuBleber 515. 
Muskeln 617. - Abszesse 619. - Amyloiddegenera­

tion 618. - Anatomie, normale 617, 618. - Angiome 
618. - Arbeitshypertrophie 102, 619. - Atrophie, 
einfache 618, longitudinale 618, myopathische, 
primare, progressive 619, bei Nervenlasionen 619, 
progressive 573 (spinale 573). - Dystrophia mus­
cularis juvenilis 619. - Dystrophien 573, 619. -

Entziindungen 619. - Exerzierknochen 620. -
Exostosen, parostale 620. - fettige Degeneration 
618. - glatte Muskelfasern, Regeneration 122. -
Hamoglobin 74. - hyaline Degeneration 618, Hyper­
trophie 619. - Inaktivitatsatrophie 619. - Lipo­
matose 618. - Lipome 620. - Muskelkorperchen, 
Wueherung, atrophische 618. - Muskelspindeln 
618. - Myositis fibrosa, ossificans, progressiva 620. 
- Myotonia congenita 619. - Nekrose 618. -
Odem 619. - Parasiten 386, 393, 620. - Pigment­
atrophie 618. - Polymyositis 619. - Pseudohyper­
trophie 104, 618, 619. - Regeneration 103, 122. -
regressive Prozesse 618. - Reitknochen 620. -
rohrenformige Degeneration 618. - Sarkolyten 617. 
- Sarkome 620. - Schwellung, triibe 618. - Skor­
but 619. - Syphilis 316. - Thomsensche Krank­
heit 619. - Trichinose 393. - Tuberkulose 620. 
- Tumoren 620. - Verdichtungsknoten 618. -
Verkalkung 618. - wachsartige Degeneration 361, 
618. - Wundheilung 122. - Zerfalls- und Spaltungs­
erscheinungen 618. - Zystizerken 386, 620. 

Mutationen 243. 
Muttermaler, Arten 677. 
Myasthenia gravis 620. 
Myeline 64, 67. - bei Autolyse 67. - Figuren 67, 88. 

- bei Nekrobiose 67. - bei Nekrose 88. 
Myelininfiltration 67. 
Myelitis 580. - diffusa 580. - Kompressions- 584. 

- Meningo- 579. - Poliomyelitis 581. - trans­
versa 580. 

Myeloblasten 200, 429. 
Myeloblastenleukiimie 201. 
Myelocele 562. 
Myelome 153, 202. 
Myelomeningocele 212, 562. 
Myelose, leukamische 201, 433. 
Myelozyten 200, 429. - neutrophile 200. eosino-

phile 200. 
Myiasis 395. 
Mykosis fungoides 336, 338. 
Myoblastisches Sarkom 160. 
Myokard 450. - Adipositas 450. - Abszesse 452. 

- Aneurysma 453. - Atherosklerose 452. - Atro­
phie 450, gallertige 451. - Blutaustritte ins 452. 
- Degeneration, amyloide 451, fettige 450, schollig­
hyaline, vakuolare 451. - Dissoziation 404. - Fibro­
matosis diffusa 452. - Fragmentatio 451. - bei 
Gelenkrheumatismus 356, 452. - Hypertrophie 453. 
- Infarkte 451. - Koronarsklerose und Herz­
paralyse 451. - Myokarditis, akute,· eitrige 452, 
fibrosa 452. - Myomalazie 451. - Nekrosen 451. 
- Perforation 451. - Pigmentatrophie 450. -
Reizleitungssystem 402. - Schwellung, triibe 450. 
- Schwielen 451. - Spontanruptur 451. - Syphilis 
316. - Tuberkulose 305. - Tumoren 453. - Ver­
letzungen 454. - Zirkulationsstorungen 451. 

Myome (s. a. Uterus) 155. 
Myometrium (s. a. Ulcus) 633. - Hyperplasie 633. 

- Laktationsatrophie 629. - Metritis acuta und 
chronica 633. - Tuberkulose 303. 

Myosarkom 155. 
Myosingranula 12. 
Myositis fibrosa 620. - ossificans 620, progressiva 620. 
Myotonia congenita 619. 
Myxodem 60, 417, 592. 
Myxoma 151. - chorii multiplex 181. 
Myxosarkom 152, 159. - Lipom 152. 
Myxoblastisches Sarkom 155. 
Myzetoma 335. 
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Nabelbruch 509. 
Nabelschnuranomalien 644. - Arteriitis syphilitica 

326. - Drehungen, abnorm starke 644. - GefaB­
verschluB 644. - Insertio marginalis 643, velamen­
tosa 643. - Knotenbildung 644. - Umschlingung 
644. - Lange, abnorme 644. - Phlebitis syphilitica 
326. 

Nabelschnurbruch, angeborener 212, 509. 
Nabothseier 633. 
Nagana 256. 
Nagel 680. - Eiterungen und Blutungen der Matrix 

680. - Onychogryphosis 680. - Onychomykosis 
680. - Paronychia 680. - psoriatische Erkrankung 
680. 

Navi 76, 677. - Arlen 677. - Pigment 179, 677. -
vasculosi 154, 679. - verrucosi 165. 

Navuszellnester 165. 
N ahrungsaufnahme (-verarbeitung) 405. 
N anocephalie 591. 
Nanosomie 210, 247, 591, 663. 
Narbe 114. - emboHsche 37. - Gesamtstruktur 121. 

- Kontraktion 121. - Schrumpfung 121. 
Narbenbildung 114, 135. 
Narbenkeloid 151. 
Narkose 228. 
Nase (und NebenMhlen) 465. - Blutung 465: -

Epistaxis 465. - Entziindung, diphtherische 354, 
465. - Katarrh, akuter 465, chronischer, eitriger 
465. - Lepra 332. - Ozana 465. - Polypen 465. 
- Rhinolithen 465. - Rhinosklerom 335. - Rotz 
331. - Syphilis 314. - Tuberkulose 295. - Tu­
moren, maligne 465. 

Nasenrachenpolypen 465. - fibrose 607. 
Nearthrose 602. 
Nebenhoden 65lf. - Epididymitis 652. - Lepra 333. 

- leukamische Neubildungen 653. - Syphilis 315. 
- Tuberkulose 301, Verbreitungsweg 302. - Ver-
letzungen 653. - Zysten 653. 

Nebenmilzen 436. 
Nebennieren 661. - Addisonsche Krankheit 304. -

Adenome (Strumen) 662. - akzessorische 662. -
Anatomie 661. - Apoplexie 662. - Atrophie 662. 
- Entziindungen, akute 662, fibros-indurierende 
662. - Erweichung, kadaverose 662. - Ganglio­
neurom 66.3. - Hypoplasie 662. - Hypertrophie 
662. - Nebennierenkeime, versprengte 180, 662. 
- NeuroblastoJIl 663. - Paragangliom 663. -
Syphilis 315. - Tuberkulose 304. - Tumoren 663, 
chrombraune (Paragangliome) 663. - Zysten 663. 

Nebenpankreas 529. 
Necator americanus 390. 
Negrische Korperchen 257, 381. 
Nekrobiose 48, 88. 
Nekrohormone 92. 
Nekrose 4, 19, 35, 47, 88, 94, 193. - anamische 21, 35. 

- Autolyse 91. - Dekubitus 91. - Demarkation 
und Sequesterbildung 91. - entziindliche Krankheit 
und 107. - eiterige Einschmelzung 91. - Erosionen 
91. - Faulnisbakterien bei 90. - Fermentwirkung 
bei 90. - Formen 88,89. - Gangran 90. - in Ge­
lenkkuorpeln 608. - indirekte 89. - Inspissation 
89, 90. - Intensitat der Einwirkungen 89. - isch­
amische 221. - Karyolyse 88. - Karyorrhexis 88. 
- Kavernenbildung 91. - Koagulationsnekrose 88. 
- Kolliquationsnekrose 90. - mikroskopische Unter-
suehung 89, 91. - Mumifikation 90. - des Muskels 
618. - neurotische 89. - Pykuose 88. - Stase, 
kapillare und 89. - Stauung 19. - thermische 
Einfliisse 89. - toxiseh - infektiose Einwirkungen 

89. - traumatisehe 89. - Ulzerationen 91. -
Ursachen 89. - Veranderungen in nekrotischen 
Teilen 91. - Verfiiissigung und Resorption 91. -
Verkalkung 91. - Verkasung 90. - Zirkulations­
storungen 89. 

Nematoden 389. 
Neoplasma 143. 
Nephritis 542. - Epitheldegeneration 543, 545, exsu­

dative (lymphozytare) 551, Glomerulonephritis 542, 
akute 543, subakute 545, ehronische 548, Harn­
besehaffenheit 545, 549, Herdnephritis, embolische 
550, makroskopisches Aussehen 545, 547, 548. -
Glomerulusveranderungen 543, 546, 548. - eitrige 
550. - Granularatrophie, sekundare 548, 550. -
groBe, bunte, rote und weiBe (gelbe) Niere 547. -
papillaris 300. - Pyelo- 552, Sehrumpfniere 535, 
536, 541, 548, 550, 553, 555. - Ubersicht 555. 

Nephrolithiasis 80, 85, 556. 
Nerven, periphere (s. a. Nervensystem) 590. - Am­

putationsneurome 590. - Degenerationen, sekun­
dare 590. - Degenerationszone 123. - Heilung 
123. - Lepra 332. - Nekrose 590. - Neuritis 
degenerativa 590. - Opticusgliome 590. - Poly­
neuritis 590. - Regeneration 100, 590. - Syphilis 
325. - Traumatische Degeneration 133. - Tu­
berkulese 299. - Vereiterung 590. - Wallersches 
Gesetz 590. 

Nervengifte 228. 
Nervensystem (s. a. Gehirn, Riickenmark) 559. -

Anatomie 559. - Anomalien, angeborene 562. -
Apoplexie (s. a. diesel 575. - Ataxie, hereditare 
574. - Atrophie 562. - autonomes 10. - Balken­
mangel 562. - Bulbarparalyse, akute 581, pro­
gressive 573. - Chorea 567. - Degeneration, retro­
grade 570, der Ganglienzellen 563, graue (Sklerose) 
566, sekundare 570, syphilitische 324, traumatische 
584. - Delirium tremens 567. - Encephalitis (s. a. 
diese) 579, epidemica 344, haemorrhagica 576. -
Encephalocele 562. - Encephalomyelitis, dissemi­
nierte 580. - Entziindungen des Gehirns und 
Riickenmarks, akute 579, Ausgange, chronische 580, 
Exsudation, Infiltration (leukozytare) 579, Ursachen 
579. - Erweichung 577. - Etat crible 575. - Fleck­
fieber 376. - Friedreichsche Krankheit 574. -
Gehirnabszesse 582. - Gehirnanamie, -hyperamie 
und -stauung 574. - Gehirnatrophie 562, senile 562. 
- Gehirnblutungen (s. a. Apoplexie) 575. - Ge­
himdruck 575. - Gehirnerschiitterung 584. - Ge­
hirnerweichung 575,577. - Geisteskrankheiten 567, 
Glia- und Bindegewebswucherung, Hauptsitz 579, 
Hemiplegie 578, Lichtungsbezirke 578, Reaktion 
der Umgebung 578, Ursachen 577, weiBe, gelbe und 
rote 578. - Gehirnhypoplasie 562. - Gehirnnerven, 
motorische 572, sekundare Degenerationen 570, 
sensible 572. - GehirnOdem 575, Kennzeichen und 
Pathogenese 575. - Gliome 583. - Gowersches 
Biindel 572. - Guddensche Atrophie 570. - hernien­
artige Umstiilpungen 562. - Hemiplegie 578. -
Hiillen des Zentralnervensystems 586. - Hydro­
cephalocele (-myelocele) 562. - Hydrocephalus 
externus und internus 574, 584, e vacuo 562. -
Hydromeningocele 562. - Hydromyelie 574. -
Hypoplasie (Agenesie) von Hirnlappen und Win­
dungen 562. - Idiotie 562. - Kleinhirnseitenstrang­
bahn 572. - Kommissurenqahnen 572. - Kom­
pression (Kontusion, Erscliiitt!)rung) 583, 584. -
Kornchenzellen (-kugeln) 566. - Kretiftismus 562. 
- Landrysche Paralyse 581. - Lateralsklerose, 
amyotrophische 573. - Lyssa 381. - Malaria 372. 
- Meningitis (s. a. diese) tuberculosa 298, 299. -
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Mikrocephalie 562. - Mikrogyrie 562. - Mikro­
myelie 562. - motorisches System 570. - Muskel­
atrophie, progressive spinale 573. - Muskeldystro­
phien 573. - Myelitis (s. a. diesel 579. - Myelocele 
562. - Myelomeningocele 562. - Negrische Kor­
perchen 257. - Nekrobiose von Nervenelementen 
566 der Nervenfasern 566. - Neuronophagie 565. 
- Paralysis progressiva 323. - periphere Nerven 
(s. Nerven) 590. - Poliomyelitis anterior 345, 581. 
- Porencephalie 562. - Purpura 576. - Pyramiden­
bahnen 570, sekundare Degeneration 570. - Rege­
neration 584. - Riickenmark, Blutu~gen 576, Er­
weichungen 577, MiBbildungen 562, Odem 575. -
Schadelsynostose, pramature 562. - Schlafkrank­
heit 380. - Schleife 572. - Schnitt- und Stich­
verletzungen 583. - sensibles System 572, sekundare 
Degenerationen 572. - Sklerose 566, diffuse 581, 
multiple 580, tuberose 581. - Spinalparalyse, spa­
stische 573, sekundare Strangdegenerationen der Lei­
tungsbahnen 570. - Syphilis 321£. - System­
erkrankungen, kombinierte 574, primare, im moto­
rischen System 573, im sensiblen System 572. -
Tabes dorsalis 321£. - Tigrolyse 563. - Tuberkulose 
298f. - Tumoren 583. - Verkalkung 578. - WaIler­
sches Gesetz 570. - Westphal-Striimpellsche Pseudo­
sklerose 567. - Wilsonsche Krankheit 567. - Wund­
heilung 123, 584. 

Neugeborene, MaB- und Gewichtsangaben, s. Anhang. 
Neurasthenie 2. 
Neurinome 162. 
Neuritis degenerativa 590. 
Neuroblastoma malignum 161, 663. 
Neuroepithelioma gliomatosum 165. 
Neurofibromatose Recklinghausen 162. 
Neurofibrome 151. 
Neurom 123, 161. 
Neuron 8. 
Neurosarkome 161, 163. 
Neurose 2. 
Neutralfette 64. 
Neutralverfettung 65. 
Niemann-Picksche Krankheit 68. 
Niere 531. - Ablagerungen 537. - Abszesse 553. 

- Adenome 533. - Albuminurie 538. - Amyloid­
degeneration 540. - Anamie 534. - Anatomie 
531. - Anomalien, angeborene 532. - Aplasie 
532. - Atrophie 538. - Bakteriurie 552. - be­
wegliche 533. - Bilirubininfarkt 537. - Blutungen 
534. - Diabetes mellitus, Nekrosen 541, Ent­
ziindungen, nichteitrige 542, Pathogenese 542. -
Epithelnekrosen, toxische 540. - GaIlenfarbstoff­
durchtrankung und -ablagerung 537. - Gewebs­
miBbildungen in der 533. - Gewicht, s. Anhang. -
Gichtnekrosen 540. - Glomerulonephritis 542, 
akute 543, subakute 545, chronische 548. - Gly­
kogeninfiItration 541. - Grawitzsche Tumoren 555. 
- groBe, bunte, rote und weiBe (gelbe) 547. -
Hamoglobininfarkte 537. - Harnsaureinfarkt 538. 
- Harnzylinder 538. - Herdnephritis, embolische 
550. - Hufeisenniere 533. - Hyalindegeneration 
539. - HyalinzyIinder 538. - Hydronephrose 
553. - Hyperamie, aktive 534. - Hypernephrome 
555. - Hypoplasie 533. - Hypertrophie, vikari­
ierende 533. - Induration, zyanotische 534, mit 
Ausgang in Schrumpfniere 534. - Infarkte 534, 552, 
septische 534. - Kalkinfarkte 538. - Kalkmetastase 
79. - Konkrementinfarkte 537. - Lipoidinfarkte 
538. - Markfibrome 533. - Methiimoglobinurie 
537. - Narbenniere, embolische 534. - Neben­
nierenkeime, versprengte 555. - Nephritis (s. a. 

diesel 542, acuta 543, chronica 548, eitrige 552, 
embolische Herd- 550, exsudativ-lymphozytare 551, 
papillaris desquamativa 553. - Nephrodystrophie 
541. - Nephrolithiasis 556. - Nierenbecken und 
Ureter 556. - Odem 535. - Parasiten 556. -
Pyelonephritis 552, tuberculosa 300. - Pyonephrose 
555. - Regeneration 98. - Renculi-Persistenz 
533. - Schrumpfniere, amyloide 541, arterio­
sklerotische 536, arteriolosklerotische 397,536, embo­
Iische 534, granulierte (glatte 550, hydronephrotische 
553, tuberku16se 300). - Sekretionsstorungen 537. 
- Stauung 534. - Syphilis 315. - Tuberkulose 
300. - Tumoren 555. - Uratablagerung 537. -
Ureterverdoppelung 533. - Verfettung 539. -
Wanderniere 533. - Zirkulationsstorungen 534. -
Zysten 533. - Zystenbildung 533. 

Nierenbecken, BIutungen 556. - Konkremente 556.-
MiBbildungen 556. - Pyelitis 556. - Tumoren 556. 

Noma 484, 669. 
Normergie 6, 239. 
Normoblasten 200, 429. 
N osologie 1. 

Oberflacheneiterung seroser Hohlen 130. 
Oberflaehenpapillome des Ovariums 625. 
Oberhautfelderung 664. 
Ochronose 76. - in Gelenken 608. 
Odem 40. - bei akuter Nierenentziindung 42. -

akutes purulentes 133. - entziindIiehes 108, 129. -
Grund, ortlieh und aIlgemein 42. - koIlaterale 42. 
- marantisehes (seniles) 42. - der Muskulatur 619. 
- fliiehtiges (fugax) 42, 667. - malignes 368. -
BaziIIen 252. - Stauungs- 18. 

Odemsklerose 55. - Krankheit 405. 
Odontome 153, 486. 
Oidium albicans 254. 
Oligozythiimie 430. - Chroamie 430. 
Onyclrogryphosis 103, 680. 
Onyehomykosis 680. 
Ookineten 370. 
Oophoritis acuta 623. - ehroniea 623. - degenerativa 

623. - puerperalis 645. - purulenta 623. 
Oocysten 370. 

Ophthalmoreaktion 240. 
Opsonine 237. 
Optieusgliome 590. .. 
Orchitis 652. - acuta 652. - chronica 652, Atiologie 

652. - fibrosa 652. - purulenta 652. - syphi­
litica 315. 

Organ, iiberlebendes 12. 
Organisation 4, 93, 117, 130. - pathologische 124. 
Organoide 8, 197. 
Orientbeulc 256. 
Ornithodorus monbata 373. 
Oroyafieber 257. 
Os leporinum 211. 
Osophagus 486. - Anomalien, angeborene 486, Diver­

tikel 487. - Entziindungen 487. - Erweichung 
486. - Erweiterungen 487. - Leukoplakie 487. -
Narben 487. - MagenschIeimhautinseln 486. -
Nekrosen 487. - Perforation 486. - phlegmonose 
Prozesse 486. - Pulsionsdivertikel 487. - Soor 488. 
- Stenosen 486. - Traktionsdivertikel 487. -
Tuberkulose 294. - Tumoren 488. - Ulcus pep­
ticum 486. - Varizen 486. - Veratzungen 486. -
Verletzungen 486. 

Ossifikationen 77, 601. 
Osteo-Arthropathie hypertrophiante pneumonique 604. 
Osteoblastom 607, osteob astisches Sarkom 160. 
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Osteochondritis syphilitica 328f. - Epiphysenlosung 
328. - Lokalisation 328. - Pseudoparalyse 328. 

Osteofibrome 157. 
Osteogenesis imperfecta 592. 
Osteoid, Neubildung desselben in Knochentumoren 

606. - bei Osteomalacie 597. 
Osteoidchondrom am Knochen 607. 
Osteoidsarkome am Knochen 607. 
Osteoklasten 593. 
Osteolysis 594. 
Osteoma medullare 153. - eburneum 153. 
Osteomalacie 597. - Atiologie 597. - Becken bei 

598. - Chemisches 598. - Folgen derselben am 
Skelet 598. - Gitterfiguren 597. - Knochenmark 
bei 598. - Osteoid 597. - osteomalacische Saume 
597. - Pathogenese 598. - puerperale und nicht· 
puerperale Form 598. - Schnabel becken 598. -
senile und sonstige Formen der 598. 

Osteome 153. - am Knochen 607. 
Osteomyelitis 602. - acuta 603, Ausbreitung 603, 

Bakterien 603, Fistelgange, Hyperostosen 603, In· 
fektionsmodus 603, Kloake 603, Knochenabszesse, 
Knochenlade 603, Knochenmark bei 603, Kortikal· 
sequester, "Lade", Lokalisation 603, Osteophyten. 
bildung, Osteosklerose der Markhohle 603. - fibrosa 
328. - gummosa 316. - tuberculosa 296. 

Osteophyten 101, 603, 605. - bei Arthritis tuber· 
culosa 297. - bei Knochensyphilis 316. - bei 
Knochentuberkulose 296. - knorpelige 605. - bei 
Osteomyelitis acuta 603. 

Osteoporose 599. - bei Arthritis tuberculosa 296. -
entziindliche 602. 

Osteopsathyrosis 594. - symptomatic a 594. 
Osteosklerose 605. - bei Arthritis tuberculosa 297. 

- bei Knochensyphilis 316. - bei Knochentuber· 
kulose 296. - bei Osteomyelitis acuta 603. - Vor· 
kommen 605. ' 

Osteotabes infantum scorbutina 600. 
Ostitis (s. a. Knochen) 599. - deformans 599. 

fibrosa 599. - oossificans 605. 
Otitis media chronica, Cholesteatombildung 604. 

Warzenfortsatzkaries 604. 
Ovarialgra viditat 642. 
Ovariocele vaginalis 640. 
Ovarium 621. - Abszesse 623. - Adenome 626. -

Angiome 626. - Anomalien, angeborene 621. -
Atrophie 623, senile 622. - Biutungen 623. -
Chondrome 626. - Corpus luteum 621, 622, .Zysten 
623. - Degeneration, kleinzystische 623. - Des· 
census 626. - Entziindungen 623. - Fibrome 
626. - Follikularabszesse 623. - Follikularzysten 
623. - Hamatoma 623. - Hyperamie, kongestive 
622. - Hypertrophie 623. - Involution 622. 
physiologische, vorzeitige 622. - Karzinome 626. -
Kystadenoma 624, karzinomatose und sarkomati:ise 
Umwandlung 625, pseudomucinosum 625, serosum 
624. - Lageveranderungen 626. - Luteinabszesse 
623. - Luteinzellen 622. - Menstruation 622. -
Myome 626. - Oberflachenpapillome 625. -
Oophoritis acuta 623, chronica, degenerativa, puru· 
lenta 623. - Parovarialzysten 626. - Perioophoritis 
623 adhaesiva tuberculosa 302. - Primordial. 
follikel 622. - Pseudomyxoma peritonei 625. -
Regeneration 98. - Retentionszysten 623. -
Sarkome 626. - Sekretion, innere 425. - Stiel· 
torsion 624. - Struma 625. - Teratome 188, 189, 
625. - Tuberkulose 303. - Tumoren 626, zystische 
623. - Zirkulationssti:irungen 622. - Zysten 623, 
Adhasionen 624, regressive Veranderungen 623. 

Ovula des Ovariums 622. - Nabothi 633. 
Oxalatsteine 86. 
Oxycephali 592. 
Oxydasen 8. 
Oxydasereaktion 199. 
Oxyuris vermicularis 394. 
Ozana 465. 

Pacchionische Granulationen 588. 
Pachydermia laryngis 466. 
Pachymeningitis 588. - carcinomatosa 590. - cer· 

vicalis hypertrophica 588. - externa 588. - gum· 
mosa, bei Syphilis der Schadelknochen 316. -
haemorrhagica interna 588. - fibrosa productiva 
589. - ossificans 589. - purulenta 588. - syphi. 
litica 316. - tuberculosa externa 299. 

Piidatrophie 50. 
Pagetsche Erkrankung der Knochen 599. - der 

Mamma 649. 
Paketkokken 252. 
Panaritium 673. 
Panarthritis 609. 
Pankreas 529. - Adenome 531. - Akne pancreatica 

531. - Anatomie 529. - .apoplexie 530. - Atro· 
phie 530, 531. - Balsersche Krankheit 529. - De· 
generation, amyloide 529, fettige 529. - Diabetes 
mellitus und 426. - Entziindungen 530. - Erwei· 
terungen des Ductus Wirsungianus 531. - Fett· 
gewebsnekrose 529. - Folgezustande 529, Patho· 
genese 529. - Granularatrophie 426. - Karzinome 
531. - Langerhanssche Zellinseln bei Diabetes 
mellitus 426. - bei Leberzirrhose 531. - Lipo· 
matose 529. - MiBbildungen 529. - Pancreatitis 
acuta haemorrhagica 530, indurativa, interstitialis, 
purulenta 530. - Parasiten 531. - Ranula pan· 
creatica 531. - Regeneration 98. - Schwellung, 
triibe 529. - Sekretion, innere 426. - Selbstver· 
dauung 529. - Steine 80, 87, 531. - Syphilis 315. 
- Tuberkulose 304. - Zirkulationssti:irungen 530. 
- ·Zirrhose 426. 

Panostitis 602. 
Papageienkrankheit 381. 
Papataefieber 377. 
Papeln 667, 670. 
Papillome 165. - Oberflachen·, des Ovariums 625. 
Parabiose 105. 
Paraffinarbeiterkrebs 190. 
Paragangliome 162, 663. 
Paraganglion 663. 
Paragonismus Westermanni 385. 
Parakeratose 60, 665, 675. 
Paralbumin 59. 
Paralysis agitans 567. 
Paralysis progessiva 323. - Knochenatrophien bei 594. 
Paramaecium 256. 
Parametritis 126, 638. - puerperalis 645. 
Parametrium 638. 
Parapedese 412. 
Paraphimose 656. 
Parasiten 5,207,255,383. - Embolie 37,38. - Meta· 

stase 38, 39. - pflanzliche 252. - tierische 383, 
Generationswechsel 382, Infektionsweise und Wir· 
kung 382, periodischer, stationarer und temporarer 
Parasitismus 382, Wirtstier 382, Wirtswechsel 382. 

Parastrumen 659. 
Parathyreoideae 419, 660. 
Paratyphlitis 504. 
Paratyphus 361, 362. - Bazillen 132, 252, 361. 
Paraurethrale Gange 651. 
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Parenchymembolie 38. 
Parietalthromben 27, 452. 
Paronychia 680. 
Parostosen 607. 
Parotitis epidemica 486. 
Parovarialzysten 141, 626. 
Paroxysmen 223. 
Partus praematurus 644. 
Parulis 483. 
Pathogenese 5. 
Paulsche Reaktion 379. 
Pectus carinatum 596. 
Pediculi 395. 
Pellagra 253, 407, 665. 
Pelveoperitonitis 513, 639. - puerperalis 646. 
Pemphigus 671. - foliaceus 671. - neonatorum 671. 

- syphiliticus 310, 330. - vegetans 671. 
Penis 656. - Balanitis (Balanoposthitis) 656. - Ca­

vernitis 656. - Corpora. cavernosa-Blutungen 656. 
- Elephantiasis 656. - Fistula congenita 650. 
- Fraktur 656. - Karzinom 656. - Kondylome, 
spitze und breite 310 f. - Luxation 656. - Odem 
656. - Paraphimose 656. - Phimose 656. -
Primaraffekt, syphilitischer 309. - Quetschung 656. 
- Syphilis 310. - Tumoren 656. - Ulcus moHe 
350. - Verletzungen 656. 

Penizillienarten 253. 
Pentastomum taenioides 394. - denticulatum 394. 
Periangitis tuberculosa 305. 
Periarteriitis nodosa 456. 
Peribronchitis, tuberkulos-kasige 284, 285. 
Pericholangitis fibrosa 527, syphilitic a 329. 
Pericholecystitis adhaesiva 527. 
Perichondritis laryngea 466. 
Perihepatitis 329. 
Perikard 454. - Cor villosum 454. - Corpora libera 

454. - Entziindungen 454. - Hamo- 454. -
Hydro- 454. - Obliteration 454. - Pericarditis 
adhaesiva 454, haemorrhagica 454, productiva, 
purulenta, serofibrinosa 454. - Pneumo- 454. -
Sehnenflecken 454. - Tuberkulose 305. - Tu­
moren 455. 

Perimetritis 126, 638. - puerperalis 646. 
Perimetrium 638. 
Perinealhernien 509. 
Peromelie 213. 
Perioophoritis 623. - adhaesiva 623. - tuberculosa 

302. 
Periorchitis 315, 652. - chronica 315. - purulenta 652. 
Periostitis 602. - acuta 603. - albuminosa 603. 

- caseosa 295, 296. - diffusa bei Knochensyphilis 
316, 328. - fibrosa 605. - gummosa 316. -;:- ossifi­
cans 604, bei Arthritis tllberculosa 296 f. - Atiologie 
604, bei Knochentuberkulose 295. - purulenta 603. 
- tuberculosa 295. 

Periostose 605. 
Periphlebitis puerperalis 646. - suppurativa 520. 
Periproktitis 505. - syphilitica 315. 
Peripylephlebitis syphilitica 329. 
Perisalpingitis 627. 
Perispermatitis 652. 
Perisplenitis 437. 
Peritheliome 185. 
Peritoneum 512. - Aszites 512. - chylosus 512. -

Blutungen 512. - Corpora libera 514;: - Echino­
kokken 514. - Entziindungen 512. - Atiologie 512, 
zirkumskripte 513. - Hyperamie, aktive ~12. -
Mesenterialzysten 513. - Parasiten 514. - Peri­
tonitis, Adhasionen 513, eitrige 512, productiva 512, 
513, tuberculosa 294. - Pseudomyxoma 514. -

Stauung 512. - Tuberkulose 294. - perlsucht­
ahnliche Formen 294. - Tumoren 513. - Zirku­
lationsstorungen 512. - Syphilis 315. 

Perityphlitis 126, 504. 
Perlgeschwiilste 182. 
Perlsucht der Rinder 265. 
Permeabilitat 5, 7. 
Perodaktylie 213. 
Personalismus 11. 
Pes calcaneus, equinus 617, valgus, varoequinus und 

varus 617. 
Pest 377 f. - -bazillus 252, 377. - -pustel 378. 
Petechien 21, 667. 
Petrifikation 77. 
Pfeiffersches PMnomen 237. 
Pflanzengifte 227, 228. 
Pfortader, Embolie 37. - Sklerose 329, 523. - Throm-

bose 515. 
Pfriemenschwanz 394. 
Pfundnase 676. 
Phanotypus 242. 
Phanomen, Kochsches 240. - d'HereHesches 251. 
Phaochromoblastome 182. 
Phagiocephali 591. 
Phagozytentheorie 236. 
Phagozytose 8, 9, 113 - Entziindung und 112, 113, 

124. 
Pharyngitis 483. - phlegmonosa 483. 
Phase 5, 51. - elektrolythaltige 5. - leukodiapede-

tische 45. 
Phimose 651, 656. - angeborene 65l. 
Phlebektasie 463. 
Phlebitis purulenta 456. - umbilicalis 520. 
Phlebolithen 31, 463. 
Phlebotomus verrucarum 257. - papatici 377. 
Phlegmone 135, 340. - Verlauf und Heilung 135. 
Phocomelie 213. 
Phosphatide 64, 67. 
Phosphatsteine der Blase 86. 
Phosphornekrose 604. 
Phosphorvergiftung 517. 
Phrenozine 64. 
Phthirii 395. 
Phthise (s. a. Lungentuberkulose) 265£., 280f., 289. 

florida galoppans 285. - zirrhotische 282. 
Physiologie, pathologische 2. 
Physometra 633. 
Pigmentstoffwechsel 71. - Naevi 665. 
Pigmentierungen, abnorme 71. - Anthracosis 77. 

- autochthone Pigmente 74. - Bakterienfarbstoffe 
251. - Bleiniederschlage 77. - Chalicosis 77. -
Chromatophoren 76. - Entstehung aus Blutfarb­
stoff 71, aus Gallenfarbstoffen 74. - Formolnieder­
schlage 74. - Farbstoffniederschlage 76. - GaHen­
farbstoffablagerungen 74. - Ikterus 74. - Koniosen 
77. - Lipochrom (-fuszin) 73, 75. - der Lunge 
mit Staub und Kohle 77. :...-... bei Malaria 74. -
Melanin 75. - Melanose der Dickdarmschleimhaut 
76. - Ochronose 76. - Pigmentatrophie 75. -
Pigment, proteinogenes 75. - Pigmentembolie 38. 
- Pseudomelanose 76. - Quellen des Pigments 
71. - Siderosis 77. - Silberniederschlage 77. -
bei Stauungshyperamie 18. - bei Blutungen 24. -
Tatowierung 77. 

Pigmentzirrhose 74. 
Piroplasmen 256. 
Pityriasis rubra 673. - versicolor 675. 
Plaut-Vincentsche Angina 352. 
Plaques muqueuses 166, 311. 
Plasmazellen 1l0, 310. 
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Plasmodium malariae 256, 370. - immaculatum 370. 
- vivax 370. 

Plattchenthrombus 27. 
Plattenepithelkrebs 176. 
Plattful3 617. 
Plattwiirmer 383. 
Plerozerken 389. 
Plethora, Herzarbeit und 398. - polycythaemica 

serosa 398. 
Plazenta 642. - adharente 643. - Blasenmole 643. -

Blutungen 642. - Entziindungen 642, 643. - Gum­
miknoten 326. - lnfarkte 643. - Langhanssche 
Zellschicht 641. - MiJ3bildungen 643. - Mola 
hydatidosa 643. - Myxoma chorii multiplex 643. 
- Polypen 643. - praevia 642. - Reste 643. -
Riesenzellen, synzytiale und serotinale 641. - Syn­
zytium 641. - Syphilis 326. - Traubenmole 643. 
- Tuberkulose 303. - Tumoren 643. 

Pleura 480. - Adhasionen (Verwachsungen) 130, 480. 
- Empyem 481, Genese 481. - Gummiknoten 
315. - Hamatothorax 480. - Hydrothorax 480. 
- Pleuritis chronica 481. - haemorrhagica, puru­
lenta 481, serofibrinosa 480. - Pneumothorax 481. 
- Pyopneumothorax 482. - Schwarten 130. 
Seropneumothorax 482. - Tuberkulose 290. 
Tumoren 481. - Zirkulationsstorungen 480. 

Plexus des Gehirns 586. 
Pneumatosis cystoides intestinorum 511. 
Pneumococcus 252, 343. - mucosis 346. 
Pneumonie 126, 346, 474. - Abszesse 477. - Atio­

logie und Pathogenese 346, 474. - Bronchopneu­
monie (s. a. diese), katarrhalische 475. - dissecans 
353. - eitrige 477, EI.J:tstehungsweise 477, fibrinose 
(croupose) 346, 347, Atiologie 346, Ausgange 348, 
Formen, atypische 349, Karnifikation 349, Kenn­
zeichen, makroskopische 347, Resolution 348, Unter­
schiede von der Bronchopneumonie 475. - Hepati­
sation 347, 474. - hypostatische 401, 476. -
Kapillarbronchitis 284,475. - kasige 285. - kasige 
miliare 285. - lobulare kasige 285. - migrans 348. 
- Pneumonokoniosen 478. - produktive 478. 
weil3e 329. - schlaffe 349. 

Pneumobazillus Friedlanders 252, 346. 
Pneumonokoniosen 478. 
Pneumoperikard 454. 
Pneumothorax 482. 
Pocken 257. - schwarze 379. - lmpfung 237. -

wcil3e 279. 
Podagra 613. 
Poikylozyten 429. 
Poisenillesches Gesetz 16. 
Poliencephalitis 344. 
Poliomyelitis 345. - anterior 257, 345, chronica 345. 
Polyarthritis acuta 356. 
Polyblasten Ill. 
Polychromasie 429. 
Polycythaemie 432. 
Polydaktylie 213. 
Polyglobulie 432. 
Polymastie 446. 
Polymorphie der Krebszellen 171. 
Polymyositis 619. 
Polyneuritis 590. 
Polypen bei Katarrhen 136. - der Schleimhaut 166. 

- der Zervikalschleimhaut 634. 
Polyposis intestinalis adenomatosa 505. 
Polyzythamie 432. 
Porencephali 562. 
Porocephalus 394. 
Porphyrin 74. 

Herxheimer, GrundriB. 20. Aufl. 

Porphyrinurie 74. 
Porphyrmilz 337. 
Portio cervicalis, Erosionen 632, Ektropium 632. -

Hypertrophie 633. - Karzinom 634. - Ovula. 
Nabothi 633. - Primaraffekt, syphilitischer 310. 

Potenzen der Zellen bei der Regeneration 94, 96. 
Pottscher Buckel 296, 299. 
Prazipitine 237. 
Primaraffekt, tuberkuloser 276. - Lepra 332. -

syphilitischer 310 f., am Penis 310. - Primarheilung 
1I8. 

Processus vaginalis peritonei, Entziindungen 652. -
Hydrocele 652. - mangelhafter Abschlul3 651. 

Produktive Entziindung 128,136. - und Atrophie 137. 
Progonoblastome 196. 
Prozesse, progressive 49, 91 f. - abwehrbewirkende 

93. - Energie, bioplastische 92. - Entziindung 9lf., 
- Fremdkorpereinheilung 123. - Gallenbildung der 
Pflanzen 92. - Gewebsziichtung aul3erhalb des 
Korpers 106. - Granulationen, spezifische infektiose 
141. - Hyperregeneration 93. - Hypertrophie 93, 
101. - Implantation von Organstiicken 104. -
Kernteilungen 94. - Metaplasie 95. - Parabiose 
106. - Potenzen der Zellen bei der Regeneration 94. 
- Prozesse, regressive 47. - Regeneration 93. -
physiologische 93. - Rekreation 92. - Reparation 
49, 93. - Subregeneration 93. - Transplantation 
104. - Zystenbildung 140. 

Proktitis, strikturierende 505. 
Prolan 423. 
Prolapsus recti et ani 509. 
Proliferative Vorgange bei Entziindung 1I6. 
Proliferationsgeschwiilste. 143. 
Proliferationszentren 97. 
Prosoplasie 96. 
Prosopothoracopagus 208. 
Prostata 653. - Abszesse 654. - Adenome 655. -

Atrophie 653. - Corpora amylacea 87, 650. -
degenerative Prozesse 654. - Entziindungen 654. 
- Fettdegeneration 654. - hyaline Entartung der 
Driisenwandungen 654, der Muskelfasern 654. -
Hypertrophie 654, Pathogenese 654. - Kankroide 
655. - Karzinome 655. - mittlerer Lappen 655. -
Prostatitis 654. - Rhabdomyome 655. - Sarkome 
655. - Tuberkulose 301. 

Protagon 64. 
Proteus 252. 
Protoplasma 7. - Aktivierung 1I2. 
Protozoen 255. 
Prurigo 673. 
Psammome 174, 186, 590. 
Psammokarzinom 174. 
Psammomkorner 87. 
Pseudarthrose 296. 
Pseudodiphtheriebazillen 354. 
Pseudohermaphroditismus 213. 
Pseudohypertrophie 101, 618, 619. 
Pseudoleukamie 202, 602. 
Pseudomelanose 76, 500. - nodulare 76. 
Pseudomembran, Bildung der 130. 
Pseudometaplasie 95. 
Pseudomucin 54. 
Pseudomyxoma peritonei 625. 
Pseudoparalyse bei Osteochondritis syphilitica 328. 
Pseudotuberkelbazillen 266. 
Pseudotuberkulose 266. 
Pseudoxanthoma 67, 152. - elasticum 668. 
Pseudoxanthomzellen 67, 1I2. 
Psittacose 381. 
Psoasabszesse 134, 296. 
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Psoriasis 60, 676. - lingualis et buccalis 484. - uteri 
632. 

Ptomaine 225, 251. 
Ptomainvergiftung 259. 
Puerperaleklampsie 413. 
Puerperalfieber 644. - Abszesse, metastatische 646. 

- Bakterien 645. - Endometritis 645. - Erysipel 
646. - Geschwiirsbildung 645. - Infarkte, eiterige 
646. - Infektionen 645. - Metritis 645. - Metro­
lymphangitis 645. - Oophoritis 645. - Parametritis 
645, chronische indurierende 645. - Pelveoperitonitis 
646. - Perimetritis 646. - Periphlebitis 646. -
Phlegmasia alba dolens 646. - Putrescentia uteri 
645. - Salpingitis 645. - Selbstinfektion 645. -
Thrombophlebitis 645, der Plazentarstelle 645. -
Uterusabszesse 645. - Uterusentziindungen 644. 

Pufferung 10. 
Pulmonalinsuffizienz 450. 
Pulmonalstenose 449. 
Pulpitis 485. 
Pulsation 17, 108. 
Pulsus alternans 402. - irregularis respiratorius 403. 
Purpura 24, 576.-thrombopenische24. -der Haut 667. 
Pus bonum et laudabile 133. 
Pusteln 133, 670. 
Pustula maligna 367. 
Pyamie 135, 341. 
Pyelitis 552, 556. - cystica 556. 
Pyelonephritis 552, 556. - tuberculosa 300. 
Pygopagus 209. - parasiticus 210. 
Pyknose 88. 
Pylephlebitis 313, 520. 
Pylorusstenose, gutartige 489, 490. 
Pyocolpocele vaginalis 640. 
Pyometra 667. 
Pyonephrose 555. 
Pyopagus 209. - parasiticus 210. 
Pyopneumothorax 482. 
Pyosalpinx 627. 
Pyramidenbahnen 570. 

Quaddel 667. 
Quellung, hydropische 53. 
Quetschung 216. 

Rabies 380. 
RachenhOhle 482. - Adenoide 483. - Angina 482. -

Plaut Vincenti 352. - Diphtherie 354. - Pharyngitis 
482. - phlegmonose Entziindung 483. - pseudo­
membranose Entziindungen 482. - Rachentonsille, 
Hypertrophie 483. - Retropharyngealabszesse 483. 
- Scharlachdiphtherie 352. - Syphilis 314. -
Tuberkulose 295. Tumoren 485. 

Rachitis, Atiologie 407, 594. - Becken 596. - Chemie 
des Knochens bei 596. - Dentition bei 596. -
Extremitaten 597. - foetalis 592. - Heilung 
595. - Infraktionen bei 597. - Kyphosen und 
Skoliosen 596. - Lebensalter und 595. - Lokali­
sation 596. - Rippen bei 596. - Rosenkranz bei 
596. - Schadel bei 596. - Skeletverandeningen 
bei 596. - tarda 595. - Thorax 596. - Wa;chstums­
storungen am platten Knochen 595, 596. - Wesen 
594. - Wirbelsaule bei 596. - Zwergwuchs 595, 596. 

Radiumstrahlen 224. - Schadigungen 224. - Therapie 
mit 224. 

Randstellung d. w. BIutkorperchen 19. 
Randzone, plasmatische 18. 
Rankenaneurysma. 462. 

Rankenneurome 164. 
Ranula 141, 485. - pancreatica 531. 
Rauschbrand 369. - Bazillus 252. 
Raynaudsche Krankheit 669. 
Reaktion, Einteilung 94. - katalytische 7. - repa­

rative llS. 
Reaktionen, eigentlich entziindliche 126. - spezifisch 

entziindliche 141. 
Reaktionsfahigkeit des Organismus 126. 
Recidiv 14S. - Wund 148. - metastatisches 148. 
Recklinghausensche Neurofibromatose 102. 
Regeneration 4, 49, 93, 96. - Anpassung, funktionelle, 

bei der 100. - Hypertrophie und 98. - Indifferenz­
zonen 97. - der Organe 97. - pathologische 96. 
- physiologische 96. - Potenzen der Zellen bei 101. 
- Proliferationszentren 97. - Voraussetzungen fiir 
Eintritt der 97. 

Regressive Prozesse 4, 47. 
Reitknochen 620. 
Reiz, formativer 3, 92. - funktioneller 3. - nutri-

tiver 3. 
Reizbarkeit 3. 
Reize 3, 4, 5, 10. 
Reizerfolg, Ursache des 5. 
Reizleitungssystem am Herzen 402. 
Reiz- (Protein-) Therapie ll2. 
Reizzustand, Umschlag in Erlahmung 107. 
Rekreation 4, 48, 92. 
Rektocele vaginalis 640. 
Rektum (s. a. Mastdarm) 505. - Hamorrhoiden 505. 

- Ulcera 505. 
Relation, physisch kausale 6. 
Relationspathologie 44. 
Reparation 49, 93, 97, 107, 115, 118. 
Replantation 104. 
Resorption 40. - und Organisation 123. 
Resorptionstuberkel 275. 
Respirationsapparat 470. 
Restitutio ad integrum 96. 
Retentionsikterus 411. 
Retentionszysten 54. 
Retikulo-Endotheliales System 9, III f. 
RetropharyngealabszeB 483. 
Rezeptoren 237. 
Rhabdomyom 156, 453. 
Rhachischisis 212. 
Rhagaden 671. 
Rheumatismus acutus, Muskulatur bei 356. - infek-

tiosus 356, 609. 
Rhinitis fibrinosa 465. 
Rhinolithen 465. 
Rhinophyma 676. 
Rhinosklerom 335, 336. - Verbreitung 335. 
Rhinosklerombazillus 252, 335. 
Rhizopoden 255. 
Rickersche Lehre 44. 
Rickettsia Provazecki 257, 375. - Wolhynica 257, 

376. - ruminantium 257. 
Riesenzellen 94. - im Knochenmark 434. - Lang­

hanssche 267, Bildungsweise 270. - serotinale 641. 
- Sternbergsche 337. - synzytiale 143, 641. 

Riesenzellensarkome 159. - der Knochen 607. - der 
Sehnen(scheiden) 615. 

Riesenwuchs 103. - partieIIer 103, 2ll, 592. 
Rigor mortis 12. 
RinderdasseIfIiegen 395. 
Ringblutungen im Gehirn 576. 
Rippen bei Rachitis 596. 
Rippenbuckel 617. 
Rontgenekzeme 672. 
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Rontgenstrahlen, Schadigungen durch 224. - Therapie 
mit 224. 

Rosenkranz, rachitischer 596. 
Roseola 670. - syphilitica 310. 
Rotlauf 673. 
Rotz 331. 
Rotzbazillen 252, 331. 
Rougetzellen 116. 
Rubor 106. 
Riickbildung 49. - mangelhafte 104. 
Riickfallfieber 373. - Erreger 373. 
Riickenmark s. a. Nervensystem 559. - Abszesse 

582. - Blutungen 576. - Cerebrospinalmeningitis 
epidemica 344, 345. - Dura spinalis, Tuberkulose 
299. - Entziindungen (s. a. Myelitis) 579. - Er­
weichung 577. - Hiillen 586, Blutungen 586. -
Hydromyelie 574, 586. - Konglomerattuberkulose 
298. - Landrysche Paralyse 581. - Leptomeningitis 
profunda 587, superficialis 587. - Lymphzirku­
lationsstorungen 574. - Lyssa 380, 381. - Menin­
gitis, eitrige 587, syphilitica 325, tuberculosa 298, 299. 
- Meningomyelitis 587, syphilitica 325. - MiBbil­
dungen 562. - Odem 575. - Pachymeningitis tuber­
culosa externa 299. - Quetschung 584. - Resorp­
tionstuberkel 299. - SchuBverletzung 218. - Soli­
tartuberkel 299. - Syringomyelie 585. - Tuber­
kulose 298, disseminierte 298. - Tumoren 583. -
Verletzungen 583. - Wirbelkaries, tuberkulose 299, 
(Ausheilung) 300. - Zentralkanal 584. 

Riicktranssudation 40. 
Ruhr 362, 363. - Bazillen 252, 362. 
Rundzellen 112, 114. - Infiltrate 114. 
Rundzellensarkom 158. 
Rupia syphilitica 310. 
Rupturaneurysmen 319. 
Russelsche Korperchen 53. 

Sabelscheidentrachea 467. 
Saccharomyces albicans 254. 
Sackwassersucht 44. 
Safranleber 515. 
Sagittalfurchen 515. 
Sagomilz 58, 439. 
Sakralparasit 210. 
Sakraltumoren 188. 
Saktosalpinx 627. 
Salpingitis acuta 626. - chronica 626. - gonor­

rhoica 350. - nodosa isthmic a (interstitialis) 628. 
- puerperalis 645. 

Salzablagerungen 71. - Eisen 77. - Kalk 77. -
Urate 77. 

Samenblasen und Ductus ejaculatorii 655. - Karzi­
nome 655. - Katarrhe 655. - Konkremente 655. -
Tuberkulose 302. 

Samenstrang 651. - Funiculitis 652. - Hydrocele 
funiculi spermatici 653. - Syphilis 315. - Tuber­
kulose 302. 

Sand£loh 395. 
Sandgeschwiilste 186. 
Sanduhrmagen 499. 
Sapramie 259. 
Saprophyten 250. 
Sarcopsylla penetrans 395. 
Sarcoptes scabiei 394. 
Sarkome 156. - Ausgangsorte 157. - Bosartigkeit 

157. - Diagnose und Differentialdiagnose 183. -
Formen 157. - Genese 156. - glioplastische 165. -
Metamorphosen, regressive 156. - weiter entwickelte 
159. - Myxo 152. 

Sarzinearten 252. 
Sattelkopfe 592. 
Sattelnase 314. 
Sauerstoffaufnahme 408. - Storungen in der 408. 
Saugwiirmer 383. 
Saurefestigkeit von Bakterien 265. 
Scabies 394, 675. 
Schaden 1. 
Schadel, Atrophie, grubige, der Knochen 594. -

Deformitaten am 591. - groBe 592. - hydro­
cephalische 592. - kompensatorische Entwicklung 
592. - langsverengte 592. - querverengte 592. -
bei Rachitis 596. - schragverengte 591. - Syno­
stose, pramature 591. 

Schadigung, primare 47. 
Schanker, harter 310. - weicher 310, 350. - Im­

munitat 325. 
Scharlach 352. - Angina 352. - Diphtherie 352, 356. 

- Exanthem 352. - Friesel 352. - hamorrhagischer 
352. - Mischinfektion bei 352. - Nephritis 352. -
puerperaler 352. - Virus 352. 

Schaumleber 370. 
Schaumorgane 370. 
Schaumzellen 67. 
Scheidenfisteln 640. 
Scheidenhaut 651. - Corpora libera 652. - Hae-

matocele 652. - Hydrocele 652. 
Scheidennarben 640. 
Schenkelhernie 508. 
Schicksche Probe 237. 
Schilddriise 656. - Anomalien, angeborene 656. -

Entziindungen 656. - Kolloid 53. - Regeneration 
98. - Strumen (s. a. diesel 657. - Tuberkulose 304. 
-Tumoren 659. 

Schimmelpilze 253. 
Schinkenmilz 58, 429. 
Schistoprosopie 211. 
Schistosomen 384. 
Schizogenie 370. 
Schizomyzeten 248. 
Schlafkrankheit 255, 380. 
Schlangengift 228. 
Schleimbeutel 615. 
Schleimbildung, vermehrte, in Epithelien 59, in Binde­

sl\bstanzen 59, bei entziindlicher Krankheit 107. 
Schleimhaute, Adenome 166. - Croup 130. - Di­

phtherie 130. - Entziindung, fibrinose 130, tiefer­
greifende Formen 131. - Katarrh, akuter 135. -
Krebs 177, 184. - Lupus 295. - Polypen 136, 151. -
Wundheilung 122. - Zottengewachse 126. 

Schleimige Degeneration 59. 
Schleimkorperchen 59, 136. 
Schnabelbecken 598. 
Schniirfurchen 515. 
Schock - anaphylaktischer 240. 
Schornsteinfegerkrebs 656. 
Schrumpfniere, amyloide 541. - arteriosklerotische 

535. - arteriolosklerotische 536. - embolische 551. 
- hydronephrotische 553. - sekundare 550. -
tuberkulose 301. --::- zyanotische Induration mit Aus­
gang in 534. - Ubersicht 555. 

SchuBwunden 217. - Kanal 217. 
Schutzimpfung 236, 237. 
Schwangerschaft (s. a. Graviditat) 640. 
Schwangerschaftsnarben 668. 
Schwangerschaftsnephritis 414. 
Schwangerschaftsreaktion Abderhaldens 241. - Asch-

heim-Zondeck 423. 
Schwarten 130. 
Schwarzwasserfieber 371. 
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Schwefelmethamoglobin 228. 
Schweinerotlaufbazillen 252. 
SchweiBdriisenadenome und -karzinome 679. 
SchweiBfriesel 671. 
Schwellung, triibe 49,51,107. - agonal-postmortal 51. 

- chemisches Verhalten 51. - driisiger Organe 51, 
52. - Mitochondrien bei 51, 52. 

Schwiele 60. - der Haut 666. 
Schwimmhautbildung 213. 
Sclerema neonatorum 668. 
Scrotum 656. - Atherome 656. - Elephanyasis 656. 

- Karzinom 656. - Kondylome 656. - Odem 656. 
- Syphilis 656. - Teratome 656. - Tumoren 656. 

Seborrhoe 677. 
Seekrankheit 216. 
Sehnen(scheiden) 615. - Corpora oryzoidea 298, 615. 

- Entziindungen 615. - Ganglien 615. - Hydrops 
615. - Hygrom 615. - Tendovaginitis 615. -
Synovitis 615. - Tuberkulose 298. - Tumoren 615. 
- Wunden 123, 615. 

Seifen 64. - Kalk 64. 
Seitenkettentheorie Ehrlichs 237. 
Sekret 7. - entziindliches 107, 108. - -stauung 80. 
Sekretion, innere 2, 414. 
Sekundarheilung Il9. 
Selbstregulationen I, 4, 94, 117. 
Selbstverdauung, kadaverose 488. 
Senkung des Elutes, kadaverose 13. 
Senkungsabszesse 134, 296. 
Sepsis 339, 341. - lenta 342. 
Septicamia 341. - haemorrhagica, Bazillus dersel ben252. 
Sequester 134, 603. - bei Caries tuberculosa 295. -

Entstehung 91. - des Knochens 603. 
Seropneumothorax 482. 
Serose Haute, Entziindung, fibrinose 129, Adhasionen 

130, Exsudatbeschaffenheit 130, Schwarten 130, 
Synechien, trockene Form 129. 

Siderosis 77, 478. 
Siebentagefieber 256. 
Signa mortis 12. 
Silberniederschlage in Organen und Geweben 77. 
Sinusphlebitis 588. 
Sinusthrombose 588. 
Sirenenbildung 213. 
Situs inversus (transversus) 211. 
Skeletdeformitaten 616. - Becken (s. a. dieses) 617. 

- Extremitaten 617. - Kyphose 617. - Kypho­
*oliose 617. - Lordose 617. - Pathogenetisches und 
Atiologisches 617. - Rippenbuckel 617. - Schadel 
(s. a. diesen) 592. - Skoliose 617. - Thorax 617. -
WirbeIsaule 617. 

Skirrhus 174, 183. 
SkIerodem 668. 
SkIerodermie 668. 
SkIerose, diffuse 581. - multiple 580. - tuberose 581. 
Skolex 385. 
Skoliosen 616. - habituelle 617. - hysterische 617.­

mobile und fixierte 617. - narbige 617. - osteo­
malacische 598. - rachitische 596. 

Skorbut 23, 24, 407, 670. - Muskeln bei 679. 
Skrophuloderma 309. 
Skrophulose 308. 
Smegmabazillen 253, 266. 
Solitartuberkel 268. 
Sommersprossen 76, 223, 664. 
Sonnenstich 221, 666. 
Soor 254, 484. 
SpaltfuB 213. 
Spalthand 213. 
Spatstase 45. 

Speckgerinnsel 13, 24. 
Speckmilz 439. 
Speicheldriisen, Entziindungen 486. - Fisteln 486. -

Konkremente 486. - Mischgeschwiilste 187, 486. -
Parotitis (epidemica) 486. - Regeneration 98. -
Tumoren 486. 

Speichelsteine 80, 87. 
Speicherung 51. 
Spermatocele 653. 
Spermatocystitis 302. - tuberculosa purulenta 302. 
Sphingomyeline 64. 
Spina bifida 212. - ventosa 296. 
Spinalparalyse,aufsteigende akute 581.-spastische573. 
Spindelzellensarkom 158. 
Spinnenzellen 164. 
Spirillen 253. 
Spirochaete Duttoni 373. - Cuniculi 255. - Ober­

meieri 255,373. - Novyi 373. - pallida 255,309. -
refringens 309. - pertunis 255, 309, 331. 

SpitzfuB 617. 
Spitzkopfe 592. 
Splanchnomegalie 422. 
Splenisation 471. 
Splenocyten Ill. 
Splenomegalie (s. a. Milz) Gauchers 438. 
Spondylitis, ankylosierende 614. - deformans 614. 
Spongioblastom 165. 
Spontanfrakturen bei Knochensarkomen 607. 
Spontanluxationen 610. 
Spontanthromben 29. 
Sporoblasten 370. 
Sporogoiten 370. 
Sporotrichon 336. 
Sporotrichose 336. 
Sporozoen 255, 256. 
SproBpilze 253. 
Sprue 367. 
Spulwurm 394. 
Stagnationsthrombose 28. 
Staphylococcus 132, 252. - albus 340. - arcus 340. -

citreus 340. - pyogenes 340. 
Stase 18. - venose 19, Folgen 19. -rote45.-weiBe45. 
Status 232. - hypoplasticus 234, 272. - lymphaticus 

234. - mesenchymo-hypoplasticus-hypotonicus 233. 
- mesenchymo-hyperplasticus-hypertonicus 233. -
thymolymphaticus 234. 

Staubinhalationskrankheiten 478. 
Stauungsatrophien 18. 
Stauungscyste 54. 
Stauungshydrops 41. 
Stauungshyperamie 15. - therapeutische 20. 
Stauungsodem 18. - Verhartung 18. 
Steatose 68. 
Stechmiicken 255, 375, 395. 
SteckschuB 217. 
Stegomya fasciata 255, 375, 395. 
Steinbildner 80. 
Steinmole 642. 
Steinstaub 77. 
SteiBdriise, Tumoren 663. 
Stensonscher Versuch 21. 
Sternopagus 208. 
Sternzellen, Kupffersche 110. 
Stickstoffumsatz, Steigerung des 222. 
Stoffwechsel 3, 47, 48. - EiweiB 51. 
Stoffwechselanderungen 47. - -storungen 4, 47, 107. 

- -umsetzungen 225. 
Storungen, funktionelle 2, 20. - vaskulare 106, 107. 
Stomata von Kapillaren 18, 109. 
Stomatitis 483. - ulcerosa 484. 
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StreifschuB 217. 
Streptobazillus 340. - mucosus 240. 
Streptococcus 132, 252, 339. - brevis 252, 340. -

haemolyticus 340. -lacticus 341. - lanceolatus 340, 
346. -longissimus 340. - umcosus 340. - pyogenes 
339. - puerperalis 340, 645. - viridans 340, 550. 
- und Standortvarietat 340. 

Strikturen, gonorrhoische 349, 350. 
Strongyloides intestinalis 390. 
Strombahn, terminale 45. 
Struma 54, 657. - Basedow 418. - col1oides 54, 658. 

- cystica 658. - Einteilung 658. - fibrosa, ossea, 
calcarea 659. - Folgezustande 659. - lipomatodes 
aberrans renis 179. - ovarii 625. - parenchymatosa 
658. - der Zungenbasis 485. 

Stufengesetz 46. 
Sturzverletzungen 218. 
Subcutis 664. 
Subluxationen 615. 
Subregeneration 93. 
Suffusionen 21. 
Sugillationen 21, 667. 
Superregeneration 93. 
Surra 256. 
Sycosis 674. - parasitaria 674. 
Symmetrieebene 206. 
Symmyelie 213. 
Sympus 213. 
Synarthrosen 608. 
Synchondrosen, Verknocherung 592, 608. 
Syncytiale Riesenzellen 143, 641. 
Syncytioma malignum 181. 
Syndaktylie 213. 
Syndesmosen 608. 
Synechien 130. 
Synophthalmie 211. 
Synostose nach Frakturen 602. - des Schadels, 

pramature 591, vordere und hintere 591. 
Synotie 211. 
Synovialis 608. - Lipoma arborescens 614. - Miliar­

tuberkulose 296. - Pigmentierungnach Blutungen608. 
Synovitis 609. - granulosa 297. - pannosa 296, 

tuberculosa 296. 
Synzytien 8. 
Syphilide 310. . 
Syphilis 142,309. - Atiologie 309. - Bubonen 310.­

congenita 326 f. - Erreger der 255. - Organver­
anderungen 313f. - Entziindungen, diffuse 311, 
hereditare 326. - Infiltrationen gummose 311. -
Primaraffekt 309. - Sekundarperiode 310. -
Syphilide 310. - Syphilome 311. - Tertiarperiode 
311. - Tierexperiment 309. - Verlaul' 31Of. 

Syphilisreaktion nach Wassermann-Bruck 239. 
Syringom 678. 
Syringomyelie 585. - gliomatose 165. 
System, kolloides 8. 
Systole 17. 

Tabes dorsalis 321. - Knochenatrophien bei 594. -
Ursache 322. 

Tabes mesaraica 274. 
Tachykardie 402. 
Tatigkeit, fermentative 8. 
Tafelkokken 252. 
Talgdriisenadenome und -karzinome 679. 
Talgdriisennaevi 677. 
Talimanus 617. 
Talipes 617. 
Taeniaden 386. 

Taenia canina (cucumerina) 389. - echinococcus 387. 
- nana 389. - saginata 387. - solium 386. 

TangentialschuB 21'1. 
Tatowierung 77. 
Teleangiektasie 154. - hepatica disseminata 515. 
Tendovaginitis 615. - synovitis 615. 
TentoriumriB 219. 
Teratoblastome 150, 188, 215. 
Terminationsperiode, teratogenetische 186, 187, 204. 
Teratologie 203. 
Teratome 150, 186, 188. - des Hodens 188. - des 

Ovariums 188, 625. 
Tetanie 419. 
Tetanus 368. - Bazillen 252, 368. 
Tetrophthalmus 207. 
Texasfieber 256. 
Thelitis 647. 
Thomsensche Krankheit 619. 
Thoracopagus 208. - parasiticus 210. 
Thorax, Deformitaten 616. - paralyticus 592. -

phthisicus 233, 272. - rachiticus 596. 
Thromben 16, 25. - autochthone 27. - Einteilung und 

Formen 25,27. - Erweichung, puriforme 31. - fort­
gesetzte 27. - gemischte 27. - hyaline 27, 56. -
Kanalisation 31. - klappenstandige 27. - ob­
turierende 27. - obstruierende 27. - Organisation 
31. - Plattchenthrombus 27. - rote 25. - Unter­
scheidung von. Embolie 27, von kadaverosen Ge­
rinnseln 24. - Veranderungen der 21. - wand­
standiger 27. - weiBe 25, 26. 

Thrombin 25. 
Thrombocyten 200. 
Thrombogen 25. 
Thrombokinase 25. 
Thrombopathie 30. 
Thrombopenie, essentiel1e 24. 
Thrombophlebitis 31, 456. - puerperalis 646. - der 

Plazentarstelle 646. 
Thrombose 24, 25. - Bedingungen 27. - Blutstromung 

und 26, 27. - Blutveranderungen und 27. - Dila­
tationsthrombose 29. - Folgen 31. - GefaBwand und 
27, 30. - infektios-toxische 29, 30. - marantische 
29. - Stase, kapillare, und deren Folgen bei 27. -
Thrombuskanalisation 31, 456. - Vergiftungen und 29. 

Thymicolymphatischer Status 234. 
Thymus 421, 660. - Anatomie 660. - Duboissche Ab­

szesse 330. - Gummibildung 330. - Hyperplasie 
421. - Myasthenia gravis 620. - Status thymico­
lymphaticus234,421.-Tuberke1304.-Tumoren661. 

Thymushyperplasie (-persistenz), Todesfalle, pliitzliche 
421. - bei Morbus Basedow 417. 

Thyreoidea (s. a. Schilddriise) 656. - parasitare 256. 
- Regeneration 98. - Thyreoiditis 656. 

Tigerherz 450. 
Tigrolyse 563. 
Tod, lokaler 88. - des Organismus 11. - natiirlicher 12. 
Todeszeichen 11, 12. 
Tollwut 257, 380. 
Tonsillarsteine 80, 87. 
Tonsillitis 482, phlegmonosa 483. - tuberculosa 293. 
Tophi syphilitici 311. 
Totenflecke 13. 
Totenstarre 12, 13. - kataleptische 12. 
Toxalbumine 225. 
Toxine 236, 259. - haptophore und toxophore Gruppe 

237. 
Toxikamie 236. 
Trachea (s. a. Larynx) 465. 
Trachom 257. 
Transformation 106. - am Knochen 601, 602. 
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Transplantat 104. 
Transplantation 12,104. - Metastase 147. - Thiersch­

sche 105. 
Transsudat, hamorrhagisches IS. - physiologisches 40. 

- pathologisches40.-Unterschied von Exsudat lOS. 
Transsudation IS, 40. 
Traubenmole lSI, 643. 
Traumen 216. 
Trematoden 3S3. 
Treponema pallidum 255. - pertenue 255, 331. 
Triatoma megista 256. 
Trichinella spiralis 391 f. 
Trichocephalus dispar 391. 
Trichomonas intestinalis 255. - vaginalis 255, 640. 
Trichomyzeten 24S, 253. 
Trichophytia tonsurans 674. 
Trichophyton tonsurans 253. 
Trichuris trichiura 391. 
Trikuspidalinsuffizienz 449. 
Trikuspidalstenose 449. 
Triophthalmus 207. 
Tripper 349, 350. - Faden 350. 
Trochocephalie 592. 
Tropenruhr 255. 
Trophoneurosen 50. 
Trypanosoma 255, 3S0. - Gambiense 256, 3S0. -

rhodesiense 256, 380. - Lewisi 256. - Brucci, 
Evansi, equinum 256. 

Trypanosomiasis 256, 380. 
Tsetsefliege 256, 3S0. 
Tuben 626. - Anomalien, angeborene 621. - Atresia 

ostii uterini 628. - Blutungen 626. - Entzundungen 
626. - Extrauteringraviditat 641. - Hamatosalpinx 
627. - Hydrops profluens 627. - Hydrosalpinx 627. 
- Hyperamie 626. - Morgagnische Hydatide 628. 
- papillare Wucherungen 628. - Perisalpingitis 627. 
- Pyosalpinx 627. - Salpingitis 626, nodosa isth-
mica (interstitialis) 628. - Saktosalpinx 627. -
Tuberkulose 303, bazillarer Katarrh 626. - Tubo­
ovarialabszesse 628. - Tuboovarialzysten 628. -
Tumoren 628. - Wurmfortsatz und 505. - Zir­
kulationsstorungen 626. 

Tubenschwangerschaft 641, 642. - Ursache 641. 
Tuberkel 266, 270. - Arnoldsche Wirbelzellenstellung 

268. - Bildungsweise 267, 270. - Epithelioidzellen 
267. - fibros-hyaline Umwandlung 268. - Kon­
glomerat 268. - Lage der TuberkelbaziIlen 268. -
Lymphoidzellen 267. - Langhanssche Riesenzellen 
267,270. - Reticulum 267. - Resorptions- 268. -
Rundzellen 270. - Verkasung 268. - Virus 265. -
Ursa chen der (zentral beginnenden) Nekrose 270. 

Tuberkelbazillen 253, 265. - bei Tieren 265. - im 
Tuberkel268. - Varietaten 265. - Wirkungsweise 
267. - Muchsche Granula 265. - Saurefestigkeit 
265. - Umstimmung durch 277. 

Tuberkulide 306. 
Tuberkulinreaktion 240. 
Tuberkulosis 265. - aerogene Infektion 273. - Aus­

breitung im Organismus 275. - azinose, azinos­
nodose Form 281, 282. - cutis colliquativa, dissi­
minata indurativa, lichenoides, luposa, miliaris, 
papulo-necrotica, ulcerosa, verrucosa 305, 306. -
Disposition, individuelle, erworbene 271, 272. -
Doppelinfektion 275. - Eingangspforten 273f. -
Empfanglichkeit 273. - erbliche Belastung 272. -
Entzundung, exsudative 271. - kasige 271. -
Geschwursbildung 269. Granulationsgewebe, 
tuberku16ses diffuses 268. - Haufigkeit 279. - In­
fektionsbedingungen 271. - Inokulations 274. -
Kasemassen, Einkapselung 268, Erweichung 269, 

Resorption, Verkalkung 269. - Kavernenbildung 
269. - Konstitutionsanomalien 272. -latente 269. 
- Lokalisation (erste) 273, in Bronchialdrusen, im 
Darm 273, im Genitaltraktus 274, in der Lungen­
spitze 277, in mediastinalen und anderen Drusen 273, 
in den Respirationsorganen 274, im Verdauungs­
traktus 274, in den Tonsillen 273. - Milchinfektion 
274. - Morphologie 280f. - Kontaktinfektion 275. 
- PerIsucht der Rinder und Menschentuberkulose 
265. - Primaraffekt 276. - Primarkomplex 276. -
Primarstadium 278. - Prophylaxe 273. - Pseudo­
tuberkulose 267. - Reinfektion 275. - Reinfekte 
277. - Sekundarstadium 278. - Schutzmittel des 
Korpers gegen 272. - Skrophulose 308. - Tertiar­
stadium 278. - Tropfenherz 272. - Tuberkel 266. -
Tuberkelbazillenwirkung 267, 270, Wucherungs- und 
Exsudationsvorgange 281. 

Tularamie 378, 379. - Verbreitung 379. 
Tumor 106. - albus 297. 
Tumoren (s. Geschwtilste) 5, 94, 143f. 
Tunica vaginalis, Tuberkulose 301. 
Tympanites 499, 512. 
Typhus s. Abdominaltyphus. 
Typhus exanthematicus 375, 376. 
Typhusbazillus 132, 252. 
Typhoid bilioses 373. 
Typus 232. - athletischer 233. - ceribralis 233. 

digestions 232. - dysplastischer 233. - muscularis 
232. - leptosomer 233. - pyknischer 233. -
respiratorius 232. 

Tyrosinase 75. 
Tyrosinkristalle 90. 

Uberbeine 614. - der Sehnenscheiden 615. 
Uberempfindlichkeit, Phanomen der spezifischen 240. 

- spezifische 142. 
Ulcera (s. a. Geschwure) 133, 134, 172. - dura 310. 

- Entstehung 91. - mollia 350, Bazillus 350. 
- rotunda ventriculi 491. - scorbutica 670. -
varicosa (cruris) 669. 

Unempfanglichkeit 229, 235. 
Unterschenkelgeschwur, Periost- und Knochenwuche-

rungen bei 604. 
Urachuszysten 189. 
Uramie 397, 413, 502, 537, '550. 
Uratablagerung 85. - im Gelenkknorpel 608, 613. 
Uratsteine 85. 
Ureteren 556. - MiBbildungen 533, 556. - Tuber­

kulose 300. - Tumoren 556. - Ureteritis 556. -
Verdoppelung 533, 556. 

Urethralscheidenfisteln 640. 
Urethritis 349, 656. 
Urobilin 74. 
Ursache 6. - bei entztindlichen Vorgangen 106f. 
Urticaria 667. 
Usuren des Gelenkknorpels 608. 
Uterus 628. - Adenome 633. - Anatomie, normale 

628. - Anteversio (-flexio) 637. - Apoplexia 631. 
- Atherosklerose 631. - Atresie 620. - Atrophie 
bei Krankheiten 629, prasenile 629, senile 629. -
Bander 637. - bicornis solidus 620. - bicornis 
unicollis 620. - Blutungen ins kleine Becken 638. 
- Cervikalkatarrh 633. - Cervix 628. - Cervix­
hypertrophie 633. - Cervixkarzinom 635. -
Cervixpolypen 634. - Descensus 637. - didelphys 
620. - duplex bicornis 621. - duplex separatus c. 
vagina separa ta 621. - Dysmenorrhoea membranacea 
630. - Ektropium der Muttermundslippen 632. -
Elevatio 637. - Endometrium (s. a. dieses) 631. 
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- foetalis 620. - Erosion 632. - Fremdkiirper 637. 
- Funduskarzinom 635. - Hamatokolpos 637. -
Harnatom (-tocele) im kleinen Becken 637. -
Hamatometra 637. - -Hernie 638. - Hydrometra 
637. - Hypermenorrhoe 630. - Hypomenorrhoe 
630. - Hypoplasie 620. - infantilis 620. - Inversio 
638. - Involution, physiologische 629. - puerperale 
629. - Isthmus 628. - Karzinom 634. - Haufig­
keit 636. - Menstruation 628. - Metastasenbildung 
635, 636. - Wachstum 636. - Korpus 628. - Lage­
veranderungen 637. - Laktationsatrophie 629. -
Lateroversio (-flexio) 638. - Lipome 637. - Lipo­
myome 637. - Marciditat 629. - Menorrhagien 
630. - Metritis acuta 633. - Metritis chronica 
633. - Metropathia chronic a 633. - Metrorrhagien 
630. - Mischtumoren 625. - Myome 636, Folge­
zustande 637, Formen 636, maligne 637, regressive 
Veranderungen 637, Umwandlung in Sarkome 637, 
Ursprung 637. - Myometrium und dessen Krank­
heiten (s. Myometrium) 633. - Ovula Nabothi 
633. - Parametritis 638. - Parametrium 638. -
Parovarialzysten 626. - Pelveoperitonitis 639. -
Perimetrium 638. - Perimetritis 638. - Physo­
metra 633. - Polypen 633. - Portioerosionen 632. 
- Portiokarzinom 634. - Prolaps 637. - Primar­
affekte an der Portio 310. - Psoriasis 632. -
Putrescentia 645. - Pyometra 637. - Regeneration 
97. - Retroversio (-flexio) 638. - rudimentarius 
excavatus 620. - Sarkome 640. - septus duplex 
621. - Serosakniitchen aus Dezidualzellen 639. -
Stauungshyperamie 630. - Stenose 637. - Torsio 
638. - Tuberkulose 303. - Tumoren 633. - uni­
cornis 621. - Uterinsegment, unteres 628. - Uterus­
hiihle 628. - Varicocele parovarialis superior und 
inferior 638. - virginalis 628. - Zysten an den 
Ligamenta lata 639. - Zirkulationsstiirungen 630. 

Vagina 639. - Adenomyome 640. - Anomalien, 
angeborene 621. - Atrophie, senile 639. - Chorion­
epitheliome 640. - Colpitis 639. - Colpohyper­
plasia cystica 640. - Cystocele vaginalis 640. -
Enterocele 640. - Entziindung, syphilitische (gum­
miise) 315, tuberkuliise 303. - Erysipel 639. -
Fibrome 640. - Fibromyome 640. - Fisteln 640. 
- Fluor albus 639. - Fremdkiirper 640. - Hydro­
colpocele 640. - Inversio c. prolapsu 639. - Kar­
zinome 640. - Katarrhe, akute und chronische 
639. - Lageveranderungen 639. - Leukoplakie 
640. - Mischgeschwiilste 640. - Myome 640. -
Narben 640. - Ovariocele 640. - Oxyuris vermi­
cularis 640. - Parasiten 640. - Primaraffekte 
310. - Pyocolpocele 640. - Rektocele' 640. -
Sarkome 640. - Soor 640. - Trichomonas 640. 
- Tumoren 640. - Verletzungen 640. - Zysten 640. 

Vaguspneumonie 127. 
Vakuolare Degeneration 50. 
Varicellen 379. 
Varicocele 463, 651. - parovarialis superior und 

inferior 638. 
Variola 379. 
Variolois 379. 
Varizen 17, 463. - Folgezustande 463. - Kombination 

mit Aneurysmen 463. 
Vas deferens 651. 
Vasodilatine 116. 
Venenpulsation 17. - -klappen 17. 
Venensteine 463. 
Verbrennungen 220. - Tod durch 220. 
Verdauungsapparat 482. 

Vererbung 7,241. - Beispiele erblicher pathologischer 
Zustande 247. - der Disposition 247. - erworbener 
Eigentiimlichkeiten 242. - der Immunitat 247. 
- kongenital 241. 

Verfettung 18, 48, 60, 61. - Cholesterinesterverfettung 
60. - Diagnose 63. - Einteilung 65. - bei ent­
ziindlicher Krankheit 107. - Glyzerinesterverfettung 
65. - interstitielle 67. - Lipoidverfettung 60. -
Lipomatose 62, 65. - lokale Einfliisse 62. - mikro­
skopische und chemische Feststellung des Fett­
gehaltes 64. - Neutralverfettung 60. - resorptive 
62. - Ursachen 61. - Vorkommen 64. 

Vergiftungen 13, 225f. - Ammoniak 227. - Antimon 
227 ... - Argentum nitr~~um 227. - Arsenik 227. 
- Atzkalien 227. - Atzgifte 227. - Blausaure 
228. - Chloroform 227. - Chromsaure 227, Eisen­
sesquichlorid 227. - Ergotin 228. - Essigsaure 
226. - Kalilauge 227. - Karbolsaure 227. - Klee­
salz 226. - Kupfer 227. - Lysol 227. - Mineral­
sauren 227. - Natronlauge 227. - Nitrobenzol 
229. - organische Gifte 228. - Oxalsaure 226. 
- Phosphor 227. - Pottasche 227. - Ptomaine 
228. - Quecksilber 227, 502. - Salpetersaure 226. 
- Salzsaure 226. - Schwefelsaure 226. - Stick­
stoffdioxyd 226. - Sublimat 227, 502. - Zink 227. 
- Zyankalium 228. 

Verhornung, pathologische 60. - in Tumoren 60. 
Verkalkung 77. - dystrophische 78. - Formen und 

Chemie der Kalkablagerungen 78. - des Gelenk­
knorpels 608. - Kalkzufuhr, vermehrte 78, 79. -
der Muskelfasern 620. - iirtliche Bedingungen und 
Disposition 78. - Ossifikation 77. 

Verkasung 90. - des Tuberkels 270. 
Verkniicherung 79. - von Synchondrosen 592, 608. 
Vermes 383. 
Verpfropfung 104. 
Verruca 165, 675. - peruviana 257. - plana 676. 

- seborrhoica 675. - senilis 675. - vulgaris 675. 
Verschleimung 59. 
Verschiittung 219. 
Versprengung 215. 
Verwesung 251. 
Verwundungen durrh SchuBwaffen 218. 
Vesiculae 670. 
Vibices 667. 
Vibrionen 253, 365. 
Vidalsche Reaktion 238. 
Virulenz 6. 
Vitiligo 665. 
Vitamine 406. 
Volvulus 510. 
Vorgang, humoraler 10. - progressiver 4. - prolifera­

tiver ll8. - regressiver 4. 
Vulva 639. - Adenoma tubulare hidradenoides 640. 

- Bartholinitis 350. - Elephantiasis 640. - Ent­
ziindungen 639. - Hamatome 639. - Hyperplasien 
639. - Kondylome, spitze und breite 316. - Lupus 
303. - Primaraffekte 310. - Schanker, weicher 
350. - Tumoren 640. - Zysten der Bartholinischen 
Drusen 640. 

Vulvovaginitis gonorrhoica 350. 

Wachsartige Degeneration 56. 
Wachstumsvorgange, abnorme 91. 
Wallersches Gesetz 570. 
Wallungshyperamie 15. - hydrops 41, 42. 
Wanderleber 515. 
Wandermilz 437. 
Wanderniere 533. 
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Wanderzellen 114, Entziindung und 109, 112. - pri-
mare, Saxers 118. 

Wandthromben 452. 
Wanzen 395. 
Warmeregulation, physikalische, chemische 222. 
Warzen 165, 675. - flache 675. - harte 165, 675. 

- senile 675. - weiche 165. 
Warzenfortsatz, Caries 604. 
Wassermann -Brucksche Syphilisreaktion 239. 
Wasserstoff-Ionen-Konzentration 10, 51. 
Wassersucht 40. - fotale 44. 
Weilsche Krankheit 255, 373. 
Westphal-Striimpellsche Pseudosklerose 567. 
Widerstandsfahigkeit 235. 
Wiederherstellung von Gewebe 93, 96. 
Wilsonsche Krankheit 567. 
Windpocken 379. 
WirbelabszeB, tuberkulOser 296. 
Wirbelkaries, tuberkulOse 296. - Ausheilung 296. 

Lokalisation 296. 
Wirbelsaule, Deformitaten 615. - bei Rachitis 596. 
Wirbelzellenstellung Arnolds im verkasten Tuberkel268. 
Wolfsrachen 211. 
Wolhynisches Fieber 257, 376. 
Wrightsche Korperchen 256. 
Wunddiphtherie 354. 
Wunden 217, 219. 
Wundgranulationen 120. 
Wundheilung 5, 93, 118, 119. - Bindegewebsneu­

bildung 120. - der Bindesubstanzen 123. - Blut­
gefaBneubildung 120. - Caro luxurians 122. -
Demarkation 121. - in driisigen Organen 122. -
Eiterung 121. - Entziindung 123, starkere 121. -
Epidermisneubildung 121. - Epithelwucherungen, 
atypische 121. - Formen 118. - Granulationen 
120. - und Infektion 121. - am Knochen 123. -
an Muskeln 122. - Narbe, Gesamtstruktur 120, 
121. - mit und ohne Narbe 675. - Narbenbildung 
118. - Narbenschrumpfung 121. - Nekrose bei 121. 
- des Organgewebes 122. - Reinigung 121. - an 
Nerven 123. - per primam 1I8. - an Schleimhauten 
122. - unter dem Schorf 109. - per secundam 1I8. 

Wundhormone 93, 1I4. 
Wundrezidiv 148. 
Wundstarrkrampf 368. 
Wiirmer 383f. 
Wurmfortsatz (s. a. Appendizitis) 503. - Hydrops 

505. - Karzinoide 506. 
Wurstvergiftung 361. - Bazillen der 252, 361. 
Wurzelgranulome 486. 
Wurzelperiostitis 485. 

Xanthelasmen 66, 152. - Resorptions 67. 
Xanthin 85. 
Xanthinsteine 86. 
Xanthofibrosarkome 66, 67. 
Xanthomatose Granulationen 66, 67. 
Xanthome 65, 66, 152, 678. 
Xanthomzellen 67. 
Xeroderma pigmentosum 76, 665. 
Xerophthalmie 407. 
Xerosebazillen 252. 
Xiphopagus 209. 

Zahne 485. 
Zahnfistel 483. 

Zlj.hnzysten 485. 
Zeckenfieber 373. 
Zell, Atmung 7. - Einschliisse 257. - Kolloide 5. 
Zell, Leib 7. - Mauserung 96. 
Zellen, Potenzen derselben bei der Regeneration 94. 

- adventitielle 103. - leukocytoide 113. - mes­
enchymaler Abstammung 1I2. 

Zellverband, illegaler 215. 
Zellularpathologie 3, 7, 11. 
Zellwanderung 106 f. 
Zellwassersucht 53. 
Zentralnervensystem (s. Nervensystem, Gehirn,Riicken­

mark), Regeneration 97. 
Zentrosoma 7. 
Zervikalschleimhaut (s. a. Cervix, Uterus), Katarrh 

der 632. - Polypen 634. 
Zestoden 385. 
Zirbeldriise 663. - Hirnsand 663. 
Zirkulationsstorungen (s. a. Kreislaufs-) 3, 107. -

allgemeine 395. - atherosklerotische 461. - infolge 
von Blutveranderungen 404. - lokale 15. - vom 
GefaBsystem aus 404. - vom Herzen aus 395. 

Zirrhose (s. a. Leber-), atrophische (Laennecsche) 520, 
523. - biliare 523. - hypertrophische (Hanot) 523. 
- Stauungs- 515. 

Zottenberg 454. 
Zottengewachse der Schleimhaute 166. 
ZuckerguBleber 515. 
ZuckerguBmilz 427. 
Zuckerstich 427. 
Zuckerstoffwechsel und Storungen 69. 
Ziindholzarbeiter, Phosphornekrose der 604. 
Zunge (s. a. Mundhohle), Atrophia laevis radicis linguae 

314. - Glossitis 483. - Haarzunge, schwarze 484. 
- Lingua geographica 485. 

Zungenbasisstruma 485. 
Zustand, eukolloidaler 12, 92. - diskolloidaler 12. -

postatischer 45. - postrubrostatischer 45. 
ZweckmaBigkeit 6. 
Zwerchfellbriiche 509. 
Zwergbecken 617. 
Zwergkopfe 591. 
Zwergwuchs 210, 417, 591. - rachitischer 596. 
Zwillinge, eineiige 207. 
ZwiIlingsmiBbildungen, rudimentare 189. 
Zwischensubstanzbildung, fibrillare 120. 
Zwischenzellen des Hodens, Sekretion, innere 425. 
Zwitterbildung 213. 
Zyanmethaemoglobin 228. 
Zyanose 17, 410. 
Zyanotische Induration 20. 
Zylinder, hyaline 52, 538. - kornige 538. - Wachs 538. 
Zylinderepithelkrebs 177. 
Zylindrome 174. 
Zysten 140. - branchiogene 189. - echte 141. -

mit Endothel ausgekleidet 141. - mit Epithel aus­
gekleidete 141. - Erweichungs- 140. - in Ge­
schwiilsten 140. - Retentions- 141. - Stauungs-
141. - Wucherungsvorgange 141. 

Zystenbygrome 155. 
Zystenniere 533. 
Zystinsteine 86. 
Zystin 85. 
Zystizerken 386. 
Zystizerkus cellulosae 386. - racemosus 386. 
Zytolysine 239. 
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