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VYorwort.

Die neue, zwanzigste, Auflage des ,,Grundrisses* gab mir willkommene Gelegenheit zu erneuter
Umarbeitung. An den Grundsitzen, wie sie vor allem im Vorwort der letzten Auflage ausgesprochen
wurden, wurde festgehalten. Trotz vielfacher Ausblicke in benachbarte Gebiete, so physiko-
chemische Erklirungen 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 &rztliche Betéti-
gung gewinnen. An dem Bestreben, den der ,,Grundrif* 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 Organverinderungen nachlesen kénnen mufl — schon deswegen ist der Spezielle
Teil nicht zu entbehren—, so sind doch fiir den Lernenden die allgemein-pathologisch-anatomischen
Vorginge, aus denen allein er sich das richtige Verstéindnis fiir die Pathologie aneignen kann, das
Wichtigste und MaBgebende. So wurde denn in der vorliegenden Auflage der Grundrif} in dem Sinne
noch durchgreifender als bisher umgestaltet, dal 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 Kérperbedingungen — 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 gréBten Teil bei den einzelnen Organen beschrieben
wurden, und den sonstigen Infektionskrankheiten, die bisher teils unter den Organen, zum grolen
Teil aber etwas unvermittelt ganz am Schlusse des Gesamtbuches abgehandelt wurden, ein grofes
Kapitel: Infektionserreger, Infektionen, Infektionskrankheiten. Wohl nimmt dieser Abschnitt
jetzt einen groBen Spielraum ein, aber dies ist durch seine Bedeutung berechtigt. Stehen doch
diese Erkrankungen gegenwirtig ganz im Mittelpunkte arztlicher Betrachtung. Vor allem scheint
es mir auf diese Weise und durch die gewéhlte Reihenfolge erreicht zu sein, ein zusammenhéngendes
Bild dieser wichtigen Krankheiten fiir den Gesamtkorper zu geben und so auch den klinischen
Bediirfnissen entgegenzukommen. Auch konnte so Zusammengehorendes besser zusammengefallt
und zudem manche Wiederholung (vor allem im Speziellen Teil von im Allgemeinen Gesagtem)
vermieden werden. Der betonte Ausbau des Allgemeinen Teiles tritt jetzt auch dadurch schon rein
auBerlich zutage, da$ er im Gegensatz zu den fritheren Auflagen und dem sonst iiblichen den
Speziellen Teil an Umfang iibertrifft.

Von den einzelrien besonders umgeinderten oder erweiterten Abschnitten seien vor allem
folgende genannt: Teile des einleitenden Kapitels, Blutungen, Thrombose und Metastase, Ein-
fiigung der Grundziige der Ri ¢ k e r schen Lehre, das gesamte 2. Kapitel der Stoffwechselstérungen
unter Einbeziehung und genauerer Darstellung der verschiedenen Steinarten, im dritten Kapitel
der abnormen Wachstumsvorginge vor allem die Abschnitte Regeneration und Transplantation,
im Geschwulstkapitel, das zum Teil anders geordnet wurde, vor allem die von dem Muskelgewebe,
Nervengewebe und den Endothelien ausgehenden Geschwiilste, auch wurde der Abschnitt
Geschwulstentstehung ganz neu bearbeitet; im MiBbildungskapitel der Anhang Hermaphroditis-
mus, im Kapitel duBere Krankheitsursachen und ihre Wirkungen die Vergiftungen, welche ein-
heitlich zusammengestellt und zum Teil ergénzt wurden. Im folgenden Kapitel der inneren Krank-
heitsbedingungen ist der Abschnitt Krankheitsanlage (Disposition) ganz neu bearbeitet, die Ab-
schnitte Unempfinglichkeit (Immunitét) und Vererbung haben nur einige Ergénzungen erfahren.



1v Vorwort.

Im groBen, wie schon dargelegt, neu zusammengestellten und umgearbeiteten Kapitel der Infek-
tionserreger und Infektionskranhkheiten erscheint insbesondere der Abschnitt Allgemeines iiber
Infektionen und Infektionskrankheiten in seinem zweiten Teile fast ganz neu; bei den einzelnen
Infektionen wurden die Abschnitte iiber Allgemeines der Tuberkulose sowie iiber Syphilis und
angeborene Syphilis wesentlich erweitert, das Gasgangrin und maligne Odem neu iiberarbeitet,
Abschnitte iiber die Sepsis, die Encephalitis epidemica und Polyomyelitis epidemica, das Malta-
fieber und die B a n g sche Krankheit, die Tulardmie, die Schlafkrankheit, die Tollwut, die Psittakose
hier neu eingefiigt. Im 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 Stérungen der inneren Sekretion wesentlich
erweitert. Im Speziellen Teile wurden die Kapitel Blut und Milz erginzt oder umgearbeitet, ferner
insbesondere der Abschnitt Endokarditis, auch bei den BlutgefdBen einiges eingefiigt, die Abschnitte
Gastritis und Verdnderungen der Nierengefifle umgestaltet. Das Kapitel Zentralnervensystem
wurde in manchen Punkten etwas erginzt, im Kapitel des Bewegungsapparates wurden unter den
Knochen die Recklinghausensche und Pagetsche Erkrankung, ferner der ganze Ab-
schnitt, welcher die Gelenke behandelt, unter Einfiigung kurzer Darlegungen iiber die Wirbelséule,
neu dargestellt, endlich auch die Prostatahypertrophie umgearbeitet.

Besondere Sorgfalt wandte ich auch wieder dem Abbildungsteile zu. Manchen Wunsch, der in
Besprechungen geduBlert wurde, konnte ich erfiillen. Fiir solche bin ich stets dankbar und suche
ihnen zu entsprechen, soweit dies mdéglich ist ohne das Buch wesentlich zu verteuern — was heute
stets ein maBgebender Gesichtspunkt sein mul — und soweit es sich nicht um zu einseitig ein-
gestellte Sonderwiinsche von Vertretern von Teilgebieten handelt. Die Zahl der Abbildungen hat
sich um 63 erhéht. Doch gibt dies zahlenméBige allein kein rechtes Bild. Es wurden ndmlich 50
alte Abbildungen, die weniger gelungen erschienen, ausgemerzt, dafiir einige Abbildungen aus friitherer
Zeit, die aus Ersparnisgriinden in den letzten Auflagen weggefallen waren, wieder eingefiigt und vor
allem 103 neue, zum groflen Teil neu gezeichnete, Abbildungen aufgenommen. Allerdings wurden,
um hierdurch dem Preise des Buches nicht zu schaden, manche Farben vereinfacht, eine groflere
Zahl von Abbildungen schwarz wiedergegeben.

Trotz aller Einfiigungen 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 mull aber auch hier wieder hervorgehoben werden, besonders fiir den
nach dem Buche lernenden Studenten, daB das Kleingedruckte — oft ganze lingere theoretische
Darlegungen u. dgl. — nicht etwa weniger wichtige oder gar unwesentliche Dinge enthielte.

Fir 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 Verstindnis entgegenbrachte.

Ich hoffe, daB das Buch auch in seiner 20. Auflage sich bewidhren wird.

Wiesbaden, den 12. Juli 1932. Gotthold Herxheimer.
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Allgemeiner Teil.

Einleitung. (Allgemeine Pathologie der Zelle.)

Die Pathologie, die ,,Leidenslehre’, umfafit die ganze Lehre vom , Krankhaften® im all-
gemeinen. Wir kénnen zwei Gruppen unterscheiden, krankhafte Vorginge und krankhafte Zu-
stande. Zu ersteren gehoren die Krankheiten. Es sind dies Vorgédnge, bei welchen ein lebendes
System in einer oder mehreren LebensauBerungen so verandert ist, dal eine Funktionsstérung
mit Gefdhrdung der Fortdauer des Organismus erfolgt. Die Gefahr fiir 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 Riickbildung des Thymus. Und ebenso ist damit gesagt, daB die Funktionssto-
rungen ein die Funktionsschwankungsbreite iiberschreitendes Mafl darbieten und eine gewisse
langere Dauer haben miissen. Das normal-physiologische Leben, d.h. das biologische Bestehen
eines Organismus, wird dadurch gesichert, dall er sich durch Selbstregelungen dem Wechsel der
aulleren Lebensbedingungen geniigend anpassen kann. Kénnen sich die Regulationsmechanismen
nicht gentigend anpassen, so daf 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
verdnderten Bedingungen. Die Lebensvorginge unterscheiden sich mengenmiBig von den normal-
physiologischen, oder es finden solche an falschem Ort oder zu falscher Zeit — ,,anachronistisch* —
statt. Man kann auch kurz sagen, dal es sich bei der Krankheit um einen Vorgang handelt, bei
dem eine ,,Stérung des vitalen Gleichgewichts®® besteht. Dieser Vorgang kann entweder auf den
Ausgangspunkt zuriickkehren (Heilung), oder wenigstens zu einem dem urspriinglichen Zustand
ahnlichen zuriickfithren (unvollstdndige Heilung), oder aber er bleibt, nachdem er eine gewisse
Hohe erreicht hat, ungefahr, oder doch mit geringen Schwankungen, auf dieser stehen (chronische
Krankheit), oder endlich er fiihrt zu einer so hochgradigen Funktionsstorung des Gesamtkérpers,
daB der Tod eintritt. Die Lehre von den Krankheiten wird als Nosologie bezeichnet. Krank-
hafte Vorgénge sind des weiteren Stérungen in der Entwicklung, hauptséichlich der embryonalen,
eines Organismus; und zwar haben wir hier solche im Auge, welche auf im Keimplasma gelegenen
inneren Bedingungen beruhen. Wir konnen die Lehre von diesen Entwicklungsstérungen als
Dysontologie bezeichnen und der Nosologie an die Seite stellen.

Von den krankhaften Vorgéngen zu trennen sind die krankhaften Zustinde. Sie kénnen
unmittelbar entstehen und sind dann meist voriibergehender Natur; oder sie entstehen mittelbar,
d. h. sie sind die Folge krankhafter Vorgéinge (Krankheiten bzw. Entwicklungsstérungen) und
sind dann meist dauernder Natur und viel wichtiger. Andererseits kénnen sich an krankhafte
Zustdande auch krankhafte Vorgénge anschlieen, oder sie kénnen gleichzeitig nebeneinander ver-
laufen. Die krankhaften Zustdnde, besonders die aus Krankheiten sich ergebenden, kénnen wir als
»Schaden (Schwalbe) bezeichnen, die auf Grund von Entwicklungsstorungen entstehenden als
»MiBbildungen. Eine scharfe Grenze zwischen ,,Vorgang* und ,,Zustand‘ ist praktisch allerdings
nicht stets zu ziehen.

Nach dem Gesagten konnen wir allgemein einteilen:

3

Pathologie = Lehre vom ,,Krankhaften®.
I. Lehre von den krankhaften Vorgéngen:
1. Lehre von den Krankheiten (Nosologie).
2. Lehre von den Entwicklungsstérungen (Dysontologie).
IT. Lehre von den krankhaften Zustinden:
1. Lehre von den ,,Schaden‘.
[2. Lehre von den MiBbildungen (Teratologie).]
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Da die Krankheiten — die der Wichtigkeit nach an erster Stelle stehen — Funktionsstérungen
darstellen, ist die Kenntnis der normalen Funktionen der Organe also eine Grundlage der Pathologie.
Die Funktionen der normalen Organe héngen von ihrem geweblichen Bau ab. Sind erstere ge-
stort, besteht also eine Krankheit, so ist auch der anatomische Bau des oder der betreffenden
bzw. betroffenen Organe veréndert. Die Funktionsverianderungen gehdren in das Gebiet der
pathologischen Physiologie, welche sie nach Mdoglichkeit von Kréften nach der physikalischen
oder chemischen bzw. physikochemischen Seite hin ableitet. Die Bau-, d. h. Formverénde-
rungen bei krankhaften Vorgingen wie Zustéinden bilden das Objekt der pathologischen Anatomie.
Diese ist also die Lehre vom Bau des menschlichen Kérpers bzw. seiner Organe
allgemein unter pathologischen, d. h. krankhaften Bedingungen. Es ergibt sich aus
alledem, dal3 ebenso wie normale Anatomie und Physiologie, auch pathologische Anatomie und
pathologisché Physiologie bzw. Pathologie iiberhaupt eng zusammengehéren. Ebenso wie die
makroskopische und mikroskopische Anatomie eine Voraussetzung fiir die Lehre von den Funktionen
der Organe ist, so ist griindliche Kenntnis der pathologischen Anatomie — der makroskopischen wie
histologischen — Vorbedingung fiir das Verstandnis der Krankheiten selbst, wie sie dem Arzte am
Krankenbett entgegentreten, und in letzter Linie auch fiir deren sinngeméifie Behandlung und
Bekampfung. Geht hieraus auf der einen Seite die besondere Wichtigkeit der pathologischen
Anatomie fiir die klinische Medizin hervor, da ihr Bestreben, den anatomischen Tatbestand fest-
zustellen, allein das richtige Verstandnis der Krankheitszeichen ermdglicht, so ist auf der anderen
Seite leicht zu ersehen, daf ein lediglich praktisches Bediirfnis die pathologische Anatomie als
eigenes Fach abgegrenzt hat, daB sie aber mit allen anderen Zweigen der Medizin in engster Fithlung
steht und stehen muB, ein Gesichtspunkt, den ihr Altmeister Virchow bei jeder Gelegenheit scharf
betonte. Auch die Wichtigkeit der pathologischen Physiologie als eines Bindegliedes zwischen
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, dafl die Organtatigkeit eine beeintrachtigte sein muB; oder es finden
sich wenigstens, wenn die Gewebe und Zellen selbst zunéchst unveréndert erscheinen, veranderte Zu-
stdnde des Blut- oder Lymphkreislaufes, welche die Funktionsinderung bzw. den Ausfall der Funktion
erkliren und meist dann doch noch zu nachweisbaren Verinderungen der Organzellen selbst fithren.

Bei einem Teile der Krankheiten aber kénnen wir bisher in den Geweben, deren Tatigkeit
gestort ist, und deren Gefdflen keinerlei morphologisch wahrnehmbare Formverdnderung mit
bloBem Auge oder mit Hilfe des Mikroskopes in dem Grade erkennen, daB sie die Krankheits-
zeichensumme einer Krankheit in geniigender Weise erklaren kénnte, auch Veréinderungen 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 gestért ist, ohne daB wir anatomisch
bisher irgendein Organ regelmiBig so verindert gefunden héatten, daB wir es beschuldigen konnten.
Wir sprechen in diesen unserem Verstindnis zunéchst schwerer zuginglichen Fillen von rein
funktionellen Storungen, weil eben ihre anatomische Grundlage sich unserer Kenntnis entzieht.
Hierher gehéren vor allem Erkrankungen des Nervensystems, wie Neurasthenie und Hysterie,
Neurosen und zahlreiche psychische Abweichungen. Das Gebiet dieser funktionellen Stérungen ist
aber ein verhdltnismiBig kleines, die fortschreitende Vervollkommnung der Untersuchungs-
methoden hat es immer mehr eingeschriankt 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 groffle Wichtigkeit neu-
zeitlicher histologischer Methodik, die, wie der Meister dieses Gebietes Carl Weigert stets betonte,
eben nie Selbstzweck, sondern ein Mittel fortschreitender Erkenntnis sein mul}. 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 Koérpers liegen kann, vermittelt durch Stérung der ,,inneren Sekretion® u. dgl., und
daB die sog. ,,endokrinen Driisen‘ untereinander funktionell eng zusammenhangen. Je enger
aber der Kreis der funktionellen Stérungen, bei denen die pathologische Anatomie noch versagt,
wird, desto mehr weitet sich das Gebiet dieser letzteren. Es mul} ergéinzt 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 Griinden; tatséchlich ist, da beide Gebiete zusammen ein
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Ganzes darstellen, die Teilung in vieler Hinsicht nur eine kiinstliche. Die allgemeine pathologische
Anatomie bzw. die allgemeine Pathologie umfaBit die allgemeinen Gesetze, welche fiir Verande-
rungen gelten, die sich in allen oder den meisten Organen und Geweben abspielen. Die spezielle
pathologische Anatomie befalit sich mit den krankhaften Bauverinderungen, welche die ein-
zelnen Organe erleiden. Daf} die Vorginge an verschiedenen Organen wesensgleich sind und somit
eine allgemeine unter gemeinsamen Gesichtspunkten zusammenfassende Darstellung tberhaupt
moglich ist, beruht auf der allen Korperteilen gemeinsamen Zusammensetzung aus
Zellen oder deren Zusammenfassungen oder Abkédmmlingen. Auch die Fasern des
Bindegewebes, der Muskeln und Nerven sind Abkémmlinge von Zellen, und die Zusammensetzung
von Blut und Lymphe héangt zum groBlen Teil von Zellenvorgingen, besonders auch der blut-
bildenden Organe, ab. Selbst ein groBer Teil anscheinend humoraler Stoffe, Antikorper u. dgl.
ist von Zelltatigkeit abhéngig. Die Zellen, diese Bausteine des Korpers, sind die eigentlichen
Trager der Lebenserscheinungen, der normalen wie der krankhaften; so ergeben sich Organ-
verdinderungen, als deren Ausdruck sich das Krankhafte uns darstellt. Unsere ganze Pathologie
ist somit in diesem Sinne eine ,,Zellularpathologie’“. Im Zeichen dieser hat Rudolf Virchow den
zuerst von Morgagni schon im 18. Jahrhundert in seinem beriihmten Werke ,,de sedibus et causis
morborum‘* entwickelten Gedanken des Lokalisationsprinzipes krankhafter Vorgénge bis ins feinste
im Sinne der Zellenlehre fortgefiihrt, 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 herbeigefiihrt.

Ist bei der normalen Zelle der anatomische Bau mit ihren Lebensduflerungen eng
verkniipft, so ist dasselbe unter krankhaften Bedingungen der Fall. Uberall tritt der Virchow-
sche -Grundsatz klar zutage, dall Lebensvorginge unter normalen und krankhaften Bedingungen
nicht grundsétzlich, sondern nur dem Grade nach verschieden sind. Die LebensduBerungen der
lebenden Zelle &uflern sich im Stoffwechsel, Kraftwechsel und Formwechsel. Doch hiangen
diese Lebensbetitigungen eng miteinander zusammen, sind gewissermaflen dieselben Vorginge,
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 verdndert, vorhanden. Bei dem Stoffwechsel wird Substanz umgesetzt — Digsi-
milation — sie muB} ersetzt werden — Assimilation. Die Erndhrung der Zelle ist somit
eine Voraussetzung fiir ihre Erhaltung. Die Néhrstoffe kommen aus der Blutzufuhr und der aus
dem Blute transsudierten Flissigkeit. Stérungen in der Verteilung dieser Korperflissigkeiten,
Kreislaufstorungen, um deren KErforschung sich auller Virchow vor allem Cohnheim und
v. Recklinghausen grundlegend verdient gemacht haben, bilden daher eine besondere Gruppe
von Krankheiten, welche sich bei lingerer Dauer auch in Bauverinderungen der Zellen selbst
aullern. Wegen seiner allgemeinen Bedeutung stellen wir den Abschnitt tber diese Kreislauf-
storungen daher voran, und zwar nur die ortlichen, wahrend wir die allgemeinen, besonders
vom Herzen ausgehenden, erst spater besprechen, da zu ihrem Versténdnis die vorangegangene
Schilderung anderer Verdnderungen Voraussetzung ist. Unter den energetischen Umsetzungen
der Zelle interessieren uns diejenigen, welche zur spezifischen Funktion fithren, am meisten;
es ist dies die auffallendste Lebenstitigkeit der Zellen und Gewebe im normalen Geschehen, und
in einer Funktionsstérung sahen wir ja auch schon ein Kennzeichen des Lebens unter krankhaften
Bedingungen, der Krankheit. Eine Veréanderung der Form ist naturgemafl damit verkniipft;
auf ihr beruht ja die Moglichkeit anatomischer Erkennung.

Die Gewebe befinden sich nicht in Ruhelage, dann ware ein Leben nicht mdglich, die Worte
Stoff- usw. ,,wechsel“ deuten das schon an. Sie werden durch Reize beeinfluflt, unter welchen
wir alle Verinderungen in den &duBeren Lebensbedingungen verstehen konnen, und die Zellen
besitzen die Fahigkeit der Reizbarkeit, d. h. sich auf derartige Reize hin selbsttitig zu veréndern.
Wenn auch die Vermittlung solcher zum groften Teile auf dem Nervenwege vor sich geht, so ist
doch auch den Gewebszellen selbst die Fahigkeit des unmittelbaren Beeinflultwerdens durch ver-
schiedenartige ,,Reize” nicht abzusprechen. Virchow unterschied den HauptlebensiuBerungen
entsprechend drei Reize, den nutritiven, funktionellen und formativen Reiz; der erste sollite die
Zelle zur Ernihrung, der zweite zur Ausiibung ihrer Funktion und der dritte zu Wachstum und
Vermehrung anregen und somit am Leben erhalten. Dies geschieht unter normalen und in ver-
mehrtem oder vermindertem MaQe unter krankhaften Bedingungen. Diese Beeinflussungen der
Zelle sind nun aber einander nicht ganz gleich zu stellen. Naturgemif kann eine Zelle nur Lebens-
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auBerungen betitigen, zu denen sie befahigt ist, nur was in ihr ,,determiniert‘ ist, kann , reali-
siert werden. Ein duBerer unmittelbarer Reiz fiihrt — wie wir wohl mit Weigert an-
nehmen diirfen — nur einen Verlust von Zellsubstanz (Katabiose) herbei. Es ist dies bei der
Funktion der Fall, bei welcher ja, wie bei Sekretionsvorgéngen, Bewegungen usw. lebende Substanz
verbraucht wird. Unter pathologischen Bedingungen tritt dasselbe zumeist in noch vermehrtem
MaBe ein, wenn irgendeine Schidlichkeit die Zelle angreift und stort. Im Gegensatz zu diesen
mit Zellsubstanzabbau einhergehenden Vorgingen wird bei den nutritiven und formativen Vor-
gingen 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 Umstidnden dariiber hinaus wichst bzw. sich teilt, so dal neue Zellen entstehen. Solche
bioplastischen Vorginge scheinen im Gegensatz zu den oben genannten mit Stoffverlust einher-
gehenden nicht durch duBlere Reize unmittelbar veranlaBt zu werden, sondern durch innere jeder
Zelle von Haus aus innewohnende Krifte; diese sind ihr vom Keimplasma mitgegeben, ererbt.
Wihrend des Wachstums des Organismus ist die bioplastische Energie der Zellen eine sehr
lebhafte — kinetische —, spater ruht sie, weil der geschlossene Zellbau und der enge Zellverband
die einzelnen Zellteile und Zellen an der Betéitigung dieser Fiahigkeit 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 dall 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 geniigt aber auch
schon eine durch eine Schiadigung 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 Stérung eines Organes diejenige eines anderen bedingen
kann. Wir sehen somit, wie duBere Reize physiologisch die Funktion unmittelbar anregen, die
inneren nutritiven und formativen Fihigkeiten der Zelle aber mittelbar durch &dulleren Reiz aus-
gelost werden. Die enge Zusammengehorigkeit der verschiedenen LebensauBlerungen der Zelle
zeigt sich hierbei gleichzeitig. Bei krankhaften Vorgingen ist es wichtig, zwischen der ,,priméren
Schidigung‘ und den daraufhin erst eintretenden , Reaktionen‘ zu unterscheiden.

Unter krankhaften Bedingungen konnen wir somit auch 2 Hauptgruppen von Veranderungen
der Zellen und ihrer LebensiuBerungen aufstellen. Die erste umfalBt solche, welche zu einem
Substanzverlust fiihren (katabiotische nach Weigert). Sie verdanken nach dem Gesagten
ihre Entstehung einem fiir die Zelle dulleren Reiz, welcher also hier als Schddlichkeit die Zelle
trifft, sei es z. B. ein Giftstoff, Untererniahrung oder dergleichen. Hierbei wird vornehmlich der
Stoffwechsel der Zelle nachteilig beeinflufit, wir konnen daher auch von Stoffwechselstérungen
sprechen oder die Vorginge, da sie besonders im Hinblick auf die spezifische Tatigkeit der betref-
fenden Zellen mehr passiv-riickgingiger Natur sind, unter der Bezeichnung der regressiven Yor-
ginge zusammenfassen. Es handelt sich hier um fast rein mengenmafige Gewebsveranderungen,
indem sich die Substanz einfach vermindert — Atrophie —, oder es kommt auch zu Artverinde-
rungen, die wir meist unter Bezeichnung der sog. Entartungen = Degenerationen zusammen-
fassen, oder gar zu volligem Absterben von Geweben, értlicher Gewebstod = Nekrose. Auf
der anderen Seite steht die zweite Hauptgruppe, Vorginge, 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-
iiberstellen. 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 Vorginge schlieft sich daher besonders an regressive, d. h. Schadigungen,
an, bzw. wird durch sie eingeleitet; es sind Selbstregelungen, welche — im normal-physio-
logischen Leben vorgebildet — dem Schutze des Gesamtkorpers dienen. Die Vorgange dienen dem
Ersatz verloren gegangener Zellen (wenn nur verdnderte Teile von Zellen zur Norm zuriickkehren
bzw. durch gesunde wieder ersetzt werden, so kénnen wir von Erholung, Rekreation, sprechen)
durch gleichgeartete: Regeneration. Teilweise wenigstens steht ihr nahe die Hypertrophie; hier
liegt eine Mehrbildung vor. Vor allem gehoren hierher verwickeltere Vorginge, Selbstregelungen,
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welche gegen die Schédlichkeit und Schidigung gerichtet sind. Sie stellen das groBe Gebiet der
Entziindung dar. Auch die Wundheilung nach gréBeren Gewebsverletzungen und benachbarte
Vorginge gehdren hierher. Fir sich stehen Wachstumsvorgéinge stérkster Art, die wir als
Geschwiilste zusammenfassen.

Nach neueren Untersuchungen kann man sich den Vorgang des ,,Reizes‘ vielleicht physiko-chemisch
verstindlich machen. Grundlegend ist die Vorstellung, daB die Zelle aus einer wisserigen elektrolythaltigen
und einer wasserunldslichen elektrolythaltigen Phase besteht (Nernst), und daf die Méglichkeit wechselnder
Elektrolytverteilung in den Zellen gegeben ist. Als Ursache des Reizerfolges bei der Wirkung eines elek-
trischen Stromes hat Nernst eine Konzentrationsinderung der Elektrolyte an den Grenzen jener
beiden Phasen herangezogen, und dies gilt wahrscheinlich fiir den ,,Reiz* iiberhaupt. Héber erliutert die
Brregung als einen Membranvorgang, ,,der durch eine Anderung der Ionenkonzentration in unmittelbarer Nach-
barschaft der Membran ausgelést wird und in einer kolloidalen Zustandsinderung 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 Gedankenginge weitergetiihrt. Die zel-
luldre Verteilung der Elektrolyte, die teils unmittelbar, teils von den Elektrolyten der Umgebungsfliissigkeit
(des Blutes) aus beeinflufbar ist, ist bestimmend fiir die Grundeinstellung der Zelle und ihre Reaktionsempfind-
lichkeit (und hat somit Bez1ehungen zu konstitutionellen Eigentiimlichkeiten). Der — meist durch das Nerven-
system, besonders das sog. vegetative — vermittelte physiologische Reiz bewirkt durch Anderung der Elektro-
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‘‘ sta’ot 0 wenn eine besondere Elektrolytzufuhr zu den Zellen stattfindet, oder vor allem
wenn bestimmte Gifte auf die Zellen einwirken. Die in allen diesen Fillen 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 katabiotischen Vorgangen Weigerts vergleichen kénnen. 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 spiteren Lebens gleichen; hierher
gehdren vor allem Entziindungen. Es kommen aber auch mechanische Beeinflussungen
mit ihren Folgen hinzu, welche auf ungiinstigen Verhéltnissen des Medium (Uterus, Ei-
héute 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. DafB hier
Krankheiten wie Entwicklungsstorungen, da sie den im Werden begriffenen Kérper betreffen,
auch die weitere Entwicklung nachteilig beeinflussen und so bedeutende Formverinderungen ver-
ursachen konnen, liegt auf der Hand. Das Ergebnis sind MiBhbildungen. Mit ihnen hat sich in neuerer
Zeit vor allem E. Schwalbe beschaftigt.

Die pathologisch-anatomische Forschung hat sich bei der Feststellung der anatomischen
Verdanderungen gleichzeitig die Frage nach der Entwicklung des verdnderten Gewebsbaues
aus dem normalen vorzulegen. Dem morphologischen Befund hat sich die Erforschung der Ent-
stehungsart der Verinderung, der ,,Pathogenese* der Erkrankung, anzureihen. Und ebenso wichtig
wie diese formale Genese, welche das gestaltliche Geschehen erforschen soll, tritt sofort die
Frage der kausalen Genese hinzu, d. h. die weitere Frage, wodurch denn diese Verinderungen
des Baues veranlafit sein mogen: die Frage nach den Krankheitsursachen bzw. Krankheits-
bedingungen, der Atiologie der Erkrankung. Zun#chst zu nennen sind hier die sog. #uferen 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 héhere 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 Robert Koch. Doch spielen auch kleinste und gréBere tierische Lebe-
wesen als Erreger von Krankheiten eine wichtige Rolle. Solche Krankheitserreger kénnen natiirlich
morphologisch nachgewiesen werden, andere duflere Krankheitsursachen hingegen nicht. So kann
man z. B. eine Verletzung (Trauma) anatomisch nicht unmittelbar wahrnehmen, sondern nur deren
Folgezustinde, und dadurch jene erschliefflen. AuBer den Krankheiten mit duBeren Krankheits-
ursachen gibt es nun andere, bei welchen wir solche nicht nachweisen oder annehmen kénnen und
fiir welche in erster Linie innere im Korper selbst wirksame Krankheitsursachen in Betracht kommen,
wie bei den ererbten Entwicklungsstérungen.

Aber auch bei den Krankheiten mit dueren Krankheitsursachen kommen noch Bedingungen
innerer Natur zugleich in Betracht, welchen es zugeschrieben werden muf}, daB die Krankheit
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nicht die einfache Folge dullerer Einwirkung ist; ebenso wichtig ist die Art und Weise wie der
betroffene Organismus auf die Schiadigung reagiert. Also auch die Wirkung der dufleren Krank-
heitsursachen ist zum gréBten Teil abhingig von gewissen inneren Einrichtungen des
Korpers selbst; ganz verschiedenartige Einfliisse konnen unter Umstanden die gleichen Krank-
heitsvorginge veranlassen, und das nédmliche Agens kann in verschiedenen Féllen ganz ungleiche
Erscheinungen auslosen. Man bezeichnet diese Bedingung, welcher im Bau des Korpers selbst liegt,
als Krankheitsanlage oder Disposition. Diese kann in der Keimanlage begriindet, also ererbt,
oder intrauterin bzw. extrauterin erworben sein. Auch ist sie keine gleichbleibende Erscheinung,
sondern kann zeitlich, 6rtlich usw. wechseln. Ist gar keine solche Anlage vorhanden, so daB es trotz
des Vorhandenseins der duBleren Ursache, z. B. pathogener Bakterien, nicht zur Erkrankung kommt,
so bezeichnen wir diesen Zustand als Immunitét. Sie kann auch kiinstlich erworben sein. Es geht
also hieraus hervor, da3, wenn wir fiir eine Krankheit den Nachweis einer bestimmten AufBeren
Ursache fithren konnen, damit unsere Erkenntnis zwar wesentlich gefordert, 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
duBere Agens ist nicht die ,,Causa efficiens aller jener Folgeerscheinungen®, die im Kdorper
nach seiner Einwirkung auftreten, sondern die Krankheit ist ein Vorgang, welcher die Verdnde-
rungen des Korpers umfaflt, die von der Art und Weise abhiingen wie der betroffene Organis-
mus auf die Einwirkung eines Agens antwortet. Diese Reaktionen aber, also die geweblichen Vor-
ginge selbst, wechseln, wie wir gerade bei Infektionskrankheiten verfolgen kénnen, im Verlauf
dieser sehr je nach der Verstarkung oder Abschwichung der Krankheitserreger — ihrer Zahl und
Virulenz — einerseits, der Empfanglichkeits- und Abwehr-Lage des Korpers und seiner Teile anderer-
seits; hier iassen sich oft genug Linien von der einfachen Empfénglichkeit (Normergie) iiber er-
hohte bzw. verinderte Empfanglichkeit = Allergie bis zur nicht mehr vorhandenen Empféinglich-
keit (auch Anergie genannt) ziehen.

Wir sehen aus dem Vorhergehenden, dafl es sich auch beim krankhaften Geschehen wie tiberhaupt bei der
Kausalitit von Vorgéngen nie um eine Ursache handeln kann. Als ganze (vollstandige) Ursache eines Geschehens
kann man mit Roux ,,die Gesamtheit aller an ihm direkt oder indirekt beteiligten Teilursachen, sog. Faktoren
und deren Anordnung‘ bezeichnen. ,,Alle zusammen bringen durch ihr Wirken die Folge hervor.* Im wesent-
lichen sind diese Teilursachen dasselbe wie Bedingungen, nach Roux sind die letzteren erst fiir das zukiinftige
Geschehen gedacht, erstere beziehen sich auf das reale, wirkliche 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 Vernachlidssigung oder selbstverstindlicher Voraussetzung anderer Bedingungen
das gesetzmifBige Abhéingigkeitsverhaltnis von Ereignissen ausgedriickt werden soll“ (Lubarsch). Bei In-
fektionskrankheiten kénnen wir also z. B. die Erreger als Ursache bezeichnen, die anderen Bedingungen oder
Faktoren aber, wie die Korperverhiltnisse, sind ebenso wichtig fiir das Verstindnis des Erfolges. Ost ist es sehr
zweckmifBig, den gesamten Faktorenkomplex in determinierende und realisierende Faktoren, d. h. in
grundlegende oder disponierende und in auslésende, einzuteilen. Weiterhin ist es gut, scharf zwischen
Gesetzen und Regeln zu unterscheiden, wie dies wiederum Roux gut gefaBt hat: ,,Gesetze des Wirkens bezeich-
nen das ausnahmslos gleiche Wirken gleicher Faktorenkombinationen, bei vollkommen richtiger Ermittlung der
beteiligten Faktoren und ihres Wirkens.* Das Wort ,,Regel* ist dann nur fiir das, wahre (nicht auf Beobachtungs-
fehlern beruhende) Ausnahmen zulassende, ,,Vorkommen‘‘ anzuwenden. Das Verstdndnis eines — auch krank-
haften — Vorganges im Organismus ist am weitesten geklirt, wenn wir ihn in seiner Folge und seinem Kausal-
nexus in physikalische, chemische und physiko-chemische Gesetze bzw. Regeln auflésen konnen; das ist aber
bisher nur verhéltnismaBig selten moglich; wir miissen zumeist physisch - kausale Relationen (Ricker) heran-
ziehen, also solche, deren gesetzmiBige Folgen wir im Organismus — vor allem im Tierversuch — als sich kausal
bedingend verfolgen konnen. Nur im kausalen Sinne diirfen wir von der Erkldrung eines Vorganges sprechen.
Es kann aber eine finale Betrachtungsweise teils als Wegweiser — gewissermaflen Briicke -— zur Ursachen-
ergriindung, teils als diese erginzend ebenso wichtig sein. ,,Causae efficientes dependent causis finalibus*
(Leibniz). Kant bezeichnete auch schon die teleologische Beurteilung der Organismen als ,,nicht allein erlaubt,
sondern unvermeidlich.* Dabei ist aber niemals an eine bewuBite ZweckmaBigkeit, eine Absicht, bei irgendeinem
physiologischen oder pathologischen Vorgang im Organismus zu denken. ,,Natur ist nur ein anderer Namen
fiir die Gesamtheit der grundsitzlich 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 Méglichkeit zu erhalten. Selbst Lotze
sprach schon von ,,Selbsterhaltungsféhigkeit. Man hat auch von ,,ganzheitsbezogener ZweckméBigkeit*
gesprochen. Peter sagt gut, ein Vorgang ist ,,zweckméBig aber nicht zwecktétig zielstrebend*. Auch kénnen
wir uns nicht véllig von Bewertungen bei Vorgéngen 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 ¥rklirung von Vor-
géangen darstellt.
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Die natiirlich auf der von Schleiden und Schwann erkannten Zellenlehre fulende Zellular-
pathologie bedarf nun noch Betrachtungen nach mehreren Richtungen hin. Es kann zunéchst
von Bedeutung sein, die Vorginge auch in den einzelnen Zellen zu verfolgen. Die beiden
Hauptbestandteile der Zelle, Kern und Zelleib (Protoplasma) stehen in einem bestimmten festen
Massenverhaltnis zueinander (Kernplasmarelation, 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 Verhiltnis. Die Kern-
plasmareaktion bringt den ,,dynamischen Charakter der Lebensvorgénge 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 ab. Bei dieser ver-
schiedenen Wertigkeit der beiden Hauptteile der Zelle kénnen sie auch auf Schiadigungen hin ver-
schieden reagieren, und so auch Teile von Zellen Triger von Verinderungen sein. Kine nicht
richtige Abgabe des Kernes als Stoffbildners oder eine nicht richtige Ernahrung des Kernes von
seiten des Zelleibes, aber auch Verschiebungen im Verhiltnis zwischen Kern und Protoplasma
miissen Stoffwechsel und Titigkeit von Zellen stéren. Im Kerne ist das verschieden geformte
Chromatin wichtig, zudem das an Zahl und Form wechselnde Kernkérperchen. Die Chromo-
somen spielen bei der Teilung die entscheidende Rolle und sind Trager der Vererbung, wobei
man sie sich aus verschiedenen Chromomeren zusammengesetzt vorstellt. Im Zelleib treten gewisse
morphologisch nachweisbare Strukturen hervor. Hier sind, auBer dem Zentrosoma mit seiner
Sphire, besonders bemerkenswert Gebilde, die als Alt mannsche Granula 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, zuniichst an die Alt mannschen Granula abgelagert.
Unter Verinderungen der osmotischen Bedingungen veréindern 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 Eiweil, Kohlehydrate, Fette,
Lipoide, Mineralstoffe in bestimmter Orientierung der Teilchen vor. Dabei sind im Organismus ver-
schiedenste kolloide Zustdnde vorhanden : Starrfestes, Gallartiges, Zahfliissiges, Leichtfliissiges, Gase.
Nicht ,,der* Zustand des Protoplasmas ist zu erkliren, sondern die vielen Zusténde 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 Oberflichenvorgingen eine groe Rolle, bei deren Permea-
bilitit 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-
veriinderung zu erklaren. Hierauf weisen Versuche mit lipoidlsenden (bzw. lipoidloslichen) Mitteln
hin; hierher gehért 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 gewohnlichen 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-
verhiltnisse und Titigkeit bedeuten. Verdnderungen der verschiedenen dispersen Teile wie des
Dispergens kommen in Betracht. Unter den Vorgingen kolloidchemischer Natur spielen an den
Oberflachen Adsorptionsvorginge eine besondere Rolle. An der Zelloberfliche, der Grenzilache
zwischen der Zelle und dem umgebenden Medium, spielt sich ja auch der Stoffaustausch, die Er-
nihrung der Zellen in Gestalt von Nahrungsaufnahme und die Abgabe abgebauter Zerfallsstoffe
ab. Es kommt aber nicht nur die Oberfliche der Zellen und die der Kerne in Frage, sondern die
einzelnen kolloidchemisch zu wertenden Teilchen stellen eine Oberfliche und somit im ganzen eine
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ungeheure Oberflichenvergréferung, die den Lebensvorgingen der Zelle zugute kommt, dar. Hinzu
kommen, wenn auch noch so feine, chemische Verinderungen des Zelleibes, dessen Baustoffe
ja eine Vielheit darstellen, Veranderungen besonders der Eiweilistoffe, aber auch, wie schon erwihnt,
der Lipoide und anderer Substanzen. Sehr wichtig erscheinen auch fermentative Titigkeiten in
den Zellen; auf ungezdhlten 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 Vorgénge, die in das Gebiet der Katalysatoren gehdren, d. h.
der wirkungsverstirkenden Faktoren. So kénnen 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, dafl auch innerhalb einer und derselben Zelle
eine Schadigung verschiedene Veréinderungen bzw. Reaktionen oder solche nur eines Teiles der
Zelle verursachen kann (,,partielle Zellschadigung®‘). Verschiebungen wie Verdnderungen der in
Gestalt von Kornchen u. dgl. erscheinenden Zellstrukturen und des kolloidchemischen Zellauf-
baues leiten wohl die allerersten Zellverinderungen ein. Uberall zeigt sich auch im Innenleben der
Zellen der nahe Zusammenhang zwischen Zellbau und Zelltatigkeit. Beeintrachtigt eine Verinde-
rung des ersteren letztere, so sehen wir andererseits, wie eine besonders gerichtete Zellfunktion
sich in verandertem Zellbau duBert. Wir konnen dies an der Hand besonderer Stoffwechsel-
vorgédnge 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 kérperlicher Bestand-
teile (Phagozytose) geht meist mit dem Auftreten kleiner fliissigkeitsgefiillter Hohlrdume (Vakuolen)
im Zelleib einher. Nach alledem koénnen wir auch von einer ,Intrazellularpathologie”
sprechen. Aber wir stehen hier erst im Beginn auswertbarer Kenntnisse.

Alle Vorgange spielen sich fast stets an einer Vielheit von Zellen ab. Wir miissen 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 zusammengehéren und ein Gemeinsames darstellen. Dies hat
M. Heidenhain auch fiir die normale Anatomie, die ja auch uns als Unterbau dient, betont und
hier fiir die Theorie der Organisation und Formbildung der Geschéopfe zur iiblichen analytischen
Methode die Forderung nach einer synthetischen Denkweise erhoben. Vor allem an Hand der Fort-
pflanzungserscheinungen hat er erldutert, daf3 die Gewebszellen stufenweise zu Verbinden 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 Vermégen der
Fortpflanzung begabt sind und dadurch als systematisierte Zweckverbiande sich ausweisen.” Dies
ist am klarsten bei Zusammenfassungen derselben Zellart, aber auch verschiedene Gewebsarten
im Organ iiben gegenseitige formbildende, Entwicklung und Differenzierung bestimmende, Funk-
tionen aus, so vor allem Epithel und Bindegewebe, wie dies vor allem Gewebsziichtungen (Explan-
tationen s. u.) verfolgt haben, so dal} sich auch verschiedenartige Gewebe zu héheren Einheiten
zusammenfiigen. Der Gesamtkoérper ist so nicht eine Kolonie von selbstindigen, unabhingigen
Zellen als Einzelwesen, sondern ein Ganzes, ein lebendiger Kosmos. So tritt uns ,,das konstitutive
Element im Bauplan des Organismus entgegen®. FEine zusammengehérige 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 Geschwiilste als ,,Organoide’ bezeichnet. Zu den eigentlichen Zellen
und ihren Verbanden kommen die Interzellularsubstanzen hinzu. Sie gehoéren ja gleichberechtigt
zum Aufbau der Gewebe. Die Zellen und Zwischenzellmassen sind keineswegs scharf geschieden.
Schon bei der Keimblattentwicklung scheinen besonders fiir die Bindesubstanzen, Muskeln und
Nerven nicht nur einzelne Zellen, sondern zusammenhéngende 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 spiteren Leben noch aus sich Fibrillen entstehen lassen (nach
Hueck). Kommen dann auch noch solchen ,,parablastischen‘ Substanzen reversible Lebens-
vorginge, 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® erginzen. Auch hier spielen wieder
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physikalisch-chemische und chemische Gesichtspunkte eine besondere Rolle; ich erwiahne 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 Vorgéange doch bei ihnen geringer als in den zelligen Geweben.
Die héchsten Lebensvorginge 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 verindert zu sein. Als
Frgebnis derselben Schiédigung konnen z. B. einzelne Zellen noch Zeichen riickgingiger Stoff-
wechselverinderungen, andere mit Zellvermehrung einhergehende Vorgéinge aufweisen. Aufler den
Verinderungen der einzelnen Zellen und auch Zwischensubstanzen setzt sich nun die Gewebs-
verinderung auch aus den Stérungen der Beziehungen der Zellen zu einander zusammen.
Hier ist die Erscheinung zu erwéhnen, dafl Zellen gleicher Art in ihrem Verbande untereinander
gelockert sind = Dissoziation. FEine gewisse Lockerung des Zellverbandes (Lubarsch) mit
Bewegungsfreiheit der Zellen ist wohl auch Voraussetzung fiir Aufnahme fremder Kérper (Phago-
zytose). Unter vielen Bedingungen werden Epithelien oder Endothelien in Hohlriume abgestoBen
(Desquamation). Die gegenseitigen Beziehungen der Zellen und besonders solcher verschiedener
Art, z. B.des Epithels und des Bindegewebes, sind ja iiberhaupt 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-
vorgingen unter krankhaften Bedingungen im postembryonalen Leben spielen dhnliche Gesichts-
punkte eine Rolle. Einerseits korrelative Vorgéange, andererseits der ,,Kampf der Teile*. Bei allen
gegenseitigen Abhingigkeiten kommt aber doch den verschiedenen Geweben eine grofle Un-
abhangigkeit bei Wucherungsvorgéngen 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 auflerhalb des Korpers zu ziichten, bei der sog. Explantation
von Geweben, gezeigt, dall Epithel und Bindegewebe bei ihrem Wachstum groBe Selbstandigkeit
bewahren kénnen. Wir haben im iibrigen im Organismus 2 grofle Systeme, welche fast alle 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 Abhéngigkeit, als die fiir zahlreiche Erkrankungen mafgebenden Kreislaufstérungen
im weiten MaBstabe von Anderungen des die GefiBe und ihre Weite regelnden Einflusses vaso-
motorischer Nerven, die zum Sympathikus gehoren, abhdngen. Hierauf wird — besonders nach
den Untersuchungen von Ricker — heute wieder ein groBeres Gewicht gelegt. Es ist sehr
wichtig, die Bedeutung der Nerven fiir das Verhalten der Gefafle und den gegenseitigen Austausch
der Flussigkeit zwischen ihrem Inhalt und der Gewebsfliissigkeit weitgehend zu beriicksichtigen,
aber es erscheint nicht richtig Gewebsstérungen nur von Nervenbeeinflussung abzuleiten. In engen
Beziehungen zum GefaBsystem sowie zum Mesenchym iiberhaupt 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 Gefalle gelegene adventitielle 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-
kommlinge stehen in engsten Beziehungen zur Aufnahme und Verarbeitung von Stoffwechsel-
stoffen und zur Sauberung des Korpers, insbesondere zur Phagozytose fremder Stoffe im
Korper, und durch ihre Tatigkeit, Wucherung und Wanderung, sowie wohl auch durch Bildung
sog. Antikorper, stellen sie das Hauptabwehrmittel des Gesamtkorpers gegen Infektionen und dgl.
dar. Auch hier handelt es sich also um ein unter Gesichtspunkten des ganzen Kérpers zu be-
trachtendes System.

Bei den mehr unmittelbaren Beziehungen der Gewebe untereinander kommen nicht nur solche
benachbarter zu einem Organ zusammengehoriger in Betracht, sondern auch die gegenseitigen
Korrelationen weiter entfernter Organe untereinander. Viele Organe stehen in synergetischen
oder antagonistischen funktionellen Beziehungen, und insbesondere gilt das fir die
sog. endokrinen Driisen, d. h. die Driisen mit ,,innerer Sekretion*, deren Hormone genannte
Sekrete in das Blut und durch dieses in entferntere Gegenden des Korpers gelangen und hier ihre
Wirkung ausiiben. Die von diesen Driisen abgegebenen Stoffe haben insbesondere eine groBe
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Bedeutung fiir gewisse Stoffwechselvorgiange, zum Teil intermediarer Natur, und ihr Ausfall kann,
z. B. durch Bildung oder Nichtentgiftung giftiger EiweiBabbaustoffe und #hnlicher Stoffe,
schwerste Erkrankungen oder selbst den Tod bewirken. Es gehort ein Teil der Driisen 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 Gesamtkoérpers und seines
Stoffwechsels hat in Verdnderungen dieser Organe ihre Erklirung gefunden oder kann wenigstens
in ihnen vermutet werden. Zu dem Blut als Vermittler vom Ursprungsort zum entfernten 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 Abhéngigkeit der Tatigkeit einzelner Organe vom Zustand des Gesamtkorpers
in den Vordergrund riickt. Es ist dies die Erkenntnis, daf eine Reihe von Substanzen und zwar
Elektrolyten im Blut und davon abhéngig im Gewebe in dissozierter Form, also in Form sog. Ionen,
vorhanden und gerade in dieser Form und in bestimmter Mengenverteilung wirksam und fir alle
Lebensvorginge mafBgebend ist. Hier kommt in erster Linie eine bestimmte Wasserstoff - Ionen-
Konzentration in Betracht. Von ihr, welche das Blut (bzw. die Gewebe) durch bestimmte
Regulationen, die wir als Pufferung bezeichnen, mit grofler Zahigkeit gleich zu halten bzw. sofort
wieder auszugleichen befihigt ist, hingt offenbar die ganze kolloid - chemische Struktur der Gewebe
und somit ihre Lebensfihigkeit und Lebenstitigkeit ab. Auf Verinderungen 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 abhingig — kommen andere Stoffe
in ionisierter Form in Betracht, so z. B. der Gehalt des Blutes und der Gewebe an Ca-Ionen, deren
Menge bei der Nervenerregung eine ausschlaggebende Rolle zu spielen und deren Mangel fiir gewisse
auf diesem Gebiete liegende Erkrankungen, wie die Tetanie, maBlgebend zu sein scheint. Auf den
Antagonismus des Ca gegeniiber der Alkaliwirkung kann hier nur hingewiesen werden. Fiir die
Isoionie — und ebenso fiir die Isotonie und andere Stoffwechselregelungen — scheint aber ein
bestimmter Bezirk des Gehirns in regulierendem Sinne iibergeordnete Bedeutung zu haben.
Zwischen der (Wasserstoff-)Ionenkonzentration, den Inkreten der endokrinen Driisen 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 zellulirer und humoraler Stoffe, doch ist
ihr Ursprung auf jeden Fall zellulirer Natur. Und ebenso geht es mit anderen Stoffen, die fiir die
jeweilige Abwehrfihigkeit des Koérpers und seiner Organe gegen Infektionen und somit auch fiir
zellulire Vorginge von malgebender 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 zelluliren Vorgingen. Aber die Wirkungsart solcher
und #dhnlicher Stoffe mag man als ,,humoral® bezeichnen, wenn sie auch am Wirkungsort doch
wieder meist mit Zellvorgingen Hand in Hand geht. Somit treten heute ,humorale Vorgédnge
wieder mehr in den Vordergrund, aber sie haben mit der einst herrschenden Humoralpathologie,
nach deren Beseitigung erst die Zellularpathologie uns den festen Untergrund pathologisch-ana-
tomischer Kenntnisse erbaute, wenig Berithrungspunkte. Diese heute als ,,humoral bezeichneten
Vorgiinge sind wenigstens zumeist eben doch das Ergebnis von Zellvorgingen und ihre Angriffs-
punkte sind wieder Zellen. Diese Art von ,,Humoralpathologie” widerspricht nicht
der Zellularpathologie, sondern erginzt sie.

Und #hnlich liegt es mit der heute wieder schérferen 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 abhingig, daB wir sie morphologisch noch nicht erkennen, sondern hochstens erschlieBen
konnen, zum Teil spielen alle oben kurz gestreiften Bedingungen dabei mit, zum gréBten Teil aber
miissen wir zugeben, dal wir den tatséchlichen Untergrund fiir diese Verhaltnisse noch nicht kennen.
Auf jeden Fall aber zeigen auch diese Gesichtspunkte, dal wir vielfach in der Pathologie nicht nur
das ortliche Gewebe, in dem sich eine Verdnderung abspielt, sondern auch den Zustand des
Gesamtorganismus im Auge behalten miissen.
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So ergibt sich aus allen diesen Betrachtungen, daB wir nicht annehmen diirfen, dafl es sich
bei den krankhaften Vorgingen um einfache Summation der Veridnderungen der einzelnen
Zellen handelt. Wir diirfen nie die Beziehungen auf das ,,Ganze‘ auller acht lassen, bei denen auch
innere ,,Korrelationen* eine grofie 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 fiir den kranken Menschen in den Vordergrund
zu stellen, bauen gegenwirtige Bestrebungen des ,,Personalismus® in der Klinik auf. Aber mit
Recht sagt O. Schwarz, ,,daBl 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 Gewebsvorginge nichts aufgeben.
Praktisch behilt die Erkennung ortlicher Organ- und Gewebsveréinderungen ihre volle Bedeutung.
Der Untergrund unserer Kenntnisseinder Pathologie und pathologischen Anatomie,
die feste Grundlage, in der unser medizinisches Denken iiberhaupt verankert ist,
ist nach wie vor Virchows Zellularpathologie. Unser fortschreitendes Forschen hat sie
erginzt und erweitert, aber keineswegs eine Wertminderung derselben oder eine Beschrankung
ihrer beherrschenden Stellung gezeitigt. Kolloidchemische Verfolgung der normal-physiologischen
und der krankhaften Lebensvorgiange bedeutet keinen Gegensatz zur Zellularpathologie, sondern
erforscht dieselben Objekte und Vorginge von anderen Gesichtspunkten aus zur gegenseitigen
Erganzung und Bereicherung. Die Bedeutung dieser jiingeren Wissenschaft wollte ich eingangs
hervorheben, da ihre Ergebnisse in einem Lehrbuch der pathologischen Anatomie natiirlich nur
gestreift werden konnen.

Die Objekte der pathologischen Anatomie sind der Gesamtkérper, 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 Verfiigung stehen, sind die Betrachtung mit
dem bloBen Auge, mit der Lupe und unter dem Mikroskop. Ein weiteres besonders wichtiges
Mittel zur Verfolgung krankhafter Vorgénge, und insbesondere auch ihrer Entwicklung vom An-
beginn an und des Zusammenhanges verschiedener pathologischer Vorgénge untereinander, ist
der Tierversuch. Fiir Fragen der Krankheitsentwicklung und -Ursachen ist er unerlafBlich, und
iberhaupt 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 muf}, wird durch sie
besonders geférdert. Zum Experiment kénnen wir auch die Verfolgung von Vorgéngen an iiber-
lebenden Organen und die schon erwéhnte Gewebsziichtung auBerhalb des Koérpers hinzu-
rechnen.

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

Unter dem Begriff Tod des Organismus kénnen wir ,,die mit dem endgiiltigen Stillstand der
Atmung und des Kreislaufes gegebene, von einem Erloschen simtlicher Lebensvorginge gefolgte
dauernde Stérung und Einstellung der Funktionen® (Jores) verstehen. Es erlischt der Stoffwechsel
der Gewebe, der in Gestalt reversibler Vorginge das ,,Leben‘ kennzeichnet. Das Einzelwesen ist
vernichtet, wenn die Herz-, Gehirn- und Lungen-Tdtigkeit erlischt, was nicht schlag-
artig gemeinsam, aber infolge innerer Verkniipfungen dieser Organe sehr bald hintereinander,
geschieht. Das Herz kann noch bis iiber eine Stunde nach dem Tode in seltenen Fillen Zusammen-
ziehungen zeigen, auch Atmungsbewegungen werden noch einige Zeit beobachtet. Am hiufigsten
ist Herztod ; steht das Herz still, so erlahmen infolge Mangels an Ernéhrung alle Organe. Atmungs-
stillstand mufBl durch Mangel an Sauerstoff bzw. Kohlensiureiiberladung auch Stillstand der
Tétigkeit des Gehirns und des Herzens herbeifiihren. Auch eine Unfiahigkeit der roten Blutkérper-
chen Sauerstoff zu binden und zu iibertragen muBl den Tod bewirken. Andere Organe fithren
zwar nicht, wenn ihre Tétigkeit erlischt, zu sofortigem Tod, aber nach kiirzerer oder lingerer Zeit.
Sie sind also auch ,,lebenswichtig”. Hierher gehoren die Leber, die Nieren, ein Teil der Driisen
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 geniigend Tatigkeit ausiiben,
um das Leben zu erhalten. Auch sonst kénnen einzelne Organe oder Gewebe fiir andere eintreten.
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NachdemTode desIndividuums bleiben die einzelnen Gewebe bzw. Zellen noch verschieden
lange am Leben und kénnen noch reagieren. Bekannt ist dies von der Kérpermuskulatur, auch der
Muskulatur des Herzens (s. auch oben), die, besonders erstere, z. B. elektrisch noch lingere Zeit reizbar ist. Noch
nach Stunden kann das Herz durch Durchspiilung mit Ringerscher Lésung oder dgl. zu rhythmischen Zusammen-
ziehungen veranlaBt werden. Die Samenfiden 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 allméhlich aus dem Leben entwickelt, beruht die Moglichkeit der
Verfolgung von Vorgingen am ,iiberlebenden Organ‘. Die Lebensfihigkeit der einzelnen Gewebe ist nach
Transplantationsversuchen bzw. Explantationen von ldngere Zeit steril aufgehobenen Gewebsstiicken oft eine
erstaunlich lange, hingt aber auch von Temperatur und dhnlichen Bedingungen ab. Dabei scheinen im Stoff-
wechsel der iiberlebenden Zellen gebildete und angehiufte giftige Stoffwechselstoffe dem Leben der Gewebe
oft schédlicher zu sein als die eigentlichen autolytischen (s.u.).

In den allermeisten Féllen fiihren Erkrankungen bzw. durch Ungliicksfille, Vergiftungen
oder dgl. bewirkte Verdinderungen den Tod herbei.

Auch im Alter sind es fast stets krankhafte Verdanderungen, besonders auch des GefaBsystems, welche den
Tod bewirken. Ein sog. natiirlicher (Alters-)Tod ist, wenn es ihn gibt, sicherlich sehr selten. Im 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, daf 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 Tétigkeit, sie werden im Laufe des Lebens abgenutzt, weil sie sich
nicht, wie die meisten anderen Korperzellen sonst, in kiirzeren oder lingeren Zeitzwischenrdumen ersetzen, sondern
zeitlebens bestehen bleiben, worauf ja die Moglichkeit mnemischer Eindriicke, Gedéchtnis 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
Korpers ist der Preis fur ihre Spezialisation (Pearl).

Mit dem allméhlichen 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 mertis bezeichnet.

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

Die Totenstarre, Rigor mortis, ist wahrscheinlich folgendermafien zu erklaren. Aus den Muskeln ver-
schwindet mit dem Aufhoren des Lebens das Glykogen und dabei wird Milchséure gebildet. Hierdurch kommt
es zu einem Quellungsvorgang und somit zu einer Verkiirzung der fibrilliren 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 eiweif3-
haltigen Fliissigkeit zur Quellung und bewirken so die Muskelzusammenziehung. Spiter kommt es zur Gerinnung
des Myosins und infolge der hiermit verbundenen Entquellung der Kolloide zur Losung der Starre. AuBer dieser
Theorie (v. Fiirth) bestehen aber auch andere, welche teils eine Anderung des osmotischen Druckes, teils den
Kohlensiauredruck fiir die Starre anschuldigen. Nach dem Gesagten stellt diese die letzte LebensdufBlerung
des absterbenden Muskels dar, wie es schon Nysten annahm. Die Totenstarre befillt die Kérpermuskulatur
meist 2—6 Stunden nach dem Tode. Die Glieder der Leiche werden steif, die Gelenke unbeweglich. Dabei braucht
die Erregbarkeit des totenstarren Muskels nicht erloschen zu sein, was damit erklirt wird, daB nicht alle Muskel-
fibrillen und nicht gleichzeitig verkiirzt zu sein brauchen. Die Starre beginnt meist (im wesentlichen Nystensche
Regel) an Unterkiefer und Nacken, dann wird aufwéirts das Gesicht, abwérts Rumpf, dann obere GliedmaBen
(zuerst Ellenbogen), zuletzt untere Gliedmafen (hier zuerst Kniegelenke) ergriffen. Doch gibt es auch abweichende
Verlaufsarten. Beschleunigend und verstiarkend auf das Eintreten der Totenstarre wirken hohe (und sehr niedrige)
Temperaturen und vor allem vorangegangene heftige Muskeltéitigkeit (auch Krampfe) mit noch im Leben auf-
getretenen sauren Stoffwechselstoffen. Starke Totenstarre spricht also gerade fiir Leistungsfahigkeit der Mus-
kulatur im Leben. So kénnen manchmal noch bestimmte Stellungen des Rumpfes und der GliedmaBen fest-
gehalten werden, ob es aber eine echte ,kataleptische Totenstarre* gibt, d.h. unmittelbaren Ubergang der
Muskelzusammenziehungen in die Totenstarre, so da 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 frither) in der Reihenfolge der Entstehung. Auch der Herzmuskel
erstarrt, und zwar sehr friih, schon nach etwa 1/, Stunde, zuerst gewéhnlich die linke Kammer (der Herzstill-
stand ist beim Tode stets ein diastolischer), um sich auch friih (lingstens nach 24 Stunden) wieder zu l16sen. Stiirke
und Dauer héngen auch hier von der Herztétigkeit im Leben ab; so spricht eine leere (bei frithzeitiger Leichen-
offnung 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. ,,Génsehaut‘‘ beruht, des Magens (wo sie tagelang anhalten kann), der Harnblase usw. Durch
die Totenstarre werden Form- und Lageverinderungen der Organe nach dem Tode bewirkt. So
verkiirzt sich zunichst das Herz; die Herzspitze nidhert sich der Basis; spéter tritt aber die umgekehrte Bewegung
dadurch ein, daBl der jetzt in Starre getretene Zwerchfellmuskel bei seiner Abflachung Herzbeutel mit Herz
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abwiartszieht. Die Totenstarre des Zwerchfells verindert auch die Gestalt des Brustraumes und bewirkt (ge-
gebenenfalls zusammen mit den anderen Inspirationsmuskeln) durch Zug auch VergréBerung des Lungenvolumens.
Auch auf die Bauchhéhle 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 éndert 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 Aufhéren der Herztitigkeit 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 Aufhoéren der Herztéitigkeit und der den vendsen 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 Fullung 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 Verédstelungen auflsbare,
Flecke erscheinen. Andererseits bewirkt die Blutsenkung nach dem Tode die Totenflecke, Livores. Letztere
konnen aber auch auf Diffusion des Blutfarbstoffes in die Umgebung beruhen. Im ersteren Falle 148t sich
durch Druck die Rote zum Verschwinden bringen — und beim Anschneiden erscheint Blut — im letzteren nicht.
Die Todenflecke treten zuerst am Riicken, iiberhaupt 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 da3
sie selbst leer gefunden wird; dieser Vorgang bleibt nur dann aus, wenn hochgradige Verinderungen 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 groflen Gefaflen befindliche Blut erleidet nach dem Tode, meist etwa nach 1/, bis
1 Stunde, in der Regel eine Gerinnung. Man unterscheidet zweierlei Gerinnsel: die schwarzroten Cruor-
gerinnsel, welche in ihrer Beschaffenheit dem Blutkuchen des auBlerhalb der GefiBle gerinnenden Blutes
gleichen, und die Speckgerinnsel (Faserstoffgerinnsel oder Fibringerinnsel). Letztere bilden sich
durch Scheidung der roten Blutkérperchen bei langsamer Gerinnung und liegen meist oben auf dem sonst roten
Gerinnsel. Sie sammeln sich in Herz und groBlen Gefdflen 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 pyimischen Er-
krankungen.

Verdnderungen des Blutfarbstoffes an der Leiche: Nach dem Tode findet eine allméhliche Lésung
des Blutfarbstoifes und Auslaugung aus den roten Blutkérperchen statt, wihrend die Gewebe gleich-
maBig oder fleckig imbibiert werden und so eine stark ausgesprochen rote Farbe aufweisen. Man kann
dies sehr h#ufig an der GefaBinnenhaut und den Herzklappen beobachten und mufB sich hiiten, diese rote
Imbibition, also eine Erscheinung nach dem Tode, mit einer Hyperamie oder Entziindungsriote dieser Teile
zu verwechseln. Die Imbibition ist an ihrer diffusen Ausbreitung, die auch in gefiBarmen Bezirken recht aus-
gedehnt ist, an ihrem Mangel an Gefalverzweigungen und dem mehr schmutzigroten Farbton zu erkennen.
Durch Einwirkung von Schwefelwasserstoff — es bildet sich dabei Methamoglobin durch die Einwirkung
des Schwefels auf Oxyhdmoglobin — 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,
Milz, und Nieren héufig zu beobachten ist. Auch kérniger Blutfarbstoff kann in der Leiche eine schwarze
Farbe annehmen und dann groBle Ahnlichkeit mit Kohle erhalten; durch Einwirkenlassen von Schwefel-
siure kann man unter dem Mikroskop leicht den Blutfarbstoff erkennen, da dieser sich in ihr unter Riickkehr
der rotlichen Farbe 16st, 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 Winde (schon Hunter 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 Eiweif, Fett, Kohlen-
hydrate spalten den Fermenten, die jetzt nach dem Tode der Zelle einwirken kénnen, beruhenden Autolyse
der Zellen nach dem Tode im allgemeinen leiden deren feinere Strukturen, besonders die Mitochondrien,
sehr schnell.

Der Gewebsdruck schwindet infolge Stillstand der Herzarbeit. So verliert das Auge seinen Glanz und
seine Konsistenz. Die Hornhaut wird triib und sinkt, wenn die Lider nicht geschlossen wurden, infolge von
Wasserverdunstung im Augapfel ein. In diesem Falle zeigen sich am freiliegenden Teile des Auges auch
Vertrocknungserscheinungen.
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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 Haut, welche
gewohnlich zuerst an den Bauchdecken eintritt, Gasbildung im Gewebe, Blasenbildung unter der Epidermis
und in inneren Organen, Auftreten von Schaum im Blut.

Man findet in den Geweben vor allem (grampositive) Stabchen, hiufig 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 Féulnis nicht mit Sicherheit scharf zu erkennen, abgesehen von
der bei der Faulnis auftretenden Gasbildung mit so bedingter beschleunigter Gewebezerstérung. An den Zellen
hilt sich die Zellmembran, an den Kernen deren Membran am lingsten. Bei schnell verlaufender Autolyse
sowie Féulnis tritt mehr Chromatolyse, bei langsam fortschreitender mehr Kernzerfall hervor. Bei der Faulnis
sind von Zellen Leukozyten und Gliazellen sowie die Epidermiszellen der duBeren Haut sehr widerstandsfiahig,
kollagenes Bindegewebe hilt sich linger 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.

Veriinderungen der Gewebe bei drtlichen Kreislaufstérungen.

I. Ortliche Blutiiberfiillung, Hyperiimie.

Als Hyperamie bezeichnen wir eine ortliche Blutiiberfiillung der Gefafe. Sie kann bedingt
sein A. durch eine vermehrte Zufuhr von der arteriellen Seite her und heifit dann aktive
Hyperidmie (arterielle, kongestive, Wallungs-Hyperéimie, Fluxion) oder B. durch verminderten
AbfluB des Blutes nach den Venen und wird dann als passive Hyperiimie (vendse, Stauungs-
Hyperimie) bezeichnet.

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

1. Wenn die Muskulatur der GefaBwand infolge unmittelbarer 6rtlicher Einflisse erschlafft —
myoparalytische Form.

2. Wenn die vasomotorischen Nerven beeinflulit werden, und zwar

entweder a) die Gefalverengerer gelahmt — neuroparalytische Form, oder b) die Gefal3-
erweiterer gereizt werden — neuroirritative Form.

Doch ist der Angriffspunkt unmittelbar an der Muskulatur oder an den Gefialnerven oft
schwer scharf zu trennen.

1. Myoparalytische Form. Sie kann man an der &uBleren Haut, z. B. durch Erhshung
der Temperatur eines Teiles, sowie mechanische Einfliisse, Reibung, fortwihrend wiederkehrenden
Druck, Streichen usw., bewirken. Ahnlich wirken viele chemische (wie Siuren, Ather, Senfol usw.)
und toxisch-bakterielle Einfliisse, manche derselben nach einem vorausgehenden Stadium von
GefaBzusammenziehung und Blutarmut. Auch die sog.sekundédre Fluxion gehért hierher,
welche sich dann einstellt, wenn lange Zeit ein &uBlerer Druck auf einem Gefalgebiet gelastet hat
und er nun plétzlich aufgehoben wird (wahrscheinlich infolge Schédigung der Elastizitdt und
Zusammenziehungsfahigkeit der Gefafwinde durch den vorangegangenen Druck). Eine solche
Hyperdmie tritt z. B. am Peritoneum oder an der Pleura nach plstzlicher Entleerung reichlicher
Exsudatmengen auf (durch gleichzeitige Blutentziehung anderer Gebiete und so bewirkte Anamie
des Gehirns kann es sogar zu Ohnmachten kommen), oder an den GliedmafBlen nach Losung des
Esmarchschen, Blutleere bewirkenden Schlauches ein. Es kénnen sich dann selbst heftige paren-
chymatose Blutungen anschlieBen. Uberhaupt stellt sich Erschlaffung der GefaBmuskulatur leicht
nach heftigem Zusammenziehungszustand ein.

2. a) Neuroparalytische Form.

Sie wird im Tierversuch erzeugt durch Durchschneidung des gefaBverengernde Fasern fithrenden Sym-
pathikus (Cl. Bernard). Nach dessen Durchtrennung am Hals tritt beim Kaninchen auf derselben Seite Hyper-
amie des Ohres neben Temperaturerhthung und Verengerung der Pupille ein (elektrische Reizung des obersten
Halsganglions bewirkt das Umgekehrte). Nach Durchschneidung des Nervus splanchnicus kommt es zu starker
Hyperdmie der Gefiale der Bauchhohle.

Auch fiir den Menschen liegen entsprechende Beobachtungen nach Verletzungen, Entartung
des Sympathikus durch Druck durch Geschwiilste u. dgl. vor. Vielleicht gehéren die beim Morbus
Basedow auftretenden aktiven Wallungen hierher. Auch die im Verlaufe mancher Infektions-
krankheiten sich einstellenden Hyperémien (im Splanchnikusgebiet) werden auf Léhmung des

Vasokonstriktorenzentrums durch Toxine bezogen.
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2. b) Zu der neuroirritativen Form gehoren gewisse Angioneurosen, voriibergehende,
aber sich hiaufig wiederholende Hyperdmien bestimmter Gefallbezirke zusammen mit sensiblen
Reizungen. Auch gewisse Hauterkrankungen, wie flichtige Erytheme, Nesseln nach Genul
mancher Speisen, gegen die ,,Idiosynkrasie’ besteht, Quaddeln nach Berithrung mit Brennesseln,
gewissen Insekten, Spinnen usw. und wohl auch der Herpes zoster gehoren hierher. Die Nerven-
erregung, welche zur Hyperdmie fithrt, kann auch auf dem Umweg iiber das Zentralnervensystem
vor sich gehen — reflektorische Hyperdmie (Zorn- oder Schamrote) bei manchen Hirnerkran-
kungen, bei Hysterie usw.

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

Eine aktive Hyperamie tritt erfahrungsgemifl reflektorisch an allen Organen ein, welche
eine erhohte Tatigkeit leisten oder in denen die Zersetzungsvorginge gesteigert sind; so finden
wir einen vermehrten Blutgehalt an stérker 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 Bertihrung mit dem Gewebe eine kiirzere und die Abgabe des
Sauerstoffes vermindert, so da das Blut noch arteriell, mit hochroter Farbe, in die Venen gelangt.
Zufolge der starken Fiilllung der GefiaBe 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 Farbe und ein vermehrter Gewebsdruck zustande. Die Pulsation
tritt starker und auch an kleinen Gefallen hervor. An &duBleren Korperteilen, die unter normalen
Verhiltnissen infolge der Abkiihlung niedrigere Temperatur aufweisen als innere Organe, steigt
auch die Temperatur. Die normale Transsudation ist infolge des erhohten Druckes vermehrt,
wodurch eine stirkere Durchfeuchtung der Gewebe und Gewebsschwellung herbeigefiihrt wird.

Die reine aktive Hyperéamie geht meist schnell und ohne Folgen voriiber, doch kann auch die
Funktionsstorung gefahrdrohend wirken, insbesondere im Gehirn. Auch kénnen Gefdfle, beson-
ders zarte, neugebildete, oder schon krankhaft verinderte, unter dem EinfluB} der prallen Fillung
zerreilen und so Blutungen eintreten. Oft bedeutet die Hyperdmie nur die Einleitung einer
Entziindung. Mit dieser sollen auch die auf Hyperimien folgenden Gewebsneubildungen be-
sprochen werden. Erwihnt sei noch, daB bei linger anhaltender Hyperamie die Intima der Gefafle
infolge der durch die GefaBerweiterung hervorgerufenen Gewebsentspannung wuchern kann.

B. Die passive (vendse) Hyperimie entsteht durch verminderten AbfluB des Blutes:
Stauungshyperdmie. Sie tritt unter verschiedenen Bedingungen auf:

1. Wenn mechanische Hindernisse den Blutabflu hemmen. Dies kann a) értlich der
Fall sein durch Verstopfung, durch Thromben (s. u.) und &hnliches, Druck oder sonstwie,
also von aullen oder innen zustande kommenden VerschluBl gréBerer Venen. Indes mull
selbst nach Verlegung groBer Venen nicht notgedrungen Stauungshyperimie zustande kommen,
denn der Blutstrom verfiigt selbst dann, wenn mehrere Venenzweige undurchgiingig 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 heiflen Kollateralen, die Herstellung des seitlichen Abflusses, welcher durch ihre Erweite-
rung und Fillung zustande kommt, Kollateralkreislauf. NaturgemafB ist die Stauung um
so ausgesprochener, je weniger kollaterale Abflulwege eine Vene hat.

So findet man nach Unterbindung einzelner Venen der GliedmaBlen, selbst groBer Aste, kaum eine starke
Stauung, oder diese gleicht sich doch in kurzer Zeit wieder aus, wihrend eine solche nach VerschluB8 der Pfort-
ader sich in deren Wurzelgebiet (Magen, Darm, Milz) sehr ausgesprochen zeigt. Fine Stauung bleibt natiir-
lich auch aus, wenn mit dem Verschlufl der Venen gleichzeitig die arterielle Zufuhr entsprechend vermindert
ist, z. B. die zufiihrende Arterie mit zusammengedriickt wird.

Des weiteren kann die Stauung b) eine allgemeine sein, wenn das Hindernis vom Herzen
ausgeht. Bei Herzschwiche findet eine unvollstandige Entleerung der austreibenden Kammern

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 dafl Riickstauung im Venensystem und Druck-
steigerung hier die Folge ist. Aus Herabsetzung des Druckes in den Arterien und Druckerhshung
in den Venen ergibt sich Stromverlangsamung und Drucksteigerung auch in den Kapillaren.
Unkompensierte Herzklappenfehler wirken &hnlich.

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

2. Haben sich einmal gewisse Hemmnisse fiir den vendsen Riicklauf ausgebildet, so kann
sich beim Zustandekommen der Stauung eine vermehrte Einwirkung von Bedingungen aus-
wirken, welche schon unter physiologischen Verhédltnissen dem Riickflul 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
Gliedmafen, so kann sich durch die iiberwiegende Wirkung der Schwere das Blut in den Venen
ansammeln und sogar Erweiterung dieser, sog. Varizen, hervorrufen. In dhnlicher Art entstehen
bei sitzender Lebensweise die sog. Hamorrhoiden durch Erweiterung der Venae haemorrhoidales
(doch sind dabei meist auch angeborene Anomalien der betreffenden Gefife, 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
Venenstimmen Hindernisse auftreten. Daher entstehen Varizen am Unterschenkel mit besonderer
Vorliebe in der Schwangerschaft, wenn die Gebdrmutter 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 Hyperdmie stellt sich dann ein, wenn die Herz-
kraft nachliBt 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 lingerer Dauer dem Fiillungszustand an und koénnen
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 Nase, die Ohren, schon unter normalen Verhiltnissen blutreicher sind.
Insbesondere treten solche Hyperdmien 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 Verdnderungen von Arterien, welche zu Verminderung der Elastizitdt und Zusammen-
ziehungsfahigkeit ihrer Wand fiihren.

3. Liegt ein Versagen von Hilfskrédften vor, die unter normalen Bedingungen den
RiickfluB des Venenblutes unterstiitzen, so haben wir die dritte Ursache fiir die vendose
Stauung. Sie wirkt aber oft bei schon aus anderer Ursache bestehender Stauung nur verstirkend
ein. Hierher gehéren bei dauernder Erweiterung eintretender Verlust von Elastizitit und Zusam-
menziehungsfahigkeit der Venenwand, oder bei krankhafter Erweiterung der Lichtung oder bei
Wandverdnderungen auftretendes Versagen der Venenklappen, die unter normalen Umsténden
ein Riickstromen des Blutes gegen den Strom hindern. Stérungen der Atmung kénnen den vendsen
Riicklauf einer Hilfsbedingung berauben. Auch die Zusammenziehungen von Muskeln, namentlich
an den GliedmaBen, tragen wesentlich zur Erleichterung des vendsen Riickflusses bei.

Gestaute Bezirke haben ein kennzeichnendes Aussehen. Da das Blut bei der vendsen
Stauung lingere Zeit mit den Geweben in Berithrung bleibt, gibt es mehr Sauerstoff an diese
ab und nimmt mehr Kohlensiure 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 Herzschwéche macht
sich besonders an peripheren Teilen, den Fingern und Zehenspitzen, ferner an den &uferlich sicht-
baren Schleimhduten bemerkbar. Stark gefiillte Venenverzweigungen treten nach dem Tode
noch stirker 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 kénnen daher Pulsation zeigen. Die Temperatur der dulleren

Herxheimer, GrundriB. 20. Aufl. 2
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Korperteile ist im allgemeinen nach anfinglicher maBiger Steigerung herabgesetzt, was als Folge
der bei der Stromverlangsamung vermehrten Warmeabgabe aufgefat werden mufB. Die Kon-
sistenz der Gewebe ist vermehrt, es transsudiert mehr Fliissigkeit — Stauungsédem.

Die Folgen sind meist bei der Stauungshyperamie schwerer als bei der Wallungshyperémie.
Der Blutabflufl ist erschwert, es tritt Drucksteigerung, Erweiterung der GefiBe und leichte
Transsudation oft mit Austritt roter Blutkorperchen (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 Kohlenséurezunahme funktionelle Stérungen ein (bei venoser Hyperimie des Gehirns
Schwindel und Depressionserscheinungen, bei solcher der Lunge Atmungserschwerung, der Niere
Eiweil im Urin). Anatomisch findet sich oft Verfettung, z. B. im Herzmuskel, in den Nieren

usw. Auch leidet die GefaBwand selbst; es kommt
meist zu Verfettung der Endothelien. In Féallen
chronischer Stauung kann der Druck der gedehnten
Kapillaren zusammen mit dieser schlechten Er-
nahrung Schiadigungen empfindlicher Elemente
veranlassen, sog. Stauungsatrophien, z. B. in
der Leber. Anschliefen kann sich die Stauungs-
verhértung (zyanotische Induration). Die
Gefafle sind prall gefillt, Bindegewebe wuchert an
Stellen zugrunde gegangenen Parenchyms. Als
Reste der bei Stauung oft auftretenden Diapedesis-
Blutungen (s. o.) finden wir hiufig Pigment-
ablagerungen.

Stauungshyperiamie wird kiinstlich zu Heilzwecken
bakterieller Erkrankungen erzeugt. Die Wirkung beruht
wohl auf den durch sie herbeigefiilhrten Stoffwechsel-
verdnderungen der Gewebe, welchen die Lebensbedingungen
der Bakterien wenig angepaft sind.

Das Bild der Hyperamie, wie aller Kreislaufstérungen,
verwischt sich an der Leiche mit der jetzt veridnderten

Blutverteilung. Insbesondere aktive und passive Hyper-
dmie lassen sich dann oft nicht unterscheiden.

Abb. 1. Stauungshyperdmie der Leber. Besondere Verhiltnisse liegen nun vor, wenn
In,dlr At e Aentravone, Herum, die sturk emvelenen er Abfluf nicht nur erschwert, sondern vollig
Diese sind am Rande der Lappchen noch gut erhalten. aufgehoben ist. Hier bildet sich ein besonderer
sehr eingreifender Zustand aus, die Stase (Blut-

stockung). Unter normalen Verhiltnissen flieBen in den kleinen Gefaflen die roten Blutkérper-
chen vorzugsweise in der Mitte der Lichtung, den sog. Achsenstrom bildend, wahrend in den &ulleren
Gebieten, in der sog. plasmatischen Randzone, Blutplasma ohne rote Blutkorperchen stréomt.
Innerhalb dieser Zone bewegen sich auch vorzugsweise die weilen Blutkérperchen, und zwar
bedeutend langsamer als die roten. Nur in den eigentlichen Kapillaren, deren Querschnitt blof3
fir je ein Blutkorperchen Raum hat, flieen die Blutkérperchen einzeln hintereinander durch.
Wird nun der venése Abflufl plétzlich 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
Blutmengen andringen 148t, und zwar steigt der Druck so lange, bis er die mittlere Hohe des
Arteriendruckes erreicht hat. Es tritt zunichst eine Stromverlangsamung, dann eine pulsierende
Bewegung, endlich bei jeder Diastole ein Zuriickweichen des Blutes ein. Aus kleinen Gefiflen
bilden sich groBe KollateralgefaBle. Mit der Druckerh6hung nimmt auch die Transsudation,
d. h. der Austritt fliissiger Blutbestandteile durch die Gefawand, erheblich zu; nach einiger Zeit
treten auch rote Blutkérperchen mit aus, und zwar auf dem Wege der Diapedesis (s. unter ,,Blu-
tung®). So wird das Transsudat zu einem Blutkorperchen fithrenden hamorrhagischen. Es
kann auch zu reinen Blutungen kommen (s. auch dort). Mit der starkeren Fiillung der Gefale
schwindet die normale Einteilung in den aus roten Blutkérperchen bestehenden Achsenstrom
und die aus Blutplasma mit Blutplattchen und den langsamer flieBenden Leukozyten bestehende
plasmatische Randzone, indem die roten Blutkérperchen jetzt die Gefiaflichtung nach Abgabe der
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Flissigkeit vollig ausfiillen und also auch der Wand des Gefafles anliegen. SchlieBlich legen
sie sich innig aneinander und verkleben unter sich so, dal man ihre Grenzen optisch nicht
mehr unterscheiden kann; so entstehen gleichméiBige rote Blutzylinder, in welchen nur hie
und da Leukozyten als ungefarbte Kugeln hervortreten. Diesen Zustand bezeichnet man als
venodse Stase (Blutstockung). Sie ist also kein einfacher Blutstillstand, sondern ein solcher
mit verédnderter Verteilung der Blutbestandteile, der fliissigen und festen, und unter letzteren
wieder der roten und weilen Blutkérperchen und der Blutplittchen, wobei das MaBgebende
eben die Zusammenlagerung der roten Blutkérperchen zu einer gleichm#Bigen 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 kérper-
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
Herzschwiche oft geringe ortliche Hindernisse,
die in Verénderungen der kleinsten Gefalle oder
ortlichen vasomotorischen Stérungen begriindet
sind, um Stase hervorzurufen, namentlich wenn
noch #&ullere Schidlichkeiten, wie Druck (Deku-
bitus), kleine Verletzungen (Gangraena senilis)
od. dgl. hinzukommen. Aber auch aufler bei all-
gemeiner oder oOrtlicher Stauung kann Stase sich
unter anderen Bedingungen entwickeln bei Kalte-
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 um eine meist als Folge des Wasser- Abb. 2. Stase zahlreicher Kapillaren (braun) bei

verlustes der Blutfliissigkeit eintretende, aber auch sonst Atzung der Haut.
moégliche Steigerung der Sedimentierung der roten Blut-  Oben ist die Epidermis gut erhalten, unten beginnt sic
korperchen, so dafl diese sich zusammenballen. Dies nekrotisch zu werden.

héngt aber mit Anderungen der physikalisch-chemischen

Struktur des Plasmas (wie Viskositatsverhaltnisse, Oberflichenspannung, Albumin-Globulinfraktion) zusammen,
und ebenso der roten Blutkérperchen, wie Quellung derselben mit Viskosititserhohung. In dem Sinne scheinen
(Tannenberg) bei Schadigung von Geweben frei werdende Gewebsabbaustoffe wirksam zu sein, die zugleich
Flissigkeitsentziehung aus den Gefilen und Festhaltung im Gewebe bewirken. Denn so oder anders bewirkte
Wasserabgabe und Bluteindickung mul} erst recht die Viskositit des Blutes erhéhen und die Zusammen-
ballung der roten Blutkérperchen steigern. Andererseits vertritt Ricker die Auffassung, die Stase beruhe
auf einer Verengerung der vorgeschalteten Arterienstrecke, die erst spater — nach einem ,,pristatischen* Stadium
— maximal wird, wahrend die periphersten Abschnitte des Gefifigebietes stirkst erweitert sind, und dies
wiederum sei stets auf Reizung des Gefalnervensystems zu beziehen.

Ist eine Blutstockung iiber groBere Gebiete ausgedehnt, so mufl im zufiihrenden GefaBabschnitt
Drucksteigerung, im abfithrenden 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 weillen Blutkorperchen noch mehr verlangsamt, oft
bleiben sie lingere Zeit stehen und sammeln sich schlieBlich in dichten Reihen an der Gefa(-
wand an; diese Erscheinung bezeichnet man als Randstellung der weiBen Blutkérperchen.
Im zufiihrenden Abschnitt aber miissen sich die angegebenen Kennzeichen der Stauung ausbilden:
Schwinden der Randzone, Transsudation unter Einschluf roter Blutkérperchen. Der erhéhte
Druck im zufithrenden GefiBgebiete kann unter giinstigen Umstinden 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 16sen. Vollstandige, vendse Stase aber fithrt 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, Animie.

Unter Andamie verstehen wir Blutarmut. Entweder es besteht allgemeine Anamie (s. Teil II,
Kap. I) oder értliche infolge von Verminderung oder Aufhebung — man spricht dann auch von
Ischimie — der arteriellen Zufuhr bei ungehindertem Abflu3 des Blutes. Verminderte Herz-
titigkeit hat zwar auch értliche Blutarmut, besonders der peripheren Koérperteile (sie dullert sich
im Gehirn durch Ohnmachten, Schwindel, Schwiche usw.) zur Folge, zumeist aber bewirkt sie,
trotz der Verringerung der Blutzufuhr, da die Behinderung des vendsen Abflusses iiberwiegt,
Stauungshyperamie (s. den vorigen Abschnitt).

Ortliche Anamien werden durch verschiedene Ursachen herbeigefiihrt:

1. Durch #uBeren Druck, der stark genug ist, um auch die Arterien oder die kapillaren
GefiBle zusammenzudriicken, wihrend méaBiger Druck meist nur auf die dinnwandigen Venen
wirkt und daher Stauungshyperimie hervorruft. Druckanimie wird z. B. erzeugt bei Unter-
bindungen, durch die Esmarchsche Binde, ferner durch Geschwiilste, Ansammlungen grofBer
Fliissigkeitsmengen, z. B.im Pleuralraum oder den Gehirnventrikeln, durch Narben, Fremd-
korper usw.

2. Durch Verstopfung oder sonstigen Verschlufl der zufiihrenden Arterien oder Ver-
engerung der GefidBlichtung durch Erkrankungen der Gefalwand (Atherosklerose od. dgl.),
die bis zu vélligem VerschluB fortschreiten koénnen, in Bezirken, zu denen eine Blutzufuhr von
anderen GefiBen her nicht moglich ist, d. h. also dann, wenn der verschlossene Arterienast bzw.
seine Verzweigungen peripherwirts von der VerschluBstelle keine Verbindungen mit anderen Arterien
besitzen, oder wenn diese nicht durchgingig oder wenigstens nicht in geniigendem Mafe erweiterungs-
fahig sind.

3. Durch Verengerung der Gefiafilichtung infolge von Zusammenziehung der
muskulésen GefiaBwand (spastische Anémie). Eine solche wird durch die Gefallnerven
vermittelt, unmittelbar oder reflektorisch. Auf diese Weise wirken ortlich chemische Gifte ein,
von denen das Adrenalin praktisch wichtig ist, auch wohl Ergotin, ferner Kalte (an der Haut durch
Blisse und Kiihle kenntlich; auch die Frostbeulen gehéren hierher), so auch bei Atherspray. Sym-
pathikusreizung wirkt ebenso, so bei gewissen mit halbseitigem Gefafkrampf auftretenden Formen
von Migrine. Die Animie der Haut im Fieberfrost ist zentralen Ursprungs. Auf zentrale Vaso-
motorenreizung wird auch z. B. die sog. Raynaudsche Gangran der Finger, Zehen usw. bezogen.
Als Beispiel reflektorischer Animie sei das bekannte Erblassen bei plotzlichem Schreck, bei Angst
usw. erwahnt. Arbeitende Kérperteile bekommen auf reflektorischem Wege viel Blut, ruhende
wenig. So zeigen gelihmte GliedmafBen enge GefiBle und geringen Blutgehalt (paralytische
Animie). Im iibrigen schligt GefiBzusammenziehung oft durch Ermiidung der Muskulatur
bald in den entgegengesetzten Zustand der GefaBerweiterung infolge von Erschlaffung der Mus-
kulatur, d. h.in Hyperéamie, um.

4. Durch Entziehung von Blut, wenn in benachbarten Bezirken aktive Hyperdmie besteht:
kollaterale Andmie. DaB dann Gehirnanimie zu Bewultseinstérungen fithren kann, wurde
schon oben erwihnt.

Die Zeichen des Blutmangels bestehen zunichst in Abblassen der betroffenen Bezirke
und somit Hervortreten ihrer Eigenfarbe, Abnahme ihrer Temperatur (bei duleren Korper-
teilen) und ihres Volumens und ferner in Undeutlicherwerden und weniger geschlingeltem
Verlauf der GefaBe. Zunichst besteht nach dem Eintreten einer ortlichen Anidmie ein gewisses
Bestreben nach einem Ausgleich; das Blut strémt von der Stelle der Sperrung bzw. des Hindernisses
in vermehrter Menge in die Gefifie der Umgebung: kollaterale Hyperdmie. Sie macht sich
nach Verlegung eines GefiBstammes an den Asten geltend, welche oberhalb des Hindernisses ab-
gehen, und ebenso, wenn von paarigen Gefiflen das eine undurchgingig wird, an den Bahnen der
anderen Seite. Bei dem sich so (dhnlich wie fiir die Venen schon dargelegt) ausbreitenden Kol-
lateralkreislauf, der das Blut auf Umwegen wieder zu den Organen fiihrt, ist es aber sehr wichtig,
ob diese Blutzufuhr zur Ernihrung der betreffenden Bezirke geniigt. Hierbei spielt auch die Frage
mit, ob diese Gefife selbst unverindert und somit erweiterungsfahig sind, ferner diejenige, ob die
Herzkraft eine hinreichend gute ist, um Fiillung der Gefalle zu gewihrleisten. Ist alles dies in Ord-
nung, so werden Unterbindungen selbst groBerer Arterieniste ermoglicht.

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 daf 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 fithrt durch ihre Anastomosen den unteren Asten der Femoralis — mit denen ihre weiteren Verzweigungen
mehrfach zusammenhéingen — 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 zusammenhingenden Epi-
gastricae zu den unteren GliedmaBen.

Des weiteren sind die Folgen der Anédmie abhingig von Grad und Dauer der Blutleere,
von der Empfindlichkeit des betroffenen Organes — so ist Gehirn, wie iiberhaupt in seiner Titig-
keit sehr hochentwickeltes Gewebe, z. B. auch die Niere, besonders empfindlich — und endlich
(wie oben dargelegt) von den Blutkreislaufverhiltnissen der Umgebung. So sind spastische Anfimien
oft nur voriibergehender Natur und ohne schwere Folgen. Besteht aber die Anidmie lange und wird
nicht aufgehoben oder gemildert, so sind ihre Folgen Aufhéren 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 Funktionsstérungen. Empfindliche
Organe stellen sofort ihre Tatigkeit ein, wie die Lahmung der Beine beim Stensonschen Ver-
such (Unterbindung der Aorta und damit Ischamie des Lendenmarkes) lehrt. Auch schon leichtere
Grade der Andmie rufen funktionelle Stérungen hervor: im Gehirn BewuBtseinsstorungen, in
anderen Fallen auch Erregungszustdnde (Krampfe), in der Haut Storungen der Sensibilitit (Anal-
gesie) neben Erregungszustinden (Zusammenziehen der Musculi arrectores pilorum, ,,Gansehaut)
usw. Nach erster anfinglicher Reizsteigerung kommt es zu Herabsetzung der Reaktionsfihigkeit;
es bilden sich infolge von Stoffwechselherabsetzung regressive Vorgénge, Verfettung u. dgl.
aus. Ist die Andmie eine dauernde und vollstédndige, so stirbt das Gewebe ab, es verfallt der
andmischen Nekrose.

III. Blatung. Hédmorrhagie.

Die Blutung, Hémorrhagie, 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, Himatemesis =
Blutbrechen, Hamoptoe = Bluthusten, Hamaturie = Auftreten von Blut im Harn (im Gegensatz zur
Hamoglobinurie, wobei der Harn nur durch gelostes Hamoglobin rot gefirbt wird), Metrorrhagien =
Uterusblutungen, Himatozele = Blutung in das Cavum vaginale des Hodens, Himatoperikard = Blutung
in den Herzbeutel, Hamatothorax = solche in den Pleuralraum, Apoplexie = Gehirnblutung mit schlag-
artigem Aufhéren der Funktion. Andere Bezeichnungen gelten der d4uleren Beschaffenheit der Blutungen: Kleine
flache Blutungen der aufleren Haut, serésen Haute und Schleimhiute heilen Petechien bzw. Ekchymosen,
grofere der Haut, namentlich wenn sie unter Zersetzung des Blutfarbstoffes verschiedene Farbtonungen an-
nehmen, Suggilationen oder Suffusionen. GroBe Blutungen in umschlossene Riume, so daB sie diese
geschwulstartig aufteilen, nennt man — wenig gut — Hamatome. Endlich unterscheidet man arterielle,
vendse und kapillare Blutungen. Parenchymatose Blutungen sind solche, die aus vielen kleinen Gefiflen
zugleich stattfinden, wie sie z. B. nach einer sekundiren Fluxion nach vorhergegangener Blutleere an Wund-
flichen sich einstellen kénnen.

Nach der Art des Blutaustrittes kéonnen wir zwei Formen unterscheiden :

A. Bei groberen Verletzungen der GefdaBwand, sei es von auBen durch Verletzung,
wie Schuf, Schnitt, Zerreilung, sei es von innen infolge starkster Steigerung des Blutdruckes,
oder infolge so hochgradiger Veranderung der GefiBwand, daB der gewohnliche Blutdruck oder
eine geringe Erhohung desselben schon geniigt, reiBt diese ein: Himorrhagie per rhexin.
Bei schweren Verletzungen wird durch ein Zerreilen selbst der zuvor unverinderten Aorta meist
sofort todliche Blutung beobachtet, wihrend das Herz in der Regel nur wenn es verindert ist
— besonders Myomalazie (s. dort) — durchreift. Innerhalb geschwiirig zerfallender Gewebe (Eite-
rungen, tuberkulése Erweichungen, z.B.Lungenkavernen, zerfallende Geschwiilste, Magen-
geschwiire u. dgl.) kénnen GefiaBle in das Gebiet der Zerstorung fallen und so angeéitzt werden:
Hamorrhagie per diabrosin.

B. Auch ohne grobmechanische Verletzung der GefiBwand konnen Blutkorperchen aus
kleinen GefiaBlen, 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 groflere Zusammenhangstrennung der Wand des Gefdlles nennt man: Hamor-
rhagie per diapedesin. Sie erfolgt also nur aus kleinen Geféflen. Bei diesen anscheinend spontan
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auftretenden Blutungen liegt die Ursache in einem MiBiverhaltnis zwischen dem auf der GefaBwand
lastenden Blutdruck und der Widerstandsfahigkeit der Wand; dies MiBverhiltnis ist teils durch
eine ungewohnliche Steigerung des Blutdruckes besonders infolge von Stauung gegeben, teils durch
einen durch krankhafte Verinderungen bewirkten Mangel an Festigkeit der GefiBwinde. Meist
wirken beide Bedingungen zusammen. Hierher gehdren parenchymatése Blutungen, z. B. des
Magens, aber auch die Menstruationsblutungen sowie die Bildung des Corpus haemorrhagicum im
Eierstock. Solche Blutungen ohne eigentliche Verletzung der Gefifiwand sind unter pathologi-
schen Bedingungen sehr haufig, kénnen recht bedeutend werden und spielen daher eine grofle

Abb. 3. Blutung in Briicke und Kleinhirn. Abb. 4. Zahlreiche kleine subpleurale

(Z. T. nach Cruveilhier, Anatomie pathologique du corps humain.) Blutungen.

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

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

1. Blutungen kommen infolge der Druckerhéhung bei aktiver wie passiver Hyperdmie
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 tédlichen Blutungen aus bei der Leber-
zirrhose sich ausbildenden Venenerweiterungen (Varizen) der Speiseréhre. Durch Blutung per diapedesin
bekommen bei Stauung auftretende Transsudate oft ein blutiges Geprige, so kommt an eingeklemmten Darm-
schlingen (Hernien) eine formliche blutige Durchsetzung zustande. Auch kommt es zu solchen Blutungen, wenn
der Blutdruck nur verhiltnismaBig zu hoch ist, wie bei der Anwendung von Schropfképfen, die eine starke Luft-
verdiinnung unter Ansaugung der Haut bewirken, also einen negativen Druck schaffen. Und in der gleichen
Weise macht sich beim Aufsteigen in groe Hohen die Abnahme des Luftdruckes geltend. Ferner gehéren hier-
her allgemeine Stauungszustinde des Korpers, so bei Herzfehlern, oder bei Erstickung, wobei sich vor allem
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. GefiBzerreiBungen kommen sehr leicht zustande, wenn die Widerstandsfidhigkeit der
GefaBwand durch Verdnderungen herabgesetzt ist, z. B. bei Atherosklerose, varikéser oder
aneurysmatischer Erweiterung usw. Dann vermdgen schon einfache arterielle Anschoppungen,
wie sie durch plétzliche Erregungen, namentlich bei vorhandener Herzhypertrophie, auftreten,
nicht nur kleine kapillaire Blutaustritte, sondern auch grofe, selbst todliche Blutungen hervor-
zurufen. So beruhen Gehirnblutungen weniger auf groberen GefaBzerreifungen als auf Diapedesis-
blutung, vor allem wenn zu atherosklerotischen Veranderungen der Gehirngefafle 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 Gefafle neigen schon
an sich sehr zu Blutungen, solchen per diape-
desin wie per rhexin, wie man das an granu-
lierenden Wundflidchen bei geringen Anlissen
beobachten kann.

3. Die Kapillaren andmisch-ischdmisch ge-
wesener Bezirke neigen zu Blutungen, offenbar
weil die Wande durch Stérung der Erndhrung
durchléassiger geworden sind. Folgt bei Ver-
stopfung oder Engstellung der Arterien
der anfangs bestandenen And#mie eine starke
kollaterale Fluxion und fiillt die Gefafle des Be-
zirkes in stirmischer 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 nervés (spastisch) be-
dingten Gefaflzusammenziehungen, so lange
die GefiBle noch keine schwereren Verinde-
rungen eingegangen sind, eine Rolle zu spielen.

4.Die infektios-toxischenBlutungen
treten bei einer Reihe von Allgemeiner-
krankungen auf, teils infolge von regressiven Abb. 5. Zahlreiche kleine Blutungen im Gehirn
Veriinderungen der GefaBBwand, gegebenenfalls (sog. Ringblutungen).
mit Verstopfung der Gefallichtung, teils viel-
leicht auch infolge einer Anderung der Blutbeschaffenheit, die dem Blute ein leichteres Durch-
treten durch das Gefafirohr erméglichen soll. Hier handelt es sich also zumeist auch um Blutungen
per diapedesin. Die eigentlichen infektiésen Blutungen schlieBen sich an Verstopfung der
kleinen GefaBle mit Kokkenhaufen oder infizierten Emboli an, vor allem im Verlauf septischer
oder pyamischer Infektionen, z. B. Hautblutungen bei ulzeréser Endokarditis; die infektigs-
toxischen Blutungen beruhen auf Schidigung der Gefaflwinde durch Bakterientoxine, bei
Kokkeninfektionen, Lungenentziindung, 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 Schidigung durch bestimmte
im Korper selbst entstehende Stoffe bei Ikterus, Eklampsie, Skorbut, Méller-Barlowscher
Krankheit, Animien u. dgl.

Um &hnliches mag es sich auch bei Blutungen bei Nephritis handeln, doch wirkt hier auch Blutdrucksteige-
rung mit. Bei Andmie und Leukémie ist die Beschaffenheit des Blutes, sind aber auch Gefilwandverinderungen
in Betracht zu ziehen. Vor allem bei akuten Leukémien finden sich ausgedehnteste Blutungen, besonders in
Mundhéohle und Darm. Auch die Blutungen bei Méller - Barlowscher Krankheit und Skorbut (s. u.) gehéren
wohl zu den Autointoxikationen; die als Purpura senilis auftretenden Hautblutungen dagegen sind ziemlich
sicher auf Verinderungen der Gefifle zuriickzufiibren.

5. Noch ganz unklar sind Blutungen, die durch nervése Einfliisse 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 Kinfliisse gegebenen-
falls reflektorischer Art mit, doch sind wir wenig iiber die genaue Art ihres Zustandekommens
unterrichtet. Storungen der Driisen 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 unverhiltnismafBiger Stirke und Dauer bei geringsten Anlédssen dufllert,
bezeichnet man als himorrhagische Diathese. Sie findet sich bei allerhand septischen Zustianden,
ferner angeboren als sog. Bluterkrankheit, Hamophilie, bei der schon geringfiigige Ver-
letzungen tédliche Blutungen bewirken koénnen. 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
zusammengefafit wird, hierbei finden sich Blutungen in Haut, Schleimhéute, innere Organe. Man
kann hier u. a. eine thrombopenische Purpura herausheben, besonders mit Hautblutungen,
bedingt durch Leistungsschwiche des blutplattchenbildenden Apparates und somit Mangel an
Blutplattchen, die auch verandert sind. Auch GefaBverinderungen 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 Zustinden von Kapillarschwiche, so im
Alter oder bei Blutkrankheiten, wie Leukiimie oder perniziéser Andmie auf, oder auf Grund
von Avitaminosen. Hierher gehort der Skorbut, der mit Blutungen in die Haut, besonders der
unteren Gliedmaflen (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 offenbar Verinderungen der Gefalle, vielleicht ihrer wie iiberhaupt der
Kittsubstanzen zugrunde, bedingt durch einseitige Erndahrung, bzw. Fehlen gewisser Nihrstoffe
(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 abhingen. Wahrend z. B.in der Haut die Folgen
gering sind, haben die so hdufigen Blutungen im Gehirn Gewebszerstorungen und unter Umstéinden
schlagartige Unterbrechung der Tatigkeit mit tédlichem Ausgang zur Folge (Apoplexie). Fiir
gewohnlich steht die Blutung nach einiger Zeit, d. h. sie hért auf. Hierbei wirken mehrere Be-
dingungen zusammen. Vor allem wird das (per rhexin) blutende Gefi durch einen Thrombus
verschlossen, wobei Blutdrucksenkung infolge gréBerer Blutungen beginstigend mitwirken kann;
spater wird der Thrombus auf dem Wege der Organisation (s. spiter) durch Bindegewebe er-
setzt. Ferner wirken bei dem Stehen einer Blutung reflektorische Zusammenziehung des Ge-
fiBes und auch der durch den Blutaustritt in das Gewebe auf das Gefal3 ausgeiibte AuBendruck
mit. Bleiben alle diese Vorgéange aus, oder handelt es sich um ein so groles GefaB, daB sofort zu
viel Blut austritt, so kann ein unmittelbar toédlicher Ausgang der Blutung eintreten.

Ist Blut in Gewebe ausgetreten, so fallt es in der Regel sehr bald einer Gerinnung anheim.
Das Plasma wird zumeist aus dem Blutkuchen ausgepre8t und rasch aufgesaugt; die roten Blut-
korperchen verlieren ihren Farbstoff, welcher die Umgebung rétlich farbt; er macht eine Reihe
mit Farbverdnderungen einhergehender Umwandlungen durch, die z. B. den Hautblutungen ihre
nach Tagen auftretenden verschiedenen Farbténungen (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-
hirn, kann auch die Organisation auf die &uBeren Teile beschrankt bleiben, wihrend in den
inneren allméhlich Blut und Gewebstriimmer durch klarere Fliissigkeit ersetzt werden; es ent-
steht so eine von bindegewebiger (bzw. im Gehirn auch gliéser) Wand umgebene Zyste.

IV. Thrombose.

Nach dem Tode (bzw.im Reagenzglas) gerinnt das Blut. Auch wihrend des Lebens bilden sich auBer-
halb des Blutstromes derartige einfache Gerinnsel. Bei der Gerinnung fallt aus dem Blutplasma das Fibrin
in Gestalt einer faserigen Masse aus und schlieft die Blutkorperchen ein. So entsteht der Blutkuchen oder
Kruor. Die nach Ausfillen des Fibrins vom Blutplasma iibrig bleibende Fliissigkeit heiBt Blutserum. Bei
langsamer Gerinnung (nach dem Tode vielfach in den groBen GefiBen oder im Herzen) kommt eine Dreischichtung
zustande, indem sich noch die roten Blutkérperchen zu Boden senken und so von dem dariiberstehenden geron-
nenen Fibrin trennen, welches als Faserstoff- oder Speckgerinnsel eine gelbliche, zihelastische Masse bildet;
dariiber steht dann das klare Serum
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Die Gerinnung geht so vor sich, da das (vielleicht 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 Thrombokinase bei Gegenwart von Kalksalzen (welche das Blut enthilt). Die Thrombo-
kinase leitet somit den ganzen Vorgang ein. Sie ist im Blute nicht vorhanden und hierauf wie auf einem
gerinnungshemmenden Antithrombin (das wahrscheinlich in der Leber gebildet wird) beruht es, daBl das
Blut in den GefiBen unter gewdhnlichen Bedingungen nicht gerinnt. Zerfallende Blutzellen — besonders
Blutplittchen — und Gewebszellen liefern aber die Thrombokinase, und so kommt der Gerinnungsvorgang
auBerhalb des Kérpers und im Korper nach dem Tode sowie im Leben, wenn sich Blut auBerhalb der Gefa-
bahn befindet, zustande.

Erwihnt werden soll aber, daB neuerdings auch bei der Gerinnung von einer fermentativen Wirkung ganz
abgesehen und der ganze Vorgang nach kolloid-chemischen Gesetzen erklart wird, wenn auch in verschiedener
Weise. Auch hier wird von den 3 Substanzen Fibrinogen, Thrombogen, Thrombokinase ausgegangen. Nach
Hekma ist das Fibrinogen ein Alkalisol, das durch Thrombin, welches das Alkali adsorbiert, in das Gerinnungs-
produkt, also das Gel, und das ist eben Fibrin, iibergefiihrt wird. Fibrin und Fibrinogen sind dann chemisch
gleich, aber eben im kolloid-chemischen Zustand verschieden. Eine Fermentwirkung ist nicht nétig.

Auf gesteigertem Fibrinogengehalt des Blutes beruht zumeist
die stirkere Spontananeinanderlagerung roter Blutkérperchen (Geld-
rollenbildung) im Blute, welche eine verminderte Suspensionsstabilitit
des Blutes in Gestalt der sog. gesteigerten Blutsenkungsge-
schwindigkeit bewirkt. Diese wird in der Schwangerschaft und
unter zahlreichen krankhaften Bedingungen, vor allem auch fieber-
haften Krankheiten gefunden und die Bestimmung der Blutsenkungs-
geschwindigkeit spielt daher in der Klinik eine Rolle.
Auch innerhalb der GefaBbahn (Herz, Arterien,
Venen oder Kapillaren) kénnen wihrend des Lebens feste
Ausscheidungen aus dem Blute zustande kommen. Man nennt
sie dann Thromben oder Blutpfrépfe, den Vorgang Thrombose,
um deren Erforschung sich vor allem Virchow, Zahn,
Eberth - Schimmelbusch und Baumgarten, sowie
Aschoff und neuerdings Dietrich verdient gemacht
haben. Das Blut geht hierbei also in den festen Aggregat-
zustand iiber. Die Blutelemente zeigen bei der Thrombose
starke Zerfallserscheinungen, welche zum Teil dann erst die
Gerinnung herbeifithren, so da Beneke die Thrombose
fiir eine Form im Gefile vor sich gehenden Blutabsterbens
erklart, wobei das aus mechani.schen un_d chemischen Ur- Abb. 6. GefiB mit einem roten
sachen (s. u.) abgestorbene Material feste lichtungsverlegende Thrombus.
Massen aus einzelnen oder aus mehreren zusammenflieBenden  Der Thrombus besteht aus roten Blutkirper-
Bestandteilen des Blutes bildet. Wir konnen nun zwei von e B e oot B g 0z b
verschiedenen Bedingungen abhidngige, ganz
verschiedene Bildungen unterscheiden: die roten Thromben einerseits, die grauen
oder weillen andererseits.

In stehendem oder ganz langsam flieBendem Blute bilden sich die roten Thromben ganz nach
der Art der Gerinnung bei Bildung der Kruorgerinnsel nach dem Tode. Untergang von Blutzellen
leitet durch Bildung der Thrombokinase in der beschriebenen Weise den Vorgang ein, so daf reichlich
Thrombin zur Wirkung kommt. Die Gerinnungsfahigkeit des Blutes kann unter verschiedenen
Bedingungen wechseln. So besteht Erhohung — Hyperinose — bei Leukdmien oder manchen
Infektionskrankheiten, das Gegenteil — Hypinose — besonders bei den sog. hdmorrhagischen
Diathesen, bei manchen Infektionskrankheiten, wie Typhus, bei Sepsisformen u. dgl.

Im Tierversuch kann man die Gerinnbarkeit kiinstlich aufheben durch zitronensaures Natron oder Hirudin
(Auszug aus Blutegeln). Nach dem Tode bleibt das Blut lange fliissig, wenn gerinnungshemmende Bedingungen
vorliegen, so bei Kohlensidurevergiftungen.

Da das Blut einfach gerinnt, finden sich die Blutelemente in dem Mengenverhéltnis der nor-
malen Blutmischung, also weit mehr rote als weille Blutkorperchen (zwischen ihnen fidig aus-
geschiedenes Fibrin); daher die rote Farbe. Gleicht ein derartiges rotes Gerinnsel anfanglich ginz-
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, wihrend die Leichengerinnsel dieser nur locker anhaften, ein dia-
gnostisch sehr wichtiges Unterscheidungsmerkmal beider.
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Ganz andere Vorginge aber bilden den weilen (grauen) Thrombus, der innerhalb der Gef&B-
bahn im stromenden Blute entsteht. Die Farbe ist schon im Namen ausgedriickt. Sehr kennzeichnend
ist eine feine Riffelung der Oberfliche, d.h. eine netz- oder linienférmige Zeichnung, die auf
feinen weilen Erhebungen beruht; sie treten am Ubergang zum gemischten Thrombus, von der
mehr roten Farbe abgehoben, noch stirker hervor (s. u.). Hier handelt es sich nicht einfach oder
auch nur vorzugsweise um Gerinnung, welche zuerst keine Rolle spielt, vielmehr gelangen die
einzelnen Blutelemente in sehr verschiedenem Mengenverhiltnis 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 Gefawand absetzen und hier angehéuft werden

(verfolgt vor allem von Eberth-Schimmel-
busch), wahrend die roten Blutkérperchen
groBtenteils vorbeistromen und nur spérlich
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-
kérperchen 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 Blut-
stromverlangsamung aus der normalen
Scheidung in den Achsenstrom mit den kérper-
lichen Bestandteilen und die plasmatische
Randzone in letztere und bleiben an der Ge-
faBinnenwand haften. Sie verlieren bei
dieser Ausscheidung bald ihre normale Ge-

Abb. 7. Typischer Aufbau eines frischen (weiBen) stalt, sie lagern sich dicht aneinander und ver-
Tll}ign}xlbus. l%).aSBdllllrilkleI"e galkenvyerk bfste]a?t aus Blut-  kleben so, irgendwie durch das Plasma be-
. 1 N Sind von einem nsaum J 3 S : 3 an3
pitichen, DiBallo snd von, o Leworytenseun  viskt, o lechtkenigen oder gleichimiigen
sich rotes Blut. erst lockeren, dann dichteren Massen: Agglu-
(Nach Aschoff- Gaylord, Kursus der pathol. Histologie.) 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 weiller Blutkorperchen auf. Es kommt dies so zustande, daf3
der Blutstrom durch die sich bildenden Blutpléttchenberge gewissermaflen in zahlreiche Unter-
strome geteilt wird, in jedem dieser aber sich die weillen Blutzellen infolge der verlangsamten
Blutstromung als die spezifisch leichteren Blutzellen an den Rand stellen und so an den Blut-
pliattchenmassen anlagern. Es ist der Blutstrom selbst, der diese Architektur formt, &hnlich wie
die Ablagerung von Sinkstoffen in stromenden Fliissigkeiten vor sich geht und bei Stromver-
langsamung ahnliche Lamellen bildet (Aschoff). In den Zwischenrdumen des so gebildeten
Gertistes liegt das bald dichtere, bald lockere Fibrinnetz und in dessen Maschen noch einzelne
weille und auch rote Blutkorperchen. Die Fibrinfiden lagern sich dabei (noch ofters bei Ge-
rinnung auBerhalb von GefdBen), oft biischelf6rmig nach verschiedenen Seiten ausstrahlend, um
abgestorbene Zellen und besonders Blutplattchenhaufen als ,,Gerinnungszentren® (Zenker) ab.
Bei der Bildung eines solchen weillen Thrombus sind also Blutstromverlangsamung und Agglu-
tinationsfihigkeit der Blutplittchen Vorbedingungen. Die Blutplattchenablagerung folgt
bestimmten physikalischen Gesetzen, die noch nicht in allen Einzelheiten bekannt sind.
Wesentlich beeinflut wird sie durch die negative elektrische Ladung der Blutpliattchen, die von
der Ladung der kolloiden Eiweilistoffe des Serums, von denen vor allem die Albumine stark
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negativ geladen sind, abhiingt. Je kleiner die Ladung der Blutplattchen ist, desto leichter scheinen
sie sich zu agglutinieren (zusammenzuballen). Die Gerinnung schlieBt sich erst an die Agglu-
tination an. Man kann die Vorginge bei der Thrombose bezeichnen (Beneke) als Zellagglu-
tination (besonders Blutplattchen), Fibrinkoagulation und gegebenenfalls Kongelation.

Die fiir das bloBe Auge kennzeichnende Riffelung (s. 0.) kommt durch den beschriebenen
Aufbau zustande. Die feinen Oberflichenerhebungen entsprechen den Gipfeln des korallenstock-
artigen Geriistwerkes. Auf diesen aus Blutplattchen bestehenden Balken beruht auch die weille
Farbe der Thromben.

Es gibt auch Mittelformen, zwischen weilen und roten Thromben, wenn zwar noch Blut-
strémung vorhanden aber stark verlangsamt, dem Stillstand gendhert ist. Mit abnehmender Strom-
stiarke bleiben immer mehr rote Blutkérperchen haften und so nahern sich solche Thromben in Farbe
und Zusammensetzung immer mehr den roten. Da im stromenden Blut die Thrombenbildung
nicht gleichm#Big und nicht auf einmal vor sich geht, so bilden sich oft deutliche Schichten,
indem jede einzelne Schicht abwechselnd dem roten und dem weilen Thrombus entspricht, was
man schon mit bloBem Auge erkennen kann. So entsteht der gemischte Thrombus.

Den weilen Thrombus kann man nach seiner Entstehung im
flieBenden Blut als Abscheidungsthrombus, den im stehenden Blut
entstehenden roten Thrombus als Gerinnungsthrombus bezeichnen
(Aschoff). Verschliet ersterer bei Vorgangen wihrend des Lebens
ein groBeres Gefal, so bildet sich dahinter im gestauten Blut ein roter
Gerinnungsthrombus. Esliegt dann ein fortgesetzter Thrombus mit
einem &lteren weiBen Thrombus am Kopf und einem spater gebildeten
roten Schwanz vor. Nach dieser Lehre (Aschoff) beginnt jeder Thrombus
mit Bildung eines weillen Thrombus. Wichtig erscheint die neuerdings
besonders auch von Dietrich betonte Unterscheidung in einen &rtlich
beschrankt bleibenden Thrombus und den fortschreitenden Thrombus,
der durch immer neue Anlagerungen wichst und so von kleinen Gefaflen Abb. 8. Blutplittchen als
in Hauptgefifle fortschreitet, wie auch die zu besprechenden wichtigen Gerinnungszentren in der
Thromben in den Femoralvenen meist erst zustande kommen, denn Pfortader bei Pyamie nach
gerade diese fortgesetzten Thromben zeitigen hauptsachlich die noch K.Zenker.
darzulegenden Folgen und Gefahren.

Nach Sitz usw. der Thromben sind noch einige Bezeichnungen in Gebrauch: Sitzt ein Thrombus an der
Gefafiwand, so bezeichnet man ihn als wandstéandig bzw. an den Venenklappen als klappenstindig. Wird
die ganze GefafBlichtung ausgefiillt, so spricht man von obturierendem oder obstruierende m Thrombus.
Der urspriinglich entstandene heilt autochthoner, der in der Richtung des Blutstromes weiter gewachsene
fortgesetzter Thrombus (s. 0.). An der Wand der Herzhohlen sitzende Thromben heien Parietalthromben;
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 Plittchenhaufen und des Fibrins in derbere, glasige, dicke Balken bildende Massen
(,,Kongelation“ der Eiweiflkérper, Benecke) zustande kommen und sich — meist unter toxisch-infektiosen
Bedingungen — besonders in Kapillaren finden (hier verfolgt besonders von Silbermann und Kaufmann).

Ganz frische rote Thromben sind zuweilen schwer von Kruor, fibrinreiche weie 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 gegeniiber nach dem Tode entstehenden Gerinnseln doch fast stets deutlich hervor. Sie sind trockener,
fester, briichiger, oft an der Oberfliche 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 verlétet. Demgegeniiber sind Kruor- wie Fibringerinnsel mehr oder weniger elastisch,
an der Oberfliche zumeist glatt und spiegelnd, auf dem Durchschnitt gleichm#fBig, von der Unterlage leicht
abziehbar, hochstens an bestimmten Stellen wie an Venenklappen oder zwischen Trabekeln des Herzens mit
denselben verfilzt. Mikroskopisch kommt besonders beim weien Thrombus der kennzeichnende architektonische
Aufbau dazu.

Wenn auch noch nicht alle Bedingungen zum Zustandekommen der Pfropfbildung restlos
geklirt sind, so lassen sich doch die ursdchlichen Bedingungen vor allem in folgende drei
Gruppen einteilen: Verinderungen 1. der Blutstrémung, 2. der GefaBwand, 3. des Blutes.

1. Von den Verdnderungen der Blutstromung sind es namentlich Verlangsamung der-
selben mit Schwiiche der Stromkraft, ferner Wirbelbildungen und Wellenbewegungen an
bestimmten Stellen der GefiBlbahn, die eine Thrombose 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 vollsténdige
Stockung des Blutlaufes fiir sich allein nicht, um eine Thrombose hervorzurufen. Wenn
man ein Blutgefil mit sorgfiltiger Schonung seiner Wand an zwei Stellen unterbindet, zwischen
welchen keine Verzweigung abgeht, so kann man noch nach Wochen das Blut in dem abgebundenen
Abschnitt flissig finden (zuerst gezeigt von v. Baumgarten). Es miissen also noch andere
Bedingungen hinzukommen, die wohl auller in Verinderungen

des Blutes in einer Schidigung der GefaBwand liegen. In

dieser Beziehung wirkt iibrigens der Stillstand oder die ver-

langsamte Blutstromung selbst, indem durch sie die Ernahrung

der GefiBwand leidet und die untergehenden Endothelien

Ferment bilden.

Abb. 9. Thrombus in der aneurysmatisch erweiterten linken Herzkammer Abb. 10. Thrombus auf Grund
nahe der Spitze. einer atherosklerotischen Aorta.

Eine Neigung zur Pfropfbildung bewirkende langsame Stromung kommt auch bei einfachen
GefiBunterbindungen zustande, und zwar in demjenigen GefiaBabschnitte, der zwischen der Unter-
bindungsstelle und dem letzten (bei Arterien proximal, bei Venen distalwérts) 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. Im gleichen Sinne wie eine Stauung wirkt
auch ein Druck auf Venenstaimme: 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 Pfrépfe ab, deren
Bildung durch die ortlichen Verhéltnisse 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 mafigebenden Bedingungen mit.

Fiir die sog. marantische Thrombose bzw. die so gebildeten marantischen Thromben ist Ab-
nahme der Stromstirke infolge von Herzschwiche eine wesentliche, aber jedenfalls auch nicht
die einzig wirkende Bedingung. Vielleicht sind auch bei der Bildung marantischer Thromben
Schidigungen der Gefifwinde und insbesondere ihrer Endothelien durch gestérte Krnédhrung
von Bedeutung. Man findet die (meist weien, vorzugsweise aus Blutplittchen bestehenden) maran-
tischen Thromben besonders in den Herzohren, an der Spitze der Herzkammern (,,Herzpolypen®),

in den Klappentaschen der Venen — sog. klappenstindige Thromben —, in den Sinus der
Dura mater, besonders aber in den Venae femorales, sowie im Uterin- bzw.
Prostatageflecht.

Diese Thromben finden sich vor allem in Venen, die unter den Thrombosen
iiberhaupt iiber 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 lingerem Liegen besonders die Venae
femorales, weil hier, vor allem im Gebiet des Poupartschen Bandes, gerade
bei etwa waagerechter Haltung des Korpers eine Steigerung zu iiberwinden ist
(und &hnlich im Gebiete des Prostata- und Uteringeflechtes). Man kann dabei
meist die Thromben in den gréBeren Venendsten von den ersten kleinen, dann
festgesetzten Pfropfbildungen im Wurzelgebiete ableiten. Is gibt auch sog.
Fernthromben, bei denen ein &rtlicher Zusammenhang mit einem Krankheits-
herd nicht nachweisbar ist, bzw. Spontanthromben, wobei sich irgendwelche
ortlich veranlassende Bedingungen zunichst iiberhaupt nicht auffinden lassen.
Auch solche Thromben gehen gerne von Klappentaschen aus (Dietrich). Alles
in allem sehen wir, da Stromverlangsamung fiir die Thrombenbildung eine
duBerst wichtige Bedingung darstellt, aber allein nicht geniigt, groBere fort-
schreitende Thromben zu bewirken, dagegen fiir den Ort der Pfropfentstehung
maBgebend ist.

2. Die Verinderungen der Zusammensetzung des Blutes, welche
zu Thrombose fiihren, sind mannigfaltiger Art. Besonders zu nennen ist Zahl
und Viskositétsverhaltnisse (gewissermafBen Agglutinationsbereitschaft) der Blut-
plattchen. Auch besonders grofe Mengen von Fibrinogen oder von Thrombin
wirken wenigstens disponierend, wenn zerfallende Zellen die aktivierende Thrombo-
kinase liefern kénnen. Zu nennen sind zunéchst ins Blut gelangte Fremdkérper,
vor allem Thromben selbst, welche mit dem Blutstrom weiter getragen Abb. 11. Throm-
werden, wobei sich durch Wellenbildungen und &hnliche Erscheinungen grofle " j.¢ der Vena
Thrombenmassen ihnen neu anlegen konnen, so daBl aus kleineren Thromben femoralis.
groBe werden konnen, besonders wichtig bei ihrer Embolie (s. u.), ferner
Geschwulstzellen oder von auBen stammende Fremdkérper. Bei den verschiedenen Blut-
krankheiten — wie Andamie, Chlorose, Leukimie —, bei denen sich die Thromben vor allem
in den Sinus der Dura mater und in Ober- und Unterschenkelvenen finden, spielen (auBler Er-
néhrungsstorungen der GefiBwand) auch Blutverinderungen eine grofle Rolle. Vergiftungen
— besonders mit Quecksilbersalzen, Kalium chloricum, Morcheln u. dgl. — bewirken, zum gréfiten
Teil wenigstens, durch Zerstérung von roten Blutkérperchen 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 Schidlichkeit, teils an ent-
fernten Stellen, wie besonders in Kapillaren des Gehirns, der Niere, der Magenwand — héngen
wohl mit Giftstoffen zusammen, die zerstorten Blutkorperchen oder Gewebezellen (Nekrosen)
entstammen. Kine besondere Rolle spielen infektiose Erkrankungen, d. h. Bakterien und ihre
Giftstoffe. Besonders wichtig scheinen iiberhaupt allgemein mit EiweiBabbau einhergehende
Vorginge, wie auf verschiedenstem Wege zustande kommende Gewebszerstorungen, also auch
Geschwiilste u. dgl., nach Starlinger dadurch zu sein, daf3 hier im Blutplasma eine Verschiebung
der Eiweifstoffe derart statthat, daB die grobdispersen Phasen, némlich Fibrinogen und Globulin,
auf Kosten der Albumine zunehmen — und dasselbe wird von verschiedenen Seiten als ein
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Hauptentstehungsgrund fiir postoperative Thromben angenommen -, durch diese verminderte
Kolloidstabilitit des Blutes aber eine Verminderung der elektrischen Plittchenladung eintritt,
welche ihre Zusammenballung begiinstigt, so daB sie leichter an der GefiBwand haften.

Stuber - Lang denken dabei an Siuerung des Blutes (infolge Verschlechterung der Pufferungsméglich-
keit desselben) und beziehen die Verminderung der elektrischen Plittchenladung in erster Linie auf Anhdufung
von Kohlensdure. Solches hat schon an sich bei Stromverlangsamung statt, und trifft dies mit abnormem Blut-
mechanismus, wie Vermehrung der Globin - Fibrinogenfraktion, zusammen, so tritt Verstdrkung der bei der
Pfropfbildung mafBigebenden Redingungen ein.

3. Von Verdanderungen der Gefda3wand beférdern vor allem alle Vorgéinge die Thrombose,
welche das Endothel, das in seinen normalen Zustand gerinnungshemmend wirkt, wesentlich ver-
dndern (s. 0.), so mechanische oder chemische Schadigungen, vor allem Verletzungen mit Durch-
trennung der Gefafle, aber auch Quetschungen und &hnliches, ferner auch atherosklerotische Vor-
gange, Aneurysmen u.dgl. Insbesondere gehéren infektitse und toxische Einfliisse hierher,
Bedingungen unter denen ja Thromben besonders haufig entstehen. Wihrend sich in kleineren
Arterien und Venen — hier besonders haufig bei Phlebitiden — schon bei geringer verinderter
Wand Thromben bilden, tritt dies in der Aorta fast nur ein, wenn der Blutstrom infolge von starker
Herzschwiche verlangsamt ist, viel leichter dagegen in Aneurysmen. Es ist also auch hier die
Stromstiarke des Blutes von Einfluf.

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

Endlich sei angefithrt, dafi Dietrich fir das Wesentlichste bei der Entstehung von Thromben Ande-
rungen in der Wechselwirkung zwischen Blut und GefaBwand halt. Es besteht normal ein reger
Stoffwechsel zwischen Innenschichten der Wand und dem Inhalt selbst an groBeren GefiBen; GefiBendothelien
und Zusammensetzung des Blutes stehen in offenbaren Abhingigkeitsverhiltnissen. Endothelreaktionen, wie
sie besonders unter infektitsen Bedingungen bei einer bestimmten Gesamtlage des Korpers eine Rolle spielen,
kénnen nach dieser Ansicht Grundlage fiir Thromben bieten. Erhohte Aufsaugungsleistung des Endothels schaffe
Bereitschaft zur Pfropfbildung. Wie weit es sich dabei um anaphylaktische Zustinde handele, so daB eine Uber-
empfindlichkeitsreaktion also vorlige, sei noch nicht sichergestellt. Wiederholte, in Schiiben auftretende groBe
Thrombenbildungen, so dal man von einer chronischen ,,Thrombopathie‘ gesprochen hat, kénnten so ihre Er-
klarung finden. Gesteigerte Resorptionsleistung des Endothels finden sich vor allem bei EiweiBabbauvorgingen.
Dies spielt eine besondere Rolle bei Infektionen und iiberhaupt in Wundgebieten, aber auch bei Geschwiilsten,
bei Stoffwechselverinderungen, in Schwangerschaft und Wochenbett usw. Auch Dekubitus kommt hier, und zwar
als Wurzelgebiet fiir Thromben bis in die Vena femoralis, in Betracht (Dietrich). Bei so bedingten Endothel-
reaktionen kann es nach Klemensiewicz, Dietrich u. a. zunichst zur Abscheidung einer feinen gallertigen
Fibrinmasse an der Gefiwand kommen, an der dann die Blutplittchen haften bleiben, was zum Thrombus
fithre. ,,HEs entstehen bei erneuten Anforderungen Niederschlagsbildungen oder zellige Reaktionen der GefiB-
wand, die bei hinzutretenden Kreislaufstérungen durch weitere Riickwirkungen auf das Blut oder bei begiin-
stigender allgemeiner Blutbeschaffenheit weitere Anlagerungen auslésen und Sitz und Form der Thrombose
bestimmen‘ (Dietrich). Unter den gleichen Bedingungen wie die Endothelreaktionen bzw. diese feinsten
Niederschlagsbildungen zustande kommen, eben vor allem bei Infektionen und sonst bedingtem EiweiBabbau,
kommen aber auch die oben besprochenen Verinderungen im feineren Aufbau des Blutes zustande. Und ferner
kommt es unter denselben, vor allem infektiosen Bedingungen, hiufig zu Stromverlangsamung. Und so spielen
diese Bedingungen eben doch die ausschlaggebende Rolle fiir 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, dafl septische und iiberhaupt infektiose Erkran-
kungen, so besonders auch Typhus, Lungenentziindung usw., insbesondere bei etwas langerer
Dauer, eine Hauptveranlassung fiir Thrombose darstellen. Ferner, daB sich Thromben hiufiger
itberhaupt an Operationen oder auch dasWochenbettanschlieBen, ferner, da3 unter den Throm-
bosen bei internen Erkrankungen Krankheiten der Kreislaufsorgane (Herz) eine groBe,
anscheinend in letzter Zeit zunehmende Rolle spielen. Die besprochenen Verhiltnisse erkliren
auch, warum in einem groflen Teil der Fille Thromben sich unmittelbar bei infektiésen und shn-
lichen Vorgingen im Quellgebiet einstellen, in anderen Fallen aber Fernwirkungen unter ganz
ahnlichen Bedingungen zu Thrombenentstehung an entferntem Orte fiihren.

Zusammenwirken von Stérungen der Blutstrémung der GefaBwand, des
Blutes und etwa auch der Beziehungen zwischen Gefalwand und Blut sind also je nach den
im Einzelfalle wechselnden Verhaltnissen fiir Auftreten der Thromben, Fort-
schreiten derselben und die zu besprechenden Folgen verantwortlich. So ist der
Vorgang der Thrombose ein gutes Beispiel der Abhingigkeit krankhafter 6rtlicher Vor-
ginge von der Gesamtkonstellation des Kérpers.
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Nachdem Thromben sich gebildet haben, gehen sie bald weitere Verdnderungen ein.
Einerseits wachsen sie durch Anlagerung neuer thrombotischer Massen, z. B. infolge von Wirbelbil-
dungen u. dgl. (s.0.), andererseits tritt bald autolytische Zersetzung ein. Die roten Blutkérperchen
geben ihr Hémoglobin her, werden so zu ,,Schatten und zerfallen unter Bildung vielgestaltiger
Formen. Durch Auflésung des Hamoglobins wird der Thrombus heller oder durch Umwandlung
in Pigment braun gefarbt. Auch die weiBlen Blutkérperchen zerfallen, das Fibrin und die Blut-
plattchen werden aufgeldst; so kommt die sog. puriforme Erweichung (die aber mit Eiterung
nichts zu tun hat) zustande, besonders bei Blutplattchenthromben in deren Innern. Wirkliche
Vereiterung oder Verjauchung ist méglich bei sekundirer Infektion mit Bakterien, besonders
von der GefaBwand aus, also vor allem bei Thrombophlebitiden. Hier besteht dann
die Gefahr allgemeiner Py&dmie (s. unter
Eiterung).

Zumeist wird der Thrombus bald von
der GefaBwand her organisiert, d. h. junges
Bindegewebe und Gefafle wachsen in ihn hinein
oder ersetzen ihn, indem die thrombotische
Masse allméihlich aufgesaugt (resorbiert) wird
(Naheres s. Kap. III). Hierbei begiinstigt die
Zusammenziehung des Thrombus durch Wasser-
verlust die Wucherung von der Gefifiwand
her infolge der so eintretenden Entspannung.

Durch Erweiterung der einwachsenden Gefalle

kann der Thrombus kanalisiert, d.h. das

Gefial teilweise fiir Blut wieder durchgingig

werden. So kénnen sich ganz kavernose Bil-

dungen, z. B. an thrombosierten Pfortaderisten,

ergeben. Auch Kalk kann sich in den in Organi-

sation befindlichen Thromben ablagern. So

bilden sich besonders in Venen die sog. Venen- - . ) s 10
steine ,,Phlebolithen®. Organisierte Klap- AbD- 12. Orgammerterrﬁi%nlfﬁﬁg‘hsmter wandstindiger
penthromben des Herzens auf Grund von pic Rerne sind rot (Karmin), die elastischen Fasern violett ge-

Endokarditis (s. dort) konnen ganz an ge-  fihi, clle "oliiiconen Grematamohe wnd oine feino neugehidete
schwulstartige Bildungen wie Angiome oder Elastika. welche iiber den organisierten Thrombus hiniiberzieht.
Myxome erinnern.

Als Folgen der Thrombose kommen zunichst Blutstauung, Blutungen und Hydrops,
sodann Gewebsverdnderungen an den Gefiflen selbst und Ernidhrungsstérungen der zugehdérigen

Bezirke in Betracht. Die grote Gefahr liegt in einer Embolie (s. u.).

Y. Metastase und Embolie.

Von frischen, noch lockeren, der Wand noch nicht fester anhaftenden, oder spater erweichten
Thromben, vor allem groBen fortgesetzten, wird nicht selten ein Stiick, 6fters mit Hilfe von Gefaf3-
zusammenziehungen, durch den Blutstrom abgerissen und fortgeschwemmt. Es bleibt da, wo
die Blutbahn fiir es zu eng wird, als Embolus stecken. Den Vorgang der Einkeilung benennt man
dementsprechend Embolie (8ufallewwy = 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 Abristelle wahrnehmen, auf die der Embolus pafit. Manchmal findet man den
Ursprungsthrombus nicht; dies kann der Fall sein, wenn er ganz losgerissen und als ein grofer
Embolus oder nach Zersplitterung als mehrere haften geblieben ist. Man kann sehr grofie Emboli,
ja auch ganze Ausgiisse von Venen als Emboli wiederfinden. An einen Embolus kénnen sich weitere
thrombotische Massen anhaften (s. 0.). 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 Stiicke weggetragen werden, ist natiirlich zumeist die des Blut-
stroms. Von peripheren Venen aus, besonders der unteren Hohlvene und insbesondere der Vena
femoralis, wo ja besonders marantische Thromben hiufig sitzen (s. 0.), gelangen die Stiicke
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durch das rechte Herz in die Lungenarterien und verschliefen diese, wobei groe Thromben
oft zusammengerollt sind. Embolie der Lungenarterien ist die Hauptgefahr jener Thromben und
eine Loslosung von Thrombenteilen aus oberflachlicheren Venen, besonders der Femoralvene,
kann schon durch geringere mechanische Einwirkungen veranlaft werden, so durch Massage oder
unvorsichtige Beriihrung, aber auch durch das erste Aufstehen nach lingerem Liegen oder plétz-
liches Aufrichten im Bett u. dgl. Da der Arzt den Folgen solcher Lungenembolie in der Regel
machtlos gegeniibersteht, mufl 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
sofortigenTod bewirken. Gew6hnlich

Abb. 14. Thrombus in einer Abb. 15. Embolus im Hauptast der Arteria pulmonalis.
Femoralvene.

wird angegeben, da Absperrung von %/, des Lungenkreislaufes dieses herbeifiihrt, aber es ist auch
ein ganz gewohnliches Ereignis bei Verschlu des Hauptastes einer Lunge, oder entsprechender
zahlreicher kleinerer Aste einer oder beider Lungen, und wenn die Lunge durch Erkrankung schon
zuvor funktionsbeeintrichtigt ist, konnen auch Verstopfungen von Nebenisten dasselbe Ergebnis
haben. Bei der tédlichen 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 vom Gehirn aus durch Sauerstoffmangel lebenswichtiger Zentren.

Thrombenstiicke von Arterien oder der linken Herzhilfte her miissen weiter distal in Arterien,
da wo sie zu eng fiir das Stiick werden, héngen bleiben. Dies ist oft an Teilungsstellen, wo die
GefaBlichtung plotzlich enger wird, der Fall. Léngere Emboli ragen dann 6fters in die beiden
GefiBaste 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-
lagerungsstétte in der Leber.

Herxheimer, GrundriB. 20. Aufl. 3
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AuBer der der Stromrichtung entsprechenden gewéhnlichen typischen Embolie gibt es
unter besonderen Bedingungen zwei Formen von atypischer Embolie, die retrograde (riick-
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
erkliren. Riicklaufige Embolie kommt ferner in den Venen vor; so gelangen z. B. Thrombusteile aus der unteren
Hohlvene proximalwirts in die Nierenvene, Lebervene od. dgl. Ein riickliufiger Strom kommt hier aber meist
nur zustande, wenn im Brustraum der sog. negative Druck (verglichen mit dem Atmosphirendruck) infolge
von Erkrankungen der Atmungsorgane, wie Emphysem, oder bei starken HustenstoBen ein positiver wird, und
somit eine, wenn auch kurze, Druckinderung im Venensystem eintritt. Auch bei Trikuspidalfehlern kommt
shnliches vor. Am leichtesten findet eine Stromumkehr im Pfortadersystem bei seinem geringen Druck statt

(Payr). Wirkt die riickliufige Bewegung nicht auf einmal, sondern
werden bei jeder Herzzusammenziehung stoweise kleine Teile allmihlich
peripherwirts mehr verschoben, so spricht man von retrogradem
Transport. Man soll eine riickliufige Verbreitung nur annehmen,
wenn keine andere Erklarungsmoéglichkeit gegeben ist.

Vonparadoxer(gekreuzter) Embolie(Cohnheim,Hauser)
spricht man dann, wenn sich der Embolus auf der entgegengesetzten
Seite des Kreislaufes wie der primidre 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, dal 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 Herzhilfte durch das offene Foramen ovale in die linke
iibertritt — besonders wenn der Blutdruck im rechten Herzen (meist
bei Lungenerkrankungen) erhéht ist —, so in den groBen Kreislauf
gelangt und irgendwo in einer Arterie hingen bleibt.

Verstopft der Embolus einen Arterienast vollkommen,
oder kommt dies nachtriglich dadurch zustande, dafl sich an
den Embolus sekundére Gerinnsel anlegen, so tritt als Folge
eine Blutsperre des peripher gelegenen Verzweigungs-
gebietes ein. Indem daher das Blut vermehrt die Gefaf3-

Abb. 16. Roter Infarkt der Lunge. DPahnen der Umgebung fillt, entsteht kollaterale Hyperdmie.

Unter dem Infarkt der ein GefaB Stehen hier wie in vielen Organen reichliche Anastomosen der

verstopfende Embolus. Kapillaren zur Verfiigung, die sich infolge ihrer Anpassungs-

fahigkeit erweitern, so strémt von der Seite her Blut auch

wieder in den gesperrten Bezirk; an Stelle der Anamie tritt voriibergehend Hyperamie, und nach
und nach gleicht sich die Blutstrémung 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 Ernihrungsstérung der GefiBwinde, 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 Kreislaufstérung, welche die Erndhrung des
gesperrten Bezirkes wesentlich beeintrachtigt.

Wihrend also im allgemeinen da, wo reichlich Anastomosen bestehen, die kréaftig sich ein-
stellende kollaterale Zufuhr die 6értlichen Hemmnisse nicht zur Entwicklung kommen 148t bzw
sie iiberwindet, gestalten sich die Verhiltnisse besonders eingreifend in Organen, deren arterielle
Verzweigungen nur wenige Anastomosen unter sich aufweisen, so dal dann alle dem seitlich
zustromenden Blut sich entgegenstellenden Hemmnisse zur Geltung kommen. Arterien, deren
Anastomosen so gering sind, daf} sie unter diesen Umsténden nicht geniigen, um die fiir die Er-
nahrung ausreichende Blutmenge herbeizufithren, nennt man Endarterien (Cohnheim). 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 geniigen unter Umstédnden nicht. Man nennt sie ,,funktionelle Endarterien. Handelt
es sich also um solche Endarterien im Cohnheimschen Sinne (unter Umstédnden auch funktio-
nelle), so fithren die ortlichen Hemmnisse zu Uberfiillung und Stase in den Kapillaren und als
Folge zu Austritt der Blutkérperchen (per diapedesin), die sich in dem vorher andmischen
Absperrungsbezirk in solcher Menge ansammeln, daf} dieser eine dunkelrote Farbe erhalt. So kommt
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das widerspruchsvoll erscheinende Ereignis zustande, daf sich infolge von ArterienverschluBl eine
heftige Blutung einstellt. Einen so verénderten Bezirk nennt man himorrhagischen 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 auflert (s. Kap. IT unter XI.).

In anderen Fillen, die sonst dhnlich liegen, kommt es aber nicht zur Blutfiillung des gesperrten
Bezirkes, sei es, dafl dessen Kapillaren zu sparliche Verbindungen mit solchen der Nachbarschaft
haben, oder dafl die Verbindungen infolge krankhafter Veréinderungen undurchgingig sind, sei
es, daf} die Herzkraft so darniederliegt, dal3 sie nicht ausreicht, um die Verbindungséste rechtzeitig
zu fillen. Dann kommt nur kollaterale Hyperimie der Umgebung oder nur der Randgebiete des
gesperrten Gebietes zustande und bildet um dies einen roten hyperédmischen und auch hédmor-
rhagischen Hof, das Sperrungsgebiet selbst aber bleibt blutleer, andmisch. Der frische Herd kann
geschwollen sein (infolge Quellung der Kolloide) und so iiber die Organoberfliche vorragen. Unter
den gezeichneten Bedingungen stirbt das Gewebe natiirlich auch ab, nach Lubarsch ibrigens

Abb. 17. Schema der Gefiliverzweigung mit Abb. 18. Schema von Arterien mit geringer Anasto-
Anastomosenbildung. mosenbildung (sog. Endarterien).
Sowohl die Kapillargebiete «, 8, v, wie die zu ihnen fiihren- Links: Reine Endarterien (a, «). Rechts: Geringfiigige Anasto-
den GefaBe a, b, ¢ sind ngiteilnander durch Anastomosen mosen der Kapillargebiete (8, 7, ) und der zufithrenden GefaBe
verbunden. (a, b, ¢).

weniger durch die so bedingte ungeniigende Nahrungszufuhr als durch schadliche Stoffwechsel-
stoffe noch lebender Zellen, die infolge der Aufhebung des Kreislaufes nicht fortgeschafft werden
konnen, sondern liegen bleiben (eigentlich also eine andmisch-autotoxische Nekrose). Der Herd
erscheint hell, derb, wie geronnen. Man wendet in gedanklicher Ubertragung den eigentlich eine
hamorrhagische Durchsetzung bezeichnenden Namen auch fiir diese durch anidmische Nekrose
entstandenen Herde an und benennt sie anéimisehe oder weiBe Infarkte (Keile). Innerhalb des roten
Hofes kann um einen solchen weiflen 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 Séftestrom von der Umgebung her zu entstammen scheint. In dem
roten Randhof findet sich Blutpigment, teils Hdmosiderin, das bald (vielleicht gelost) wieder
verschwindet (s. spater), teils Hamatoidin (iiber beide Blutpigmente s. unter Farbstoffen), das
wahrscheinlich mit Fliissigkeit aus der Umgebung geldst hierher gelangt, und hier auskristallisiert,
vielleicht als Oxydationserscheinung von Hamoglobin.

Zwischen den hamorrhagischen roten und diesen andmischen weillen 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
gleiche ist, insofern als beide durch Verschluf arterieller Gefalle zustande kommen, so haben sie
auch, wenn wir von der Farbe absehen, gewisse Form- und Lageeigentiimlichkeiten gemeinsam.
Sie liegen am duBeren Rande der Organe, weil nach diesem hin die GefaBverzweigung sich ausbreitet.
Ihre Gestalt ist anndhernd kegelférmig, die Spitze des Kegels dem Sitze des Embolus, die Basis
der Organoberfliche entsprechend. Die Grofle geht kaum unter Erbsengrofle (weil bei Verstopfung
ganz kleiner Arterien die kollaterale Blutzufuhr gentigend zu sein pflegt, um die Bezirke am Leben
zu erhalten). Mikroskopisch zeigen natiirlich beide Arten von Keilen als Zeichen der Nekrose das
Fehlen 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 Verfliissigung und so zu andmischen Erweichungs-
herden. Thr Entstehen entspricht also ganz dem der Infarkte anderer Organe.

Entsprechend den GefdBeinrichtungen der einzelnen Organe zeigen die verschiedenen Organe
in bezug auf das Auftreten von Infarkten gewisse RegelméBigkeiten. In manchen Organen sind sie stets himor-
rhagisch, in anderen ebenso regelmifBig andmisch, in wieder anderen kommen in wechselnder Haufigkeit beide
Arten bzw. gemischte Formen vor. Animisch sind regelmaBig die Erweichungsherde des Gehirns, wo héchstens
an deren Rand kleine Kapillarblutungen auftreten. Ferner treten in der Netzhaut nach Verstopfung der
Arteria centralis retinae weille Keile auf; ebenso im Herzen nach Verstopfung der KranzgefaBe. Meistens 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-
stimme zustande kommt. In der Lunge sind die Anastomosen der Pulmonalarterien untereinander und mit
den Arteriae pleurales und bronchiales so reichlich, daB hier Infarkte zumeist {iberhaupt nur entstehen, wenn die
GefdBe durch chronische Stauung verindert sind, so daBl die Blutstauung in den Venen das Abstromen des

Abb. 19. Embolus bei ¢ mit anidmischem Infarkt der Milz bei b.

Blutes aus den Gebieten hintanzuhalten hilft und die Kapillaren unter solchen Bedingungen zu Blutungen
geneigt sind, wie die bei Stauung meist tiberhaupt auch an anderen Stellen vorhandenen, von ausgetretenen
roten Blutkoérperchen stammenden, Farbstoffablagerungen schon zeigen. Somit treten Keile in der Lunge be-
sonders bei Herzkranken auf; sie sind naturgemdB hamorrhagisch. In der Niere sind die Infarkte in der
Regel andmisch, es kommen aber auch himorrhagische vor, wenn sie an Stellen 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 andmische Infarkte vor. Die Infarkte in Niere und Milz reichen
nicht ganz bis zur Oberfliche des Organes, weil die alleriuBerste Organschicht von den Gefifilen des Organes
ziemlich unabhingig von Kapselgefaflen her erndhrt wird. In der Leber (s. 0.) treten Infarkte nur selten auf.
Im Herzmuskel pflegen Infarkte anamischer Art zu sein. Im Ges&aBmuskel kommen, wenn die Glutealge-
faBe durch langes Liegen, so bei Lahmungen, abgeklemmt werden, himorrhagische Keile vor, die zu dem Bilde des
Dekubitus (s. im nichsten Kapitel) fithren (Dietrich). AuBer den genannten allgemeinen und die einzelnen Organe
belastenden Bedingungen, welche bestimmen, ob rote oder weile 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 Tétigkeitszustand 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 hiufig dyspnoisch ist, hinzu, und zwar
maBgebend fiir die gleichmaBige Ausdehnung der Blutung im Bezirke der Gefaiverstopfung. Bei dem Darm
spielt die Tatsache, da8 er ein Hohlorgan darstellt und der geringe Druck, der auf der Schleimhaut lastet, ein Ein-
dringen des einstromenden Blutes in alle Kapillargebiete gestattet, eine dhnliche Rolle. Dann ist (Wegelin)
allgemein die Empfindlichkeit der Gewebe gegeniiber der Blutabsperrung noch von Belang gerade fiir das Entstehen
der weiBen Keile; so erhoht die schnell einsetzende Koagulationsnekrose in den Infarkten der Milz, der Niere,
des Herzfleisches den Gewebsdruck und beeintrichtigt so auch besonders in den zentralen Gebieten der Infarkte
die Moglichkeit einer Blutstromung.

Infarkte konnen auBer durch embolischen VerschluB auch durch anderen AbschluB der GefiBe, z.B.
thrombotischen, zustande kommen, aber seltener, und dann ist die Infarzierung wegen des langsameren
Zustandekommens in der Regel weniger ausgepragt.
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Sehr kleine embolische Teilchen kénnen auch erst in den Kapillaren haften bleiben — Kapillarembolien;
diese haben, wenn nicht infiziert und vereinzelt, fiir die Blutstrémung kaum Folgen, treten sie aber in groBer
Zahl auf und verlegen alle oder die meisten Kapillaren eines Bezirkes, so bewirken sie ebenso wie gréiere Embolie
Infarkte. Dies findet sich besonders in den Lungen.

Ein blander (d. h. nichtinfizierter) Embolus und der zugehérige Infarkt bleiben nicht
lange Zeit als solche liegen, vielmehr werden sie, ebenso wie schon beim Thrombus erwahnt, mit
der Zeit unter Einsetzen von Aufsaugungserscheinungen durch Granulationsgewebe, dann Binde-
gewebe, auf dem Wege der Organisation ersetzt. So entsteht eine an der Oberfliche eingesunkene,
noch Keilform andeutende, derbe, fibrose, weillgraue ,,embolische Narbe*. In anderen Fillen,
namentlich bei grofleren Erweichungen,
bilden sich auflen von Bindegewebe ab-
gekapselte Zysten (s. Kap. III). Ist der
Embolus infiziert, d. h. mit eitererregen-
den Bakterien durchsetzt, so kommt es
nicht zur Organisation und Vernarbung,
sondern zur Vereiterung.

Wir haben, um unmittelbarer an die
Thromben anschliefen zu kénnen, im vor-
stehenden nur eine bestimmte Form der
Embolie kennen gelernt, nimlich das Weg-
tragen thrombotischer Massen an andere
Stellen der GefiBbahn, wo sie stecken
bleiben. Nun koénnen 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 wire 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 jede derartige Ver-

schleppung auf dem Blut- oder auch

Lymphwege als Embolie, und spricht, wenn .

sich am neuen Ansiedlungsort eine _ Abb.20. Fettembolie der Lunge. .
dem Ausgangsherd gleichartige Ver. Ve eplaren der Abveolaseedontad sind mic Eettropten (nit
anderung anschlieBt, von Metastase

(Absiedlung, Lubarsch). Als solche embolisch verschleppte Korper, teils von aulien
stammend, teils im Koérper selbst gebildet, kommen in Betracht:

1. Thrombotische Massen (Embolie 7. Luft
im engeren Sinne, welche bereits 8. Exogenes Pigment korper-
besprochen ist) . . (Kohlenstaub) fremdes
Fett m Korper 9. Fremdkorper, Parasiten | Material.
Gas gebildetes (Bakterien)

Endogenes Pigment Material

Gewebe und Zellen
Geschwulstzellen

S otk wio

Fettembolie entsteht, wenn Fett in ercffnete 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
Fettablagerungsstitten bei Zerreilungen, Quetschungen, entziindlichen oder eitrigen Zerstérungen
(mit Eréffnung 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 alle ihre
Lappen. Hier bleibt es zum groBten Teil in den Kapillaren und Arteriolen hingen, und, wenn das
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in ausgedehntem MaBe der Fall ist, kann rascher Tod durch Atmungslihmung eintreten (Infarkte
bilden sich nicht); ein Teil geht auch durch die Lungen hindurch, gelangt durch die linke Herz-
hilfte 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 Fett unmittelbar in den grofien
Korperkreislauf gelangen. Ortlich kénnen sich Hyperdmie, Odem, kleine Blutungen anschlieBen,
letzteres besonders im Gehirn (sog. ,,Purpura cerebri®) und in der Haut. Die Fettembolien im
Gehirn konnen Shockerscheinungen und solche iiberhaupt schwerere Folgen auslosen. Selbst
der Tod kann noch vom Gehirn — seltener vom Magen — aus eintreten. Bleibt das Leben erhalten,
so kann spiter das Fett verseift, emulgiert und aufgesaugt, aber auch von benachbarten Zellen
aufgenommen werden, so in der Lunge von den Alveolarepithelien oder GefaBendothelien, in der
Leber von Sternzellen und Leberzellen, in Milz und Niere. Wenn bei Osteomyelitis erweichtes Fett-
gewebe Veranlassung zu Fettembolie gibt, kann das Fett Kokken mit in die Lungen bringen, was
hier zu Abszessen fithren kann.

DaB iltere Leute mehr zu Fettembolie neigen, kann mit gréBerer Diinnfliissigkeit des Fettes (hoherer Olein-
siuregehalt desselben im Alter) erklirt 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 plétzlich in normale Luftdruckverhaltnisse iibergehen, entweicht und das ganze Gefafsystem
iiberschwemmt, so daB durch Uberladung des rechten Ventrikels bzw. der Lungengefife mit Gas
der Tod erfolgen kann. Auch Gehirn und Riickenmark kénnen, wenn nicht der Tod sofort eintritt,
schwer geschidigt werden. Bei Neugeborenen kann erhéhter intrapulmonaler Druck (Erstickung,
Lufteinblasung, Schulzesche Schwingungen) ebenfalls Gasembolie bewirken; Gasblasen werden
im Herzen und in den GefdBen 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 Veridnderungen 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. Alle derartigen Zellen bleiben besonders in den Lungen héngen — Knochen-
marksriesenzellen, meist nur die Kerne, finden sich h#ufig auch in den groBen Kreislauf iiber-
getreten — und gehen dann bald zugrunde, sie wuchern nicht. Geldster Kalk, besonders aus
zerstortem Knochenmark stammend, kann an anderen Stellen, mit dem Blut weiter getragen,
ausfallen und liegen bleiben.

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

Luftembolie kann so entstehen, dafl Luft von auBlen in grofle Venenstimme, besonders die
leicht klaffenden Halsvenen, in denen der Druck wenigstens zweitweise negativ ist, bei Verletzungen
(Operationen) — vom Uterus aus bei der Geburt — eingesaugt wird. Dasselbe kann bei operativer
Eréffnung einer Lungenvene (Brauer) und ferner bei gesteigertem Druck in der Lunge (kiinst-
lichem Uberdruck) sowie besonders bei Kindern, bei In- und Exspirationskrimpfen (Beneke)
(eintreten. Kleine Luftmengen werden leicht aufgesaugt, groBe aber verwandeln das Blut in eine
schaumige Masse und konnen vor allem die rechte Herzkammer ballonartig auftreiben, so daf3 der
Tod an Herzschwiche eintritt; oder aber die Luft fiillt die kleinen Kapillaren der Lungen in
solcher Ausdehnung, da Atmungshemmung den Tod herbeifiihrt. Beides verbindet sich meist.
Auch nachtriglich kann die Herzschwiche noch zum Tode fithren; man findet dann keine Gas-
blasen mehr im Blut, sondern nur Zeichen der Stauung und des Erstickungstodes: dunkles flissiges
Blut, starke Fiillung der Venen, besonders der Bauchorgane, kleine Blutaustritte in verschiedenen
Organen, besonders auch unter der Oberfliche des Uberzuges der Lungen und des Herzens (aufen
und innen), Lungenédem. Ferner kann die Luft durch Ubertritt in die GehirngefaBe Gehirn-
erscheinungen auslosen, und man kann die Luft auch in den Kapillaren der Haut und im Auge
verfolgen.
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Bei der Leichenoffnung konnen wir, was mit Luftembolie nicht verwechselt werden darf, im Blute Gas
finden, das von Faulnisbakterien oder gasbildenden Bakterien stammt oder bei der Leichenoffnung selbst hinein-
gelangt ist (besonders eréffnete Halsvenen).

Pigmentembolie entsteht, wenn von auBen stammende Farbstoffe verschleppt werden. Hier
sind die Haupteingangspforten die Lunge und gegebenenfalls die Haut. Darum kommen in erster
Linie (Lungen) Kohlenstaub und andere Staubarten in Betracht. Sie gelangen in die Blutbahn
auch auf dem Wege iiber die Lymphwege. So kénnen sie an andere Stellen gelangen. Ein groSer
Teil bleibt allerdings meist schon in den nichsten Lymphknoten hingen und wird hier auch von
Phagozyten, die den Farbstoff auch weiter tragen kénnen, aufgenommen. Mit dem Kohlenstaub
wird auch Sandstaub (Kieselsdure) mit verschleppt. Bei Eingang durch die Haut (Tidtowierung)
gelangt der Farbstoff iiberhaupt nur bis zu den nichsten Lymphknoten.

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

Abb. 21. Krebsmetastasen ins Knochenmark verschleppt Abb. 22. Kokkenembolien in zahlreichen Kapil-
und hier weiter gewuchert. laren. In nachster Nahe Nekrose, in einiger
a Knochengewebe, b Knochenmark, ¢ Krebsmassen. Entfemung Eiter.

Stellen getragen werden und hier vollige Verlegung kleiner Gefdfe bewirken; sie kénnen auch
durch Vermehrung kleine Gefif8e vollig verschliefen. Auch tierische Parasiten (Trichinen, Bilharzia,
Filaria sanguinis, Malariaplasmodien, Echinokokken usw.) kénnen embolisch weitergetragen werden.

Dasselbe kann auch mit anderen Fremdkérpern der Fall sein, z. B. mit GeschoBsplittern.

Fiir Metastasen kommen nach dem oben Dargelegten folgende Verschleppungen in Betracht
bei denen sich also am Ansiedlungsort gleichartige Veranderungen wie am Ursprungsort entwickeln):

1. Geschwulstmetastasen. Nicht jede embolisch verschleppte Geschwulstzelle wéchst zu einer
Metastase heran. Viele gehen wieder unter. Die Metastase kann auller durch Embolie (auf dem
Lymph- und Blutwege) auch durch unmittelbare Einimpfung in die Nachbarschaft entstehen
(sog. Implantationsmetastase).

9. Parasitenmetastasen besonders Bakterienmetastasen. Vor allem embolisch oder auch mehr
einzeln verschleppte, sich dann am Siedlungsort vermehrende Eitererreger kénnen hier meta-
statisch zu, gegebenenfalls iiber den ganzen Korper verbreiteten multiplen, AbszeBbildungen
fithren. Die Bakterien kénnen sich auch auf dem Wege im Blute vermehren.

3. Kohlenpigmentmetastasen. Dieselben entziindlichen Veréinderungen, welche Kohlenstaub
in der Lunge (in groBeren Massen eingeatmet) setzt, kann er nach embolischer Verschleppung
— auf dem Blutwege (besonders nach Verwachsung der Lungenhiluslymphknoten mit Geféfen
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 Blutstrémung abhingig. Zwischen den GefiBen
und den Geweben besteht ein Stoffaustausch; es erfolgt aus den GefifBen eine Transsudation, d. h. ein Durch-
tritt von fliissigen Bestandteilen mit kolloid verteilten Nahrstoffen, in die Umgebung. Die durchtretende Fliissig-
keit ist das physiologische Transsudat. Es sind hierbei zunichst zweierlei Kriafte wirksam, denn es handelt
sich 1. um Filtrationsvorginge, 2. um Diffusionsvorginge, fiir welche im einzelnen folgende Eedingungen in
Betracht kommen: a) Unterschiede in der Hohe des endokapilliren und des Gewebedruckes; je groBer ersterer
gegeniiber letzterem, um so starker ist die Filtration nach auflen; b) die chemische Zusammensetzung der Blut-
und der Gewebefliissigkeit, welche wesentlich bestimmend fiir die vom Filtrationsdruck unabhingige Diffussion
ist (osmotischer Druck); c) die Durchlissigkeit der Kapillarwandung, welche sowohl fiir die Filtration wie auch
fiir die Diffusion mitbestimmend ist (Filtrationspermeabilitit und Diffusionspermeabilitit nach Klemensiewicz).
Neben diesen Bedingungen spielt aber vielleicht auch 3. eine aktive, zum Teil elektive Tatigkeit der Kapillar-
wande, d. h. ihrer Endothelien, eine Rolle (Heidenhain). Es handelt sich hier um die kolloide Struktur
dieser Zellen selbst, und von besonderer Wichtigkeit sind auch die Verhiltnisse im kolloiden Aufbau der um-
liegenden Gewebe. Auf dem Quellungsvermégen der Gewebskolloide, beeinflufit durch Gehalt an Elektrolyten
und insbesondere H- bzw. OH-Ionenkonzentration, beruht die Wasserbindung der Gewebe. Endlich haben 4. die

vasomotorischen Nerven einen bestimmenden EinfluB. Dem Trans-

sudat entnehmen nun die durchtrinkten Gewebe einerseits die zuge-

fihrten Nahrstoffe, andererseits geben sie Wasser und darin geldste

Stoffwechselstoffe an es ab. So entsteht durch eine Art innerer Sekretion

die Gewebsfliissigkeit, welche die Gewebsspalten erfiillt. Sie ergieBt

sich als Lymphe in die Lymphkapillaren, die ersten von Endothel

umrandeten Anfinge des Lymphgefasystems. Sie gelangt dann in die

eigentlichen LymphgefiBe, die ihrerseits ihren Inhalt durch die

Lymphknoten hindurch in die groflen, unmittelbar ins Venensystem

miindenden Lymphstimme weiter geben. Die Lymphe flieit aber nicht

bloB als Lymphe in die Lymphbahnen ab, sondern es findet auch

durch eine sozusagen riicklaufige Transsudation eine Wiederaufnahme

von Flissigkeit und in ihr gelosten Stoffen zuriick in die Kapillaren

statt — (Rilcktranssudation oder Resorption, Aufsaugung).

Der chemischen Zusammensetzung nach unterscheiden sich

das Transsudat, die Gewebefliissigkeit und die Lymphe vom Blutplasma,

durch einen bedeutend geringeren Gehalt an Eiweill, wihrend

der Gehalt an Salzen ungefahr derselbe ist. Die Eiweilistoffe sind

. . vorzugsweise Serumalbumin und Serumglobulin, dagegen duBlerst

Abb. 23. Lockeres ddematdses wenig fibrinogene Substanz und Thrombogen; daher zeigt die

Bindegewebe. Lymphe auch sehr wenig Neigung zu Gerinnung. In der Lymphe finden

sich Lymphocyten. Ubrigens hat die Fliissigkeit in den Geweben und

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

Die Lymphe nimmt von auBlen stammendes wie auch im Koérper gebildetes Material in sich auf, fiihrt es in
die LymphgefaBe und so zu den nichsten Lymphknotengruppen. Diese wirken als Filter und halten das
Material zuriick; doch geht ein Teil weiter in mehr proximal gelegene Lymphknoten und schliellich bis ins
Venenblut. Dabei beteiligen sich die Zellen der Lymphe vielfach aktiv, indem sie kérperliche Teilchen auf-
nehmen (phagozytieren), mit forttragen und nicht selten an anderen Stellen durch eigenen Zerfall frei werden lassen.

Die in den vom Magendarmkanal stammenden Lymphgefafen stromende Lymphe heit Chylus; sie unter-
scheidet sich bloB zur Zeit der Resorption von der gew¢hnlichen Lymphe, und zwar durch die Anwesenheit reich-
licher Mengen von &uBerst fein verteiltem Fett, welches ihr ein milch&dhnliches Aussehen verleiht.

Eine vermehrte Ansammlung der, also in geringen Massen normalen, trans-
sudierten Fliissigkeit in den Geweben oder in den physiologischen Hohlrdumen 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 heiflt auch Anasarka oder Hyposarka. Die Flissig-
keit ist im allgemeinen klar, leicht gelblich, reagiert alkalisch, gerinnt in der Regel nicht
von selbst und enthilt keine oder nur Spuren von Fibrinflocken.

Dies pathologische Transsudat entspricht chemisch im allgemeinen der Lymphe und hingt auch von der
Beschaffenheit des Blutes selbst ab. Es ist danach drmer an Eiweill als das Blutplasma (0,5-—2% gegeniiber
8—10%, doch sehr schwankend) und so auch von geringerem spezifischem Gewicht. Bei hydrimischen Zustinden
ist auch das Transsudat eiweiBarmer. Abnorme Beimengungen des Blutes, wie Gallenfarbstoff oder Harnstoff,
konnen in das Transsudat iibergehen, auch mischen die Zellen des hydropischen Gewebes selbst Stoffe, wie Schleim
oder Fett, der Fliissigkeit bei. Das Transsudat enthélt einzelne Leukozyten.

Der Hydrops kann in allgemeiner Verbreitung oder nur értlich auftreten. Fiir bestimmte Ortlichkeiten
sind folgende Bezeichnungen in Gebrauch: Hydrops im engeren Sinne fiir Héhlenwassersucht, fir Ansamm-
lung in der Pleurahshle Hydrothorax, im Herzbeutel Hydroperikard, in der Bauchhéhle Aszites, in den
Ventrikeln des Gehirns Hydrocephalus internus, in den Gelenkhohlen Hydarthros, im Cavum vaginale
des Hodens Hydrozele.
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Die dematosen Teile sind meist prall geschwellt, volumings (die Haut ist bei hochgradigem
Odem geradezu gespannt) und haben eine auffallend weiche teigige Beschaffenheit. Die Elasti-
zitét ist herabgesetzt; Fingereindriicke bleiben lange bestehen. Beim Einschneiden ergiet
sich aus dem 6dematosen Gewebe oft schon von selbst eine diinne klare Fliissigkeit; groe Mengen
davon kann man durch méfBigen Druck auspressen. Da bei starkem Odem die GefiBe zusammen-
gedriickt werden, ist die Farbe der 6dematésen Teile bla. Die Menge der Fliissigkeit, besonders
in den groBen Hohlen, so vor allem der Bauchhdhle, kann sehr grof} sein.

Das Wesentliche beim Odem ist die vermehrte Fliissigkeitsansammlung in Liicken
und Spalten des Gewebes (besonders Unterhautgewebes). Dessen Baubestandteile werden so
auseinandergepreflt. So sieht man héaufig Sprengliicken. Hinzu kommt — aber nicht als
mafigebend — Quellung der Zellen und vor allem 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 &hn-
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 Fliissigkeit abhangt. Wir kénnen
unterscheiden: A. Den aktiven Hydrops, d. h. Trans-
sudatansammlungen, welche auf einer vermehrten Zu-
fuhr von Fliissigkeit 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 Schidigung der Endothelien, durch chemische
Veranderung von Blutplasma und Gewebefliissigkeit
(Verminderung des osmotischen Druckes). B. Den pas-
siven Hydrops, Stauungshydrops, welcher durch
Storung im Abflul der Gewebefliissigkeit aus den Ge-
weben durch die Lymphbahnen oder auch Blutbahnen
bedingt wird. Meist geniigt AbfluBstérung allein nicht,
vielmehr kommen mehrere dieser Zustédnde zugleich als
Ursachen eines Hydrops in Betracht. Aber auch von
individuellen Eigentiimlichkeiten des Korpers (,,hereditarer Hydrops‘‘), besonders der betroffenen
Stelle, héangt die Grofie der hydropischen Ansammlung ab. Dies zeigt sich besonders bei dem
allgemeinen Hydrops. Denn hier kommen Allgemeinstérungen nicht iiberall gleich stark hydrops-
erzeugend zur Wirkung, sondern zuerst und am meisten an gewissen besonders dazu geneigten
Stellen. Hierbei spielt offenbar die erschwerte Riicktranssudation in die Blutgefifle, welche an
Geweben von festem Gefiige ausgiebiger vor sich gehen kann, eine Rolle (nach Klemensiewicz).
Eine solche Neigung zu Odemen zeigt z. B. das locker gefiigte Gewebe der Augenlider sowie der
duBeren Geschlechtsteile, ferner alle tiefliegenden Korperteile, an denen unter Umstinden die
Wirkung der Schwere auf die Blutstrémung mehr zur Geltung kommt; besonders sind es der
FuBriicken, die Gegend der Knochel, iiberhaupt der Unterschenkel, wo sich bei allgemeiner Kreis-
laufstérung zuerst leichte Schwellung und teigige Beschaffenheit der Haut bemerkbar machen.
Bei den serésen Hohlen kommt auBer den genannten Bedmgungen noch als sehr wichtige der Zustand
der Wand, insbesondere des Epithelbelages, hinzu. Ahnlich in der Lunge derJenlge der Alveolar-
epithelien und im Gehirn der der Epithelien der Plexus chorioidei, welche ja die Bereitung des
Liquor cerebrospinalis beeinflussen sollen. Besonders fiir das Zustandekommen des so wichtigen
Lungensdems betont Klemensiewicz noch die besondere Beschaffenheit der Lungenkapillaren.
Das Lungenodem ist auch nicht nur Stauungsfolge, sondern oft entziindlich.

Unter Beriicksichtigung des oben Gesagten koénnen wir folgende Gruppen aufstellen:
A. Aktiver Hydrops:

1. Wallungshydrops bei Wallungshyperémie, Erhohung des intra-
2. neuropathischer Hydrops, kapillaren Druckes,

Abb. 24. Hyperimie und Odem der Lunge.
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3. Hydrops e vacuo — Herabsetzung des Gewebedruckes,
4. toxisch-infektiéser Hydrops — vermehrte Durchlissigkeit der GefiBwinde,
5. dyskrasischer Hydrops — chemische Verdnderung des Blutes.

B. Passiver Hydrops = Stauungshydrops:

1. AbfluBlstérung in der Blutbahn,
2. AbfluBstérung in der Lymphbahn.

1. Wallungs-Hydrops. Die Wallungs-Hyperimie bewirkt an sich nur einen erhéhten Gewebe-
druck durch verstirkte Transsudation; erhéhte Riicktranssudation in die GefiaBle gleicht diese aber aus. Erst
durch Hinzutreten von Stauungshyperimie, entziindlicher Reizung, chemischer Schidigung 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 Entziindungs-
herden auftritt. Hier geht die Odemfliissigkeit in entziindliches Transsudat (seréses Exsudat) iiber, was
im allgemeinen durch vermehrten EiweiBigehalt angezeigt wird, ohne dafl man aber auf Grund des letzteren eine
scharfe Grenze zwischen einfachem Transsudat und entziindlichem Exsudat zu ziehen vermdchte.

2. Der neuropathische Hydrops kommt als Folge von Stérungen der Strémung von Blut und Lymphe
durch Reizung der Vasodilatatoren oder Lahmung der Vasokonstriktoren bei Nervenkrankheiten
(Myelitis, Syringomyelie, Ischias, Neuralgien, Hysterie usw.), bei Einwirkung traumatischer, thermischer (Brand-
blasen, Erkiltungsédem) 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 Gefilnerven auch noch manche andere Punkte, wie Fehlen der Muskeltitigkeit bei Lahmungen,
unmittelbare Einwirkung auf Durchgéingigkeit und Tétigkeit der Kapillarwand in Betracht.

Ein Teil der Odeme bei akuter Nierenentziindung ist auf die Wasserzuriickhaltung im Kérper —
hydrimische Plethora — infolge verminderter Harnmenge und der so eintretenden Erh6hung des intrakapilléren
Druckes zu beziehen. Dafiir, dafl eine Wasserstauung im Ko6rper hier mitwirken kann, spricht, dafl das Odem
mit der Menge der Harnausscheidung schwanken und selbst bei Anurie ausbleiben kann, wenn Wasserausschei-
dung auf anderem Wege (starkes Schwitzen, reichliche diinnfliissige Stithle) erfolgt. Auch der Nachweis von
Harnstoff in der transsudierten Fliissigkeit weist darauf hin. Doch wirken bei dem Odem bei akuter Nieren-
entziindung sicher noch mehr andere Bedingungen, wie Schwiche des Kreislaufes usw. mit.

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

4. Als infektiés-toxischen Hydrops kann man Odeme zusammenfassen, die Folge einer Schidigung
von Kapillarwinden, und so erhohter Durchlissigkeit derselben sind, bei Infektionskrankheiten, wie Scharlach,
Diphtherie, Influenza, Rheumatismus, Milzbrand, bei Nierenerkrankungen (s. u.) und gewissen Vergiftungen
und Autointoxikationen, z. B. Insektenstichen, Schlangengiften, bei manchen Menschen auch nach GenuB von
Erdbeeren, Krebsen u. dgl. Hierher gehoren auch manche Lungenédeme. Auch soll Mangel an Schilddriisen-
sekret die Durchliissigkeit der Gefafle im Sinne einer Schidigung derselben steigern (so beim Myxoédem).

5. Der dyskrasische Hydrops entsteht namentlich, wenn das Blut infolge dauernder EiweiBausscheidung
mit dem Harn, an Eiweill verarmt und somit sein Wassergehalt verhdltnismaBig erhoht ist (relative Hydramie),
oder auch der Wassergehalt wirklich erhéht ist (echte Hydréamie). Solches findet sich bei chronischen Nieren-
krankheiten, allgemeiner Amyloiddegeneration, schweren Andmien, Malaria, Skorbut und iiberhaupt bei mit
hochgradigem Siechtum verbundenen Erkrankungen. Hierher gehort auch das sog. Hungerodem. Hier wirkt
die wisserige Blutbeschaffenheit férdernd auf Filtration und Diffusion, die Schadigung der GefiBwinde mit
erhohter Durchlissigkeit spielt auf die Dauer dabei aber eine noch gréBere Rolle.

Auch der dyskrasische Hydrops ist vorzugsweise auf gewisse Gebiete beschrinkt, wie Augenlider, iiberhaupt
Gesicht, Geschlechtsteile, untere GliedmaBen. Es scheint dies auf eine gewisse Mitbeteiligung zirkulatorischer
und mechanischer Einfliisse, wenigstens als Hilfsursachen, hinzuweisen. Sicher fillt 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 Stauungsédeme, zuriickzufithren auf
Herzversagen.

Vorzugsweise durch Ausfall der die Lymphbewegung unterhaltenden Bedingungen (Mangel an Muskeltitigkeit,
Atmungs- und Herzschwiche) unter Mitwirkung kachektischer Zusténde ist das Odem bei erschopfenden Krank-
heiten und im Greisenalter bedingt — marantisches oder seniles Odem. Doch spielen beim Greisenédem
auch GefaBiverinderungen, wie beim toxischen Odem, eine grofie Rolle.

6. Der Stauungshydrops kommt zundchst durch erschwerten oder gesperrten vendsen RickfluB
zustande (s. o. unter Stauungshyperdmie). Durch die hierbei erzeugte Blutstauung wird der intrakapillire Druck
erhoht, infolge von Erndhrungsstérungen werden die Endothelien geschidigt und die Durchgéingigkeit der Kapillar-
wand wird erh6ht, das umgebende Gewebe in seiner Elastizitit verandert und durch alles dies die Ansammlung von
Gewebsfliissigkeit gesteigert. Daher entspricht bei Venensperre das Auftreten und die Stirke des Odems dem
Grade der Kreislaufhemmung und der Hydrops bleibt aus oder schwindet nach kurzem Bestand, wenn ein aus-
reichender venéser Kollateralkreislauf sich entwickeln kann, wie bei Unterbindung selbst groler Venen des Beines.
Andererseits bildet sich stets ein Aszites (Bauchwassersucht) infolge dauernden Verschlusses der Pfortader, so bei
der Leberzirrhose, einer Erkrankung, die eine Verddung zahlreicher feiner Pfortaderiste im Gefolge hat, da sich in
diesen Fallen nur sehr ungeniigende kollaterale AbfluBwege fiir das Pfortaderblut eréffnen (Aste zu den Venen der



Stérungen der Lymphstromung. — Wassersucht. — Hydrops. 43

Speiserdhre, der Nierenkapseln, der Bauchwand und den Venae spermaticae). Bei Zusammenpressung der groBien
Venen im kleinen Becken durch Geschwiilste oder die schwangere Gebiarmutter entstehen Odeme, wenn noch
die Wirkung der Schwere auf den Riicklauf des Blutes hinzukommt (s. 0.). Natiirlich bleibt der Hydrops bei
Unterbindung auch groBer Venenstaimme aus, wenn gleichzeitig auch die arterielle Zufuhr vollstindig gehemmt
wird; dagegen steigert bei schon vorhandener vendser Stauung eine sich etwa einstellende arterielle Hyperidmie
die Transsudation in demselben Grade, wie sie auf die Stauung selbst verstarkend einwirkt; so erhilt man nach
Unterbindung der Vena cava inferior und gleichzeitiger Durchschneidung des Nervus ischiadicus im Tierversuch
ein starkes Odem der Beine, weil dann durch die Lihmung der Vasokonstriktoren eine Wallungshyperamie zur
Stauung hinzukommt. Hierher gehdrt auch ein Teil der Lungenédeme (s. Abb. 24), wenn Stauung infolge ungenii-
gender Tétigkeit des linken Herzens (z.B. bei Kranzgefi8sklerose) in der Lunge einsetzt. Im Gefolge von unkom-
pensierten Herzfehlern und von Herzschwiche iiberhaupt tritt, entsprechend der allgemeinen venésen
Stauung, auch ein allgemeiner, 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 vendse Stauung als Ursache
hydropischer Zustinde in Betracht; jedenfalls hauptsichlich deshalb, weil in den reichlich vorhandenen, viel-
fach verzweigten und anastomosierenden Lymphbahnen so viele AbfluBwege der Gewebsflissigkeit zur Verfiigung
stehen, dafB} eine Stauung dieser nicht leicht eintritt. Selbst Verschlufl des Ductus thoracicus macht in den meisten
Fillen keinen Hydrops. Nur dann, wenn der groflere 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 (GefiBe usw.) nur begiinstigt, wie wir das z. B. bei gewissen Formen
von Elephantiasis wahrnehmen, wenn entziindliche Vorgénge zu starker Bindegewebsneubildung und Ver-
6dung aller Lymphwege fiihren.

Nach dem oben Dargelegten kann man auch Odeme (Hydrops) aus értlichen Griinden
und aus allgemeinen Bedingungen unterscheiden. Zu letzteren gehéren vor allem diejenigen
kardialer und renaler Herkunft.

Wihrend die auf Herzschwéche zu beziehenden Formen und iiberhaupt der passive Hydrops unserem
Verstédndnis Schwierigkeiten in geringerem Mafe bereiten, mull zugegeben werden, daB fir 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
angefiibrten Bedingungen tatsichlich grundlegend sind, bzw. sich untereinander verbinden. Wihrend iiberhaupt
von manchen Seiten — und wohl mit Recht — das Hauptgewicht auf erhohte Durchlissigkeit der kleinen GefiBe
gelegt wird, was auch der Ausdruck von Verinderungen kolloidchemischer Natur der Wandbestandteile, besonders
der Endothelien, sein mag, wird dies, wenigstens als Hauptmoment, von anderen Seiten angezweifelt, und werden
entweder kolloidechemische Anderungen des Gewebes (abnorm hoher Quellungsgrad der Gewebsbestandteile, auch
der GefiBendothelien) oder des Blutes in den Vordergrund gestellt. Dabei wird aber o6fters iibersehen, daB das
Wesentliche des Odems auch zu Beginn nicht in Quellung der Gewebsbestandteile (etwa auf Grund von An-
sduerung), sondern in Flissigkeitsansammlung in Spalten besteht. Von anderer Seite werden auch Gewebs-
schadigungen fiir besonders wichtig beim Zustandekommen des Odems erklirt, und sie sollen vor allem von
der Elektrolytverteilung, aber auch vom vegetativen Nervensystem und den endokrinen Driisen abhéingig sein. Dies
komme zur Stauung u. dgl. hinzu. Bei dem Odem bei Nierenerkrankungen wirken (abgesehen von der
héufigen Mitwirkung bei Einwirkungen der Blutstromung) 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 Hydrimie die Rede gewesen. Stérung der Ausscheidungsfahigkeit fiir Kochsalz, wenigstens
wenn infolge von Nieren- bzw. GefaBschidigung Odembereitschaft besteht, wird als mitwirkender Faktor an-
gesehen, der sich kolloidchemisch vom Gewebe aus erkliren laBt (Aufrechterhaltung des gleichen osmotischen
Druckes durch Wasserzuriickhaltung im Gewebe). Uberhaupt werden diese Odeme jetzt zumeist nicht mehr
unmittelbar auf die Niere bezogen, sondern extrarenal erklart mit Schiadigungen der Gefiafle des iibrigen Korpers,
wobei die Nierenverinderung insofern als grundlegend aufgefaBt wird, als beim Untergang von Nierengewebe
freiwerdende Stoffe die Kapillarschiadigung bewirken kénnten, oder — was wahrscheinlicher ist — die Nieren-
erkrankung und die Schidigung der Korpergefifle gemeinsam auf dieselbe Schadlichkeit bezogen werden. Es
liegen aber auch Anzeichen dafiir vor, dafl auf Grund von Nierenveranderungen die Zusammensetzung des Blutes
geandert wird, was dann auch zur Erkldrung 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 soll hier aktiv quellen, verursacht durch Alkali bzw. Kochsalz
(s. 0.), nicht durch Séuren (s. auch o.); 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 Entziindungsoédemen (Genaueres s. dort) — soll der ,,onkotische‘‘ Druck, d. h. Quellungsdruck des
Bindegewebes und somit Verschiebung der osmotischen Verhéltnisse das MaBgebende sein. Bei den nephritischen
Odemen soll nun nach Schade die Niere nicht mehr imstande sein, entgegen diesem onkotischen Druck das
Serumwasser aus dem Blut bis zum Normalmal abzupressen, da der Quellungsdruck im Blutplasma abnorm
niedrig ist, und dementsprechend sollen sich Odeme im Gewebe, zunichst an den Orten der geringsten Gewebs-
spannung, wie Augenlidern, Handriicken usw., einstellen. Von primiren Verinderungen des Blutes geht auch die
Theorie von Ruszyak aus. Er hilt die bei Nephritiden gefundene Vermehrung der grober dispersen kolloiden
EiweiBle des Blutes, namentlich des Fibrinogen und der Globuline (gegeniiber den Serumalbuminen), fiir das maB-
gebende. Hierdurch soll der, durch ein Donannsches Gleichgewicht zwischen eiweiBreichem Plasma und eiweil-
armerer Gewebsflissigkeit gegebene osmotische Druck, welcher normalerweise dem umgekehrt wirkenden Fil-
trationsdruck (der Flissigkeit aus dem Plasma ins Gewebe abzugeben bestrebt ist) die Waagschale hilt,
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herabgesetzt sein, und so die Kraft wegfallen, welche normal Flissigkeit aus dem Gewebe auszutreiben strebt. Bei
allen kolloidchemischen Odemerklérungen ist aber eben einmal zu beachten, daB es sich beim (Odem nicht, wie
hier zum Teil angenommen, nur um eine Quellung des Bindegewebes, sondern im wesentlichen um eine Ablagerung
von Fliissigkeit in Gewebsspalten handelt. Und dann muBl wohl doch die Schiadigung der GefaBBwand, die erh6htes
Austreten von Flissigkeit 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 hiangen von seiner Dauer und Ausbreitung sowie der Empfindlichkeit
des befallenen Organes ab; Nerven z. B. konnen nach Odem vollig entarten. Hoéhlenwassersucht
kann zu Druck auf Organe fiihren, z. B. auf die Lunge, Hydrops der Hirnventrikel steht zu dem
Symptomenkomplex des Hirndruckes in Beziehung. An Odeme schlieflen sich unter der Ein-
wirkung von Bakterien leicht Entziindungen an, so Unterschenkelgeschwiire an chronisches Odem
der Haut dieser Gegend. Im iibrigen sind die Folgen meist von den Grundursachen des Hydrops
abhéngig.

Fotale Wassersucht, besonders zahlreicher Korperhohlen, kommt unter verschiedenen Bedingungen
vor, so bei Mibildungen, wie Stenose des Ductus Botalli, bei ortlichen Stauungszustinden u. dgl. Eine bestimmte
Gruppe (Schridde) nun gehért zusammen. Hier findet sich, meist bei Frihgeburten, allgemeine angeborene
Wassersucht (auch starker Aszites) zusammen mit Vergroferung von Leber und Milz. Mikroskopisch sieht man
in Leber, Milz, auch Nieren ausgedehnte Blutbildungsherde, bestehend aus Myeloblasten, Erythroblasten usw.
Ferner besteht hier starke Hiémosiderose, und auch das Blut enthalt zahlreiche Erythroblasten und Myeloblasten.
Es handelt sich wahrscheinlich um eine Anémie 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 Fillen bildet sich bei Kindern, die lebend geboren werden, ohne Wassersucht, bei den gleichen
krankhaften Verdnderungen infolge des sehr starken Blutzerfalles schwerer Ikterus aus. Man hat die Verinde-
rungen auch als fotale Erythroblastose oder Erythroleukoblastose zusammengefa(t.

Der Hohlenwassersucht dhnelt duBlerlich der falsche Hydrops, die sog. Sackwassersucht. Sie besteht
darin, daB sich in vorgebildeten, mit Schleimhaut ausgekleideten Hohlrdumen bei VerschluBl der Ausfiihrungs-
gange das Sekret anfinglich staut und den Hohlraum erweitert, spiter das Sekret aufgesaugt und durch eine
vorzugsweise wisserige Fliissigkeit ersetzt wird. Solche sackfoérmige Erweiterungen der Gallenblase nennt man
Hydrops vesicae felleae, des Uterus Hydrometra, der Tuben Hydrosalpinx, des Nierenbeckens Hydro-
nephrose, um den Hoden Hydrozele.

Lymphorrhagie.

Durch ZerreiBung von groflen Lymphgefafien (bei dem geringen Druck, unter dem die Lymphe stromt, kann
nur eine Zerreiung groBerer Lymphstdmme von Bedeutung sein) kann sich Lymphe frei an die Oberfliche eines
Organes oder in Korperhohlen hinein ergieffen: Lymphorrhagie; wird die Offnung des LymphgefaBes nicht
verschlossen, so kénnen sich Lymphfisteln bilden, aus denen sich dauernd die Flussigkeit entleert. So wird
ZerreiBung hie und da beobachtet am Ductus thoracicus als Folge von Verletzungen oder von Verschlufl
durch tuberkulése bzw. narbige Vorginge oder Geschwiilste; die Lymphe kann sich dann in die Pleurahéhle,
seltener in den Herzbeutel, ergiefen und dem Inhalt der serésen Hohlen beimischen, welcher dadurch milchig
getriibt wird. Nach Zerreiflung der Chylusgefafle des Darmes entsteht der sog. Hydrops chylosus bzw. Aseites
chylosus.

Chylurie ist die Beimengung chylusartig aussehender, aus Leukozyten, Fett und reichlichem Eiweil3 bestehender
Massen zum Harn; sie erfolgt von den Lymphbahnen der Blase aus und wird durch einen in den Lymphgefden
der Bauchhohle sich aufhaltenden Parasiten, das Schistosomum haematobium, verursacht, welches zeitweise
auch ins Blut ibertritt.

Bei Lymphangitiden kann es zu thrombotischen Verschliissen von Lymphgefiafen kommen.

Es soll 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-
laufstérung eine grofe Rolle spielen bzw. einzelne Formen derselben bedingen, so leitet Ricker in seiner ,,Rela-
tionspathologie** ganz allgemein die Kreislaufstérungen iiberhaupt von Nervenbeeinflussungen ab und als Folge
so verinderten Stoffaustausches zwischen Strombahn und Geweben dann auch fast alle krankhaften Gewebs-
vorgénge. Denn im Gegensatz zu dem allgemein anerkannten Angreifen von Reizen auch unmittelbar an Gewebs-
bestandteilen (bzw. Schiadigung dieser) leugnet Ricker solches und nimmt an, daBl Reize nur an einem dafiir
besonders vorhandenen Organ, nidmlich eben am Nervensystem, angreifen, und zwar insbesondere an den GefiB3-
nerven mit Beeinflussung der Strombahn. So leiten eben nach Ricker ortliche Kreislaufbeeinflussungen fast
alle 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 Gefafle aufrecht, die GefaBnerven konnen vom Zentralnervensystem,
ebenso aber auch peripher an jeder Stelle und endlich reflektorisch gereizt und somit die Strombahn nerval beein-
fluBt werden. An unter normalen Bedingungen vorhandenen Wechsel der Enge derselben — physiologische
Ischamie — und Weite derselben — physiologische Fluxion — schlieBlen sich krankhafte Vorginge als Verstir-
kungen auf Grund abnormer, stirkerer GefifBnervenreizung mechanischer, chemischer, termischer Art an. Eine
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Fluxion (also aktive, Wallungs-Hyperéimie) mit Erweiterung der Strombahn und Beschleunigung des Blutstromes
tritt auf schwichste, aber doch iiber das physiologische Mall hinausgehende, also pathische Reize, hin auf, und
zwar bei Reizung der Dilatatoren, wihrend die Konstriktoren unverindert erregbar bleiben. Als Kennzeichen dieser
Fluxion gibt Ricker noch die Beschrinkung auf den Ort der Reizung, die iiber die Zeit der Reizung hinaus-
ragende Wirkungsdauer, die gleichmaBige Ausdehnung im gereizten Gebiet und das Fehlen der Ansammlung
von fliissigen Bestandteilen des Blutes in sichtbarer Menge im Gewebe sowie Austritt von Blutkérperchen aus der
Strombahn ins Gewebe an.

Eine Steigerung der Reizung bewirkt aus dem fluxiondren Zustande oder unmittelbar aus dem physiologi-
schen die krankhafte Ischdmie bzw. Andmie durch Reizung der Konstriktoren, wihrend die Dilatatoren
erreghar bleiben. Auch hier sind die ortliche Beschrinkung, 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 Gewebsfliissigkeit, soweit sie aus dem Blute stammt, ist sogar

vermindert.

Wird der Reiz weiter an Stirke oder Dauer gesteigert, so werden die Konstriktoren nach vorangegangener
Erregung, oder bei besonders hoher Reizstirke ohne solche, unerregbar, wihrend die linger erregbar bleibenden
Dilatatoren wieder erregt werden und sich daher die Strombahn erweitert. Die so einsetzende Herabsetzung
der Widerstande bewirkt eine Beschleunigung des Blutstromes, &hnlich 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 herzwirts, 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, teils in manchen Strecken nur Plasma die Bahn fillend, im Venen-
strome Aufhebung der plasmatischen Randzone), die Ricker als Ataxie bezeichnet. Besonders stellt sich als
Folge der Strombahnerweiterung und Stromverlangsamung im préstatischen Zustande jetzt ein Austritt von
Blutbestandteilen aus dem kapilliren Teil der Strombahn und Ubertritt ins Gewebe ein. Zuerst tritt durch die
bei der Erweiterung eroffneten Stomata der GefiBlwand Flissigkeit durch — Liquordiapedese. Bei geeig-
neter, besonders sich langsam auswirkender Reizfolge kann bei einem verhiltnismaBig schwachen Grad, wenn
aber die Verlangsamung des Stromes doch eine nicht zu geringe Zeitdauer erfahrt, ein Haften der zunichst im
Blute vermehrten weiflen Blutkoérperchen an der Wand in kleinsten Venen sich einstellen, und diese treten zum Teil
dann durch die Wand ins Gewebe iiber. Doch ist dies stets nur mit einer geringen Zahl von Leukozyten der Fall.
Ricker spricht hier von einer leukodiapedetischen Phase des pristatischen Zustandes. Besonders wichtig
ist nun aber bei starker Verlangsamung der Strémung — kurz vor ihrem ganzlichen Erléschen, s. u. — der Aus-
tritt von roten Blutkérperchen — Diapedese roter Blutkorperchen. So erklart Ricker alle Diapedese-
blutungen von der Petechie bis zu den tédlichen, z. B. in der Schleimhaut von Magen, Darm, Uterus, Nase oder
in der Niere fiir nervalen Ursprunges, und zwar alle einem starken préastatischen Zustand, wenn die Stromung
stark verlangsamt ist, aber noch besteht, zugeordnet. Es entwickelt sich nun bei geniigender Reizstirke und
Dauer durch vélliges Erloschen der Stromung die Stase, d. h. rote Stase, wenn das im terminalen Gebiet
zum Stillstand iibergehende Blut sein Plasma verliert (wenn dies nicht der Fall ist, ist von Stillstand des Blutes
zu sprechen).

Hiufig stellt sich die Erregbarkeit des Nervensystems bei Nachlassen und Erléschen der Reizwirkung wieder
ein, d. h. dann 16st sich die Stase wieder. Aber auch hier kann nach Ricker eine sehr wichtige poststatische
Kreislaufstérung einsetzen, die mit Austritt weiBer Blutkorperchen aus der GefaBlbahn zusammenhingt und die
Ricker als poststatischen bzw. postrubrostatischen Zustand, der sehr wechselreich verlaufen und
lange bestehen kann, benennt. Der poststatische Zustand gleicht zunéchst vollig dem préstatischen. Der Ver-
schiuB der vorgeschalteten Arterie durch Konstriktorenreizung hat infolge Abnahme des Erregungszustandes
der Konstriktoren etwas nachgelassen, die im terminalen Gebiet in stirkst 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 fithrte, sehr stark war
und die Stase lange bestand, auch sich die Abnahme der Konstriktorenerregung in der vorgeschalteten Arterien-
strecke nur sehr langsam vollzieht, so hilt die Stufe der (stufenférmig, nicht gleichméBig verlaufenden) Vorgiange,
welche dicht hinter der Losung der Stase liegt, linger an und nun bei einem bestimmten Grade der Stromverlang-
samung treten Leukozyten in grofer Zahl aus der Gefabahn durch die Wandung ins Gewebe iiber. 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 kiirzeren leukodiapedetischen Phase des préstatischen Zustandes. Es
besteht der — natiirlich keineswegs stets nach Losung der Stase einsetzende — postrubrostatische starke
leukodiapedetische Zustand; es treten zusammen mit fliissigem Exsudat soviel Leukozyten aus der GefaB-
bahn aus, daB sich Eiter (vgl. im iibernichsten Kapitel unter ,,Entziindung*) im Gewebe und auf der Ober-
fliche von Organen ansammelt. Es kann auch zu Rickfillen in rote Stase kommen — Spatstase — und es
kann auch im ausgesprochenen leukodiapedetischen Zustand bei geniigend 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 daf nicht rote, sondern weile Stase vorliegt,
also auch hier auf Grund stirkster Verengerung bzw. VerschluB der vorgeschalteten Arterienstrecke. Lost sich
der starke postrubrostatische leukodiapedetische Zustand wieder (ob dies bei der zuletzt besprochenen weilen
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 fliissigen Blutbestandteile abhéngt; alles dies bedeutet
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also, daB an Stelle der in der Stase vélligen 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 stufenférmig mit Wiedergewinnung der Reizbarkeit der Strombahnnerven, so daf Ricker den
pri- und poststatischen Zustand als peristatischen zusammenfaflt, allméhlich in den etwa wieder physiologi-
schen Zustand zuriick. Die Erregbarkeit der Konstriktoren der vorgeschalteten Arterie 1iBt nach, im Strom-
gebiet erlangen die konstriktorischen wie dilatatorischen Nerven allméihlich die normale Erregbarkeit und Erre-
gung wieder, unter dem EinfluB der Konstriktoren nimmt die Erweiterung der Gefille wieder ab und sie treten
jetzt wieder unter die Herrschaft der physiologischen Reize. So sind die Vorgiinge abgeklungen, zur Norm zuriick-
gekehrt. War die Stase — einer bestimmten Reizstirke entsprechend — nur von kurzer Dauer, so vollzieht sich
der riicklaufige 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 véllig normalen
Verhalten zuriickzukehren.

Auf die Folgezustinde der geschilderten Kreislaufstérungen in der Beleuchtung Rickers einzugehen ist
hier nicht der Ort. Erwiahnt sei nur, daB die peristatische Hyperdmie Rickers nahe Beziehungen zu dem hat,
was man gewohnlich chronische Entziindung nennt.

Ricker bezieht auch die Thrombose auf nervale Strombahninderung. Als Grundlage der weilen Throm-
bose spricht er eine durch irgendwelche Reize hervorgebrachte, starke pristatische, mit in besonderer Form sich
vollziehender Metataxie (6rtliche Ansammlung, Wandstdndigwerden, Aneinanderhaften der Blutplidttchen)
verbundene Verlangsamung des Blutes an, die er, wenn sie zu Thrombose fiihrt, als prathrombotische Ver-
langsamung bezeichnet. Sie ist abhéngig von einem bestimmten Reizungszustand der Strombahnnerven (Kon-
striktoren wie Dilatatoren), wenn nimlich gemifl der Art der Reizung Stase ausbleibt und ein geniigend langer
und starker peristatischer Zustand im noch flieBendem Blute die ,,Abscheidungsthrombose* ermdglicht. Rote
Thrombose (Stagnationsthrombose) dagegen schlieft sich an Stase an und tritt dann auf, wenn in der Stase statt
nur der alleinigen Aneinanderlegung der roten Blutkérperchen noch dazu die Blutfliissigkeit Fibrin ausfallen
14Bt, wie dies, im Gegensatz zu den kleinsten Venen, in den grofleren Venen statthat.

Allgemein hat nun Ricker aus seinen Darlegungen iiber die értliche 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; stirkere Reizung dieser Art verschliet die kleinen Arterien
und Kapillaren und 148t den Venenstrom stillstehen. Ischamie, Anédmie.

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

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

Die Haupteigentiimlichkeiten des poststatischen Zustandes lassen sich nicht in kurze Sitze bringen; doch
dirfen 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 fliissigen Eiter.

Es erscheint unzweifelhaft, daB bei allen Kreislaufstorungen die Gefiafinerven, ihre Erregbarkeit und Reizung
mit den Folgen des Angreifens an den — besonders den kleineren — Gefdflen eine iiberaus groie 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 grofere Bedeutung
im Rickerschen Sinne zu, und insbesondere auch das sog. Stufengesetz Rickers scheint im ganzen sich zu
bestitigen und von Bedeutung zu sein. Deswegen habe ich geglaubt, die Rickersche Auffassung in ihren Grund-
linien hier ausfiithrlicher wiedergeben zu sollen. Es unterliegt auch keinem Zweifel, daf sie im einzelnen auf
bewundernswerten, am lebenden Tier ausgefithrten Versuchen beruht und in ihrer Gesamtheit — trotz der zu-
nichst auffallenden Bezeichnungsfremdheit und den verwickelten Vorgangsreihen — doch ein einheitliches und
klares, gedanklich bestechendes System darstellt. Aber gerade diese Einfachheit im Sinne der Zuriickfithrung
auf im wesentlichen stets die gleichen Faktoren und Angriffspunkte — wechselnde Reizstirke greift fiir die Folgen
entscheidend ein — sowie Reihenfolge der Vorginge ist etwas verdichtig. Es mufl sehr fraglich erscheinen, ob
andere Beeinflussungen der Gewebe selbst, besonders auch kolloidchemischer Natur, nur eine sekundéire und
nur eine unterstiitzende Rolle spielen, und ob nicht auch auf die Geféfle selbst auBler ihren nervalen Beeinflus-
sungen andere, besonders mechanische, Einfliisse unmittelbar so einwirken, daf ortliche Kreislaufstorungen die
Folge sind. Es ist eben anzunehmen, da8 die Nervenangriffspunkte bei den ortlichen Kreislaufstérungen im
einzelnen bestimmte Formen erkliren bzw. hier die letzte Ursache darstellen, daB dies aber bei anderen Formen
nicht der Fall ist. Ich trage somit, wie fast alle anderen Forscher, starke Bedenken, die von Ricker dargelegten
rein nerval beginnenden Vorginge als allein und allgemein giiltig und zur Erklarung aller Formen 6rtlicher Kreis-
laufstérungen ausreichend anzusprechen.
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Zweites Kapitel.

Verinderungen der Gewebe bei Storungen ihres Stoffwechsels.

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 Normalleben gestort werden.
Dies kann geschehen einmal durch ungeniigende Ernahrung, sei es bei allgemeiner zu geringer Er-
nihrungszufuhr oder bei daniederliegender Ausnutzung der Néahrstoffe, so z. B. wenn in gealterten
Geweben der Gewebsabbau den Gewebsanbau iiberwiegt, sei es wenn aus 6rtlichen Griinden, besonders
bei Veranderungen der GefiBle (Atherosklerose), die Blutzufuhr und somit Ernahrung eine unge-
niigende ist. Und sodann hat dies insbesondere statt, wenn Gewebe durch mittelbar oder unmittel-
bar von aullen stammende schidliche 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 primére Schadigungen der Gewebe haben also
so ziemlich den gréfiten Spielraum und auch die gewaltigste
Ausdehnung in der allgemeinen Pathologie iiberhaupt. Treffen
sie Gewebe oder Zellen in einem solchen MafBe, da3 nicht ohne
weiteres ein Ausgleich moglich ist, andererseits aber die Zellen
auch nicht unmittelbar abgetotet werden, so verdndern sie
die Gewebe in dem Sinne, daB sie leiden und daher ver-
anderten Stoffwechsel und auch formale Abwei-
chungen aufweisen. Man kann daher diese Verdnderungen
als solche des Stoffwechsels bezeichnen. Da ein solcher, wenn
auch verdndert, statthat, kann man nicht von rein passiven
Vorgéngen sprechen, aber in ihrer spezifischen Leistungs-
fahigkeit werden die Zellen und Gewebe dabei vielfach, aber
doch keineswegs stets, beeintrichtigt. Man faBte daher diese
auf Schadigungen folgenden Veranderungen besonders frither  Abb. 25. Atrophie eines Muskels mit
als sog. ,,regressive Prozesse zusammen. Die verhaltnismiBig starker Vermehrung der Muskelkerne.
geringste Veranderung ist einfach mengenmaBige Herabsetzung
von Stoffwechsel und Titigkeit; das Volumen der Zellen und Gewebe wird einfach verringert, man
spricht von Atrophie. Eine weit groflere Bedeutung aber haben die auch mit ungleichen mengen-
mafligen (indem ein Stoff vermindert, ein anderer vermehrt ist) und vor allem artmiBigen 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®, Virchow bestimmte die Bezeichnungen genauer und benannte die eigentlich anato-
mischen Stérungen, d. h. die gestaltlich sichtbaren Verinderungen bei der Degeneration ,,Metamor-
phose“. Beider Degeneration vermengen sich oft allgemeine Stoffwechselstorungen mit értlichen, wie
beim Diabetes. Das Ergebnis ist, daf} 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 gehéren, wie das Amyloid. Werden diese Stoffe von aufien
her, meist aus dem Blute, in den Zellen abgelagert, so spricht man von Infiltration; die Zellen
nehmen Stoffe in abnormer Menge auf und speichern sie. Liegt eine ortliche in der Regel mit
tiefergreifenden Schidigungen der Gewebselemente verkniipfte Umwandlung vor, so spricht man
von Degeneration im engeren Sinne. Doch verflechten sich infiltrative und eigentlich-
degenerative, aktive und passive Vorgénge bei der Stoffwechselabartung von Zellen untereinander,
so daf} 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 grofBlen Teil
der Fille eine Verminderung der normalen, d. h. physiologischen spezifischen Téatig-
keit der betreffenden Gewebe sowie auch eine Herabsetzung deren Lebensfihigkeit, d. h. der
Anpassungsfahigkeit an weitere Schadigungen, was also die Vorstellung der Existenzgefahrdung der
ergriffenen Zellen einschliet. Natiirlich handelt es sich, wie ja schon der Begriff des veranderten
Stoff,, wechsels* bedingt, um Vorgénge, aber gerade hier kann uns die morphologische Betrachtungs-
weise meist nur das Bild des gednderten Zustandes, also das Gewordene, darstellen, sie muf3 durch
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chemische und physiko-chemische Untersuchungen, die uns auch iiber das Werden aufkliren
sollen, erginzt werden. Gerade auch die Verinderungen 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 maf-
gebend — verminderte Funktion. Wir konnen nach alledem die sog. Degenerationen oder Ent-
artungen als die sich an Geweben (Zellen) &uBernden Stoffwechselverinderungen
betrachten, verbunden mit einer, allerdings oft nicht nachweisbaren, Minderung
der spezifischen Tétigkeit und mit Existenzgefahrdung und hervorgerufen durch
schadigende, unmittelbar oder mittelbar auf die Zellen bzw. Gewebe wirkende
dulBere Einfliisse.

Aber es mul} zugegeben werden, dafl die Minderung der Tatigkeit der Zellen oft nicht
nachweisbar ist und auch offenbar in vielen der als ,,Degeneration bezeichneten Vorginge
bzw. Zustdnde eine hochstens iiberaus geringe ist. Und weiterhin muB3 hervorgehoben werden,
daB die allermeisten hierher gerechneten Vorginge reversibel sind. Wenn die Schadigung keine
sehr hochgradige war und wenn die Wirkung der Schédlichkeit 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 fritheren Form zuriickkehren. Die trotz allem noch vorhandene
Tatigkeitsmoglichkeit und diese Wiederherstellungsfahigkeit der Gewebe muf} scharf betont werden,
weil sie diese Degenerationen doch von dem unterscheidet, was man sonst meist als ,,Entartung*
bezeichnet. Wir benennen eben gewohnheitsgemaf8 viele Stoffwechselinderungen der Zellen als
Entartungen oder Degenerationen, die diesen Begriff eigentlich nicht verdienen, und so faft diese
Bezeichnung in nicht sehr gliicklicher Weise Vorgange unterschiedlichster Art und von sehr ver-
schiedener biologischer Wertung zusammen. Insbesondere gilt dies fiir die sog. ,,triitbe Schwellung*
und ,,Verfettung‘‘ (s. u.). Auf der anderen Seite bleiben gewisse Stoffe, auch besonders wenn sie
keine allzu hochgradige Schiadigung bedeuten, dauernd abgelagert, und manche ,,degenerative
Vorgénge sind in der Tat nicht wieder ausgleichbar.

Ein grofler Teil der von alters her hier eingerechneten Vorgange, die vorgangsmafBig zumeist
zu den Infiltrationen, also der Zufuhr von auflen auf dem Blutwege (oder auch der Resorption von
der Nachbarschaft her) gehéren, stellen sich in der Tat als zum wenigsten zu Beginn reversible
Ablagerungs-, Speicherungs-, Ausscheidungs- und Durchtrinkungsvorginge (Ernst), vor allem
als einfache Speicherungen dar, also auch abhingig vom allgemeinen oder ortlichen Stoff-
wechsel, aber ohne daB sich gerade hier eine Bewertung im Sinne einer ,,Zellentartung irgendwie
aussprechen lieBe. Die Speicherstoffe kénnen von auBerhalb des Korpers, exogen, stammen,
oder sie entstammen dem intermediiren Stoffwechsel, sind also endogen. Eine scharfe Grenze ist
allerdings nicht zu ziehen, denn auch exogene Stoffe konnen im Kérper noch umgebaut und so
erst gespeichert werden. Zu den exogenen Stoffen gehdren vor allem gewisse Farbstoffe, zu den
endogenen andere Farbstoffe aber auch Stoffe des Eiweil}-, Fett- (Lipoid-), Kohlenhydrat-, Mineral-
stoffwechsels (Einzelheiten s. weiter unten in diesem Kapitel). Soweit es sich um Ablagerung
von Stoffen handelt, die in zu groBer Menge angeboten werden, um geniigend weiter verarbeitet zu
werden, oder auch um 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 Stoffwechselvorginge und -verinderungen mit Stoffwechselabartungen des
Gesamtkorpers Hand in Hand, oft gegenseitig abhéangig und untrennbar. Es handelt sich um
Abartungen des Eiweifl-, Fett-, Kohlenhydrat-, Pigment-, Mineral-Stoffwechsels, die vielfach
wieder wie der Fett- und Kohlenhydratstoffwechsel, untereinander in Beziehungen stehen.

Die eingreifendste Folge nun, welche Schédlichkeiten hochgradiger Natur bewirken konnen,
ist aber die, da3 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 daf3 sich also der Tod aus dem Leben allméhlich entwickelt, so benennt
man dies Nekrobiose; bei unmittelbarem Absterben spricht man von Nekrose im engeren Sinne.
Im letzteren Fall ist naturgemifl die Form besser erhalten als im ersteren.
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Die in diesem Abschnitte zusammengefaBten, hier zunéchst kurz gekennzeichneten Vorginge
bedeuten also vor allem negative Funktionsbilanz; es handelt sich um verinderten — wenn
nicht gar aufgehobenen — Stoffwechsel. Man kann daher auch sehr gut von Dystrophien (mit
kennzeichnenden Zuséitzen) sprechen. Soweit die Vorginge mit Verlust von Zellsubstanz ein-
hergehen, sind sie in dem in der Einleitung erlduterten Sinne solche katabiotischer Natur.
Sie sind der unmittelbare Ausdruck einer priméren Schadigung und deren wahrnehmbare Folge.
Die gleiche schiadigende Ursache kann nun aufler den degenerativen Vorgingen gleichzeitig weit
verwickeltere reaktive Vorgéinge auslosen, die in das spiter zu erérternde Gebiet der Entziindung
gehéren; hier liegen dann also nicht Degenerationen allein vor, sondern solche sind dann hier nur
eine — meist an Bedeutung zuriicktretende — Teilerscheinung einer entziindlichen Krankheit.
Andererseits aber losen die degenerativen Vorginge als solche katabiotischer Art auch erst
bioplastische progressive Vorgéinge aus. Werden die Zelltriimmer, besonders wenn die
Schadlichkeit einzuwirken aufhort, hinweggeschafft, so kann gleichwertiger Ersatz vom Nach-
bargewebe aus erfolgen — Regeneration. Oder es erfolgt unter ahnlichen Vorgingen wie bei
der Entziindung Ersatzwucherung durch anderes, minderwertiges Gewebe — Reparation. Von
alledem wird das nachste Kapitel handeln. Hier sind zunichst nur die ,,Entartungen‘ als solche
ins Auge zu fassen. Dabei erscheint noch eine Grundregel besonders bemerkenswert, daB8 namlich
bei irgendwelchen Schidigungen die héchstorganisierten Organzellen — vor allem
die sog. parenchymatosen — fast stets zuerst und am stirksten im Sinne der Entartung
leiden, wihrend dann die indifferenteren Zellarten, wie das Bindegewebe, um so mehr zu den
mit Wachstum verkniipften Folgevorgéingen beféhigt sind.

1. Atrophie.

Unter Atrophie versteht man also die einfache Verkleinerung von Zellen, Geweben
oder Organen ohne wesentliche stoffliche Verdnderung. Als physiologisches Vorbild
kénnen wir hier die Ermiidung und Erschopfung der Zellen nach ihrer Titigkeit 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 Fillen von Atrophie der Skeletmuskulatur oder des Herzens die Muskelfasern ver-
schmélert und verkiirzt, aber mit erhaltenem Bau, insbesondere Querstreifung. Die Atrophie
der &uBeren Haut kann sich in einer Verdiinnung ihrer Epidermislage und Verschmilerung
der Papillen dulern. In parenchymatosen Organen atrophieren fast stets die héher entwickelten
und somit leichter verletzbaren spezifischen Parenchymzellen zuerst; das Stiitzgewebe, besonders
Bindegewebe, kann sich dann ersatzméBig vermehren, zumeist aber erscheint es nur nach Ausfall
von Parenchym verhéltnisméfig mehr. Auch Fettgewebe kann raumfiillend wuchern (Pseudo-
hypertrophie). Im Gehirn verhélt sich die Glia dhnlich wie sonst Bindegewebe. Aber auch andere
Zellarten koénnen raumfiillend zahlreicher werden, so im Hoden nach Untergang von Hoden-
parenchymzellen die Zwischenzellen (wobei aber noch verwickeltere Verhiltnisse zu bestehen
scheinen). In ihrer reinen Form ist aber die Atrophie der Zellen bloB in einer beschrinkten Anzahl
von Fallen zu finden. Bei der Atrophie des Fettgewebes sehen wir schon auBler Verringerung des
Umfanges der einzelnen Fettzelle und ihres Fettgehaltes eine Anderung, indem die Fettkugel
meist in mehrere kleine Tropfen zerfillt, auch kann der Zelleib dichter, der Kern dunkler erscheinen.
Bei der Atrophie von Ganglienzellen schwindet ihr normaler Gehalt an Nisslschen Kérpern.
Auch sonst kénnen 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 Oberfliche der Knochenbélkchen, sog. Howshipschen Lakunen,
wodurch die Balkchen zackig und allméhlich verschmaélert, sowie schlieBlich durchbrochen werden;
dhnliches findet sich auch an der Wand der Haversschen Kanile; so kommt es zu Erweiterung
dieser wie der Markriume 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 Ausfiihrungsginge (,,Riickbildung‘‘ nach Ribbert). Vielfach zeigt
sich die Atrophie mit Ablagerungen, auch mit echten Degenerationen, verbunden. So erscheint
die Atrophie der Muskelfasern und Epithelien hiufig 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, Grundrif. 20. Aufl. 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 Verdnderung darstellen, bei der die Zerfallsstoffe
bereits durch Aufsaugung weggeschafft worden sind, so daB die Zelle nur noch mengenméifig
verdindert — verkleinert — erscheint. Oder wenn in einem Gewebe die degenerativ zugrunde
gegangenen Gewebsbestandteile bereits weggeschafft sind, erscheint das iibrige Gewebe zellirmer,
verkleinert, also einfach atrophisch. Das Gesamtorgan ist dann auch einfach verkleinert.
Atrophische Organe werden als solche durch vergleichsweise Messung und vor allem
Wigung 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 verhéltnismiBige Uberwiegen der Stiitzgewebe fester und dichter, oder
auch durch Vermehrung des braunen Pigmentes (s. 0.) dunkler. Atrophische Organe sind sehr
hidufig minder leistungsfdhig, z. B. atrophische Skeletmuskulatur. Organe sezernieren
weniger, bei Driisen mit innerer Sekretion kénnen sich Ausfallserscheinungen anschlieBen (s. dort).
Unter Umsténden kann man einen Titigkeitsausfall auch mikroskopisch wahrnehmen, z. B. in
Driisenzellen keine Zymogenkérnchen mehr oder in Hoden keine reifen Samenfiaden finden.

Nach ursdchlichen Gesichtspunkten kénnen wir verschiedene Formen der Atrophie
unterscheiden :

Die Altersatrophie stellt einen besonders hohen und nicht mehr ausgleichbaren Grad von
Erschépfungsatrophie dar, der im Alter infolge der Abnutzung durch Summation der Reize
(bzw. Mangel an Wiederaufbaufihigkeit) eintritt. Hier iiberwiegt dann der Gewebsabbau (Dissi-
milation) iiber den Gewebsanbau (Assimilation). Doch scheint auch ein ,,Altern® der Kolloide
des lebenden Substrates mitzuspielen; ihr Zustand wird ,,dyskolloidal®, Wasserbindungsvermagen,
Quellbarkeit, Elastizitit, Festigkeit, Permeabilitat u. dgl. nehmen ab. Die Altersatrophie steht
an der Grenze des Physiologischen, sie ist fiir jede Einzelperson sehr verschieden und befillt
besonders Gefiale, Haut, Gehirn, Herzmuskel, Leber, Milz, Knochen und Knorpel. Hier anschlieBen
kann man die Involutionsatrophie schon physiologisch sich riickbildender Organe, so des
Thymus etwa nach dem 20. Lebensjahr, oder der Eierstécke und davon abhingig der Gebir-
mutter und der Brustdriise gegen Ende des 5. Jahrzehnts. In dhnlicher Weise wie im Alter kénnen
auch Organe, besonders Driisen bzw. ihre Parenchymzellen, nach iiberméfiger Leistung in atro-
phische Zustédnde iibergehen.

Eine allgemeine Herabsetzung der Erndhrung kann auch fiir 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 Malle ab: in erster Linie
das Fettgewebe, die Kérpermuskulatur, die Leber, das Blut; am wenigsten das Zentralnervensystem.
Bei Siuglingen tritt die sog. Pddatrophie auf, bei zwar geniigender Nahrungszufuhr aber nicht
hinreichender Ausnutzung derselben bzw. auch bei in der Zusammensetzung ungeeigneter,
einseitiger Erndhrung. Als Folgen mangelhafter Ernahrung bei atherosklerotischen oder anderen
Erkrankungen umschriebener Gefallgebiete 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 Oberfliche eingesunkene
Herde, dhnlich auch im Gehirn. Hier anreihen kénnen wir Atrophien bei gewissen kachektischen
und marantischen Zustinden, ferner die Atrophie, welche unter dem EinfluB des Fiebers durch
vermehrten Stoffzerfall entsteht.

Wahrscheinlich besteht auch ein ,,trophischer* d. h. die Erndhrung bestimmender Einfluf,
der Nerven auf Zellen. Hierfir sprechen die nach Nervenschidigung und Riickenmarkskrank-
heiten verschiedener Art auftretenden Stérungen an den zugehérigen Bezirken der Haut, der
Muskeln und anderer Organe. Vasomotorische Stérungen wirken bei vielen dieser sog. ,,Tropho-
neurosen‘‘ mit, geniigen aber wohl nicht allein, um ihr Auftreten zu erkléren.

Zu den neurotischen Atrophien bestimmter Nervengebiete gehért auch die halbseitige Atrophie des
Gesichtes, welche mit Verdnderungen am Trigeminus zusammenhingt, die Hemiatrophia facialis, eine
gekreuzte Atrophie zerebralen Ursprungs, die den Kopf auf der einen, die GliedmaBen auf der entgegengesetzten
Seite betrifft, endlich die Stérungen der Haut bei leprésen Verdnderungen der Nerven (Ausfallen der Haare,
Schwinden der Haut im Bereich der Lepraknoten, Geschwiirsbhildung, abnorme Pigmentbildung u. a.).

Herabsetzen oder Aufhéren einer Zelltatigkeit fiihrt Atrophie durch Nichtgebrauch herbei,
Inaktivititsatrophie, so an Knochen und Muskeln gelahmter oder sonstwie dem Gebrauch
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entzogener GliedmaBen, an Amputationsstiimpfen und an den Kiefern nach Ausfallen der Zihne.
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 Imnenfliche des Schidels hervor, &hnlich bewirken Hydrozephalus oder Aneu-
rysmen Atrophie der Wirbel, wihrend die Zwischenwirbelscheiben besser erhalten bleiben. Auch
Geschwiilste setzen oft Druckatrophie. In zystisch erweiterten Raumen atrophiert héufig durch
Druck das die Zyste umrahmende Epithel. Bei den sich an Zusténde chronisch vendser Stauung
anschliefenden atrophischen Verdinderungen von Geweben (zyanotische Atrophie) wirken
Druck durch die erweiterten Gefale und verschlechterte Ernghrung zusammen.

Auch gewisse chemische Stoffe kénnen Atrophie bewirken, so Jod an Driisen, besonders
der Schilddriise. Ferner koénnen Réntgen-Radiumstrahlen Atrophie durch Zelluntergang
bewirken, z. B. am Hoden. Die einzelnen Organe bzw. ihre spezifischen Teile sind hier sehr
verschieden angreifbar. Am empfindlichsten sind im Teilungszustand befindliche Zellen und auch
sonst anscheinend jiingere und sich leicht regenerierende, wihrend gewissermalBlen Dauerzellen so
gut wie ganz unempfindlich sind, so die Ganglienzellen des Gehirns.

AuBere Ahnlichkeit mit Atrophie kann H ypoplasie, d. h. ein Zuriickbleiben in der Entwicklung, haben.

II. Sog. Degenerationen und Ablagerungen (Speicherungen).
A. Storungen des EiweiBstoffwechsels.
1. Triibe Schwellung und Verwandtes.

Epithelien driisiger Organe, besonders der Leber und Niere, sowie auch das Sarkoplasma
der Muskelfasern zeigen haufig eine Veranderung des Zellkérpers, welche man als triitbe Schwellung
(Virchow) oder albumindse Degeneration bezeichnet. Dem bloBen Auge erscheinen die
Organe bei hohem Grade der triiben Schwellung eigentiimlich triib, vergréBert, sie sehen wie
gekocht aus. Die Zellen — in Wasser oder Kochsalzlosung untersucht — weisen ein auffallend
stark gekorntes triibes Aussehen auf und erscheinen im ganzen vergrofert. Beides beruht auf
der Einlagerung zahlreicher feiner EiweiBkérnchen, 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 frischen Priparat, nicht am gehérteten und gefirbten, und zum Teil darauf
ist es zu beziehen, daB die triitbe Schwellung, die frither eine so groBie Rolle spielte, heute mehr zuriicktritt. Auch
wurde frither manches andere wie vor allem feine Fettkornchen mit hierher gerechnet. Aber wir fassen auch die
Verinderung iiberhaupt in einem wichtigen Punkte im Sinne obiger Ausfithrungen heute anders als frither auf.
Virchow sah in der triilben Schwellung einen von vornherein aktiven Vorgang im Sinne vermehrter Eiweil3-
aufnahme und so rechnete er ihn eben der damals geltenden parenchymatosen Entziindung zu und sprach daher
von Hepatitis parenchymatosa, Nephritis parenchymatosa u. dgl., Ausdriicke, die sich seinerzeit fast in jedem
Leichenéffnungsbericht fanden und heute kaum mehr. Allerdings ist auch neuerdings wieder der Versuch gemacht
worden, der tritben Schwellung die Kennzeichen eines Vorganges mit erhohter Zelltatigkeit zu wahren. Einige
Forscher glauben némlich, daf es die fidig-kérnigen Zellstrukturen, die Mitochondrien sind, die sich umwandeln
und so zum Bilde der tritben Schwellung fithren. Dabei sollen die Kérnchen zunéchst quellen und sich vermehren,
was mit der erhéhten Tatigkeit verglichen wird, dann allerdings schnell zerfallen. Aber auch das voriiber-
gehende Stadium ist im Sinne erhohter Tatigkeit wenig wahrscheinlich, vielmehr liegt bei der triiben
Schwellung wohl ein mit Verinderung des feinsten Zellaufbaues einhergehender von vornherein die Tatigkeit
der Zelle, wenn auch nur in geringstem Grade, beeintrichtigender Zellvorgang vor. Zum Verstindnis desselben
miissen wir auf den Grundbau der Zelle zuriickgehen, und diesen fassen wir ja heute allgemein im Sinne der Kolloid-
chemie als eine Verteilung feinster disperser Teilchen in einem Dispergens auf. Bei der tritben Schwellung handelt
es sich nun offenbar um eine Aufnahme von Flissigkeit, verbunden mit Dispersitatsanderungen der Verteilung
der kolloiden Teilchen. Die beiden Phasen, die feste und die fliissige, scheiden sich mehr, die erstere wird grober
dispers, und so treten jenseits des ultramikroskopisch sichtbaren mikroskopisch erkennbare EiweiBgranula auf.
Es ist also Verdnderung des Hydrosolzustandes in der Richtung nach einem Hydrogel. Es kommt hinzu, da8 die
Zelle dann neues kolloides Eiweil aus dem Blute bzw. Transsudat in sich heranzieht. Auch ist ihr Wassergehalt
wenigstens verhdltnismaBig vermehrt. So schwillt bzw. quillt die Zelle, wird grofler und zugleich triibe. Grund-
legend ist vielleicht eine Sauerung, denn die Wasserstoffionenkonzentration triib-geschwollener Zellen scheint
héher als normal zu sein. Bei dem Eingriff in den Bau der Zelle wirken wahrscheinlich autolytische Vorgénge mit,
und vielleicht sind Triibung und Schwellung nicht stets miteinander verbunden und auch verschieden zu bewerten,
zum Teil, nimlich die Triibung, auch erst agonaler 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 Sduerung und Triibung des Zelleibes verkniipft und dann setzen autolytische Vorginge ein). Offenbar
handelt es sich bei der ,,triiben Schwellung®‘.auch um einen Sammelbegriff in verschiedenen Organzellen unter-
schiedlich verlaufender Vorgénge. So ist der Begriff der ,,triitben 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 unverindert erhalten bleiben, so daB sich die Zellen vollig erholen kénnen.

Besonders tritt die triibe Schwellung an den sog. parenchymatésen Organen (Leber, Niere,
Herz usw.) unter dem Einfluf} von allgemeinen Infektionskrankheiten (Diphtherie, Typhus u. dgl.)
und Vergiftungen mit verschiedenen Giften (Phosphor, Arsen usw.) auf. Mit dem Schwinden der
Allgemeininfektion kann die Verinderung wieder riickgangig werden, in vielen Fillen schlief3t
sich aber eine weitere Degeneration an, zumeist Verfettung.

Nierenepithelien weisen unter verschiedenen Bedingungen neben der Kérnelung haufig auch
fliissige, dann geronnene Eiweilkiigelchen auf, die als feinste, dann als groB3ere, besonders farbbare
Tropfchen die Zellen oft in grofler Menge fiillen und
als tropfiges Hyalin (s. Abb. 27) bezeichnet werden.

Es handelt sich hier wohl um einen &hnlichen Vorgang
wie bei der , triitben Schwellung®, aber iiber denselben
hinausgehend. Es scheinen sich auch hier ortliche
Vorginge der Anderung des feinsten Zellaufbaues mit
Aufnahme von Eiweill von auBen und Speicherung
dieses zunachst wohl an zuvor bestehende feinste Struk-
turen des Zelleibes, die Mitochondrien, zu verbinden

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

(s. u.). In bezug auf letzteres handelt es sich mehr um einen besonderen Tétigkeitszustand der
Zelle, eine Art ,,Reizzustand‘ derselben. Die hyalinen Tropfchen werden gréBer und flieBen zu-
sammen, aber liegen zundchst in der gut erhaltenen Zelle mit unverindertem Kern. So lange
ist die Tatigkeit der Zellen kaum wesentlich beeintriachtigt (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 Kanilchen. Hier werden sie
unter Riickaufsaugung von Fliissigkeit zusammengebacken und geben dann in der Form Réhrchen-
ausgiisse wieder, d. h. sie bilden Zylinder und so entsteht ein Teil der hyalinen Zylinder in der
Niere, die dann auch in den Harn gelangen. Die hyalin-tropfige Verinderung der Nierenepithelien
mit diesem Ausgang findet sich unter den verschiedensten Bedingungen von Nierenschidigung,
so bei Infektionserkrankungen, besonders auch bei der Amyloiddegeneration der Niere, ferner bei
Nephritiden. Héaufig findet sie sich in denselben Nieren, welche auch ,,Verfettung® aufweisen,
aber meist die eine oder die andere Verinderung iiberwiegend und gewdohnlich nicht in denselben
Nierenepithelien; ist dies — seltener — doch der Fall, so liegt in den Zellen gewShnlich das Fett
mehr aulen, die hyalinen Tropfen zunichst mehr innen, der Lichtung zugekehrt.

Die hyalinen Tropfen in den Nierenzellen, die in kleiner Zahl sehr hidufig gefunden werden,
werden neuerdings (Loschckesche Schule) als sichtbarer Ausdruck einer Ausscheidung korper-
fremden EiweiBles aufgefal3t, zumeist bei einem Uberangebot von Eiweilkorpern, welche aus Gewebs-
zerfall an anderen Stellen des Korpers stammen, durch den Kreislauf. Den Gewebszerfall kénnen
bakteriell-toxische Erkrankungen bewirken, bei denen das Auftreten der hyalinen Tropfen be-
sonders haufig ist, aber auch Verbrennungen, Gewebszertriimmerungen, Amyloidosen, Geschwiilste,
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Entziindungen u. dgl. Ortlicher Gewebszerfall kann durch EiweiBresorption ebenso zu dem
tropfigen Hyalin fithren. Auch eine Gefalschadigung mit abnormer Durchlassigkeit mag dasselbe
Ergebnis herbeifiihren.

Auch andere Epithelien kénnen 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 Kiigelchen in den Plasmazellen und bilden
hier die sog. Russelschen Kérperchen. Sie konnen die Zellen ganz aus-
fiillen, wahrend der Kern klein, dunkel, geschrumpft, zusammengedriickt wird. %

Und dann liegen die Kiigelchen nach Untergang der Zellen auch frei im @
Gewebe. Geronnene EiweiBmassen ,hyaliner Art, gegebenenfalls neben @
Flissigkeitsvakuolen (s. u.), findet man auch héufiger in regressiv veranderten

Krebszellen. S X

Kurz erwihnen wollen wir die hydropische Degeneration bzw. "“?gfﬁ ﬁz
vakuolire oder wabige Entartung, welche, auf Wasseraufnahme und Abb. 25. Plasma.
Abscheidung in Vakuolen von Zellen beruhend, oft mit der tritben Schwellung  ,ojien mit hyalinen
bzw. auch der Bildung tropfigen Hyalins zusammen besteht und seltener (Russelschen)
eine selbstindige Bedeutung hat. Sie findet sich in der quergestreiften Kérperchen.
Muskulatur sowie in Epithelien, besonders der Niere, aber auch der Neben-
nierenrinde, ferner in Krebszellen, hier besonders ausgebreitet (neben hyalinen Massen) nach
Radium- oder Rontgenbestrahlung.

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

Vielleicht handelt es sich bei den Quellungsvorgingen um solche besonders der Mitochondrien,
wobei Reste derselben die Hiillen um die Tropfen darstellen. Daf@ solche Vakuolen ganz gewohnlich
in phagozytierenden Zellen auftreten, ist schon erwéhnt.

Auch in Zellexplantaten treten sie, vom Nahrboden abhingig auf. Im Tierversuch kann man mit Giften,
besonders Phosphor, Phenylhydrazin usw., eine iiberaus starke Wasseraufnahme in Leberzellen bewirken, die eine
,-blasige Entartung** dieser Zellen herbeifithrt. Es handelt sich um eine auf Anderung der Zellipoide (alle in diesem
Sinne wirksamen Gifte sind lipoidlgslich) beruhende Schadigung der Zellmembran, die zu dieser ,,Zellwassersucht
fithrt (B. Fischer-Wasels).

2. Sog. hyaline Umwandlung (Entartung).

Unter ,,Hyalin““ (vor allem von v. Recklinghausen erforscht) verstehen wir Massen von
glasig-gleichm#Biger Beschaffenheit, ohne weiteren Bau, mit starkem Lichtbrechungsvermégen,
welche dabei fest, derb gegen Siuren und Alkalien
widerstandsfihig sind und besondere Neigung fiir 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 gallertiger Phase. Das
Hyalin steht in gewisser Hinsicht dem im néchsten Ab-
schnitt zu besprechenden Amyloid nahe, ist vielleicht
zuweilen eine Vorstufe dieses. Man unterscheidet am
besten mit Lubarsch:

1. Intrazelluldr gebildetes Hyalin und benennt es
auch Kolloid. Es wird vor allem in Epithelien gebildet;
das physiologische Vorbild ist das Kolloid der Schilddriise.

2. Extrazellular gebildetes Hyalin. Diese Ver-
anderung betrifft vor allem die Bindesubstanzen, App.29. Struma colloides. Driisenriume zum
besonders das Bindegewebe. Hier handelt es sich aufler Teil stark erweitert, mit Kolloid gefiillt.
um Aneinanderlagerung und Verschmelzung der Fibrillen
und Fibrillenbiindel um Einlagerung eines Stoffes, welcher zu Auftreibung und Verklebung der
Fasern beitragt. Offenbar wirkt im wesentlichen eine Quellung, d.h. mit Wasseraufnahme ver-
bundene Anderung des kolloid-chemischen Zustandes des Protoplasmas, mit, welche diesem die
oben gekennzeichneten Merkmale verleiht.
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1. Das Kolloid der Schilddriise 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, daf Essigsiure
keine Gerinnung hervorruft. Chemisch ist das Schilddriisenkolloid durch an Eiweill gebundenes
Jod gekennzeichnet. Die Bildungsstétte des Kolloids sind die Epithelien der Schilddriise, in deren
Driisenrdumen stets mehr oder weniger reichliche Mengen des Kolloids zu finden sind. In besonders
reichlichen Mengen findet sich nun Kolloid in der Schilddriise bei deren Vergréflerungen, den
Strumen (s. dort). Das Kolloid kann dann schon firr das blo3e Auge das ganze Bild beherrschen
bei der sog. Struma colloides. Die einzelnen Kolloidmassen kénnen die Driisenblaschen derart
ausdehnen, daB es zu einer Atrophie der Scheidewénde und so zur Bildung gréerer kolloidgefiillter
Zystenrdume kommt (Abb. 29). Das Kolloid kann auch das Bindegewebe zwischen den Driisen-
bléschen durchtrinken. Haufiger enthalten die kolloiden Massen auch festere geschichtete Korper,

sog. Kolloidkonkremente. Auch
schlieflen sie einzelne abgestoene
Epithelien ein. Bei Verfliissigung
des Kolloids, besondersin Strumen
bei Morbus Basedow (s. Kap. IX)
treten im Kolloid, besonders am
Rand dieses, flissigkeitsgefiillte,
leer erscheinende, etwa runde
Vakuolen auf. Ein dhnliches Kol-
loid wie die Schilddriise enthilt
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

b Haline E des d rotikul Bind b weiterhin in aus Driisen hervor-
Abb. 30. Hyaline Entartung des faserigen un retikuldren Bindegewebes gegangenen Retentionszysten
eines Lymphknotens in der Umgebung eines Tuberkels. (Stauungszysten), hier also in

Am Rande links fibroses, sonst (verdicktes) retikulires Gewebe; der Tuberkel erscheint . .
als helleres Knotchen. Rechts normales, nicht verdicktes Retikulum. groferen, dem bloSen Auge sicht-

baren Massen; so in Zysten der
Niere, in solchen der Zervikalschleimhaut. Endlich findet es sich in Geschwiilsten, besonders
solchen des Eierstockes.

2. Extrazellulidr gebildetes Hyalin findet sich vor allem im fibrilliren Bindegewebe,
im retikuldren Gewebe und an kleinen GefdBen. Gerade hier sprechen wir also von
hyaliner Degeneration. Es mischen sich ortliche Verinderungen des Gewebes mit infiltrativer
Aufnahme.

Im fibrillaren Bindegewebe macht sich die hyaline Umwandlung dadurch geltend, daB
der feinfaserige Bau des Gewebes allméhlich verloren geht und dieses aus dicken gleichméBigen
Ziigen zusammengesetzt erscheint, welche sich auch ihrerseits wieder dicht zusammenfiigen und
ausgedehnte gleichméBige Massen bilden, innerhalb welcher bloB hie und da noch einzelne schmale,
mit sparlichen Zellen ausgekleidete Spalten bestehen bleiben. Nach 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 Entziindungen, in der Intima der BlutgefaBle bei der atheromatésen
und syphilitischen Erkrankung derselben, wie iiberhaupt bei Vorgéngen, welche zu einer Ver-
dickung der GefiBintima fiilhren. Ferner an Narben besonders als sog. Keloide, auch in
alten tuberkulésen Bildungen. Zu nennen sind ferner bestimmte Geschwiilste, die durch hyalin
geschichtete Kugeln und Streifen, z. B. offenbar aus fibrillirem Bindegewebe und Gefifen, zum
Teil auch erst aus einer Art Exsudat oder Sekret entstanden, gekennzeichnet sind, die Psam-
mome (s. unter ,,Geschwiilste). Aber hyaline Massen finden sich auch sonst in Geschwiilsten,
so in Myomen.
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Im retikuliren Bindegewebe, besonders in Lymphknoten und Lymphfollikeln,
fiihrt die hyaline Entartung zu einer Verdickung des die Maschenrdume bildenden Faserwerkes;
dieses nimmt dabei eine grob-balkige, durch die besonders starke Verdickung der Knotenpunkte
knorrig-astige Beschaffenheit an; die Binnenrdume des Maschenwerkes kénnen bis zum volligen
Verschwinden eingeengt werden, so dafl gro3ere Strecken des Gewebes ein gleichméafiges, struktur-
loses Aussehen erhalten. Die in den Maschenrdumen des Retikulums enthaltenen Lymphozyten
gehen dabei allmahlich, besonders durch Druckatrophie, zugrunde (Abb. 30). Diese Veranderung
findet sich vor allem in Lymphknoten bei Tuberkulose.

Ahnlich kénnen sich die Gitterfasern anderer Organe verhalten, so vor allem diejenigen der
Leber, des Pankreas usw. Es kommt durch Verdickung und besonders Quellungserscheinungen
zu dickeren gleichmaBigen Massen, die dann auch Féarbungen des Bindegewebes geben, welche

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

Abb. 31. Hyaline Veranderung der kleinen Milzgefae. Abb. 32. Nekrose von Herzmuskelfasern mit
Bildung hyaliner Schollen.

So an den Hodenkanslchen oder an den Nierenkanilchen oder an der Bow manschen Kapsel der
Glomeruli, auch an den Blischen der Schilddriise, vor allem auch den Driisen der Brustdriise.
Es entstehen dann auch hier dickere, glasige, auch balkige kernlose Massen; sie liegen meist ring-
formig um die Kanilchenepithelien und ihre Bildung schlie3t sich zuallermeist erst an atrophische
Vorginge des Kanilchenepithels an. Man hat auch von ,, Odemsklerose* gesprochen. Die hyaline
Verdickung kann hier dadurch verstirkt 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 &dhnliches wie bei der Amyloidentartung. Die Wand
quillt betrichtlich auf, wird sehr dick, die Lichtung wird betréchtlich verengt; die Endothelien
sind zunschst noch erhalten, spater konnen sie zugrunde gehen und die Lichtung von Kapillaren
véllig verschlossen werden. Es handelt sich auch hier um eine Anderung des Gewebes mit Quellung
infolge von Saftstauung und offenbar Einpressung von Plasma aus dem benachbarten Gefaf3-
inhalt. Solches findet sich ganz gewdhulich 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 Veréinderungen finden sich auch an groBeren Gefiflen besonders der
weiblichen (und ménnlichen) 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 dstigen
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 Throm-
ben. Muskelfasern erleiden bei einer bestimmten Form der Entartung, der sog. ,,wachsartigen Degenera-
tion*, eine Zerkliiftung in Bruchstiicke und Umwandlung dieser letzteren zu homogenen Schollen. Auch im
Herzmuskel treten bei hochgradig degenerativen Vorgéingen dhnliche Bilder mit hyalinen Schollen auf (Abb. 32);
wahrscheinlich kénnen endlich Bindegewebsfasern infolge Durchtrankung mit einer hinterher gerinnenden Trans-
sudatflissigkeit zu fibrindhnlichen, dicken, homogenen Balken umgewandelt werden, welche nachher zerfallen
und sich zerkliften. Eine solche ,,fibrinoide Umwandlung* von Bindegewebe kommt, wie es scheint, namentlich
bei tuberkulésen Vorgéngen 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. Abb. 34. Amyloid und Tuberkulose der Leber.

Ubersichtsbild. (Farbung mit Methylviolett.) Epitheloidzellentuberkel mit Riesenzellen und Nekrose. In der
unteren Halfte der Abbildung glasige Massen (Amyloid), ausgehend
von den Kapillaren zwischen den Leberzellen, diese zu atrophischen

Zellreihen zusammenpressend.

etwas elastische Konsistenz und schon fiir das bloBe Auge ein speckig-glinzendes, 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. w.). 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 vom Hyalin usw. unterscheiden:

Jodlésung farbt Amyloid mahagonibraun, das {ibrige Gewebe strohgelb. Weiterer Zusatz von Schwefel-
sdure verleiht dem Amyloid eine dunkelrote, dann violette und schlieBlich blaue Farbe (daher der Name Amyloid
= starkeahnlich; Stirke bldut sich mit Jod allein schon). Gewisse Anilinfarben firben 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, wihrend man die Kerne mit Hamatoxilin

blau gegenfirben kann. Kongorot firbt 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 Séuren wie Alkalien sehr widerstandsfihig, 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 Amjyloideiweil zu beruhen, weswegen sie auch wechselnd ausfallen.

Das Amyloid ist seiner chemischen Zusammensetzung nach ein dem Globulin nahestehender
hochmolekularer Eiweilkérper, der im normalen Organismus nicht vorhanden ist. Er kann ester-
artig gebunden sein mit Chondroitinschwefelsdure, doch ist letztere keineswegs ein regelmaBiger
Bestandteil des Amyloids, wie man frither glaubte. Auch eine Vermehrung gepaarter Schwefel-
sduren 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 Kdorper
betreffende Folge eines Ausscheidungsversagens der erkrankten Niere. Im iibrigen ist uns die
Bildung des Amyloids und seines Eiweilstoffes nicht genau bekannt. Es liegt offenbar eine
Stoffwechselstérung vor, bei der sich ortliche Umbau- und vor allem infiltrative Vorginge
verbinden. Mittels eines Gerinnungsvorganges,
bei dem Fermente mitwirken mégen, kommt
es wohl zur Umbildung der vorher kolloid
verteilten Vorstufe zu Amyloid und zu dessen
Abscheidung und Ablagerung aufBlerhalb der
Zellen in den Gewebsspalten und Lymphbahnen
bzw. Niederschlag im Zwischengewebe.

DaB es sich auf jeden Fall um eine Stoffwechsel-
erkrankung handelt, dafiir sprechen auch die neuen
Tierversuche. Waihrend es frither nur gelang, bei
Tieren durch langdauernde Infektionen oder durch
Geschwiilste dhnlich 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 kénnen. Offenbar sind es aber
nicht etwa die eingefithrten Eiweilstoffe, welche sich
zu Amyloid umwandelten, sondern diese geben nur
Veranlassung zur Bildung und Ablagerung des Amy-
loids, und zwar in auffallend kurzer Zeit. Es handeit
sich nach den Versuchen (vor allem Kuczynskis)
darum, daB bei der Amyloidablagerung das Kreisen
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 Hyperglobulinimie Voraussetzung fiir die Amyloidentstehung. Nach Léschcke
handelt es sich bei dem oben besprochenen ,,Hyalin‘ um eine Niederschlagsbildung (ein Prizipitat) auf Grund
einer Prazipitin-Serumabwehrreaktion, wobei resorbiertes zerfallendes Eiweill als Antigen den Kérper zur
Antikérperbildung anreizt (vgl. iiber solche Reaktionen in einem spiteren Kapitel). Das Amyloid stelle einen
Sonderfall solcher Reaktion dar, indem hier zerfallendes Leukozyteneiweil 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 erkliren. Auch hier sehen wir wieder die Ver-
einigung ortlicher Ablagerungen und Abartungen mit Stoffwechselvorgingen besonderer Art, welche den
ganzen Koérper betreffen.

Als ursédchliche Bedingungen fiir die allgemeine Amyloidablagerung sind eine Reihe von
Allgemeinerkrankungen anzuschuldigen, denen kachektische mit starkem Gewebszerfall
einhergehende Verinderungen des Korpers gemeinsam sind. Offenbar entsteht hierbei der
Eiweifzerfall, welcher, nicht mehr regulierbar, den Korper, ahnlich wie im Tierversuch bei der vor
allem parenteralen Zufuhr, so iiberschiittet, dal es zur Ablagerung des Amyloids kommt. Zu jenen
mit Siechtum verbundenen Erkrankungen gehoren vor allem die Tuberkulose, besonders chro-
nische tuberkulése, aber auch sonstige Gelenk- und Knocheneiterungen, Syphilis,
Intermittens und Geschwiilste, auch Leukédmie, chronische Darm- oder Nierenerkrankungen,
Malaria, Lymphogranulomatose (selten) u. dgl. Bei allen diesen Krankheiten findet sich er-
fahrungsgemaf3 die amyloide Degeneration am héaufigsten, sehr selten nur ohne erkennbare der-
artige Grundkrankheit.

Was die Form der Einlagerung betrifft, so bildet das Amyloid schollige oder klumpige
Massen, die auflerhalb der Zellen in die Zwischensubstanz, und zwar woh! in die Lymph-
spalten eingelagert sind. Es zeigt eine Vorliebe fiir gewisse Gewebe, und auch an diesen tritt es

Abb. 35. Amyloid (Sago-) Milz.
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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
retikulire Geriist der Milz und der Lymphknoten, welches dadurch in ein Netzwerk dicker
klumpiger Balken umgewandelt wird (vgl. IL. Teil, Milz). An den driisigen Organen kann
sich auller an den Kapillaren und kleinen Arterien
das Amyloid auch zwischen den Basalmembranen
und den Epithelien ablagern, so z. B. in der
Niere zwischen den Membranae propriae und
den Epithelien der geraden Harnkanilchen.
Endlich findet man hie und da Amyloid in der
Grundsubstanz des Knorpels. Zellen und
insbesondere Epithelien entarten in
lebendem Zustande nie amyloid. Dagegen
scheinen Grenzmembranen zwischen Epithel 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. ,,Sagomilz‘, wenn besonders

Abb. 36. Milzamyloid. Sagomilz. Ein Follikel mitKongo- die Pulpa entartet ist, die sog. ,,Schinken-

rot rot, die Kerne mit Hématoxylin blau gefdrbt. milz*), die Leber (wo die Kapillaren,

besonders einer mittleren Schicht des

Lappchens, amyloid entarten und so Druck auf die Leberzellen ausiiben, Abb. 33 u. 34),

die Niere (wo hauptsichlich die Kapillaren der Glomeruli, die GefdBe und die Mem-

branae propriae, besonders der geraden Harnkanédlchen, amyloid entarten). Dann

folgen Nebenniere (deren Rinde), Darm, Lymphknoten, Mamma, seltener Haut (be-

sonders der Achselhohle und des Kopfes), die Intima der groBen Gefille, Herz (besonders

das Endokard), Schilddriise, Eierstécke, Gebéarmutter u. a. Auch die Nerven werden hiufig mit-

befallen, besonders auch die sympathischen, und zwar die Gefélle 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 gréfleren
Mengen abgelagert (der Tierversuch spricht dafiir, daf dies im Anfang noch méglich 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 Gefaflverédung, 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 Unterernihrung fiihrt in der Niere meist zu betrichtlicher Verfettung;
ferner zu Storungen der Tatigkeit, wie in den befallenen Organen iiberhaupt, so dafl die Amyloidose
zuletzt den Tod herbeifiihren kann.

An dieser Stelle sollen eigentiimliche Bildungen kurz erwiahnt werden, die sog. lokalen Amyloid-
tumoren, besser 6rtliche, gegebenenfalls tumorartige Amyloidose genannt. Es handelt sich hier um
Bildungen, welche in so hohem Grade aus Amyloid bestehen, dal sie ganz durch das oben geschilderte Bild
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des Amyloids auch fiir das bloBe Auge schon gekennzeichnet sind, wihrend sich im iibrigen Kérper Amyloid
nicht findet. Fast alle 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 um die amyloiden Massen und nehmen
auch solche phagozytir auf. Die Entstehungsursache und Bildung dieser &rtlichen Amyloidose ist noch in
volliges Dunkel gehiillt. Doch scheinen, teilweise wenigstens, auch hier Allgemeinerkrankungen 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 falt man eine Anzahl von Kérpern zusammen, welche zéhflissige, fadenziehende
Massen darstellen, die in Wasser nicht 16slich sind, sondern nur quellen, durch Essig-
siure fadig oder flockig ausgefillt und im UberschuB nicht wieder gelést werden,
dagegen in alkalischen Fliissigkeiten leicht l6slich sind.

Alkohol bewirkt ebenfalls eine Fillung, die jedoch (im Gegensatz zu der durch Essigsiure) bei Wasserzusatz

wieder aufgehoben wird. Beim Sieden mit verdiinnter Siure geben die Muzine eine Kupferoxyd reduzierende
Substanz. Ihrer chemischen Zusammensetzung nach gehoren
die echten Muzine zu den Glykoproteiden und geben als
nichste Spaltungsprodukte Eiweil und XKohlenhydrate.
Sie finden sich in Schleimhiduten, Schleimdriisen und im
Bindegewebe des Nabelstranges. Doch werden unter dem
Namen Schleim auch noch andere, von den echten
Muzinen mehr oder weniger verschiedene Stoffe (Mukoide)
aufgefiihrt, die zum Teil nicht scharf von ihnen trennbar
sind. Hierher gehort z. B. das Pseudomuzin im Knorpel,
das sog. Paralbumin, welches wahrscheinlich ein Gemenge
von Pseudomuzin mit Eiweil darstellt usw.

Bei der krankhaften Verschleimung kann man
die Schleimbildung von Epithelien einerseits, von
Zellen, Welche normaliter keinen Schlelng bilden, Abb. 37. Zellen aus dem Sekret einer
vor allem Bindesubstanzen, andererseits unter- katarrhalischen Bronchitis.
scheiden. 'EI'StereS_ﬁnde‘t sich bei Ka'ta?rhen in 4 Becherzelle; b Zylinderzelle mit teilweiser schleimiger
den Zylinderepithelien der Schleimhiute —rmvaming e /e o d shioimis ngovanilic
und den Epithelien der Schleimdrisen. Hier e, g Schleimkorperchen; h, hy, 4 verfettete Zellen.
wird ja schon normal Schleim hervorgebracht, in
dem die sog. Becherzellen entstehen, in denen sich ein Teil der Zellen zu einem Schleim-
tropfen umbildet, der dann ausgestolen wird. Bei Katarrhen ist die Zahl solcher Becherzellen
vermehrt und in den einzelnen Zellen die Schleimbildung gesteigert, so dafi fast die ganze
Zelle von Schleim erfiillt wird. Bei der Schleimbildung kann man zuerst eine muzigene Vorstufe
verfolgen, der Schleim lagert sich zundchst wohl an die Mitochondrien an. Diese kénnen bei ge-
steigerter Schleimbildung ganz verbraucht werden, und die Zelle so ganz zugrunde gehen. Das
schleimige Sekret weist Schleim in groBen und kleinen Tropfen, abgestofiene, zumeist ganz in Schleim
verwandelte Becherzellen und schleimig gequollene Rundzellen — sog. Schleimkérperchen —
auf. Auch die Epithelien von Geschwiilsten (Krebsen) kénnen schleimig entarten, besonders
wenn sie von schon normal schleimbildenden Schleimh#uten (z. B. Magendarmkanal) ausgehen,
aber auch solche der Mamma. Auch findet sich Pseudomuzin in zystischen Geschwiilsten
(Kystoma pseudomucinosum) der Eierstécke (s. bei diesen). Bei der schleimigen Entartung
des Bindegewebes, Knorpels, Fettgewebes (fiir die die Whartonsche Sulze der Nabel-
schnur das normal-anatomische Vorbild ist) wird die Grundsubstanz in eine fadenziehende
glasige Masse umgewandelt und es treten (sternférmige) Schleimzellen auf (nicht zu ver-
wechseln mit einer nur odematésen Durchtrankung). Auch die Zellen kénnen dabei eine
schleimige Degeneration erleiden, desgl. eine fettige. Auf einer schleimigen Umwandlung des
Bindegewebes der Haut beruht vielleicht das sog. Myx6dem. Am Knorpel, bei dem der Ver-
schleimung in der Regel eine Auffaserung der Grundsubstanz vorhergeht, findet sie sich als
Alterserscheinung sowie bei verschiedenen Gelenkerkrankungen. In der normalen GefdBwand
kommt ein schleimartiger Stoff in kleinen Mengen vor; diese sog. chromotrope Substanz
(nach den Firbungen) oder mukoides Gewebe ist bei Atherosklerose besonders vermehrt und neigt
zu Adsorption von Lipoiden. Auch in Geschwiilsten kénnen bindegewebige Anteile in Schleim
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 eigentiimlichen festen
EiweiBkorper, dem Keratin bestehen; dies ist unldslich in verdiinnten Sduren und Alkalien,
dagegen loslich 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, dall am normalen
Sitz der Verhornung, also an der Haut, diese das physiologische Mal} iibersteigt — Hyper-
keratose — und in abnormer Tiefenausdehnung auftritt, so besonders an Stellen, welche auf
Druck reagieren — hierher gehéren die Hiihneraugen, Schwielen u.dgl. — oder in aus-
gedehnterer Weise bei hyperplastischen Prozessen, wie Ichthyosis oder Psoriasis. Oder
die abnorme Verhornung tritt an Epithelien plattenepitheltragender Schleimh#ute auf, welche
unter physiologischen Bedingungen keine Hornschicht bilden (Mundhohle, Nasen-
schleimhaut bei Ozina, Harnwege, Portio uteri, Scheide), als sog. prosoplastische Bildung (s. unter
Metaplasie), oder — sehr selten — auch an Schleimhéuten mit sonst anders gestalteten Epithelien.
Auch in Geschwiilsten 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-
hyalinkérner in der Epidermis einsetzt, werden als Parakeratose bezeichnet (s. unter Haut).
Es handelt sich bei der Verhornung um Mehrbildung und Anhdufung von Horn, nicht um einen
,.degenerativen‘ (regressiven) Vorgang.

B. Storungen des Fett(Lipoid)stoffwechsels der Gewebe: Verfettung.

Die hauptsidchlichste Quelle fiir Fettbildung ist das Nahrungsfett, das teils in Emulsion,
teils verseift von der Darmwand aus in die Chylusgefia3e aufgenommen wird. Es wird dann zerlegt,
und die Leber spielt bei dem intermediiren Fettstoffwechsel offenbar eine grofie Rolle, indem sie
Fettkomponenten in Verbindungen (Seifen, Fettsduren usw.) umwandelt, die, mit dem Blute dem
ganzen Korper zugefiihrt, von den Zellen, zu deren Ernihrung das Fett notig ist, aufgenommen
und hier wahrscheinlich wieder synthetisch zu Fett zusammengesetzt werden.

Die Neutralfette sind ihrer chemischen Zusammensetzung nach Triglyzeride der Fettsiuren (Stearin,
Palmitin, Olein); nur in geringer Menge kommen freie Fettsiuren 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
sinngema. Am besten falt man die Neutralfette, die Stearine (Cholesterin und seine Ester) und die Lipoide
als Fettstoffe zusammen. Das hat insofern eine Berechtigung, als tatsichlich unter physiologischen wie patho-
logischen Bedingungen die Neutralfette iiberaus hiufig mehr oder weniger mit Cholesterinfetten und sonstigen
fettahnlichen Kérpern gemischt sind. Hiervon wird zunéchst abgesehen, wenn im folgenden von ,,Fett* und
,» Verfettung* die Rede ist, doch wird unten darauf niher eingegangen. Die Fette sind in groBter Menge im Fett-
gewebe der Fettdepots des Korpers abgelagert, im subkutanen und intermuskuliren Gewebe, im Mesenterium
u. dgl. Diese Fettablagerungsstatten erfahren bei reichlicher Erndhrung 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 Ernihrung und sonstigen
Verhéltnissen etwas wechselnde Farbe verdankt das Fettgewebe gewissen in ihm geldsten Farbstoffen (Lipo-
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 allem in den Leberzellen (auch in Gestalt groBerer Tropfen)
und in denen der Nebennieren (hier zumeist Lipoide). Ferner meist in Gestalt kleiner Tropfchen in Nieren
(Henlesche Schleifen und Schaltstiicke), Hoden, Thymus, Speicheldriisen, Trinendriise, Schilddriise, Milchdriise,
Haut, deren SchweiBl- und Talgdriisen, Nervengewebe usw. So auch in den Muskeln und hier gerade in den am
meisten tédtigen, mit Ausnahme des Herzens.

In allen diesen Zellen bedeutet das Fett nichts Krankhaftes, wenn in méiBigen 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 Eiweillteilchen, die zur physiologischen Struktur des Protoplasmas vor allem der Muskeln
gehéren. Beim Neugeborenen findet sich auch Fett in zahlreichen Organen. Wir kénnen alle
diese Fettbefunde als physiologische Fettinfiltration zusammenfassen. Es ist wichtig, sie zu kennen,
um nicht Physiologisches fiir 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 zunichst am besten zusammenfassend und in-
different von ,,Verfettung*.

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 Eiweikornchen in
Fetttropfchen umwandelten. Gestiitzt war diese Anschauung auf die Lehre Voits von dieser Umwandlungs-
fahigkeit, also von Eiweil} in Fett. Da setzte die scharfe Kritik des Bonner Physiologen Pfliiger ein und Schritt
auf Schritt zeigte er, daBl die Annahme, daB sich unter den im Korper herrschenden, d. h. unter aseptischen,
Bedingungen Eiweil in Fett umwandeln kénne, durch nichts bewiesen ist. Sicher ist ja, daf dies unter Bakterien-
einwirkung vor sich gehen kann; hierauf beruht die Kisereifung wie die Leichenwachsbildung. Neuerdings
wird physiologisch-chemisch allerdings wieder die Moglichkeit in Betracht gezogen, daB sich Eiweil}, und zwar
durch Desamidierung von Aminosiuren oder auch durch den Kohlenhydratrest der Glykoproteide in Kohlen-
hydrate und letztere, was ja sicher ist, in Fett umwandeln kénnen, also eine mittelbare Verwandlung von Eiweilen
in Fette. Aber es ist mehr als fraglich, ob solches bei der im Kérper 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 (Ubersichtshild). Abb. 39. Verfettung der Niere.

geschwunden. Man unterschied dann die physiologische und pathologische Fettinfiltration, wobei also das Fett
von auBlen mit dem Blutplasma in die Zellen gelangt, und andererseits die fettige Degeneration. Die damals
angenommenen morphologischen Merkmale aber, diese beiden Vorginge durch FetttropfchengroBe u. dgl. und
gegebenenfalls auch chemisch zu unterscheiden, lieBen véllig 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 schéne Versuche von Lebedeff
aus fritherer Zeit und dann vor allem von Rosenfeld. Thre Grundlage beruht auf folgendem: Laft man Hunde
hungern, so daB ihre Fettdepots zum grofien Teil schwinden, und erndhrt sie dann mit Hammeltalg, so lagert
sich in den Fettablagerungsstitten der Hunde ein Fett ab, welches nach Jodzahlen, Gerinnbarkeit usw. dem
Hammeltalg 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 Hammeltalg
darstellt. Alsoist es, wenigstens im wesentlichen, nicht értlich entstanden, sondern auf dem Wege des Blutes von
den Fettablagerungsstitten in die Leber gelangt, d. h. Infiltrationsfett. Als Vermittler finden wir im Blute auch Fett
und fettahnliche Kérper vermehrt, Lipdmie und Lipoidémie. Unter den verschiedensten Bedingungen, wenn
auf Grund von Vergiftungen eine Fettleber entsteht, handelt es sich offenbar um einen priméren Glykogenschwund
in der Leber, dem dann gleichzeitig die Lipimie und die toxische Leberverfettung folgt. Dall dem Vorgange nach
tatsiachlich hier das Fett von auBen hereingelangt ist, beweisen auch chemische Untersuchungen, welche zeigen,
daB unter den genannten Bedingungen die Leber eine wesentlich erhéhte Gesamtfettmenge aufweist. Und um-
gekehrt der negative Beweis: Lat man Hunde so lange hungern, dafl ihre Fettdepots fast leer sind, und vergiftet
sie jetzt mit Phosphor, Arsen usw., so tritt in der Leber trotz schwerster Schadigung und Verédnderung fast kein
Fett auf. Aus alledem ergibt sich also, da es sich bei der Leberverfettung bei den genannten Vergiftungen,
einem Typus der sog. Fettdegeneration, um 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. o.)
und der Unfahigkeit weiterhin Glykogen zu binden, &uBert. So ist der Vorgang zwar ein infiltrativer,
aber er ist doch der Ausdruck einer 6rtlichen Zellinderung.
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In solchen Fillen von toxischen (Phosphor, Arsen, Chloroform, giftige Pilze usw.) oder
infektigs-toxischen Schidigungen 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 hiufig bei irgendwie unter infektigs-toxischen oder toxischen Bedingungen
Gestorbenen. Desgleichen findet sich Verfettung hiufig in Gebieten, die durch mangelhafte Er-
nihrung geschidigt sind, z. B. bei Atherosklerose oder bei allgemein herabgesetzter Ernahrung
von Geweben bei andmischen Zusténden, bei solchen nach grofien Blutverlusten, bei pernizitser
Anémie, bei Leukédmie u. dgl. Sie betrifft dann vor allem neben den parenchymatésen Organen
den Herzmuskel, das Endokard und die Endothelien der Gefifle. In allen diesen Fillen gelangt
das Fett von auBen mit dem Blut aus dem Fettbestand des Kdorpers, besonders den Fettablage-
rungsstiatten, in die Zellen, der Vorgang ist also ein infiltrativer — es liegt eine Fett-

speicherung vor — aber er ist doch der Aus-
druck einer Zellschiadigung. Wir kénnen
solche Formen als degenerative Fettinfil-
tration bezeichnen. Dabei braucht die infil-
trative Verfettung an sich kein MaBstab einer
schwereren oder leichteren Zellschidigung 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 (Eiterkérperchen) an-
fithren, denn auch hier handelt es sich um ge-
schidigte, meist bald dem Untergang geweihte
Zellen.

In zahlreichen anderen Fillen aber wird
Fett trotz normaler Zelleistung der ver-
mehrtes Fett aufweisenden Zellen von diesen
deswegen gespeichert, weil es ihnen vermehrt
angeboten wird. Hier kénnen wir schon Be-
dingungen anfiihren, die zu einem Zustand fiithren,
der an der Grenze vom Physiologischen und

Abb. 40. Diffuse Verfettung des Herzmuskels. Pathologischen steht, dem Mastzustand. Auch
(Fett mit Scharlach-R rot gefarbt.) hier kreist mehr Fett im Blute als sonst (Lipimie)

und lagert sich in besonders reichlicher Menge

in den Fettablagerungsstdtten — als allgemeine Adipositas oder Lipomatosis —, aber auch in

zahlreichen Organen vermehrt ab, so vor allem in der Leber, im héchsten Grade alle Leberzellen
mit groBien Tropfen fiillend (z. B. Fettleber der Mastginse). Ahnliche Vorginge sehen wir aber auch
im Hungerzustand bzw. bei Untererndhrung (so auch bei kleinen Kindern mit Ernahrungs-
storungen). Hier wird das Fett der Fettablagerungsstitten 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 Lipi mie
sehen wir in solchen Fillen zuerst die Sternzellen der Leber, die ja allerhand kérperlich geformte
Massen aus der Blutbahn mit gréBter Eile an sich reilen, in ihrem Zelleib Fett aufspeichern. Der
Korper erhilt sich in solchen Zustéinden mangelhafter Erndhrung 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 Stérungen des Fettstoff-
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, daf} sie, wenigstens bei Uber- und Unterernahrung, wie aus Tierversuchen erhellt, nur vor-
itbergehender Natur zu sein brauchen, wihrend sich dann die Zellen den verinderten Stoff-
wechselverhaltnissen anpassen.

AuBler mit dem Blute kann Fett auch Zellen von aullen 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 erwidhnt.

Schon bei dem Mehrangebot in geschédigte Zellen bei der Lipamie spielt nun ein anderer
Punkt eine wichtige Rolle, welcher auch ohne Lipdmie und pathologisch gesteigerte Fettinfiltration
allein maBgebend sein kann. Dies ist die Unméglichkeit verdnderter Zellen, Neutralfette
geniigend zu verbrennen. Wir sehen dies bei Glykogenmangel von Leberzellen (s. o.), aber
auch sonst ist dies bei vielen Zellen, wenn sie infolge von Schidigung an Lebensenergie verloren
oder in ihrem Aufbau eine Storung erlitten haben, der Fall. Wird das Fett des inter-
medidren Stoffwechsels der Zelle nicht geniigend 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 merkwiirdige Fettleber bei Phthisikern, oft in
so sonderbarem Gegensatz zu der starken Abmagerung, ferner die Fettleber bei chronischem
Alkoholismus.

Endlich kénnten aber doch auch wirklich értliche noch weiter gehende Umwandlungen beim Auftreten
vermehrten Fettes in Gestalt der Verfettung eine Rolle spielen. Liegt hier auch nicht eine heute nicht anerkannte
Umwandlung von Eiweifl zu Fett vor, so bestehen doch andere nahe Beziehungen zu Eiweilkérpern. Im normalen
Protoplasmaaufbau sind EiweiBmolekiile mit Fett bzw. Lipoiden sicherlich aufs engste verkoppelt, wobei wahr-
scheinlich die einzelnen feinsten Eiweillteile des kolloidalen Systems feinste Lipoidhiillen besitzen, was dann
gerade fur die Oberflachenspannungen der einzelnen Teile des dispersen Systems von grofiter Bedeutung erscheint.
Erleidet nun eine Zelle infolge einer Schidigung eine Stérung ihres normalen Baues, so kénnte wohl ein Frei-
werden von feinst verteilten Fett- bzw. Lipoidmassen eintreten, ein Vorgang der Entmischung, vielleicht auch
zugleich chemische Anderungen der Lipoide hinzukommen, und so kénnten jetzt bisher unsichtbare, gewisser-
maBen zusammengeflossene Fettkoérnchen 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 Erklirung 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 Vorginge wahrend des Lebens vorkommen,
oder nicht erst agonaler und postmortaler Natur sind und Beziehungen zur autolytischen Myelinbildung
(s. u.) haben. Dasselbe kénnte sich dann allerdings auch wihrend des Lebens abspielen, aber nur da, wo Zellen
ortlich zugrunde gehen (Nekrobiose, s. dort).

Fassen wir alles dies zusammen, so sehen wir, wie auf Grund verschiedener Vorginge das
gleiche morphologische Bild der ,,Verfettung sich ergeben kann und dafl ihnen eine Stérung
des allgemeinen oder bzw. und 6rtlichen Fettstoffwechsels gemeinsam ist. Daher
sprechen wir am besten zunéichst allgemein von ,,Verfettung* und versuchen im Einzelfalle die
zugrunde liegenden Vorgange naher zu erkennen. KEs handelt sich also um einen verwickelten
Vorgang, der aber in letzter Linie oft Ergebnis oder wenigstens Zeichen einer Zellentartung 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 aber ganz verschiedene Wertigkeit besitzen. So
braucht besonders bei den oft nur voriibergehenden infiltrativ-lipdmischen Vorgangen das Gesamt-
leben der ergriffenen Gewebe und somit auch die Zelltdtigkeit nur sehr gering oder kaum gestért
zu sein, so daB dem Vorgang fir den Gesamtkérper keine Bedeutung zuzukommen braucht.
Andererseits kann aber auch die Verfettung Ausdruck schwerer anatomischer und funktioneller
Storung sein, wie etwa die Phosphorleber, Alkoholfettleber oder dgl. Alle Vorginge zusammen
bedeuten verinderten Stoffwechsel, dies setzt aber iiberhaupt noch Stoffwechsel, d. h. Leben
der Zellen voraus; deshalb kénnen nur noch lebende Zellen verfetten, nicht tote. Daher
findet sich also Verfettung, wie schon gesagt, nur am Rande von Infarkten (aus dem vermehrt
zugefiihrten Plasma der Umgebung) oder Kéase, 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 einigermaflen ausgeprigten
Fallen schon mit bloBem Auge nach der gelben Verfarbung der ergriffenen Organe bzw.

Organteile — ausgesprochen gelb verfirbte Bezirke sind stets auf Fette (bzw. Lipoide)
verdichtig — wund ihrem, namentlich auf der Schnittfliche deutlichen matten Fettglanz
zu stellen.

Mikroskopisch sind die Fetttropfchen durch ihr starkes Lichtbrechungsvermdgen (Abblenden!), ihre
Unléslichkeit in Sduren und Alkalien und Loslichkeit in Ather und Alkohol zu erkennen. Bei der Behandlung
der Priparate mit Alkohol, Xylol usw. 16st sich das Fett; die Rdume, wo es gelegen, erscheinen hell und leer.
Man kann Fett mit Farbstoffen firben (besonders Osmiumséure 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 Driisen, der Intima und Media der GefaGe,
dem Endokard, den Nervenfasern usw.

Das Fett liegt in den Nierenepithelien, besonders der Hauptstiicke, in ihrem basalen Zellabschnitt, in den
Herzmuskelfasern, anfangs in regelmafBigen Langsreihen, in dem interfibrilliren Sarkoplasma, und zwar fleckweise
besonders um die Venen angeordnet (sauerstoffarmere Gebiete), in den Leberzellen vorzugsweise um den Kern,
in der Fettleber mehr aulen im Léppchen (s. Abb. 38), bei Stauungszustinden, toxischen oder dergleichen mehr
in der Mitte dieser. Bei der Intimaverfettung (Atherom s. dort) finden sich die Fetttropfen in den ganzen Intima-
zellen und ihren Ausliufern. Uber Ablagerung in Bindesubstanzen, die sog. interstitielle Verfettung, siehe,
da hier fettdhnliche 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 Wucherung des interstitiellen, zwischen
denOrganbestandteilen gelegenen physiologischen Fettgewebes und gegebenenfalls Umwand-
lung von Bindegewebe durch Fettspeicherung in Fettgewebe handelt, und welche am besten als Lipo-
matose zu bezeichnen sind. Diese kann den ganzen Korper betreffen, man spricht dann auch von
Adipositas (Fettsueht). Es gibt auch ganz besonders hochgradige allgemeine Adipositas als
Folge von Fehlen der Hormone von Driisen mit innerer Sekretion, so der Keim-
driisen oder des Hypophysenhinterlappens (s. dort), wahrend von anderer Seite das Konsti-
tutionelle mehr betont wird (familidres Auftreten). Oder die Adipositas ist értlich begrenzt, besonders
als Ersatzwucherung (s. auch im Kapitel Hypertrophie), so in der Muskulatur, der Bauchspeichel-
driise usw. Aber auch bei der allgemeinen Fettsucht sind bestimmte Korpergewebe besonders
bevorzugt, so dafl3 die Verteilung ungleichméBig ist. Thannhauser hat eine Reihe von Typen
aufgestellt.

AuBer den eigentlichen Fetten — Neutralfetten, Triglyzerinestern der Fettsiuren, finden sich
nun im Gewebe unter normalen wie pathologischen Bedingungen noch andere fettihnliche 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 gehéren:

1. N- und P-haltige Korper, sog. Phosphatide. Zu ihnen zu rechnen sind: a) Monoaminophosphatide, zu
denen die sog. Lezithine (Glyzerin-Phosphorséureester zweier Fettsiuren mit Cholin) gehéren, 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 Fettsiduren dar.
Die sog. Protagone scheinen Gemische der Zerebroside mit den oben genannten Lezithinen darzustellen, sind
also chemisch keine reinen Korger.

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

Ferner kommen Cholesterin-Glyzerin-Fettsiureester-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-Aich-
bergen nur die primir azetonloslichen Lipoide). Dariiber 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 Erwirmen — Sphingomyelin, Zerebroside, Kephalincholesteringemische. Die Seifen
weisen fragliche Doppelbrechung, die Fettsiuren und Neutralfette solche nicht auf. Die doppelbrechenden Sub-
stanzen heien anisotrope, die anderen isotrope. Mit Sudan III oder Scharlach-R firben sich die Neutralfette
stark, die Cholesterinester und Lipoide heller bzw. weniger schén. Mit der Fischlerschen Methode (einer Modifi-
kation der Weigertschen Markscheidenmethode) lassen sich vor allem die Fettsduren darstellen. Mit derjenigen
von Lorrain-Smith-Dietrich (gleichfalls einer Modifikation derselben Weigertschen Methode) nach Ciaccio
und mit Nilblausulfat (letztere Farbung aber sehr unzuverlissig) lassen sich weiter die Lipoide von den Neutral-
fetten und Cholesterinestern und zum Teil untereinander trennen. Die Seifen kénnen in Kalkseifen iibergefithrt
und dann wie diese selbst durch Uberfithrung in fettsaures Kupfer dargestellt werden. Fiir Cholesterin ist die
Schultzsche Reaktion wichtig, die Cholesterin in Oxycholesterin iiberfiihrt, welches mit Eisessig und konzen-
trierter Schwefelsdure griine bis blaue Farben gibt (Anwendung der Liebermann-Burckhardtschen Probe).

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

Diese innige Vermischung ist besonders zu betonen, wenn wir zu dem Vorkommen der Stoffe
in normalen Organen und bei ,,Verfettungen‘ iibergehen. Immer mehr zeigt sich die innige Ver-
mischung unter allen maéglichen Bedingungen. Dabei finden wir z. B. héufig Neutralfetttropfen,



Storungen des Fett(Lipoid)stoffwechsels der Gewebe: Verfettung. 65

die von einer Randschicht von Lipoiden umgeben sind. Immer mehr sehen wir auch in den
normalen Organen, besonders Driisen, daf} die Neutralfette, die sich hier finden (s. 0.), mehr oder
weniger reichlich mit Lipoid bzw. Cholesterinfetten gemischt sind oder sich auch letztere fast
rein vorfinden. Enthilt doch schon das gewohnliche Fettgewebe auch Cholesterin. Das Vorwiegen
der einen oder anderen Substanz oder tiberhaupt ihre Menge héngt 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
mafligebend. Dabei zeigt sich, dafl bei derselben Erkrankung, besonders deutlich beim Diabetes,
die ,,Verfettung®* in dem einen Organ mehr in Gestalt von Neutralfetten, in einem anderen von
Lipoiden auftreten kann. Uber die biologische Bedeutung unter physiologischen wie pathologischen
Bedingungen gilt hier im wesentlichen das gleiche wie oben fiir die Neutralfette und die auf ihnen
beruhende ,,Verfettung‘‘ dargelegt. Auch hier handelt es sich fast ausschlieBlich um infiltrative
oder resorptive Vorginge, von denen die letzteren hier etwas stirker hervortreten. Das Auftreten
der Lipoide auch unter abnormen Bedingungen und in besonderer Menge kann, aber braucht
keineswegs Zeichen oder Folge eines starkeren Eingriffes in
das Zellenleben zu sein.

Das gesamte Gebiet der ,,Verfettung’* kénnen wir nach
Aschoff in drei Gruppen einteilen:

1. Die Glyzerinester=Neutralfett-Verfettung ; man benennt
sie Lipose(oder Glyzerinsteatose), die gewohnliche ,Verfettung*.

2. Cholesterinesterverfettung; Cholesterinose (oder
Cholesterinsteatose).

X
o® ...

Leuzin. Tyrosin. Abb. 42. Cholesterintafeln.
(Nach Seifert - Miiller, Med. klin. Diagnostik, 11. Aufl.)

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 Schwefelsdure und 1 Teil Wasser werden
die Tafeln von den Rindern her zuerst karminrot, dann violett, durch Zusatz von Schwefelsidure 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 hiufig dort, wo cholesterinesterhaltiges Fett zerfallt, so
in Atheromen, in Dermoidzysten, dann vor allem in atherosklerotischen Herden der GefiBe, ferner in Xanthomen
und xanthomatdsen 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 Energiechaushalt — im Gegensatz zu den Neutralfetten — als
vielmehr indem sie fiir die Grenz- und Oberflichenwirkungen mafigebend sind, wobei ihre Esterifizierung und
die Reversibilitit 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 friihere
Annahme, daB das — dem Cholesterin wohl stereoisomere — Phylosterin der Pflanzen und niedriger Tiere, wo
es wahrscheinlich aus der Zerebronséure bzw. Lignocerinséure durch RingschluB entsteht, im menschlichen Kérper
zu Cholesterin umgewandelt werde, scheint nicht zu Recht zu bestehen, vielmehr das Cholesterin hier aus anderen
Grundkérpern aufgebaut zu werden (Schonheimer). Das Cholesterin scheint dann in den Fizes in zwei iso-
meren Formen ausgeschieden zu werden, als Dihydrocholesterin, einem intermediiren Umwandlungsstoff des
Cholesterins, und als Koprosterin, einem Ergebnis der Darmfiulnis (Schénheimer). 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 abhingig von dem des Blutes. Die Leber ist das

Herxheimer, Grundrif. 20. Aufl. 5
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den Cholesterinstoffwechsel regelnde Organ. Aus dem Cholesterin entstehen offenbar auch die Gallenséuren.
Ein Teil des Cholesterins wird resorbiert und wieder verestert, ein anderer Teil in den Darm ausgeschieden und
hier zu dem oben genannten Koprosterin des Kotes reduziert oder durch Haut (auch Nieren und Lungen) aus-
geschieden. Cholesterin bzw. Estercholesterin findet sich in gréBeren Massen im Nervensystem, in der Neben-
nierenrinde, in zahlreichen Organen, besonders Driisen mit innerer Sekretion, in den Luteinzellen des Corpus
luteum (besonders menstruationis), aber auch stets im Blutserum (durchschnittlich 0,13—0,17 %). _
Die Menge des Cholesterins im Blut hingt einerseits von dessen Aufnahme ins Blut ab. Und diese
wiederum wird beeinfluit durch die Nahrung, aus der ja (s. 0.) das Cholesterin stammt (bei der Resorption spielen
auch die Neutralfette sowie die Verdauungssifte wie Galle und Pankreassaft eine wichtige R_,olle), _d1e Cholesterin-
synthese (s. 0.) und die Weitergabe aus cholesterinspeichernden Geweben (Fettgewebe, Nebennierenrinde, gegebenen-
falls Retikulo-Endothelien) ins Blut. Und auf der anderen Seite hingt die Cholesterinmenge des Blutes ab von der
Cholesterin-Abgabe. Sie geschieht durch die Galle, den Darm (unter Umstinden auch Niere und Atmungs-
organe) und die Haut (s. auch oben). In der Regel gleichen sich Aufnahme- und Abgabewerte bald aus.

Es kann nun zu Vermehrung des Chole-
sterins bzw. seiner Ester im Blute kommen — Hyper-
cholesterinamie. Dies ist zundchst durch besonders
reichliche Aufnahme mit der Nahrung méglich, und
dieser Vorgang und seine Folgen sind im Tierversuch
gut verfolgbar. Wird hier auf diese Weise Hyper-
cholesteriniamie erzeugt, so tritt Ablagerung vor allem
in den Retikulo-Endothelien, besonders Sternzellen der
Leber, aber auch in Milz, Knochenmark, Lymphknoten
usw., und dann besonders auch in der Nebennierenrinde,
die sehr groBl wird, sowie iiberall im Fettgewebe auf,
und nach langdauernder Cholesteriniibererndhrung
kommt es, besonders leicht bei Kaninchen, zu Gefa(-
veranderungen, die den atheromatdsen des Menschen
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 Vordergrund, und dann spielen hier
anscheinend Vorginge der Cholesterinstoffwechsel-
Regelung (neben bzw. nach Erhohung des gesamten
Lipoidkomplexes) die Hauptrolle. Unter ihnen die
Bedingungen der ortlichen Cholesterinbindung in den
Geweben, die wieder, wie der ganze intermediire
Stoffwechsel, beherrscht werden von den 3 zusammen-
.. . . héngenden allgemeinen Momenten der Ionenkonstel-
Abb. 43. Pseudoxanthom. (Entziindung mit Ausbildung latign, des veg%tativen Nervensystems und der hormo-

von ,,Pseudoxanthomzellen*.) nalen Auswirkung der Driisen mit innerer Sekretion.

(Scharlach- R -Farbung; Fett rot, Kerne mit Hamatoxilin blau So spielen auch konstitutionelle Bedingungen mit,

gefarbt.) itber die wir aber noch keine rechte Klarheit besitzen.

Wir finden nun Erkrankungen, bei denen der

Blutcholesteringehalt erhoht zu sein pflegt; hierher gehéren gewisse Nierenverinderungen, Diabetes,

Lebererkrankungen (s. o.), Atherosklerose. Und umgekehrt ist der Cholesterinspiegel des Blutes meist
herabgesetzt bei Animien und Infektionen.

Besteht nun der Zustand der Hypercholesterinamie, so sind an sich bei dem Mehrangebot Ablagerung
und Speicherung von Cholesterin und Cholesterinestern in Geweben natiirlich leicht moglich. Sie kénnen aber
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 értliche mechanische Bedingungen
dazu disponieren. Dies ist besonders der Fall im straffen Bindegewebe, und ganz besonders wenn hier infolge
behinderter Lymphstrémung Saftstauung besteht. So kommt es dann hier zur Ablagerung von Cholesterin-
estern, und solche in grofBeren Mengen kénnen dem Gewebe schon fiir das bloBe Auge eine auffallend gelbe Farbe
verleihen. Daher der Name eines Teiles der 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 um echte Geschwiilste. Ganz die gleichen Bildungen kommen nun auch auf Grund von Stoff-
wechselstérungen vor, besonders bei Lebererkrankungen (Ikterus) und Diabetes, und werden als Xant he-
lasmen bezeichnet (oder da das Fett auf dem Wege der Infiltration zu den Zellen gelangt, Infiltrationsxanthe-
lasmen). 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 gréBerer Zahl vorhanden.

Beim Diabetes weist das Blut ja ganz gew6hnlich auch — in seltenen Féllen duBerst hochgradige — Lip-
amie bzw. Lipoidamie auf. Insbesondere ist der Cholesterinspiegel des Blutes erhoht; die Sternzellen der
Leber weisen reichlich Cholesterinesterverfettung auf. In seltenen Fillen kommen bei Diabetes auch hochgradige
Speicherungen von Lipoiden (Cholesterinestern) in retikuliren Zellen der Milz (auch der Leber, des Knochen-
marks, der mesenterialen Lymphknoten) vor mit starker VergroBerung dieser (lipoidzellige Splenomegalie).
Seltener finden sich solche auch bei chronischem Stauungsikterus und bei Atherosklerose infolge lingere Zeit
anhaltender Anreicherung des Blutes an Lipoiden.

Weiterhin bemerkenswert sind ferner geschwulstartige Bildungen an Sehnenscheiden, vor allem der
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 Geschwiilste dar, sondern Ent-
ziindungen besonderer Art, so daff man am besten von Xanthogranulomen spricht, vielleicht auf Grund
chronischer geringer Verletzungen zusammen mit einer allgemeinen Lipoidstoffwechselstérung, denn auch bei diesen
Bildungen (die mit Diabetes natiirlich nichts zu tun haben) findet sich zu allermeist Hypercholesterini mie.

Die genannten Fille, in denen eine vermehrte Zufuhr von Cholesterin mit dem Blute bei értlichen Griinden
fir Stauung desselben maflgebend zu sein scheint, oder auch letzteres tberwiegt, auf jeden Fall aber das
Cholesterin mit dem Gesamtkreislauf zugefithrt wird, konnen wir als Infiltrations-Cholesterinverfettung
zusammenfassen; hierher gehéren also vor allem die oben genannten Xanthome und Xanthelasmen. Ganz
ahnliche Bildungen findet man nun unter allen moglichen Zustdnden von Zellzerfall in der Umgebung, so also
vor allem bei Entziindungen, 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 dhnlichen, oft schon mit bloSem Auge
an der gelben Farbe kenntlichen Herden, dal man sie als Pseudoxanthome bezeichnet. Hier handelt es sich um
Speicherung aus der Umgebung, im Gegensatz zu den infiltrativen Vorgingen mit dem zufiihrenden allgemeinen
Blutstrom, also um értliche resorptive Cholesterinverfettung, so dal man am besten von Resorptions-
xantholasmen spricht. Um 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 gleichméfBige Durchsetzung mit den feinen Fett-
(Cholesterinfett)tropfen, dal sie nach Auflésung desselben (in Alkohol) ein vakuolires Aussehen darbieten. Man
bezeichnet diese sehr kennzeichnenden Zellen als Xanthom- oder Pseudoxanthomzellen (s. Abb. 43),
Lipoidzellen oder auch als Schaumzellen. Sie stammen von Bindegewebs-Wanderzellen (Histiozyten) ab.

Inwieweit auch bei der Atherosklerose, bei der ja in den atheromatdsen Herden die Cholesterine — neben
Phosphatiden — eine so groBle Rolle spielen, Hypercholesterinimie eine mafgebende ursidchliche Bedingung
darstellt, ist noch umstritten. Bei Ablagerungen in Nierenepithelien und Zwischengewebe bei bestimmten
Nierenerkrankungen ist auch noch nicht sicher, was priméar, was sekundér ist. Hier spielen auch Fragen des
Versagens der Ausscheidung bzw. des Undurchlissigwerdens des Nierenfilters mit. Bei Ablagerung von Cholesterin-
estern in Epithelien 148t sich aber wohl allgemein sagen, dafl 2 Gesichtspunkte mafgebend sind, einmal
reichliche Zufuhr von Cholesterin, sodann dafB die Epithelien schon geschidigt sind, vor allem verfettet, so
daB sich das Cholesterin hier gelost halten kann. Auch Alveolarepithelien zeigen oft reichlich Cholesterinester,
besonders wenn sie in groBer Masse abgestoflen sind. Wieweit Cholesterin- und Lipoidstoffwechsel auch bei der
Rachitis eine Rolle spielen, ist noch nicht sicher geklart.

Bei allen bisher angefiithrten Vorgéingen fand die Cholesterinesterverfettung, ebenso wie die Verfettung
iberhaupt, in Zellen statt. Bei der Atherosklerose, von der schon erwidhnt wurde, daf} hier gerade auch
Cholesterinesterverfettung eine Hauptrolle spielt, liegt nun aber hauptsichlich 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 allem 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 trige Stoffwechsel ganz daniederliegt
(auch Lymphstauung), so dal diese Fettstoffe nicht abgebaut und weitergetragen werden, und das ist vor allem
im Alter der Fall. Hierher gehort 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 Hypocholesterinid mie vorkommt, besonders bei Infektionskrankheiten, ist oben schon erwihnt.
Vielleicht findet sich eine solche auch konstitutionell bedingt und steht in Beziehungen zu dann sekundéren
krankhaften Veranderungen; doch ist hier 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
Zellen auch die Antikorperbildung in Zusammenhang gebracht wird (s. spéater), hier Beziehungen bestehen kénnten.
In mancher Hinsicht scheint ein Antagonismus zwischen Cholesterin und Lezithinen zu bestehen. Der Chole-
steringehalt der Nebennieren scheint auch in bestimmten Mengenverhiltnissen zur Tatigkeit der Geschlechts-
organe zu stehen.

Die eigentlichen Lipoide sensu strictiori verhalten sich @hnlich. 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 Schilddriise, Epithelkérperchen, Thymus, Hypophyse, Hoden usw., meist
zusammen mit anderen Fettstoffen. Die Lipoidverfettung hat wenig selbstiandige 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 Fettsduren in groBerer
Menge entstehen, so kénnen sie zum Teil auskristallisieren, zumeist aber bilden sie Seifen, vor allem auch Kalk-
seifen. Wir sehen beides bei der Zerstérung von Fettgewebe und fermentativer Spaltung des Fettes bei der Pan-
kreas-Fettgewebsnekrose (s. unter Pankreas). Auch die, wie erwdhnt, bei der Gefalatherosklerose in grofien
Massen auftretenden Cholesterinester werden zum groflen Teil wieder zersetzt, wobei (wihrend das Cholesterin
in Kristallform liegen bleibt) die freiwerdenden Fettsiuren Kalkseifen bilden. Dieser fettsaure Kalk wird dann
allméhlich in phosphorsauren Kalk verwandelt, der auch sonst hier abgelagert wird, so ist zur Atherombildung
die Verkalkung hinzugetreten (s. unter Gefille).

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, wurstformigen oder ganz bizarren
Gebilden, sog. Myelinfiguren, sowie durch ihre Farbung mit Neutralrot, erscheinen nur als Absterbezeichen
von Zellen bei nekrobiotischen Vorgéingen (s. u.), aber auch bei der Autolyse nach dem Tode

5*
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und entstehen wahrscheinlich bei Zellzerfall durch Ubertritt der Kernphosphatide und -zerebroside in den
Zelleib. Sind bei diesen nekrobiotischen und autolytischen Vorgingen schon vorher Fett- oder Lipoidstoffe
vorhanden gewesen, so verwandeln sich diese Kérper 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 angesammelt wird, namentlich in Zerfallsherden, kleinen und gré8eren Hohl-
riumen, scheiden sich an der Leiche die schwerer schmelzbaren Fette haufig in Form sog. Fett- und Margarine-
siurekristalle 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 EinschluB3
der Cholesterinesterverfettung usw., d. h. die Steatosen als Ausdruck von Stérungen des Fett-
(Lipoid)stoffwechsels nach Auftreten, Sitz und ursdchlichen Bedingungen mit Aschoff
bzw. Kawamura folgendermaflen einteilen:

A. Fettinfiltration, indem das Fett als solches hier von auflen in die Zellen gelangt.

I. Die zelluldren Fettansammlungen:
1. Extrazelluldren Ursprunges.

a) Fettspeicherung durch Fettmast.

b) Fettspeicherung aus dyskrasischen, den Gesamtstoffwechsel betreffenden Ursachen,
vor allem hormonalen Stérungen (besonders Diabetes). .

¢) Fettspeicherung durch Verschleppung (Fetttransport).

d) Fettspeicherung durch ortliche resorptive Aufnahme.

e) Fettspeicherung durch Zuriickhaltung (Retention), vor allem in der Leber mangels
weiterer Verbrennung.

2. Intrazelluldren Ursprunges.
a) Fettspeicherung bei erhohter Zelltatigkeit (progressive) z. B. Fettsucht.
b) Fettspeicherung bei herabgesetzter Zelltiatigkeit (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 Eiweilstoffen u. dgl., spielt wohl keine Rolle.

Hier anfiigen wollen wir nun eigenartige mit Stérungen des Lipoidstoffwechsels (im
weitesten Sinne der Lipoide) einhergehende und von ihm abhéingige Speicherkrankheiten.
Es sind Fille bekannt, in denen sich Lipoidablagerungen in allen méglichen Schleimhéiuten und
Organen, Knochenmark, serosen Héuten usw. in verschiedenster Verteilung aus géinzlich unbekannter
Ursache finden. Insbesondere aber lassen sich bisher 3 gut gekennzeichnete Krankheitsbilder
herausschilen, die, wenn sie auch selten sind, grofle klinische Bedeutung und anatomisches Interesse
haben.

1. Die Gauchersche Krankheit. Hier treten Milz- und LebervergréBerungen von besonderem Aus-
mafe auf. Es finden sich in Milz, Leber, Lymphknoten und Knochenmark groBle, auch Gaucher-Zellen
benannte, und zwar von den Retikulumzellen abzuleitende Zellen, dazwischen finden sich auch mehrkernige
Zellen. Diese Zellen sind gekennzeichnet durch Speicherung eines Stoffes, welcher histologisch keinerlei fiir
Lipoide kennzeichnende Farbungen gibt und auch nicht zu den gewohnlichen Lipoiden zihlt, vielmehr im
wesentlichen nach neuen Untersuchungen (Epstein-Lieb) aus Kerasin (zu den Zerebrosiden gehérend, s. oben),
vielleicht zuweilen im Gemisch mit dem verwandten Zerebrosid Phrenosin, besteht. Es liegt wohl eine Ablauf-
storung, vielleicht auch eine Vermehrung dieser Stoffe zugrunde, also auf jeden Fall eine Stoffwechselstérung,
wahrscheinlich, worauf auch familisres Auftreten hinweist, konstitutioneller Bedingtheit und angeboren. Spiter
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 Hémosiderin, in der Milz ebenso in den Sinusendothelien.
Die Erkrankung ist meist iiberaus chronisch und fithrt erst in spiterem Lebensalter zum Tode. Selten
sind Todesfdlle an ihr schon im friithen Kindesalter. In manchen Fillen stehen die Verinderungen 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 ossire Form derselben abgegrenzt.

2. Die Niemann-Picksche Krankheit. Sie ist offenbar auch familiar, angeboren und befillt stets Sduglinge
mit so schnellem Verlauf, daf der Tod spétestens gegen Ende des zweiten Lebensjahres eintritt. Auch hier sind
Milz- und LebervergréBerung 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 Scheidenzellen, Knorpelzellen, welche in grofie Zellen von wabig-schaumigem
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Bau verdndert sind. Dies beruht auf einer Speicherung, und zwar hier von firberisch darstellbaren Lipoiden
neben Neutralfetten, Cholesterinestern, insbesondere von Lezithin, daneben auch oft alkoholléslichen Phos-
phatiden. Grundlegend ist hier also bei dieser Erkrankung der Phosphatidstoffwechsel gestort. Pick bezeichnete
die Erkrankung als lipoidzellige Splenohepatomegalie.

3. Die Handsche Krankheit (nach Chester richtiger als die Bezeichnung Christiansches Syndrom oder
Schiiller-Christiansche Krankheit, doch fallt Henschen diese Verinderungen nicht als eigene Krankheit
auf, sondern nur als eine besonders vollstindige Form allgemeiner Xanthomatose). Sie ist sehr selten und
befillt 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 daBl Chester von einer Lymphoidgranulo-
matose spricht. Je langer die meist einen chronischen Verlauf nehmende Krankheit dauert, desto mehr
tritt Bindegewebe hervor. Befallen sind besonders
die Knochen, und zwar vor allem der Schidel in
Gestalt von osteoklastischen Zerstérungen (Liicken -
bildungen). Durch Mitbefallensein der knéchernen
Umgebung der Augenhdhle bzw. letzterer selbst er-
klart sich der Exophthalmus, durch Wucherung
der Zellmassen um die Hypophyse bzw. Tuber cinerum
und Infundibulum der Diabetes insipidus (auch
Dystrophia adiposa-genitalis, Zwergwuchs und Kach-
exie konnen auf Beteiligung der Hypophyse hin-
weisen), denn durch die Trias der Knochenliicken
im Schidel, des Exophthalmus und des Diapedes
insipidus ist die Erkrankung gekennzeichnet. Aber
auch das iibrige Skelet, Rippen, Wirbel, Becken,
GliedmaBenknochen koénnen beteiligt sein, ebenso
innere Organe wie Lunge, Leber, seltener Milz (Leber
und Milz erreichen aber nicht die GréBe wie bei
den beiden anderen genannten Speicherkrankheiten),
Lymphknoten usw.

Epstein betont, dafl neben den chemischen Ver-
schiedenheiten auchdie physikalisch-chemischen Eigen-
schaften dieser verschiedenen Lipoide in Auswirkung
auf den kolloiddispersen Zustand der Lipoidgemenge
die FErscheinungsform und den Krankheitsverlauf
bestimmen. Kerasin- und Cholesterinverbindungen
setzen den Verteilungsgrad kolloider Lipoiddispersoide .
herab und wirken so teilohenvergré%ernd I;ois zur Abb. 44. Gﬁgchelr-Zellen:_ F{{Lllepsteln 1924.
Entmischung. Dies tritt bei den Speicherungen der ama aun-E951nfar ung.
sehr chronisch verlaufenden Gaucherschen und sog. (Nach Epstein, Aus Virchows Arch. Bd. 281.)
Handschen Krankheit zutage. Phosphatide dagegen
haben eine den Teilchengrad verkleinernde, den Verteilungsgrad der kolloiden Lipoiddispersoide erhthende
Wirkung, so daB feinste Emulsionen entstehen. So bei der Niemann-Pickschen Krankheit, bei der die
betroffenen Zellen zugrunde gehen und der Tod friihzeitig erfolgt.

C. Storungen des Kohlenhydratstoffwechsels der Gewebe.

Abnormer Glykogengehalt.

Glykogen — (CsHgO4)N -+ H,0O — ist ein dem Dextrin verwandtes Kohlenhydrat, das einzige der im Orga-
nismus vorkommenden der Kohlenhydratreihe angehérigen Stoffe, das wir morphologisch nachweisen konnen.
Das Glykogen des Korpers entstammt der Nahrung und ist von dieser abhéngig; es kann aus Kohlenhydraten
wie Fetten und wahrscheinlich auch EiweiBstoffen der aufgenommenen Nahrung gebildet werden. Besonders
wichtig ist, daBl 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 um so
wichtiger, als Stérungen des Zucker- (Kohlenhydrat-) Stoffwechsels histologisch nur in Gestalt der Verinderungen
der Glykogenablagerung faBlbar sind (s. u.). Im 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 iiber.

Jod ruft Bréunung des Glykogens hervor; es ist aber im Gegensatz zu Amyloid in Wasser leicht léslich.
Auf Glykogen zu untersuchende Gewebe diirfen daher mit Wasser zunéchst nicht in Berithrung kommen, sondern
sollen in absolutem Alkohol gehirtet 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. o.).

Glykogen ist normal in vielen Geweben des Korpers vorhanden, angehiuft besonders in Leber (14%
des Gewichts derselben), in Muskeln, wo es ja das Brennmaterial darstellt und fiir die Bewegung die Kraftquelle
liefert, im Herzmuskel vor allem im Reizleitungssystem, in Driisen, so besonders in den Epithel-
korperchen, ferner in Knorpelzellen und auch in Leukozyten. Glykogen findet sich in der primen-
struellen Phase im Epithel und Stroma der Gebarmutter mit dem gréBten Ausmafle 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 durchtrinkt in geloster Form die Zellen (und wird dann beim Einlegen in Alkohol
erst in Form von Koérnern bzw. Tropfen gefillt). Besonders die Leber verwandelt grolere Mengen von Zucker
in Glykogen und speichert letzteres in den Leberzellen als Ersatzablagerungsstitte fiir den Gesamtkérper 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 kénnen wir, da es sich ja iiberhaupt um Stérungen
des Kohlenhydrat- (Zucker-) Stoffwechsels handelt, értliche und allgemeine St6rungen unter-
scheiden. Zunichst soll von den vorzugsweise ortlichen Storungen die Rede sein. Vermehrt
wird das Glykogen gefunden in Zellen, in denen es sonst mikroskopisch iberhaupt nicht nach-
weisbar ist. Dies wird als Glykogendegeneration bezeichnet, doch handelt es sich um infiltrative
Vorgéinge vom Blut her, welche mit 6rtlichen verkniipft sind, so daB sich aus den zugefiihrten Stoffen
(Zucker) Glykogen bildet. AuBler der Mehrbildung kommt andererseits auch eine Anhéufung durch

verminderten Verbrauch in Betracht. Im allge-
meinen scheint die ,,Glykogendegeneration‘ eine
Riickkehr zu weniger hoch ausgebildeten Stoff-
wechselvorgingen zu bedeuten. Das Glykogen
erscheint in Zellen, die geschadigt sind, aber in
jedem Falle noch leben. Wir sehen, alles dies
liegt ahnlich wie bei der Verfettung; auch finden
sich beide Zustinde 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-
Abb. 45. Glykogeninfiltration der Niere bei Diabetes. 1. Jensein von Kreislaufstérungen.

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

ist das Glykogen der Leberzellen (aufler im
Hungerzustand) bei den verschiedensten Giften, welche gerade die Leber schiadigen; 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 Milchsiure — sowie die Féahigkeit, 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 fithren, 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 Stérung des allgemeinen
Kohlenhydratstoffwechsels sind. Hier handelt es sich naturgemal im wesentlichen um den
Diabetes mellitus. Das Glykogen der Leber verhilt 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-
trépichen erkennen, zugleich mit einer Auftreibung solcher Kerne.

Bei dem Diabetes findet sich nun aber Glykogen im Zelleib von Zellen, wo es sich sonst
nicht oder selten findet. So vor allem in der Niere, und zwar weisen die Epithelien der sog.
Ubergangsstiicke (Enden der Hauptstiicke, welche bis ins Mark hineinragen, s. unter Niere)
sowie der Henleschen Schleifen (ferner auch vereinzelt Glomeruluskapselepithelien und Lich-
tungen der Glomeruluskapselriume und der Kanilchen) Glykogentrépfchen auf, an den erst-
genannten Stellen in groBlen Mengen. Hier handelt es sich wohl um vermehrtes Angebot von
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Zucker, der durch die Glomeruli filtriert, hier durch Zellentitigkeit 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 Kohlenhydratstoffwechselstérung Glykogen in den Nervi
optici, in Gehirn und Riickenmark, in Herzmuskel und Hoden, besonders bei Coma diabeticum.

Erwahnt sei, dal 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, wihrend durch Insuliniibergabe herbeigefithrte (hypoglykdmische) Krampfe naturgemifB
(s. 0.) zum Aufbrauch des Leberglykogens fithren. Pankreaslose, diabetische Tiere weisen in der Niere auch
den oben besprochenen Glygogenbefund auf.

In einigen wenigen Fillen (v. Gierke) fanden sich Leber und Nieren sehr stark vergroBert, 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. Storungen des Pigmentstoffwechsels: Abnorme Farbstoffablagerungen.

Unter Pigmentierung versteht man die Einlagerung Eigenfarbe aufweisender gel6ster 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 ndétig.

Die Farbstoffe kénnen wir nach ihrer Herstammung einteilen in:

1. im Korper selbst gebildete,
2. in den Korper von auflen eingedrungene.

1. Im Korper gebildete Pigmente.

a) Hierzu gehoren in erster Linie die Abkémmlinge des Blutfarbstoffes = himoglobinogene
Pigmente. Der Korper besitzt einen Eisenstoffwechsel, da Eisen ja zum Aufbau des Blut-
farbstoffes bendtigt wird. Das Eisen stammt aus der Nahrung (Féten iibernehmen viel Eisen
von der Mutter). Zum Teil wird das Eisen durch Abbau von roten Blutkérperchen schon unter
physiologischen Bedingungen wieder frei. Daf 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 hidmolytische Tétigkeit doch der
Milz zu. Es gelangen ,,angedaute’ rote Blutkérperchen 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 Beriihrung kommen, also besonders
bei Blutungen, tritt ihre Autolyse auf Grund von Fermentwirkung ein. Aus dem eisenhaltigen Farb-
stoffkern des Hémoglobins, der an das Eiweil (Globin) gebunden ist, und der wohl dem ,,Hamo-
chromogen‘‘ entspricht, kann dabei ein eisenhaltiges Pigment — Himosiderin (Neumann) —,
welches aber wohl keinen chemisch ganz einheitlichen Stoff darstellt, oder ein eisenfreies — Hama-
toidin (Virchow) — entstehen; ersteres im lebenden Gewebe, unter der Einwirkung von
Zellen, und zwar von allen moéglichen, 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 Hémosiderins aber nicht nur EinfluB von Zellen,
sondern, wie Wallbach zeigte, ein funktionelles Zellmoment hinzu, d. h. sogar héher als vermehrte
Blutzerstérung und Uberangebot freien Blutfarbstoffes ist besondere Affinitat der Zellen zum
Himoglobin und Eisen zu werten.

Der eisenfreie Blutfarbstoff, das Hdmatoidin, gibt mit konzentrierter Schwefel- oder Salpeter-
sdure eine typische Reaktion in Gestalt des Auftretens von Regenbogenfarben, wihrend sich dann
der Farbstoff allméhlich 16st. Dieselbe G melinsche Reaktion gibt der Gallenfarbstoff, mit dem
das Hamatoidin gleich ist (s. u.). Das Hamatoidin findet sich in Gestalt dunkelbrauner rhombischer
Tafeln, oder nadelformige Biischel bildender Kristalle, oder amorph, 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, scheinen im
Randgebiet andmischer Infarkte (s. dort) mehr unentwickelte Kristalle (sog. Kristallite) in Gestalt von runden
Kiigelchen, umgeben von feinen Nadeln, zusammen stachelige Kugeln (sog. Sphirolithe) darstellend, vorzu-
kommen. Vielleicht bilden hier Kalziumsalzproteinkomplexe den Kern fiir die nadelférmige Hamatoidinkristalli-
sation (Lignac).

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

Als Himofuszin (v. Recklinghausen) bezeichnet man einen eisenfreien, feinkornigen Farbstoff, der
sich bei hochgradigem Siechtum des Koérpers und bei Sidufern besonders in den glatten Muskelfasern des
Dinndarmes findet, dessen Blutabstammung meist angenommen wird, aber noch nicht sicher ist.

Abb. 46. Himatoidinkristalle in Nadeln
und rhombischen Tafeln (222).

Abb. 47. Pigmenthaltige Zellen aus einem

alten Blutherd im Gehirn. Abb. 48. Hamosiderinablagerung im Bindegewebe bei

Hamosiderin, durch Ferrozyankalium und Salzsaure :
blau gefarbt. Nur in der Zelle d der Kern sichtbar, Zirrhose der Leber.
in den anderen Zellen ist er verdeckt. (Allgemeine Hamochromatose.)

Der eisenhaltige Farbstoff Himosiderin ist gelb bis braunlich, kornig oder klumpig, seltener
diffus, nie kristallinisch. Er ist in Sduren loslich, gegen Alkalien und Bleichungsreagenzien unemp-
findlich, gibt mit Ferrozyankalium und Salzsiure die Berlinerblau-Reaktion, Schwarzfirbung mit
Schwefelammonium. Chemisch entspricht der Farbstoff wahrscheinlich Eisenhydroxyd (oder
Eisenhydroxydul, welches aber wohl erst nach dem Tode durch Reduzierung entsteht). Doch
scheinen die Hiamosiderine nicht vollig einheitlich zu sein. H&amosiderin findet sich in kleinen
Massen normal in Organen, in denen rote Blutkérperchen zugrunde gehen, wie Milz, Knochen-
mark, Leber, Lymphfollikeln (Tonsillen, Wurmfortsatz). Bei Blutungen oder wenn sonst rote
Blutkérperchen unter dem Einflufl von Zellen zugrunde gehen, findet sich meist reichlich Himo-
siderin. Es liegt gewohnlich in Zellen, sei es in solchen, welche rote Blutkérperchen verschluckt
haben (,,rote Blutkérperchen haltige Zellen*) und dann wird der Farbstoff in diesen Zellen gebildet,
sei es, daBl es als Pigment von Zellen aufgenommen wird. Es wird auch von Phagozyten weiter
getragen. Fast alle Zellen konnen Hamosiderin enthalten. Nach Blutungen findet man also an allen
moglichen Stellen hdmosiderinhaltige Zellen, z. B. in alten Herden nach Blutungen im Gehirn.
Ist viel Farbstoff vorhanden, so fallen die Gebiete schon dem bloBen Auge durch ihre braune
Farbe auf. Aber auch an Stellen, an denen nur ganz kleine Blutungen stattgehabt, oder nur
einzelne rote Blutkérperchen ausgetreten sind, bilden die Zellen Hamosiderin und halten es fest;
so findet es sich hdufig an Stellen von Stauung. Dies sieht man z. B. oft in der Nebenniere und
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Niere bei Ernahrungsstérungen von Sauglingen (s. dort). So entstehen in der Lunge aus Alveolar-
epithelien, die den Farbstoff aufnehmen, die sog. Herzfehlerzellen, die abgestoBen werden und
im Auswurf erscheinend diagnostisch wichtig sind. Eisenhaltiger Farbstoff findet sich auch oft sehr
reichlich in Granulationen, deren feine neugebildete Gefafle sehr zu kleinen Blutungen oder Aus-
tritt vereinzelter roter Blutkorperchen neigen. Aber es kann auch innerhalb der Blutbahn
schon erhohter Blutzellenzerfall und Hamoglobinabbau stattfinden und das H#amosiderin dann
von Zellen gespeichert werden. Es findet sich dann vor allem in den Endothelien, den sog. ,,Ufer-
zellen, und adventitiellen Zellen, wie iiberhaupt in den Zellen, die als Retikuloendothelien
zusammengefat werden. Dies hat also besonders statt bei Erkrankungen mit starkem Blutzerfall,
wie Andmien, Malaria, Infektionskrankheiten, manchen Vergiftungen oder Ernahrungsstérungen.
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 Kisenstoffwechsel besonders
beteiligt sind. Aberauch in anderen Organen.
Bei Sauglingen mit Infektionskrankheiten
und besonders Erndhrungsstérungen (s. auch
dort) finden sich hamosiderinhaltige Retikulo-
endothelien auBlerordentlich 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 andmi-
schen Infarkten (s. dort) durch bei der
Autolyse gebildete Sauren (Hueck). Auch
in Spatzeiten von perniziéser Andmie kénnen
gerade die ,,Uferzellen* in Milz und Leber
wieder arm oder frei von Hamosiderin sein,
so dafl man annehmen kann, daBl der Farb-
stoff hier gelost und abgegeben worden ist
(Lubarsch).

Wir sehen also, teils nehmen die Zellen
rote Blutkorperchen auf und verarbeiten
sie zu KEisenpigment, teils findet schon
intravaskuldr Blutkoérperchenzerfall statt,
den gelGsten und wieder ausgefallenen Blut- ; © Andms . I :
farbstoff speichern dann die Zellen in Gestalt ﬁgﬁié%blgﬂl.zRB;}l{tﬁ)T%i;ﬁ ‘;ﬁrEbﬁe’iﬁlg(ﬁ?tze‘fﬁf}‘ ‘(,1;:'
von Hamosiderin. Beides kann sich in der allem Sinusendothelien.
verschiedenen Weise und in den einzelnen
Organen und deren Zellen unterschiedlich verbinden. Dabei sind nun nicht nur die Retikulo-
endothelien beteiligt, sondern in hohem MaBe 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 allgemeine 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. Himochromatose
(v. Recklinghausen).

Hier zeigen fast alle Organe solche Farbstoffmassen, daB sie schon dem bloBen Auge braun erscheinen kénnen.
Diese unter dem Namen ,,Haimochromatose‘ zusammengefafite 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
Héamosiderin 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 GefiaBlen, sowohl der GliedmaBen wie der meisten inneren
Organe, und in der Epidermis. Dies Pigment ist verschieden erklirt worden. Es wird dem oben erwihnten
Hamofuszin gleichgestellt und auch als Hamoglobinabkémmling 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 Bork (Lubarsch) liegt der allgemeinen Himochromatose, d. h. der hierbei auftretenden
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Himosiderose, eine mangelhafte Verarbeitung, Speicherung und verminderte Ausscheidung des Eisens zugrunde;
diese Eisenstoffwechselstérung und die in der eisenfreien Pigmentierung sich duBlernde Storung des Eiweil3-
stoffwechsels wiren der Ausdruck einer toxischen Zellschidigung. In einer Gruppe dieser Hémochromatosen
findet sich solche vereinigt mit Bindegewebsvermehrung besonders in Leber (Pigmentzirrhose) und Pankreas
und zumeist Diabetes, und dies hat zusammen mit der Braunfirbung der Haut zu der Bezeichnung ,,Bronze-
diabetes* gefiihrt (s. dort), wobei das Nebeneinander oder Nacheinander von Pigmentierung, Bindegewebs-
wucherung, Diabetes sehr verschieden gedeutet wird. s wird jetzt meist angenommen, dal eine mit der
Anhiufung des Eisenpigments einhergehende Schidigung erst sekundir 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 (Schénheimer),
vielleicht infolge ungeniigender Ausscheidung von seiten des erkrankten Organs.

Bei der Malaria wandeln deren Plasmodien unter Zerstorung roter Blutkérperchen Hamoglobin auBer in
Hamosiderin auch in einem schwarzen, eisenfreien (nach neuen Untersuchungen aber doch vielleicht eisenhaltigen),
doppelbrechenden Farbstoff, das Malaria-Melanin oder -Hédmatin, um, das sich in den Plasmodien, aber auch
in Organzellen, besonders GefiBendothelien und Retikulumzellen (vor allem der Milz) gespeichert, findet. Dieser
Farbstoff ist sehr widerstandsfihig gegen wiisserige Mineralsduren, hingegen nicht gegen alkoholische, nimmt
mit Alkalien eine gelbe Farbe an und lost sich in diesen sowie in Schwefelammonium. Bei Hirtung in Formol
kiénnen aus dem Blutfarbstoffe dhnliche sog. Formolniederschlige entstehen.

Ein bei Atrophie quergestreifter Muskelfasern auftretender eisenhaltiger Farbstoff — das sog. Muskel-
himoglobin — leitet sich nicht vom Blutfarbstoff her.

Es gibt eine Reihe von Porphyrinen, um 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 kérnig 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
familidr-konstitutionelle Erkrankung gehort. In vielen Organen sind hier die Farbstoffe nachweisbar, Knochen
und Zihne weisen Rotbraunfirbung auf. An der Haut kommt es infolge der Photosensibilitit der Stoffe bei den
chronischen Formen zu schweren Verinderungen. 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 Blutbildungsstitten
(Erythroblasten) aufzutreten und bei der angeborenen Porphyrie liegt nach Borst ein Stehenbleiben phylo-
und ontogenetischer Vorginge — 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. Friankel 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 héheren Oxydationsstufen besonders
das Biliverdin. Das Bilirubin ist chemisch dem Hamatoidin gleich. Wahrscheinlich werden,
wie schon oben erwihnt, 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 fiir den Abflul der Galle durch
die Gallenwege ein oder gehen auBlergewohnlich groBe Mengen roter Blutkoérperchen 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 durchtriankenden Gewebsfliissigkeit ein,
und so werden die Organe, besonders Haut, Augenbindehaut und andere Schleimhiute, gelb bis griin
gefarbt, Ikterus = Gelbsucht. In der Leber selbst finden sich dann kornige oder schollige
Niederschlige 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 (Einzelbeiten s. unter Ikterus im Kap. X).

In den Nieren konnen Bilirubininfarkte, d. h. Ausfillungen einer gréBeren Reihe von
Lichtungen der geraden Harnkanélchen mit dem Pigment, entstehen.

Kristallinische Abscheidungen von Gallenfarbstoffen finden sich zuweilen bei Neugeborenen
(Icterus neonatorum, s. IX. Kap.). Bei diesen ist auch eine Gelbfirbung 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 anhimoglobinogene 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, dafl 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 unabhéingigen
Eiweifistoff gebildet werden.

Zu diesen sog. anhdamoglobinogenen Farbstoffen gehéren zuniichst 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 Schwefelsdure-Jodkali-Blaufarbung wie durch kenn-
zeichnende Absorptionslinien im Spektroskop ausgezeichnet sind. Man benennt sie — wie in der
Botanik — Lipochrome.

Sie finden sich geldst besondersim Fettgewebe, 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 Luteinzellen
und unter krankhaften Bedingungen in der Leber, besonders
in den Sternzellen.

Uberaus viel hiufiger sind andere anhiimoglobino-
gene Farbstoffe, welche die Schwefelsdure-Jodkali-
reaktion nicht geben, und welche man daher nicht
als Lipochrome, wie frither iiblich, bezeichnen darf.

Diese im Korper iiberaus verbreiteten Farbstoffe kor-

niger Form sieht man schon unter gewdhnlichen Be-

dingungen in den meisten driisigen Organen, wie

Leber, Niere, Nebenniere, Hoden, Samenblischen,

Bronchien usw., in den Epithelien, dann vor allem in

den Herzmuskelfasern, 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

Zustinden mit Degenerationen der Organzellen

fithren, betriachtlich zu. Man kann diese Farbstoffe

daher als Abnutzungspigmente oder Abbaupigmente

bezeichnen. Finden sie sich in atrophischen Organen Abb. 50. Lipofuszin (Abnutzungspigment) im
in groBerer Menge, so gewinnt das ganze Organ eine Herzen, mit dem Fettfarbstoff Scharlach-R
braune Farbe; man spricht von Pigmentatrophie braunrot gefarbt.

oder von brauner Atrophie, z. B. des Herzens.

Diese Farbstoffe entstehen offenbar 6rtlich in den Zellen aus Zellabbaustoffen, doch ist nicht ausgeschlossen,
daB durch das Blut zugetragene Stoffe mitwirken. Sie firben sich mit Fettfarbstoffen, wenn auch wechselnd
stark. Wahrscheinlich ist, daB sie eine aus einem Gemisch verschiedener Lipoide bestehende Hiille haben, die
den eigentlichen Pigmentkern umgibt. Letzterer steht dem Melanin sehr nahe und gibt im wesentlichen dieselben
Reaktionen wie dieses. Es ist anzunehmen, dal bei Zellabbau hochgradig abgebaute EiweiBabkémmlinge 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 Lipotuszine eingebiirgert. Um 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

regelmiBig vorhanden halten, einheitlich als proteinogene Pigmente zusammen. Im ibrigen sind die
Abnutzungspigmente der verschiedenen Organe offenbar nicht véllig einheitlich.

In dieselbe Gruppe gehéren nun auch dhnliche 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 GefiBlen (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 gekérnter Farbstoff,
der eisenfrei, schwefelhaltig, sehr schwer 16slich ist, dagegen, infolge seiner niedrigen Oxydations-
stufe, durch Oxydationsmittel bleichbar ist und Silbernitratlosungen reduziert. Wahrscheinlich
entsteht er durch Fermentwirkung aus Eiweillbaustoffen, und zwar wird er wahrscheinlich durch
eine Tyrosinase aus einem zyklischen EiweiBabbaustoff gebildet, der dem Tyrosin bzw. Brenz-
katechin zum mindesten sehr nahe steht. Zundchst entstehen farblose Pripigmente, 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 zunéichst 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 stirkerer Lichteinwirkung auf die Haut als
Sommersprossen (Ephelides) und endlich bei einigen Erkrankungen der Haut sowie solchen des (auch

sympathischen) Nervensystems.
Stark vermehrt ist das Melanin in
den dunklen Muttermilern, den
Navi, dann bei dem sog. Xero-
derma pigmentosum, bei dem
auf angeborener Eigentiimlichkeit
beruhend Belichtung starke Mela-
ninvermehrung der Haut bewirkt
(bald Ubergang in Krebse der
Haut), ferner vor allem in bos-
artigen melanotischen Ge-
schwiilsten, welche fast stets
von den melaninfithrenden Ge-
bieten (Haut, Auge) ausgehen,
und endlich an der ganzen Haut
bei der Bronzekrankheit
(Morbus Addisonii) infolge
Ausfalls der Nebennierentatigkeit
(s. spater).

Sehr selten ist eine dif-
fuse gleichméfBige Schwarz-
farbung an Knorpeln, Gelenk-
kapseln, aber auch Niere,
Haut, Sklera, GefiBlen, Endo-

Abb. 51. Haut von einem Falle von Morbus Addisonii. kard bei der sog. Ochronose
In der Epidermis reichlich Melanin, ebenso in der Kutis, in letzterer innerhalb linglicher . . eYes
v und veristelter Zellen (Chromatophoren). (VfII‘OhOW), die auch familiar
auftritt.

Die Gewebe werden mit dem Farbstoff diffus durchsetzt, doch kann er auch an Ort und Stelle kérnig aus-
fallen. Die Ochronose geht mit Alkaptonurie (Braunfirbung des Urins) zusammen einher. Diese ist so zu
erkliren, daB auf Grund einer Stoffwechselerkrankung die aus dem intermedidren EiweiBspaltstoffe Tyrosin
(bzw. Phenylalanin) entstehende Homogentisinsdure (eine Hydrochinoseessigsiure), infolge eines Mangels des
dem normalen Blutserum zukommenden Vermdogens sie zum Verschwinden zu bringen (zu verbrennen), im Urin
erscheint. Die Homogentisinsiure hat auch besondere Affinitat zum Knorpel und bewirkt so dessen (und anderer
Gewebe) Schwarzfirbung. Offenbar wirken oxydative Fermente mit. Es kommt sehr oft an den Gelenken,
wohl infolge der Homogentisinséureazidose (Umber), zu schweren Veridnderungen (,,Arthritis alcaptonurica‘);
an anderen Stellen koénnen auch regressive Veridnderungen folgen, es bildet sich auch Atherosklerose aus.
Dauernde Verwendung von Karbolséure kann dieselben Pigmentablagerungen besonders an der Haut erzeugen,
endogene Form der ,,Ochronose”. Hier entsteht der Farbstoff aus Hydrochinon.

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

Wohl durch Umwandlung von Hémosiderin in schwarzes Schwefeleisen kann im Magen-Darm die sog.
Pseudomelanose zustande kommen. QGefirbt sind entweder die Follikel ,,nodulire 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 auBien eingedrungene Pigmente.

Als Eingangspforten kommen vor allem einerseits die Haut — bei Tatowierungen, bei

denen auch die nichsten Lymphknoten Farbstoffeinlagerungen zeigen — sodann fiir 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 Zellen
eingeschlossen, in die bronchialen Lymphknoten und auch in das weitere Lymphgefa3- oder Blut-
gefiBsystem 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 entziindlichen Schrumpfungsvorgingen zu-
niichst der Lungen. Solche Staubkrankheiten, um deren Ver-
folgung sich vor allem Zenk er verdient gemacht hat, bezeichnet
man als Koniosen: iibermiBige Einlagerung von Kohlenstaub
als Anthrakosis, solche von Kalkstaub als Chalikosis und
von Eisenstaub als Siderosis (vgl. auch ,,Lunge®). In Lésung
eingefiihrte Stoffe konnen sich im Kérper kérnig niederschlagen ;
so entsteht bei dauernder Beschiftigung mit Blei am Zahn-
fleischrand der grauschwarze Bleisaum, dhnlich bei langerer
Wis mutbehandlung, oder es bilden sich schwarze Silbernieder-
schlage (Argyrosis) nach lingerem inneren Gebrauch von
Argentum nitricum, besonders in Haut, Niere (s. Abb. 52),
Plexus chorioidei, oder nach langem Eintriufeln von Silber-
16sung in den Augenbindehautsack an dieser Stelle. Uber von
gewissen Bakterien gebildete Farbstoffe (griiner Eiter u. dgl.)
vgl. Kap. VII.

Zu den Speicherungen exogener Farbstoffe gehdren auch solche,
welche im Tierversuch kiinstlich eingebracht werden. App. 52 Silberimpragnation eines
Nach v.Méllendorff kommen hier wasserunlosliche, kornige Farbstoffe  Glomerulus bei Argyrosis der Niere.
in Betracht, die vor allem von Retlk}lloendothehen und 1l}ren Abkémm- Die Kapillarwande sind mit feinen, schwarzen
lingen, aber auch anderen phagozytierenden Zellen gespeichert werden, Silberniederschlagen besetat.
ferner saure Farbstoffe, die am besten in halbkolloidem Zustande, also
in bestimmter Dispersititsphase, in Gestalt von Tropfen und Kérnern in Zellen erscheinen, und endlich basische
Farbstoffe, welche mit kolloiden Sauren flocken und an vorgebildete Strukturen des Zelleibes angelagert werden.
Solche vitale Farbungen spielen heute zur Erforschung histologischer Feinheiten und vor allem physio-
logischer Gewebsvorginge eine groBle Rolle.

E. Storungen des Mineralstoffwechsels. Konkrementbildung.

Kalk wird mit der Nahrung aufgenommen (der tégliche Bedarf an Ca betrigt etwa 0,45 bis
0,63 g fiir einen Erwachsenen von 70 kg) und kreist in kleinen Mengen, durch die EiweiBkolloide
und Kohlensiure ionisiert in Losung gehalten, vielleicht zum Teil auch in Bindung mit
Eiweillkorpern, 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 Verhéltnis vor allem zu den Kaliumionen spielen, wie schon
in der Einleitung erwihnt, im Zellenleben eine beherrschende Rolle. Kalzium beeinflut den
Quellungszustand der Kolloide im Sinne groBerer Konsolidierung (Héber), es verringert die Durch-
gingigkeit der Grenzmembranen und wirkt somit abdichtend. Eine Verschiebung der Kalium-
Kalziummenge bedingt erhéhte oder herabgesetzte Erregbarkeit des Nervensystems. Die Be-
deutung der Epithelkorperchen fiir den Kalkstoffwechsel sei hier nur erwiahnt (s. dort). Kalk
in groBeren Massen ist bekanntlich normalerweise vor allem im Knochen vorhanden. Er kann
sich aber unter verinderten Bedingungen in den verschiedensten Geweben ablagern — Ver-
kalkung (Petrifikation). Bei hoheren Graden der Kalkeinlagerung zeigen die Gewebe schon
fiir das bloBe Auge weillliche, beim Einschneiden knirschende, fleckige oder streifige Stellen von
hartem, mortelartigem oder kreideartigem, briichigem Verhalten.

Die Verkalkung ist von der abnormen Bildung echten Knochens (Ossifikation), die sich an die Ver-
kalkung anschlieBen kann, scharf zu trennen. Die abgelagerten Salze sind teils kohlensaurer, teils phos-
phorsaurer, weniger oxalsaurer Kalk. Hiufig sind Magnesiumsalze beigemischt. Salzsidure 16st die Kalk-
salze auf, bei kohlensaurem Kalk unter Entwicklung von Kohlensdureblaschen. Zusatz von Schwefelsaure 1aBt,

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 glinzenden Kérnchen bestehen.

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

1. Es besteht eine besondere Neigung bestimmter Gewebsarten oder Stoffe sich mit
Kalksalzen zu durchsetzen; sie sind , kalkgierig” (v. Gierke), wobei es sich um Adsorption
der Kalksalze an kolloide Strukturen handelt.

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

1. Dystrophische Verkalkung. Eine besondere Anziehungskraft fiir Kalksalze und
Neigung zu ihrer Speicherung haben vor allem folgende ,kalkgierige’ Gebilde: abgestorbene

Gewebeteile aller Art, verkiste Gebiete in
Tuberkeln oder Gummata, abgestorbenes
Fettgewebe bei Pankreas-Fettgewebsnekrose,
Infarkte, abgestorbene Epithelien z. B. der
Niere nach Vergiftungen, besonders mit Sub-
limat, oberflichliche Nekrosen von Schleim-
hiuten (z. B. Harnblase), abgestorbene Gan-
glienzellen, abgestorbene Féten (dann Litho-
péddien genannt) u. dgl. m. Weiterhin im
Absterben begriffene oder iiberhaupt
in ihrer Lebenstatigkeit stark herabgesetzte
Gewebeteile, so die Plazenta gegen Ende
der Schwangerschaft oder Teile von Ge-
schwiilsten. Endlich Ergebnisse der
Fibringerinnung, wie fibringse Exsudate
oder — wenn auch meist erst in Organi-
sation begriffene — Thromben (Venensteine),
ferner hyaline und kolloide Massen so
in der Schilddriise, in verinderten Gefal3-
winden, in den hyalinen Bildungen der
Psammome usw. Weiterhin weisen mehr all-
gemein Knorpel (z. B. des Kehlkopfes und

Abb. 53. Verkalkung nekrotischer Harnkanilchenepithelien der Rippen bei alten Leuten) und iiberhaupt
bei Sublimatvergiftung. dem Knochenund Knorpelgewebe nahe-

Die verkalkten scholligen Massen sind dunke] (Hamatoxylin) gefarbt. steh e'nd e Gewebe (PeI‘lOSt u. dgl), ferner
a Thrombus. elastische Fasern, Grenzmembranen

von Driisen, Blutgefa3wandungen (sklero-
tische Intimaverdickungen, die Media von GliedmaBenarterien, Kapillarwinde), sowie binde-
gewebige Schwarten, nach Organisation von Exsudaten oder als Endergebnis chronischer
Entziindungsvorgiange, unter pathologischen Bedingungen besondere Neigung zu Kalkaufnahme
und Niederschlagung auf.

Um 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
Gewebe Kalk niederschlagen. Dies wird verhindert durch die im Stoffwechsel aller lebenden Zellen auftretenden
sauren Stoffwechselstoffe, die Kohlensidure und wohl auch gewisse Diamidokorper. 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 Jeicht verkalken. Auch scheint besonders bei
Gerinnungsvorgingen der bis dahin bestandene Kolloidschutz wegzufallen, so daB sich Gerinnungsprodukte
mit ausfallendem Kalk beladen. Es bilden sich ,,Kalziumsalzproteinkomplexe®. Dabei kénnen infolge rhyth-
mischer Fillungen auch ringférmige Kalziumniederschlagsbildungen entstehen. Aus dem Gesagten erklart es
sich auch, daB Kalk zusammen mit Lipoiden aus dem Blute besonders héiufig in die Wandung groBier Arterien
bei zerstorenden Erkrankungen dieser gelangt und hier niedergeschlagen wird; es kommt so zum Bilde der
Atherosklerose (Genaueres s. bei dieser). Und ebenso koénnen 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 trige Stoffwechsel noch mehr daniederliegt und so der Kalk hier sich nieder-
schlagt und auch Fett (Lipoide), nicht geniigend verbrannt, liegen bleibt. Endlich sei erwihnt, daB in manchen
Organen, vor allem in der Niere, bei Vergiftungen auch Bedingungen mitwirken, die gleich unter 2. zu er-
wihnen sind und welche in diesen Organen die Kalkniederschlagung besonders erleichtern.

2. In dieser Gruppe liegt zunédchst eine vermehrte Zufuhr von Kalksalzen mit dem
Blute vor. Dies kann vor allem eintreten, wenn eine ausgedehnte Zerstérung von Knochen-
gewebe bei bosartigen 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 erhoht ist. Es miissen auch die Kalkloslichkeitsverhiltnisse
veriandert sein. So ist es zu erkliren, daB sich die Kalkmetastasen fast stets nur finden, wenn
auller der Knochenerkrankung eine Nierenerkrankung besteht. Urspriinglich dachte man dabei
an Kalkstauung infolge Storung der Nierentatigkeit. Das Hauptausscheidungsorgan fiir Kalk
ist aber der Dickdarm (etwa 90%). Der Einflul der Nierenerkrankung wird jetzt darin gesehen,
daf3 sie den EiweiBbestand des Blutes dndert, wodurch der durch die kolloiden Eiweille im Blute
in {ibersattigter Losung befindliche Kalk leichter ausfallt, und daf} dies auch bei bestehender Nieren-
erkrankung, ohne daB infolge einer Knochenzerstérung Kalk im UberschuB im Blute kreiste, eintreten
kann (,Kalkgicht”, M. B. Schmidt). Rabl sieht die Wirkung der Nierenerkrankung darin,
daB sie zu Stérungen der Saure-Alkaliregulierung fithrt und Schwankungen der H-Ionenkonzen-
tration somit die Loslichkeitsbedingungen fiir den Kalk so beeinflussen, daB er, wenn er im Uber-
schuB} zur Verfiigung steht, in der saureren Phase in groferer Menge gelost, in der alkalischeren
ausfallt. Es liegt also auf jedem Fall eine Stoffwechselstérung zugrunde. Die Kalknieder-
schlage finden sich nun vor allem in Niere, Magen, Lunge, Gefaflen, seltener Herz. Es sind dies
Gebiete, in denen durch Sdureabgabe die H-Ionenkonzentration stets wenigstens voriibergehend
herabgesetzt ist, so daB Kalk hier leichter ausfillt; dies ist in der Lunge durch Kohlensiaure-
abgabe, im Magen durch solche von Salzsdure, in der Niere von sauren Natriumphosphaten der
Fall, und unter den GefiBlen sind die Gebiete mit kohlensiureirmerem arteriellen Blut, also die
Korperarterien und Lungenvenen, bevorzugt. Beim Herzen mégen auch bei den Zusammenziehungen
auftretende Stoffwechselstoffe mit schwankender Ionenkonstellation (vielleicht Phosphationen)
das Ausfallen des Kalkes begiinstigen.

Eine seltene mehr allgemeine Verkalkung — Calcinosis universalis — kommt als Stoffwechselabartung
vor, wobei vielleicht aber auch o6rtliche Zustinde, besonders des Bindegewebes, eine Rolle spielen.

Wie schon erwihnt, findet im Anschlufl an Verkalkung nicht selten echte Verknicherung statt, so in ver-
kist-verkalkten Lymphknoten, in der Lunge, in atherosklerotischen GefiBen 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 um eine Art Metaplasie, aber keine echte, da nicht ein
fertiges Gewebe in Knochen iibergeht, sondern meistens tvenigstens 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 aufler Kalkzufuhrmangel Beeinflussungen durch fehlende Vitamine und andere Momente eine Rolle
spielen (s. spiter). Im Alter oder in Zustinden abnormen Hungerns kann sich eine Osteopathie (Osteoporose)
finden, die auf im Verhiltnis zum Abbau zu geringem Anbau beruht.

In ahnlicher Weise wie Kalk konnen auch Harnsiure [die aus Purinbasen und Kern-
substanzen, teils zugefiihrten (Fleisch), teils im Korper gebildeten entsteht] und harnsaure
Salze, welche im normalen Stoffwechsel gelost kreisen und durch die Nieren (besonders gewundene
Harnkanélchen) ausgeschieden werden, eine Durchsetzung von Gewebsteilen herbeifithren; es
geschieht dies bei der sog. harnsauren Diathese (Gicht) namentlich in den Gelenkknorpeln,
den Gelenkkapseln, den Arterien, den Ohrknorpeln, der Niere (vgl. Kap. IX und II. Teil Kap. IX B).
Hierher gehoren auch die sog. Harnsdureinfarkte der Neugeborenen (etwa bis zur dritten Woche).

Hier werden als Sekretstérung wohl infolge der Stoffwechselumstellung nach der Geburt harnsaures
Ammonium und Natrium in Form kristallinischer Kugeln in die Harnkanilchen der Nierenpapillen abgelagert
und treten schon dem bloBen Auge als gelbliche Streifen entgegen. Bei stirkerem Gewebsabbau im Koérper
koénnen sie auch spater auftreten.

Eisen findet sich im allgemeinen unter denselben Bedingungen wie Kalk in Produkten krank-
bafter Vorgange, so vor allem ebenfalls in gewissen durch Nekrose hervorgerufenen EiweilBmassen
wie abgestorbenen Ganglienzellen oder Nierenepithelzylindern. Gerinnungsstoffe scheinen manchmal
groflere Anziehungskraft fiir Kalk, manchmal grofere fiir Eisen zu besitzen, sehr oft aber ist sie
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fiir beide sehr groB, so daB sich Kalk und Eisen nebeneinander finden, besonders in frischen Stadien
von Verkalkung. Auch physiologisch liegen beide zusammen in fétalen Knochen, namentlich an
der Epiphysenlinie. Bei der progressiven Paralyse findet sich im Gehirn in adventitiellen
Zellen, also um kleine GerfiBe 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. Vom Eisenstoffwechsel
war im iibrigen schon oben die Rede.

Konkrementbildung.

Unter Konkrementen versteht man Abscheidungen fester Massen in Gestalt umschriebener
Korper, meist in physiologischen Sekreten und Exkreten in Driisen und besonders Hohlorganen,
seltener innerhalb der Kérpergewebe. In letzterem Falle sind sie von der Verkalkung nicht scharf
zu trennen, insofern als sie vielfach durch Verkalkung umschriebener Gewebeteile zustande kommen
und hiufig noch mit dem iibrigen Gewebe zusammenhé,ngen 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 Léslichkeitsverhéltnisse, wodurch einzelne gesattigt bzw. meist iibersittigt
gewesene Bestandteile ausgefillt werden, und zuglelch ein kolloides organisches Geriist sich aus-
bildet. Es sind dies Verhiltnisse, wie sie durch Sekretstauung, entziindliche Vorgénge
an den sezernierenden Organen, allgemeine Konstitutionsanomalien u. dgl. hervorgerufen
werden kénnen. Den Kern bilden meist abgestorbene Zellen oder auch Fremdkérper, welche mit
ausgefillten Sekretbestandteilen oder Kalk verkrustet werden. Hierher gehoren die Gallen-
steine und Harnsteine, auch die Speichelsteine, Pankreassteine, Kotsteine, Mandel-
steine, Bronchialsteine u. a.

1. Gallensteine.

Einen sehr hiufigen Befund bieten innerhalb der Gallenwege, namentlich in der Gallenblase
selbst, Konkremente, sog. Gallensteine, welche zu sehr mannigfachen Folgezustinden fithren kénnen ;
die meisten der in der Gallenblase und den Gallenausfiihrungsgingen vorkommenden krankhaften
Verinderungen, namentlich jene entziindlicher Art, konnen sich im Anschluf an Gallensteine
entwickeln. Das Gesamtleiden wird als Cholelithiasis bezeichnet.

Manchmal bilden die Gallensteine bloB hirsekorngroBle oder noch kleinere Massen, die oft
in ungeheurer Masse vorhanden sind (Gallengrief}); in anderen Fillen kann ein einzelner Gallen-
stein so groll werden, dafl er die ganze Gallenblase vollkommen ausfiillt. Solche Stein-
bildungen haben meist eine eiformige Gestalt und kénnen selbst HiihnereigréBe und mehr erreichen.
Innerhalb der Gallengéinge gelegene Steine kénnen, der Form des von ihnen ausgefiilllen Raumes
entsprechend, zyhndrlsch walzenformig 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 grofl, von eckiger bis polyedrischer Form oder meist mit Schliffflichen
versehen, was durch gegenseitige Anpassung der einzelnen Konkremente aneinander wahrend ihres
Wachstums bedingt wird. Die Oberfliche ist in diesem Falle glatt, sonst oft héckrig. Die Farbe
der Gallensteine wechselt zwischen schwarzgriin bis gelb oder weil; ebenso ist auch ihre Konsistenz
sehr verschieden.

Als Steinbildner kommen in der Gallenblase vor allem in Betracht: Kalk, Cholesterin,
Farbstoffe, besonders Bilirubin und héhere Oxydationsstufen, der Kalk als Pigmentkalk
und in kleinen, selten in groBeren Mengen kohlensaurer Kalk, dem meist etwas phosphorsaurer
beigemischt ist. Dazu kommt stets ein aus organischen, besonders eiweiBlartigen Massen bestehendes
Grundgeriist der Steine. Die Beimengung dieser organischen Substanz ist einerseits fiir 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 gréBeren findet es sich wohl nur
bei Bestehen einer Entziindung der Gallenblasenwand mit Exsudatbildung. Die organische eiweif3-
artige Substanz entstammt auch der Galle. Zwar ist diese normal frei von eigentlichem Eiweil,
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. Grofere Mengen der eiweiBlartigen Grundsubstanz
sind mit einem Exsudat, d. h. entziindlichen Vorgingen, zu erkliren. Je nach den genannten stein-
bildenden Stoffen und ihrer mengenm#Big sehr unterschiedlichen Mischung sind Bau, Konsistenz,
Farbe der Steine sehr verschieden. So kénnen wir nach Form und Entstehung eine Einteilung
der Gallensteine vornehmen. Diese Fragen haben hauptséchlich 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, 148t Aschoff die verschiedenen Steinarten von vornherein auf Grund unter-
schiedlicher Bedingungen verschieden entstehen. Dieser Aschoffschen Auffassung wollen wir
hier folgen.

Grundlegend sind entstehungsméBig drei Bedingungen in verschiedener Zusammenfiigung:
Stockung (Stauung) von Galle, Stoffwechselinderungen allgemeiner Art, 6rtliche Ent-
zundung (Infektion) der Gallenblase (bzw. Gallengéinge). Die Stockung spielt insofern eine Rolle,
als bei langerem Stehen metastabil oder gar labil iibersattigte Losungen bei autolytisch-chemischen
Umsetzungen naturgemif 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 Auffassung 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 Liitkens 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 muskuldren Zu-
sammenarbeit auf Grund einer Storung der nervésen Reflexe, abhéingig vom sog. autonomen Nerven-
system, Vagusreizung wie Sympathikusreizung, also eine (hyper- oder hypotonische) Motilitats-
neurose, muBl zu Fehlern in der Entleerung der Gallenblase und somit zu Stockung der Galle fithren.
Gerade, dal kein voélliger dauernder VerschluBl zustande kommt, sondern sich voriibergehende
wechselnde Verhiltnisse ausgestalten, so dafl zeitweise auch frische Galle oder neue Mischungen
in der Gallenblase auftreten, erscheint fiir 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 alle Steine in der Gallenblase (viel weniger in den Gallengéingen) entstehen. Die Gallenblase ist
nidmlich nach der sehr praktischen Einteilung Lohners kein einfacher Leitungsbehalter,
sondern vielmehr ein Organbehidlter, welcher die im Behilter angesammelten Stoffe ver-
andert. Die Schleimhaut der Gallenblase mischt der zugeleiteten Galle Schleim bei, verédndert
aber andererseits die Galle weitgehendst durch auf dem Wege der Aufsaugung erfolgende Eindickung,
und indem die einzelnen Stoffe ungleichmafBig aufgesaugt werden, vor allem die anorganischen
weit mehr als die organischen, #ndert sie auch mengenmiBig die stoffliche Zusammensetzung
der Galle in hohem MafBe (interessant ist, daB Tiere ohne Gallenblase, wie die Ratte, schon eine
derartig hochkonzentrierte Galle in der Leber ausscheiden). Indem das kolloide Cholesterin und
kolloidgelstes Kalzium nicht aufgesaugt werden, nehmen diese beiden Steinbildner, was fiir die
Fragen der Steinbildung eben wichtig erscheint, verhaltnism#Big 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 ursichliche Bedingungen hinzukommen.
Dies ist entweder eine Stoffwechselstérung oder eine Entziindung (Katarrh) der Gallenblasenwand.
Eine Stoffwechselabartung scheint insbesondere den Cholesterinstoffwechsel zu betreffen und so
fiir die Anreicherung der Galle an Cholesterin, das Ausfallen dieses und die Bildung der Cholesterin-
steine mafBigebend zu sein. Doch sind hier alle Einzelheiten noch unbekannt bzw. strittig. Erhéhung
des Cholesterinspiegels des Blutes reichert den Gehalt der Galle an Cholesterin an. Der Cholesterin-
stoffwechsel hiingt mit der Nahrung und vielerlei Bedingungen zusammen. Auch eine konstitutionell
bedingte ,,Cholesterindiathese’ mag eine Rolle spielen. In manchen Féllen mogen auch Ver-
dnderungen anderer Gallenbestandteile, so besonders Verminderung der Gallensiuren und ihrer Salze,

Herxheimer, Grundri8. 20. Aufl. 6
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durch Anderung der Losungsverhaltnisse des durch Schutzkolloide iibersittigt gehaltenen Chole-
sterins das Ausfallen desselben erleichtern. Die erhohte Ausscheidung des Cholesterins braucht auch
nur voritbergehend zu sein. Dies mag z. B. bei der Steinbildung im Anschluf8 an Schwangerschaften
eine Rolle spielen. Der Cholesteringehalt der Galle scheint namlich sofort nach der Geburt plstzlich von
einem abnorm niedrigen wihrend der Schwangerschaft zu einem ausgesprochen erhshten zu werden,
und hierin wird der EinfluBl der Schwangerschaft auf die Gallensteinbildung gesehen (erhéhte An-
sprechbarkeit des Vagus soll nach Westphal hinzukommen, vgl. oben). Die Gallensteine iiber-
haupt und gerade auch die reinen Cholesterinsteine (s. unten) finden sich bei der Frau weit hiaufiger
als beim Manne. Auf Abartungen des Cholesterinstoffwechsels 4+ Stockung scheinen
diese sog. reinen radidren Cholesterinsteine zu beziehen zu sein. Aber auf einer Stoff-
wechselabartung auBer Stockung beruht offenbar noch eine andere Steinart, namlich die sog. reinen

Abb. 54. Gallensteine. a reiner Cholesterinstein in Aufsicht und Durchschnitt; b polyedrischer Cholesterinpigment-

kalkstein; ¢ tonnenformiger Cholesterinpigmentkalkstein; d Cholesterinpigmentkalkstein im Durchschnitt;

e Pigmentsteine; f erdiger Pigmentstein; g Kombinationsstein, reiner Cholesterinstein innen, Cholesterinpigment-
kalkstein auBen.

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 allerhdufigsten, den gewéhnlichen Chole-
sterinpigmentkalksteinen, ist auler 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 vom 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 grofleren Menge organischer Grundsubstanz (vgl. oben) als wesentliche Grundbedingungen
fir die Bildung dieser Cholesterinpigmentkalksteine. Auch bei der letzten Hauptsteinart, den
sog. erdigen Pigmentkalksteinen, scheint auller Gallenstockung, die hier ganz besonders
ausgesprochen erscheint (weswegen Aschoff auch von statischen Gallensteinen hier spricht),
Infektion mitzuspielen. Wahrend, wie schon betont, alle 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 groflen Gallengingen der Leber
entstehen echte Gallensteine nur hochst selten. Hier mégen 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 aufzéhlen:

1. Der reine radiare Cholesterinstein ist sehr leicht, so daB er auf Wasser schwimmen kann, er ist weich,
leicht schneidbar und zerdriickbar, weil3 oder gelblich, durchscheinend, von rauher Oberflache; die Bruchfldche
zeigt einen eigentiimlichen 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 iiberaus feiner Verteilung als zartes Geriistwerk nachweis-
bar. Mit diesem Mangel an Kalk und organischen Stoffen hingt wohl die Auskristallisierung des Cholesterins
in besonders grofen Kristallen zusammen, ebenso wie die Tatsache, daB diese Steine keine Schichtung,
dagegen eine radiire Anordnung aufweisen. Die groben Cholesterinkristalle entstehen wohl sekundér, 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-
hingende Masse zu bilden. Die Steine wachsen durch ganz allméihliche Anlagerung ausgefallenen und
adsorbierten Cholesterins weiter. Zwischen den groben Cholesterinkristallen finden sich gréBere Liicken mit
Flissigkeit gefiillt mit einigen kleinen Cholesterintafeln. Cholesterinsteine
finden sich in allen Lebensaltern, bei Frauen wohl vor allem im Anschluf} an
Geburten (s. 0.). Sie machen meist zunéchst 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 — nichtentziindlichen 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 vom Darm aus zustande, und hierbei
scheint mitzuwirken, daB reflektorisch von der Stérung der Gallenblase aus
der Sphinkter an der Mindung des Ductus choledochus in den Darm (der
sog. Oddische Muskel) in seiner Schlieffihigkeit gestért wird, und so Darm -
bakterien von hier aus in die Gallenwege gelangen. So entsteht, zu-
mal durch den VerschluBstein der Eiterabflul verhindert ist, die oft prall mit
Eiter gefiillte Gallenblase, das Empyem derselben. Mit der Zeit kann der Eiter
aufgesaugt werden und die stark erweiterte Gallenblase ist dann mit
schleimig-wésseriger Flussigkeit gefiillt — Hydrops vesicae felleae. So
ist die Gallenblasenwand infolge der Infektion in den Zustand des
entziindlichen Katarrhs iibergegangen. Es ist zum entzindlichen
Gallensteinleiden gekommen.

Lost sich der VerschluB wieder, indem der Druck in der Gallenblase
durch Aufsaugung des Hydrops nachlafit, und gelangt der VerschluBstein in
die Gallenblase zuriick, so kann auch Galle wieder in diese einflielen; sie
mischt sich hier aber mit den Ergebnissen der entziindlich verdnderten Wand.

So ist ein neues an Kolloiden und morphologischen Bestandteilen reiches

Medium gegeben und es treten andere Ausfallungsvorgiange auf. Il))iese fithren

jetzt — also erst in der entziindeten Gallenblase (vgl. oben) — zur .
»»Ausscheidung von Bilirubinkalk und Cholesterin in Form eigenartiger korniger }‘%bb' t‘itﬁ.rlt{yg;cl)lp s;l\gi:;cae;glk;i?é
halbkristallinischer Massen, die sich unter dem Einflul des tziweiBreichen hé‘ll“; eﬁlelnia,lt gz Fiillt e;;varle Am
g&oﬂt}?ﬁss tzlﬁtclli(ilet;‘s l;irtlstalhmsch aufgebauten Rosetten entwickeln‘ (Aschoff). Gallenblasenhals ein VersohluB-

2. der Kombinationsstein, Hier bildet der Cholesterinstein selbst den
Kern und um ihn lagern sich jetzt Cholesterinpigmentkalkmassen ab.
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 (iiber andere Kombinationssteine s. unten).

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

8. Cholesterinpigmentkalksteine, welche eben die grofe Masse der Gallensteine ausmachen. Sie konnen sich
— aber seltener — ihrer Entstehung entsprechend auch sonst, wenn infektiése Gallenblasenentziindung entstanden
ist, ohne vorangehende Cholesterinsteinbildung und -Einklemmung bilden, also auch ohne Verschlullstein. Diese
entziindlich entstandenen Cholesterinpigmentkalksteine konnen wir ihrer Form nach in zwei grole Gruppen
teilen:

a) Die gewohnlichen, meist sich in grofiler Zahl bildenden gewdhnlichen facettierten Cholesterinpigment-
kalksteine. Je zahlreicher, desto kleiner sind meist die einzelnen Steine. Diese Steine sind schwerer, von aulen
gelblich bis schwarz, die Oberfliche zeigt Schliffflichen, die Schnittfliche zeigt die radidre 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 enthilt
meist mehr gefirbten 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-
ziindeten Gallenblase gekennzeichnet durch die weit stirkere Beimischung von Kalk und die zahlreichen Kri-
stallisationszentren (zerfallene Epithelien, Leukozyten, Schleim u. dgl.), wodurch es sich erklart, daB hier auf

6*

stein (Cholesterinstein).
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einmal zahlreiche Steine und sehr schnell entstehen. So gehéren alle 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 hingt auch mit verschiedenen Oxydations-
stufen des Gallenfarbstoffs zusammen. Die Schichtungen der Konkremente werden bedingt durch rhyth-
mische Fillungen in kolloiden Systemen bei Diffusionsvorgéingen nach Art der Liesegangschen Ringe,
doch liegen hier noch nicht alle Verhaltnisse 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 duBeren Schichten der Pigment-Cholesterinkalksteine
sind hirter, was nach Torinoumi nicht auf gréoBeren Reichtum an Kalk, sondern auf groflerer Dichte des
kristallinisch ausgefillten Kalks beruht. Die Mitte der Steine ist urspriinglich weich, ja weist 6fters Spalten
oder kleine Hohlrdume auf. Naunyn bezieht dies auf einen urspriinglichen Brei als Kern der Steine und nimmt
sekundires Eindringen des Cholesterins von auBlen an. Aschoff erklirt solche Befunde mit nachtriglichen
Entquellungen in der Mitte und so erfolgenden Niederschligen des im Entquellungswasser gelosten Cholesterins
in den Spaltraumen im Kern der Steine. Solche Entquellungsvorginge kénnen zu Selbstzerreiungen nicht
nur im Innengebiet fihren, 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 MafBe vor und ist nicht geeignet, den Steinaufbau, wie urspriinglich angenommen, zu erkliren. Auch
Selbstauflésung von Steinen in der menschlichen Galle tritt nur teilweise ein und dann kénnen Reste als neue
Steinkerne gefiahrlich werden.

Die besprochenen Steine zeigen nun, wie schon erwdhnt, eine mit Schliffflachen versehene Oberflache.
Diese wurde frither mit gegenseitigem Druck und Abschleifung erklirt, sie ist aber offenbar primir, durchstiarkeres
Wachstum ,,an den gipfelnden Teilen* zu erkliren. Es handelt sich um ungleiches Wachstum je nach dem
zur Verfiigung stehenden Raum. Der Stein ,,setzt auf Ecken, Kanten und Flidchen, soweit sie frei umspiilt waren,
neue Lagen an, bis er in seinen Raum hineingewachsen ist‘“ (Kleinschmidt). Die meisten derartigen Steine
haben die Form eines schén ausgebildeten Tetraeders.

b) Die tonnen- oder walzenformigen 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 Berithrungsflichen
oft eine Art von Schliffflichen an der Oberfliche, fast eine Gelenkbildung untereinander, dagegen da, wo sie
der Schleimhaut anliegen, eine mehr glatte oder feinhockerige Oberfliche. Sie liegen im Gegensatz zu den unter a)
genannten zahlreichen, mit Schliffflichen 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 Eiweil und Kalk maflgebend. Hier bezieht der Kristallisations- und Agglutinationsvorgang so immer
wieder neue Nahrung, und daher bestehen diese Steine nicht nur wie in den gewdhnlichen Cholesterinpigment-
kalksteinen die Kerne sondern ganz aus einem Konglomerat von Rosetten.

Auch die Cholesterinpigmentkalksteine kénnen sich einklemmen und so zu Gallensteinanfillen und weiterer
Infektion Veranlassung geben.

Wihrend die genannten die hauptsichlichen Steinbildungen sind, miissen noch folgende haufiger vor-
kommenden mitgenannt werden:

4. die reinen Pigmentkalksteine. Sie sind hochstens erbsengroB, stets mehrere vorhanden, maulbeerformig,
seltener rund bis linglich oder mit Schliffflichen, nach dem Trocknen hart, sprode, sehr dunkel. Diese Steine
bestehen mehr gleichmiBig aus Einzelkonkrementen, die sich wieder aus Bilirubinkalk zusammensetzen. Ihr
Kalkgehalt ist sehr hoch. Cholesterin ist dagegen wenig vorhanden, héchstens mebr Cholesterinpigmentkalk
als Niederschlag an der Oberfliche zwischen den kleinen Héckern. Nach Aschoff entstehen diese Steine, die
sich in der Gallenblase wie auch ofters in den grofien Gallengéingen finden, aber doch wohl in ersterer gebildet
werden, ebenso wie die an erster Stelle beschriebenen reinen Cholesterinsteine primér auf Grund einer Stoff-
wechselstérung (von den chemischen Beimengungen war schon oben die Rede). Und ebenso wie die Cholesterin-
steine verhalten sie sich auch. Sie kénnen auch zum VerschluBstein werden und zu Infektion fithren
und andererseits auch den Kern, um den sich dann Cholesterinpigmentkalkmassen auflagern, d. h. Kombi-
nationssteine (s. oben) bilden.

Von den genannten Gallensteinen entstehen also voraussichtlich 1 und 4 auf Grund von Stoffwechsel-
storungen — Aschoff falit sie als metabolische 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 héckeriger Oberfliche und kreidiger Bruchfliche sind; haufiger
besteht die duBerste Schale von Cholesterinpigmentkalksteinen aus kohlensaurem Kalk, der dann meist durch
Bilirubin schon grin gefiarbt ist.

Alle aufgezihlten Gallensteine entstehen in der Gallenblase. Sie konnen aber auch sekundir in die ab-
fiithrenden Gallenginge 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 unverindert liegen bleiben).

5. die erdigen Cholesterinpigmentkalksteine dagegen bilden sich, wahrscheinlich hauptsichlich auf Grund
von Gallenstockung (Stase) vielleicht zusammen mit Infektion, im Ductus choledochus bzw. hepaticus. Diese
Steine bestehen aus Bilirubinkalk. Sie sind weich, brécklig, 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 Gallengingen 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 ldngerer 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. Im normalen Harn findet sich die Harnsiure als neutrales harnsaures Natrium, welches leicht
in Wasser loslich ist. Verringert sich die Saure des Urins (Umwandlung des Mono- in Dinatriumphosphat), so
fallen freie Harnsiure und harnsaure Salze aus.

Bei der sog. alkalischen Harngirung, welche nach lingerem Stehen des entleerten Harns, unter krank-
halten Verhiltnissen aber schon innerhalb der Blase, auftritt, zerfallt der Harnstoff in Kohlensdure und Ammoniak.
Dabei bildet die Harnsdure harnsaures Ammoniak und das Ammoniak zum Teil mit Magnesia das Tripel-
phosphat (s. unten). Die Ursache der alkalischen Harngérung ist in dem Einfluf} von Bakterien zu suchen.

Die wichtigsten im Harn vorkommenden Niederschlagsstoffe sind:

1. Harnsiure, in Form von Kristallen (Wetzsteinform, Kammform, Tonnenform usw.). Die Kristalle zeigen
eine briunliche Farbe. Die Harnsiure 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 Niederschlag, der sich in der Wirme leicht 16st, ebenso auch bei Zusatz
von Kalilauge. Er findet sich im konzentrierten Harn, im stark sauren Harn, bei Fieberzustdnden, bei starkem
SchweiB u. dgl., entweder erst nach dem Erkalten des Harns, oder indem der letztere schon tritb 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 grofie prismatische Kristalle von Sarg-
deckelform, welche in Essigsiure l6slich sind; sie sind (neben dem harnsauren Ammoniak) bezeichnend fiir
den durch alkalische Harngirung zersetzten Harn.

5. Oxalsaurer Kalk erscheint in ,,Briefkuvert“form als kleine Quadratoktaeder. Sie sind 16slich in
Salzsaure, unloslich in Essigsiure und kommen im sauren wie im alkalischen 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, keilférmige, 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, kénnen auch schon innerhalb der Harn-
wege aus der Harnfliissigkeit ausgeschieden werden und hier groflere oder kleinere feste Korper
bilden. Man bezeichnet sie dann als Konkremente. Hierher gehoren die Konkrementinfarkte
der Niere (s. dort), sowie Steinbildung im Nierenbecken, den Nierenkelchen (Nieren-
steine, Nephrolithiasis) und in der Harnblase. GroBere Korper bezeichnet man als Harn-
steine, kleine meist in reichlicher Zahl vorhandene als HarngrieB oder Harnsand. Alle Konkremente
haben (wie iibrigens auch die kristallisierten Niederschlage des Harns) eine Grundlage organischer
Stoffe, eines EiweiBkorpers, welche von der Wand der Harnwege geliefert und mit den konkrement-
bildenden Stoffen durchsetzt wird. Abkémmlinge der Schleimhaut der Blase und des Nierenbeckens,
Epithelien, abgestorbene Gewebsfetzen, Blut, Schleim u. dgl. kénnen ebenso wie auch eigentliche
Fremdkorper den ersten Angriffspunkt fiir die Steinbildung abgeben. Es handelt sich also um
kolloidchemische Vorginge, bei denen die kolloiden Eiweilstoffe mit organischen, sonst im Harn
gelosten Stoffen unlosliche Verbindungen bilden.

Die in der Blase vorhandenen Bildungen, die Blasensteine, kénnen an Ort und Stelle ent-
standen oder aus der Niere bzw. dem Nierenbecken herabgeschwemmt worden sein, im
letzteren Falle sich auch noch sekundir vergroBern. Ihre Form ist verschieden, rundlich, eiférmig
od. dgl. Die aus dem Nierenbecken stammenden Steine sind oft, entsprechend der Form des
Beckens oder eines der Nierenkelche, korallenartig dstig gestaltet. Oft kommen auch gréere Blasen-
steine zu mehreren nebeneinander vor. Sie koénnen dann Schliffflichen aufweisen.

Als sog. Steinbildner kommen in Betracht: 1. Die Harnsiure. Sie kommt in den Steinen in Form grofier
rechteckiger Kristalle vor, die sich aus feinen Nadeln zusammensetzen; sie bedingen die konzentrische Schich-
tung und radidre Streifung der Steine. 2. Urate, weniger Natriumurat als Ammoniumurat, Kkleine, stark licht-
brechende, gelbe Kugeln. 3. Xanthin, stets in geringer Menge im Harn, nach angestrengter Muskelarbeit (wenn
ein Teil nicht schnell genug in Harnsiure oxydiert wird) in groSerer Menge. 4. Zystin, schwefelhaltiger Eiweil3-
abbaustoff, in kleinen Mengen auch stets im Harn, fallt 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:



86 Zweites Kap.: Veranderungen der Gewebe bei Stérungen ihres Stoffwechsels.

I. Einfache Steine nicht entziindlicher 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 gehoren:

1. Primire Harnsduresteine, bestehend aus Harnsidure, auch Ammoniumurat. Sie entstehen schnell
und zeigen daher keine oder nur héchst unvollkommene Schichtung.

2. Primére Xanthinsteine, gelb bis rot, glatt, hart, zeigen bei Reiben Wachsglanz.

3. Primére Zystinsteine bei Zystinurie, schmutzig gelb, oberflichlich durchscheinend.

4. Priméire Kalzium-Oxalatsteine, klein, zackig, rufen so Blutungen hervor und erscheinen ganz
dunkel.

5. Primire Kalzium-Phosphatsteine.

Die Harnsiduresteine 1 sind die hdufigste Steinart. Die Steine 2, 3, 4 und 5 sind
selten.

b) Sekundire Steine — einfache Schalensteine.

1. Sekundire Harnsiuresteine mit primidrem Harnsdurekern, langsamer entstanden, so daB

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

Abb. 56. Reiner Harnsdurestein mit deutlicher Abb. 57. Oxalatstein mit Uratkern, einer Beteiligung
Schichtung ohne nachweisbare Urate. Konzentrische von geringen Mengen von Phosphaten und mit einer
Schichtung bis zum Kern. (Kein Urat.) Hille von phosphorsaurer Ammoniak-Magnesia.
(Nach Kleinschmidt, Harnsteine.) (Nach Kleinschmidt, Harnsteine.)

2. Sekundare Oxalatsteine mit primdrem Harnsiurekern. Scharfe Kanten der Steine fithren
zu Blutungen und Entziindungen.

3. Sekundéire Kalziumphosphatsteine mit primdrem Harnsidurekern.

4. Sekundire Harnsiduresteine mit primdrem Oxalatkern.

5. Sekundidre Harnsduresteine mit primarem Kalziumphosphatkern.

6. Kalziumphosphatsteine mit Oxalatkern.

Alle sekundéren Steine sind deutlich geschichtet.

II. Steine entziindlicher Entstehungsart auf Grund bakterieller Infektion und ammoniakalischer
Gérung.

Diese sind wieder einzuteilen in:

a) Primire entziindliche Steine — entziindliche Kernsteine,
Hierher gehdren:
1. Gemischte Phosphatsteine ohne Kernbildung. Sie bestehen aus phosphorsaurer Ammoniak-

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

b) Sekundire entziindliche Steine — entziindliche Schalensteine.
1. Fremdkérper als Kern, entziindlich entstandene Schale aus gemischten Phosphaten, Kalziumkarbonat
und Ammoniumurat = Fremdkorpersteine.
2. Nichtentziindliche einfache Kern- oder Schalensteine (s. 0. I, 1 und 2) als Kern, entziindlich
entstandene Schale aus gemischten Phosphaten, Kalziumkarbonat und Ammoniumurat = Kombinations-

steine.
AuBerst selten bilden sich im Nierenbecken bei chronisch-eitrigen Vorgingen sog. Fibrinsteine, wohl
infolge von Ausfillungen von reichlich vermehrten Harnkolloiden.
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Harnsteine, besonders die priméren Harnséuresteine, bilden sich h#aufig schon bei Kindern,
besonders auf Grund von Erndhrungsstérungen. Die Steine finden sich beim manunlichen Geschlecht
hiufiger als beim weiblichen.

3. Speichelsteine.

Sie entstehen zuweilen in den Ausfithrungsgingen der Speicheldritsen durch Inkrustation organischer Ab-
scheidungen mit Kalk (hauptsichlich kohlensaurem) auf Grund von Entziindung. Sie kénnen durch Verlagerung
des Ausfithrungsganges dessen riickwirtigen Teil zu zystischer Erweiterung und die Driise zur Atrophie bringen.

4. Pankreassteine.

Inden Ausfithrungsgéingen der Bauchspeicheldriise gelegen, bestehen sie auch aus kohlensaurem und phosphor-
saurem Kalk und sind die Folge von Katarrhen der Génge. Sie kénnen bis Walnuigrofe erreichen und bewirken
Erweiterungen der Génge wie Verédung 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 Entzindungen der Bauchspeicheldriise haufig.

Abb. 58. Infizierte Steinniere. Abb. 59. Corpora amylacea der Prostata.

Aus Burkhardt und Polano, Die Untersuchungs-
methoden und Erkrankungen der méinnlichen und
weiblichen Harnorgane.

5. Darmsteine.

Sie bestehen aus Fremdkérpern (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 veifilzte Haare konnen
mit Kalk inkrustiert werden (sog. Bezoare besonders bei Geisteskranken). Kotsteine finden sich im Wurm-
fortsatz (und &hnlich 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 kénnen in den Bronchien, besonders bronchiektatischen Héhlen Bronchialsteine durch Kalkein-
lagerung in zuriickgehaltene Zerfallsmassen oder Exsudate entstehen.

Erwihnt werden sollen noch die Corpora amylacea, rundliche oder eckige, meist geschichtete, kleine
Korper, die sich zum Teil mit Jod und Schwefelsdure blau firben, was ihnen ihren Namen verschafft hat. Sie
finden sich in grofer Menge in der Prostata (s. Abb. 59, vor allem &lterer Personen, wo sie eine bedeutende
GroBe erreichen und oft briunlich 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 allem in Degenerationsherden in gréBerer Menge zu finden sind. Die Gebilde haben eine verschiedene Ent-
stehung: in der Prostata entstehen sie aus abgestolenen Zellen und eingedickten Sekretmassen, in der Lunge aus
dem Eiwei8l des Blutes oder der Exsudate sowie wohl auch aus zusammengeflossenen abgestofenen Zellen und
lagern sich hier oft um 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).

Im Zentralnervensystem kommen unter krankhaften Bedingungen haufig kleine albuminoide Konkremente,
welche dann verkalken, vor (Ostertag).
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III. Ortlicher Tod. Nekrose.

Unter Nekrose (Mortifikation, Brand) versteht man den é6rtlichen Gewebstod,
also das Absterben eines Gewebsteiles innerhalb des lebenden Korpers. Findet das Absterben
der Gewebsbestandteile nicht plétzlich, sondern allmihlich statt, meist so, daB sich zuerst
degenerative Vorginge — z. B. Verfettung — abspielen, welche zuletzt zum vélligen Tod fiihren,
s0 bezeichnet man den Vorgang als Nekrobiose. Hier ist naturgemaf auch die Form stéirker
verdndert als bei dem plotzlichen Tod, der eigentlichen Nekrose.

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

Mikroskopisch kennzeichnend fiir Nekrose ist der sehr schnell eintretende Schwund der
Kerne. Diese werden teils aufgelost — Karyolyse —, teils zerfillt der Kern unter Auftreten
von Verklumpungen und Bruchstiicken des Chro-
matins — Karyorrhexis bzw. Pyknose. Der
Zelleib leidet dann auch durch Gerinnungen, Ver-
klumpungen u. dgl. m., und so wird schlieBlich
die ganze abgestorbene Zelle in eine gleichmafige
oder kérnige bzw. schollige Masse verwandelt, in
der man Kerne weder durch Essigsadure

Abb. 60. Multiple Nekrosen (hell) in der Leber Abb. 61. Nekrose der Leberzellenbalken inmitten
eines Neugeborenen. eines Stauungsbezirkes.

noch durch Féarbung mehr nachweisen kann. Der Bau der einzelnen Gewebsarten kann
zunichst noch kenntlich sein, so dafl man GefiBle, Bindegewebe, Driisen usw. noch unterscheiden
kann; schlieBlich 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
Schidigungen zu asymmetrischen, hypo- und hyperchromatischen Mitosen usw. Auch die ami-
totische Kernteilung bedeutet wahrscheinlich zumeist einen Schidigungszustand der Zelle. Tritt plotaliche
véllige Nekrose ein, so haben natiirlich iiberhaupt keine Kernteilungen hier mehr statt.

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

Die Nekrose wird bewirkt durch eingreifende Gewebsschidigung. Dieselben Schid-
lichkeiten, so kann man allgemein sagen, welche bei geringerer Wirkung Degenerationen verursachen,
erzeugen bei starker Einwirkung unmittelbar oder nach kurzer Dauer degenerativer Vorginge
Nekrosen (bzw. Nekrobiosen). Hierbei hingt die Wirkung in hohem MaBe von der Empfindlichkeit
des befallenen Gewebes ab. Im allgemeinen ist der héher entwickelte Bestandteil eines
Organes der empfindlichere, in sog. parenchymatosen Organen also die spezifischen Epi-
thelien; &hnlich im Herzmuskel die Muskelfasern, im Nerven die Nervenfasern. So zeigen die
Epithelien der Hauptstiicke der Niere z. B. schon Absterbeerscheinungen, wenn die Arteria renalis
fiir 1/,—1/, Stunde unterbunden wird, wihrend das bindegewebige Geriist der Niere dabei gut
erhalten bleibt. Aber auch da bestehen noch weit feinere Unterschiede z. B. unter den Epithelien
der einzelnen Harnkan#lchenabschnitte der Niere. Nervise Bestandteile zeichnen sich durch
besonders hohe Empfindlichkeit gegeniiber Schidlichkeiten aller Art aus.
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Nach den einwirkenden Schédigungen kann man vor allem folgende Formen unter-
scheiden :

1. Unmittelbare duBere Einwirkung. Hierher gehéren gréBere 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 Schiidlichkeiten. Hierher gehoren: Verdtzungen
von Haut und Schleimhéuten (z. B. bei Trinken von Giften, s. dort) also unmittelbar an der Ein-
wirkungsstelle Abtotung des Gewebes bewirkende Vorginge, oder vom Blute aus wirkende
Gifte wie Sublimat, chlorsaures Kalium, chromsaure Salze, Phosphor, Arsen u. dgl., die
namentlich in den Ausscheidungsorganen
(besonders Niere und Darm) Nekrosen be-
wirken, oder autotoxische Stoffe des Korpers
selbst, wie Galle, Harnsdure, Pankreassaft,
wenn aus dem Pankreasgang ausgetreten,
und endlich Bakterientoxine, z. B. solche
von Entziindungserregern,wenn sie besonders
stark einwirken.

Im Tierversuch bewirkt Durchspiillung mit
einer in der Reaktion von der des Blutes stark
abweichenden Fliissigkeit je nach der Alkalisierung
oder Sauerung in den Zellen schwere Verdinde-
rungen; groffere Verdnderungen der Zellreaktion
bewirken dann Zelltod.

3. Einwirkung von hochgradigen Kreis-
laufstorungen, von Angiospasmen bis zu
thrombotischem oder embolischem Ver-
schlul, wenn ein Bezirk kaum mehr erndhrt
und dies nicht bald ausgeglichen wird. Man
spricht dannauchvonindirekter oderzir-
kulatorischer Nekrose oder Asphyxie
der Gewebe.

Die Stase, die zu Nekrose fiihrt, die
andmischen und hdmorrhagischen Infarkte, App 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
vasomotorische Nerven (Erregung von Vasokonstriktoren) und so bewirkte Kreislaufstérungen,
vor allem hochgradige Zusammenziehung der Arterienmuskulatur (z. B. durch Ergotin). Bei Nerven-
lahmungen kann die Wirkung der Anésthesie hinzukommen, als deren Folge die Kérperteile
nicht vor duBeren Schidlichkeiten, die nicht wahrgenommen werden, geschiitzt werden. Auch sog.
trophische Funktionen von Nerven koénnen mitspielen. Hierher gehéren Lepra, Herpes zoster,
Raynaudscher symmetrischer Brand, gewisse Muskelatrophien, Nervendurchschneidungen, nach
denen, wie nach Degeneration der nerviosen Kerne im Zentralnervensystem, die unterbrochenen Ner-
venfasern rasch einer Nekrobiose und auch die innervierten Muskelfasern Degenerationen verfallen.

Wiéhrend nun Nekrose der iibergeordnete Begriff ist, kann das ortliche Absterben des Gewebes
in verschiedener Weise vor sich gehen, abhdngig von den einzelnen Vorgéingen bei dem
Ubergang von Leben in den Tod und von der Art des betroffenen Gewebes, von sekun-
daren Verdnderungen und von Reaktionen der lebenden Umgebung. Danach kénnen
wir folgende Formen unterscheiden:

1. Koagulationsnekrose (Weigert). Bei dem Absterben von weichen Geweben kommt es
zu Gerinnungsvorgéngen, und zwar zu Koagulation des Zelleibes unter dem EinfluBl
der die absterbenden Massen durchtrankenden Lymphe, daneben gegebenenfalls auch zu Fibrin-
abscheidung und -gerinnung. Zum Zustandekommen dieser Gerinnung ist also gerinnungsfihiges
Eiweil und reichlich plasmatische Substanz Vorbedingung, gerinnungshemmende Einwirkung
lebender Epithelien darf nicht vorhanden sein. Solche der Koagulationsnekrose ver-
fallene Bezirke, z. B. animische Infarkte, zeigen ein leicht vermehrtes Volumen (ganz frische
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Infarkte springen etwas iiber Oberflaiche 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 Verkiisung von tuberkulosen Massen, aber auch die
Nekrose bei syphilitischen Vorgingen oder Geschwiilsten, wenn neugebildete Zellmassen absterben.
Der Kise hat eine eigentiimlich opake, gelbe, trockene, feste oder auch mehr schmierige Beschaffen-
heit (daher der Name). Hier geht die Nekrose allméhlich vor sich (Nekrobiose). Es handelt sich
hier um eine Koagulationsnekrose, bei deren Zustandekommen aber die Abscheidung eines
aus dem Blute stammenden Gerinnungsproduktes eine groflere Rolle zu spielen scheint, als
sonst bei der Koagulationsnekrose. Man findet in verkésenden Teilen friihzeitig eine reichliche
Menge einer teils feinfaserigen, teils dickbalkigen, hyalinen Masse zwischen den Zellen, welche
die Farbreaktionen des gewthnlichen Fibrins nur zum Teil gibt und als Fibrinoid oder hyalines
Fibrin bezeichnet worden ist. Etwas spéter 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 Bruchstiicke zerfallenden Gewebszellen besteht,
welch letztere wahrscheinlich ebenfalls eine Gerinnung (s. oben) erlitten haben. Im weiteren Verlaufe
findet eine fortschreitende weitere Zerkliftung der Masse in immer kleinere Teile statt, so daB
schliefilich ein dichter kérniger Detritus entsteht, der auch unter dem Mikroskop ein triibes,
korniges, wie bestdubtes Aussehen aufweist. Zusatz von Essigsaure oder Kalilauge 16st die Triibung
allmahlich auf.

3. Mumifikation (trockener Brand): Oberfldchlich gelegene Gebiete trocknen nach dem Ab-
sterben nicht selten durch Wasserabgabe an die duflere Luft ein und werden damit hart und derb,
mumienartig, meist schwérzlich 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 Fiiflen in Zustinden abnehmender Herzkraft und Altersverdnde-
rungen der Gefale eintritt. Entsprechendes findet sich im Gefolge von Arterienverschlufl oder von
vasomotorischen Storungen, ferner besonders bei Diabetes.

4. Inspissation tritt ein, wenn es auch an abgestorbenen inneren Teilen, namentlich verkisten
Bezirken, in spéteren Zeiten zur Aufsaugung der in ihnen enthaltenen Fliissigkeit mit Eindickung
und Schrumpfung der Massen kommdt.

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

5. Die Kolliquationsnekrose kommt allmahlich dadurch zustande, daB das nekrotische Gewebe
unter Wasseraufnahme eine Erweichung und spater Verflissigung eingeht. Dies findet sich
vor allem im Zentralnervensystem, wo es ja bei GefaBverschluBB nicht zu festen Infarkten,
sondern eben zu Erweichungsherden kommt (schon oben besprochen). Es hingt dies wahrscheinlich
mit der Eigentiimlichkeit des Nervenmarks, leicht Wasser aufzunehmen, zusammen. Hierher
gehort auch die Mazeration lingere Zeit abgestorben in der Gebiérmutter liegen-
bleibender (,,todfauler) Friichte. Hier wird zuerst die Epidermis in Blasen abgehoben, zuletzt
werden auch die tieferliegenden Weichteile mehr oder weniger verflissigt. Verflissigung kommt
auch unter dem EinfluB von Fermenten, die aus dem absterbenden Gewebe oder von Bakterien
geliefert werden, zustande als ein autolytischer Verdauungsvorgang, der nur die ab-
gestorbenen oder schwer geschiadigten Gewebe angreift, die gesunden verschont. Dieser Vorgang
spielt eine groBle Rolle bei der Losung — und somit Aufsaugung — von fibringsen Exsudaten,
z. B. bei der Pneumonie u. dgl.

6. Gangriin (feuchter Brand) kommt unter der fermentativen Einwirkung von Fiulnis-
bakterien zustande. Da der Zutritt solcher an der Korperoberfliche und Lunge am
leichtesten unmittelbar von der AuBlenwelt her moglich ist, findet sich Gangrin hier auch am
hiufigsten. Die ergriffenen Gebiete erhalten durch zersetzten Blutfarbstoff ein mifBifarbiges,
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
iibelriechenden Geruch. Kommt es zur Ansammlung von Gasblasen im Gewebe, so spricht
man auch von brandigem Emphysem.

Auch bei der Einschmelzung von Geweben durch eiterige Infiltration handelt es
sich um 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 phlegmondsen Vorgingen
usw. (s. u. Entziindung, Kap. III).

Die nekrotischen Gebiete haben ein verschiedenes Aussehen, je nach dem Einsetzen der
eben genannten Vorgénge. Auch die Menge des Blutgehalts oder die Zersetzungen bzw. die
weitere Verinderung des etwa in abgestorbenen Bezirken enthaltenen Blutes sind mafBgebend.
Die infolge von Anémie abgestorbenen Teile sind naturgemal blaB, gelblich oder weil}; blutig
durchsetzte Gebiete erscheinen zunichst dunkelrot und machen durch die Zersetzung des in
ihnen enthaltenen Blutes eine Reihe von Farbverdnderungen durch,
bis sie schlieBlich ebenfalls ein helles oder durch Pigmentflecke
gesprenkeltes Aussehen gewinnen. Bei der Nekrose durch Chemi-
kalien héngt Farbe und Konsistenz der betroffenen Gewebe auch
von diesen ab. Teile von sehr fester Konsistenz, wie elasti-
sches Gewebe, Knorpel, Knochen, zeigen kurz nach dem
Absterben fiir das blofe Auge kaum eine Verdnderung
und lassen sich anfangs oft nur durch das Fehlen von Lebens-
erscheinungen von der Umgebung abgrenzen. So unterscheidet
sich ein abgestorbenes Knochenstiick in seiner 4ufleren Beschaffen-
heit und seinem Bau kaum von der lebenden Umgebung, wohl aber
durch das Fehlen der in letzterer in diesen Féllen meist sehr aus-
gesprochenen Reaktionen: Periostwucherungen und Osteophyten.

Nekrotische Gebiete haben nun weitere Schicksale. Ver-
flissigte Bezirke konnen durch das Blut und die Lymphe auf -
gesaugt werden, kleine Zerfallsteilchen werden von Wanderzellen
aufgenommen und fortgeschleppt. Widerstandsfihigere Gewebe,
wie Bindegewebe, elastisches Gewebe, Gefalle, Knochen, bleiben
lange als fetzige Reste in den halbverflissigten Massen erhalten.

Werden nekrotische Massen nicht verflissigt und aufgesaugt,

sondern bleiben sie zunichst liegen — wobei sie, wie bereits

beschrieben, gerne verkalken —, so reagiert die Umgebung mit ent -

ziindlichen Vorgéangen, welche unter Aufsaugungserscheinungen

die nekrotischen Massen durch Bindegewebe ersetzen (s. unter

, Entziindung*‘). Eiterung der Umgebung kann das abges‘gorbene Abb. 63. Zehen-Gangrin nach
Gewebe vom lebenden abgrenzen, demarkieren, so wird das Erfrierung.
nekrotische Gebiet als Sequester frei; wird es ausgestoBen, so (Nach Kleinschmidt.)
kommen Gewebsverluste zustande. An Oberflichen durch Zerfall

des Gewebes mit AbstoBung entstehende Gewebsverluste werden, wenn oberflichlicher Natur, als
Erosionen, wenn tiefer greifend als Geschwiire, 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.

Verinderungen der Gewebe bei abnormen Wachstumsvorgingen
und Reaktionen.

Vorbemerkungen.

Wir haben bisher die durch Schiadigungen unmittelbar bewirkten, zum Teil wenigstens mehr
passiven oder affektiven Vorginge besprochen und kommen nunmehr zu einer Gruppe von Vor-
gingen reaktiver Natur. Da diesen Erscheinungen also eine Steigerung der vitalen
Tatigkeit gemeinsam ist, auch eine Zunahme von Gewebsbestandteilen an GroBe oder Zahl
statthat, also Wachstumsvorginge eine besondere Rolle spielen, so falte man besonders frither
alle diese Vorgiinge gerne als ,progressive’ zusammen.

Diese Vorgénge gehen demnach mit Neubildung von Zellmaterial und Zellen einher, sie sind also bioplasti-
scher Natur. Ganz allgemein kommt jeder Zelle eines Organismus die Fahigkeit zu, fremde Stoffe zu assimi-
lieren (anzubauen) und aus unorganisiertem Material lebende Masse zu bilden, und so das bei der Dissimilation
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(Abbau) Verlorengegangene an Zellmasse zu ersetzen. Darauf beruht die ,,Rekonstruktion®, die Erhaltung der
Zellen. Nach nicht zu eingreifenden Schidigungen (s. im vorigen Kapitel) wird Eiweill usw. in erhhtem 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 befihigt, und hierzu gehért 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 Keim
iibertragen, sie kommt allen Zellen des sich bildenden sowie auch des fertigen Lebewesens zu. Es handelt
sich hier also um 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 zugehérend betrachten; sie duBert
sich in weitestem Umfange wihrend der Wachstumszeit im Mutterleib wie als Kind und hierauf beruht ja die
Entwicklung des Lebewesens. Aber sie bleibt auch spéter den Zellen noch zu eigen, nur daB dann die bioplastische
Kraft bloB potentiell vorhanden ist und bestimmter Auslosungsbedingungen bedarf, um 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 duBere Schidlichkeiten vernichtet werden, und somit, wenn nicht ein Ersatz méglich wire, der Gesamt-
korper sehr bald in Gefahr schweben wiirde. Das nun, was im fertig entwickelten Lebewesen die bioplastische
Kraft zuriickhilt, 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 Widerstinde. Als Auslosungsbedingung, daB die latente
bioplastische Kraft auch hier im ausgewachsenen Korper sich wieder betétigen kann, ist demnach jede Beseitigung
der genannten Widerstinde 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-
spannung durch Liickenbildung oder dergleichen eintritt, ferner aber auch wenn in den einzelnen Zellen irgend-
eine Anderung des ,,eukolloiden’ Zustandes stattfindet. So denkt man an Quellungszustinde der Zellkolloide als
fiir Wachstums- (Zellneubildungs-) Erscheinungen mafgebend, auch an Oberflichenvorgéinge (Erniedrigung der
Oberflichenspannung). 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 Emwirkungen 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 fithren Manche Zellneubildung vor allem auf Steigerung funktioneller Reize
zuriick. Bei Schidigungen von Zellen und Zellteilen, wie sie im vorigen Kapitel beschrieben wurden, bzw. bei dem,
was E. Neumann gut als Mikronekrose bezeichnete, werden erst recht Widerstinde 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 erwihnt, daf diese Darstellung im wesentlichen der Lehre Weigerts folgt, welcher
die bioplastische Titigkeit der Zellen als ihnen vererbte Eigenschaft aller Zellen und die durch &uBere Reize
bzw. Schidlichkeiten verursachten, mit Zellsubstanzverlsut einhergehenden Vorginge nur als die duBere Bedingung
bzw. Auslosungsursache auffafte, durch welche die freie Betitigung der bioplastischen Kraft ermdglicht wird.
Somit werden nach dieser Lehre nur diese katabiotischen Vorginge unmittelbar durch duBere Reize verursacht,
wie dies ja sicher schon bei jeder Zellfunktion und erst recht wenn Zellsubstanz duBeren Schadlichkeiten, wie
bei den Degenerationen, zum Opfer fallt der Fall ist, wihrend die bioplastische Tatigkeit nur mittelbar auf suflere
Reize zu beziehen ist. Auf der anderen Seite hat Virchow, wie ebenfalls schon im Einleitungskapitel erwéhnt,
zu den duBeren Reizen auch den formativen gerechnet, also einen Reiz, welcher mehr unmittelbar als Wucherungs-
reiz die Zellen zu bioplastischer Tatigkeit anregen soll.

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 dhnlich die Entwicklung der Mammae zur Zeit der Schwangerschaft. In diesen
Fillen sind Stoffe maBgebend, welche zu bestimmten Zeiten von den Keimdriisen ausgehen und es handelt sich bei
diesen ,,Hormon‘‘wirkungen auch um chemische Beeinflussung im Sinne eines Angreifens an den Zellen des Bewir-
kungsortes und so ausgeloster Wachstumsbetétigung. Des weiteren sind hier anzufithren 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 alle diejenigen durch einen fremden Organis-
mus veranlaBten Bildungsabweichungen bezeichnen, welche eine Wachstumsreaktion der Pflanze auf die von
dem fremden Organismus ausgehenden Reize darstellen, und zu welchen die fremden Organismen in irgendwelchen
erndhrungsphysiologischen Beziehungen (E. Kiist er). Wie schon aus dieser Begriffsbestimmung hervorgeht,
handelt es sich bei der Gallenbildung um die Folge eines von dem Eindringling abhiéngigen ,,Reizes®, also
um eine von diesem ausgeloste bzw. bewirkte formative Téatigkeit. 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 abhéngen, so sind doch einmal auch
nicht alle Pflanzenzellen zur Gallenbildung fahig, sondern nach dem von Thomas aufgestellten Grundsatz
fast ausnahmslos nur noch in der Entwicklung begriffene Pflanzenteile, und andererseits bezieht Kiister die
Gallenbildung auBer auf chemische Reize doch vielfach auch auf sog. ,,Verwundungsreize‘, also auch auf primére
Schidigung und erst dann einsetzende Zellneubildung.



Vorbemerkungen. 93

Der Gegensatz jener Auffassungen 1aBt sich nun iiberbriicken, wenn wir daran denken, daf 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 daf beide Vorginge Teile einer Zelle ergreifen
und sich somit neben- bzw. nacheinander in derselben Zelle abspielen kénnen; d. h. also, daB} #uBere Reize, wie die
Funktion oder vor allem schidliche Einwirkungen von Giften usw., eine Zelle nur teilweise beeinflussen und nunmehr
dadurch veranlaBt, diese selbe Zelle neues Zellmaterial bilden kann. Die mehr passive Verinderung der Zelle
braucht dabei nur nicht zutage zu treten und geht sehr schnell voriiber, wihrend 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. Kénnen sich die
Vorginge in derselben Zelle abspielen und sind sie nicht als rein mechanisch ausgelost aufzufassen (vgl. Genaueres
oben), so ist andererseits doch im pathischen Geschehen im Anschluff an Atrophien, Nekrosen usw. oft der Fall
gegeben, dall eine Gruppe von Zellen geschidigt wird, und jetzt andere Zellen, unversehrter geblieben, infolge
der Entspannung oder auch infolge chemischer Beeinflussung bioplastische Vorginge aufweisen. Man hat im
Pflanzenleben auch Anhaltspunkte fur eine so die Zellen angreifende Einwirkung, auf die hin dann erst die bio-
plastische Kraft sich betétigt, gewonnen, in Gestalt der sog. ,, Wundhormone‘‘ und auch ,,Nekrohormone* (Haber-
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 Wachstumsvorgingen sollen
derartige Stoffe wirksam sein. Im ganzen sind doch die Weigertschen Darlegungen von den katabiotischen
Vorgingen und der bioplastischen Kraft besonders geeignet, uns die Verhéltnisse 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 Auslésungsbedingungen der reaktiven bioplastischen Vorginge die Rede, so sollen diese
selbst nunmehr kurz dargelegt bzw. eingeteilt werden. Der einfachste Fall ist der, daf das zerstorte Zellmaterial
beseitigt wird und die so entstandenen Zelliicken vom Nachbargewebe derselben Art durch Wachstum dieses gefiillt
werden. Diesen Vorgang nennen wir Regeneration oder Wiederherstellung bzw. Ersatz. Sie duBert sich schon unter
physiologischen Bedingungen, da ja auch hier Ersatz stets vonnoéten ist (physiologischer Ersatz); aber
hier tritt diese formative Tatigkeit der Zellen nur in dem geringen MafBe zutage, welches nétig ist, um einzelne
zugrunde gegangene Zellen oder Teile solcher zu ersetzen. In weit héherem Mafle mubB sich dieselbe aber entfalten,
wenn groflere Zellverluste durch krankhafte Storungen eingetreten sind. Hier nimmt also unter pathologischen
Bedingungen die auf Wiederersatz gerichtete bioplastische Tatigkeit groBere AusmaBe an, da ein groferer Verlust
ausgeglichen werden muf}. Dieser Ersatz kann ein unvollstandiger (Subregeneration), vollstindiger — je
grofer der Verlust, desto stirker die Anregung zum Wachstum, die zum Ersatz fithrt — oder aber selbst ein
iiberméBiger sein. Letzteres kommt dadurch zustande, dal die Neubildung auch nach Fillung des Verlustes
noch anhalten und somit das neugebildete Gewebe gegeniiber dem zugrunde gegangenen ein Mehr darstellen
kann: Hyperregeneration oder besser Superregeneration. Ein gutes Beispiel sind die an Wunden
sich anschlieBenden stirkeren Wucherungsvorginge — sog. Keloide. Im Tierreich gibt es ganz offenkundige
Beispiele solcher Superregeneration. So kann man durch Verletzung der GliedmafBien von Tritonen usw. Doppel-
und Mehrbildungen von GliedmaBen, Képfen usw. erzeugen (Barfurth, Tornier). Zum Teil wenigstens auf
derartige superregeneratorische Vorginge ist auch das zu beziehen, was wir als Hypertrophie bezeichnen. Es
kommt hier eben auch zu einem iiber das gewohnliche Maf} hinausschieBenden Wachstum, und wenn bei diesen
hypertrophischen Vorgingen auch nicht stets die das Wachstum und Uberersatzwucherung veranlassende Aus-
l6sungsbedingung in Gestalt einer vorhergegangenen Schidigung erkennbar ist, so ist sie doch firr viele Fille
anzunehmen, und in den anderen Féllen ist uns zunéchst iberhaupt noch jeder Einblick in das BedingungsmaBige
des Vorgangs versagt. Weiterhin haben wir uns dann mit sehr verwickelten Vorgéngen, die wir unter dem Gsamt-
begriff Entziindung zusammenfassen zu beschiftigen. Gerade hier wird der Auftakt durch eine Schadlichkeit
dargestellt, welche aber nicht nur Gewebe schidigt, sondern auch unmittelbar oder mittelbar in besonderer Weise
auf GefiBle einwirkt und insbesondere Reaktionen von seiten beweglicher Zellen, welche auch progressiver Natur
sind (hier gesteigert funktionelle), auslost. Hier vereinigen sich Vorgénge, welche Ersatz des bei der Schiadigung
verlorenen, gegebenenfalls nach Aufsaugung von Fremdstoffen, durch neugebildetes Gewebe herbeizufithren mit
solchen, welche Abwehr gegen die Schidlichkeit bewirken. Je nachdem nun das eine oder andere im Vordergrund
steht, kénnen wir zwei Gruppen unterscheiden. In der ersten Gruppe treten die eigentlichen Entziindungskenn-
zeichen (Gefafireaktion, Anlockung beweglicher Zellen, s. unten) zumeist mehr zuriick und die Ersatzwucherung
steht im Vordergrund; dem Wesen nach handelt es sich hier also um eine Wiederherstellung, die Ersatz fiir den
entstandenen Schaden bewirkt. Wir konnen diese Vorgéinge, zu denen die einfache Wundheilung und in gewissem
Sinne die sog. Organisation gehoren, daher als reparatorische Reaktion zusammenfassen. Sie schlieft sich natur-
gemil an die oben geschilderte Regeneration an. Sie unterscheidet sich aber von ihr dadurch, daf doch Ent-
zilndungsvorgénge hervortreten und somit als Endergebnis die Liicke nicht durch spezifisches Gewebe von der
Art, das frither hier gelegen, gedeckt wird, sondern durch bei dem Ersatz gewuchertes unspezifisches und, im Sinne
der frither hier ansissigen Zellen, funktionsuntiichtiges Gewebe, besonders Bindegewebe, welches, besonders
wucherungsfihig, bei der entziindlichen lickenfillenden Neubildung sich gebildet hat. Eben Reparation statt
Regeneration. Die zweite Gruppe stellt die eigentliche entziindliche Reaktion xaz’ é50y7v dar. Hier treten morpho-
logisch die Merkmale dieser ganz ausgepragt in die Erscheinung, dem Wesen nach richten sich die Vorgénge daher
auch besonders gegen die Schiadlichkeit selbst, d. h. bedeuten Abwehr! des Organismus gegen diese. Hinzu

1 Wenn von ,,Ersatz®, ,,Abwehr* u. dgl. die Rede ist, so geht dies iiber das der einfachen morphologischen
Beobachtung Zugéngliche hinaus; wir sind aber berechtigt, eine derartige Betrachtungsweise anzuwenden, ja sie
ist bei diesen Vorgingen zum richtigen Verstindnis sogar notig, weil wir sehen, das unter gegebenen Bedingungen,
hier also beim Inkrafttreten der kurz dargelegten Vorgénge, wenn diese bis zu Ende ablaufen, eine bestimmte
Wirkung in die Erscheinung tritt. Es ist dann eine finale oder ,,organismische* Betrachtungsweise wihrend
man die Bezeichnungen keineswegs in dem Sinne — transzendent-teleologisch — auffassen soll, dafl etwa diese
Vorginge 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 gehérend, Vorginge, welche durch
spezifische Erreger hervorgerufen werden und daher besondere Kennzeichen besitzen. Hierher gehoren die
Tuberkulose, Syphilis usw. Wir fassen sie als spezifische infekfiose Granulationen zusammen. Doch soll
von ihnen erst in einem spiteren Abschnitt im Zusammenhang mit den Erregern und ihren Bewirkungen
die Rede sein.

Alle diese progressiven Vorginge zusammen koénnen wir nach alledem als ,,Selbstregulationen® des
Gesamtkorpers bezeichnen, d. h. als Reaktionen, durch die er Schutz gegen Schidigungen und Schidlichkeiten
im Kampfe um seine bzw. seiner Art Erhaltung bewirken kann. Nach dem Gesagten kénnen wir diese Reaktionen
in zwei groBe Gruppen gliedern:

I. Regenerative Reaktion. Wir besprechen gleichzeitig Metaplasie, Hypertrophie, Transplan-
tation und funktionelle Anpassung.
II. Entziindliche Reaktionen.
1. Reparatorische Reaktionen = Wundheilung und Organisation.
2. Eigentlich entziindliche Reaktionen = Entziindung im engeren Wortsinne.
3. Spezifische entziindliche Reaktionen = infektiése Granulationen.

Eine letzte und wichtige Gruppe pathologischer Wachstumserscheinungen, welche wir daher auch als pro-
gressive Vorginge bezeichnen kénnten — niémlich die Geschwiilste, Tumoren —, rechnen wir nicht hierher.
sondern miissen ihnen ein eigenes Kapitel (das nichste) einrdumen, weil sie uns in vielem noch unklar sind, hier
aber auf jeden Fall auBler den gekennzeichneten Momenten noch andere wesentlichere mitspielen, welche auf
besondere, den Geweben selbst anhaftende Eigenschaften bezogen werden miissen, so dafl 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 iiber, und ebenso sind die Mittel, welche die Zellen bei ihrer Neubildung verwenden, die gleichen;
es handelt sich hier wie dort um Zellteilungen, und zwar sind solche auf dem Wege der Amitose und der Mitose
(Karyokinese) moglich. Ebenso wie unter physiologischen Bedingungen von der ersten Furchung angefangen
bis zum letzten Wiederersatz einzelner verlorener Zellen die Mitose die Zellteilungsart von ganz iiberwiegender
Bedeutung ist, so auch bei der unter krankhaften Bedingungen vor sich gehenden Zellteilung. Daneben aber
finden sich hier doch immerhin haufiger, besonders bei iiberstiirzter Zellneubildung, auch amitotische Zell-
teilungen. Nach neueren Untersuchungen (Peter) bedeutet Mitose eine Funktionsunterbrechung der Zellen,
Amitose dagegen nicht, und sie tritt besonders bei Zellen mit energischer Tétigkeit auf; bei der amitotischen
Teilung ist aber die Spaltung in zwei gleiche Halften unvollkommener als bei der mitotischen. Als Mitose bewirkend
dachte R. Hertwig an ungleiches Wachstum (Verschiebung des Kern-Zelleibverhaltnisses) zuungunsten des Kerns,
Haberlandt an die schon erwahnten Nekrohormone, nach den Untersuchungen von Gurwitsch 16sen die Mitosen
vielleicht gewisse ultraviolette Strahlen aus, die sog. mitogenetischen Strahlen (weil der Name miverstandlich ist
und die Strahlen iiber die Mitosenauslésung hinausgehende Bedeutung im Stoffwechsel lebender Substanz zu haben
scheinen, wohl besser Gurwitsch- Strahlen genannt). Unter den mitotischen Kernteilungen finden wir manche
Abweichung von der Norm, und zwar weit hiufiger als unter physiologischen Bedingungen. Als solche sind
zunichst 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 indqualen usw. zu nennen. Solche atypische
Mitosen finden sich vor allem unter Bedingungen besonders rascher Zellneubildung. Wir finden sie daher bei
manchen Entziindungen und ganz besonders bei Geschwiilsten. Aber fiir Geschwiilste kennzeichnend oder nur
bei ihnen vorkommend, wie man eine Zeitlang glaubte, sind sie auf jeden Fall nicht. Des weiteren sei hier noch
erwihnt, daB Zellen auch Kernteilungen eingehen kénnen, so dafl mehrere Kerne entstehen, die Zelle sich aber
doch in einem dermafBen geschiadigten Zustand befindet, daB sie, obwohl sie zu Kernteilungen fihig war, eine
Zelleibteilung und somit Vollendung der Zellteilung nicht folgen lassen kann. Es ergeben sich dann grofe Zellen
mit mehreren Kernen, und man bezeichnet solche als Riesenzellen. Bemerkenswert ist auch, da man bei
diesen Riesenzellen fast niemals Zeichen sich abspielender oder abgelaufener Mitosen gefunden hat, und daf
darum die Kernteilung in den Riesenzellen offenbar auf amitotischem Wege, wohl auch als Zeichen einer Schidi-
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 geprigt ,,omne vivum ex ovo‘‘, und baut sich unsere ganze
Zellularpathologie auf der Virchowschen Erkenntnis ,,omnis cellula e cellula‘ auf, so miissen wir bei den beiden
Worten ,,cellula‘“ die Frage hinzusetzen ,,cuius generis ?“ Der erste Furchungskern, welcher nach Verschmelzung
des Spermienkopfes mit dem weiblichen Vorkerne entsteht, ist naturgema8 ,,omnipotent*, denn auf ihn gehen
ja in letzter Linie alle Gewebe des Organismus zuriick. 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 nimlich bei einem Froschembryo die eine Blastomere entfernt, bzw. mit
einer heilen Nadel abtdtet, so bildet sich aus der anderen Blastomere zunichst ein der Léange nach halbierter
Froschhalbembryo, der sich aber spiter doch zu einem ganzen, wenn auch kleineren, Froschembryo entwickelt.
Jede der beiden Blastomeren besitzt also die Fihigkeit zur Bildung eines ganzen Individuums, wenn dieselbe
auch zumeist nur latent, und beim normalen Verlauf der Entwicklung jede Blastomere zur Bildung nur einer
Korperhilfte bestimmt ist. Wir sehen hier den allgemeinen Grundsatz, daB die ,,prospektive Potenz‘‘ der Zellen,
also das, was sie unter gegebenen Umsténden leisten kénnen, gréBer ist als ihre ,,prospektive Bedeutung®, d. h.
die Leistungen, welche sie unter normalen Umsténden 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 Fihigkeit 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 auszufithren sein wird, auf ver-
sprengte Blastomeren bezogen wird. In spiteren 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, daB die Zellen nicht mehr die anderen Zellschichten zukom-
menden Gebilde erzeugen kénnen. Eine gewisse Multipotenz, sobald sie nur eben den Keimblattern nicht wider-
spricht, bleibt aber zunichst noch bestehen; aber auch diese nimmt immer mehr und mehr ab. So wichst l?ei
jungen Froschlarven ein abgeschnittenes Bein noch nach, was bei fertigen Froschen nicht mehr moglich ist
(Barfurth). Auch beim Menschen sehen wir, daB, je jinger ein Geschopf ist, desto groBer in der Regel die
regeneratorische und Wachstumsfihigkeit seiner Zellen ist, wie dies auch noch im Kapitel ,,Transplantation
zu erwdhnen 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
dhnliche Wandlung kénnen 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 vollstindigen Weidenbaum auswachsen; bei der
Begonie z. B. kénnen Blatter ganze neue Pflanzen hervor-
bringen. Auch niedere Tiere wie Hydren besitzen noch ein
iiberaus groBes Wiederherstellungsvermégen; aber hier ist
schon eine gewisse Einschrinkung 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, dafl zuweilen
etwas Neues, dem Alten nicht Entsprechendes entsteht, ein
anderes und anders funktionierendes Organ. Der Vorgang
wird als Heteromorphose bezeichnet. So kann sich bei
Regenwiirmern ein Kopf statt des Schwanzes entwickeln
(Heteromorphose durch Umkehrung der Polaritat). Daf
bei der Regeneration auch schon das Nervensystem eine
Rolle spielt, zeigt die von Herbst gefundene Tatsache, dafl
bei Langusten die Entfernung eines Auges unter Stehen-
lassen des Augenstieles mit dem Ganglion ein neues Auge
wiedererstehen 1aBt, bei Mitentfernung des Ganglion aber
kein neues Auge, sondern nur eine fithlerartige Antenne
neu entsteht. Allmahlich nach oben gehend in der Tier-
reihe nimmt die Wiederherstellungsfahigkeit immer mehr
und mehr ab. Bei Triton und Salamander zeigten berithmte
Versuche, dafl nach Entfernung der Linse diese nicht vom
Hornhautepithel, sondern vom oberen Rand der Iris, also
vom Epithel des sekundéren Augenbecherrandes aus, erneuert
wird, also von Zellen, die sonst keinerlei Beziehungen zur
Linsenanlage haben. Aber sie sind ektodermalen Ursprungs,
stammen vom selben Keimblatt wie die linsenbildenden
Zellen sonst. Es ist also Heteromorphose mit Multipotenz.
Beim Salamander wird auch noch ein ganzes abgerissenes
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 Sdugetieren und beim Menschen ist hier-
von nicht mehr die Rede. Hier wachsen amputierte Gliedmafen nie nach ; einzelne Gewebe kénnen 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
beschrianktesten. 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 geprigte Satz: ,,Omnis
cellula e cellula ejusdem generis*“. Es ist wohl zweifellos, dall dieser Grundsatz in groBen 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 Neubildungsvorgéingen eine Rolle spielt, zuerst
die Rede sein soll.

Abb. 64. Fibroepitheliale Geschwulst der Stirn-
hohle mit Pseudometaplasie. Das Epithel er-
scheint als geschichtetes Plattenepithel, ist aber
gewuchertes Zylinderepithel, am freien Rand als
solches noch deutlich zu erkennen.

Metaplasie.

In den seltenen Fillen, in denen sich entgegen der eben dargelegten Regel der Spezifitit der Keimblitter
bzw. Gewebe unter besonderen Bedingungen Gewebe in morphologisch und funktionell andersgeartete
umwandeln, sprechen wir von Metaplasie (Virchow). Jedoch ist diese zumeist nur vorgetiuscht, zunichst
indem keine Umé#nderung der Gewebsart, sondern nur duBlerliche Formverdnderung vorliegt (Pseudometa-
plasie oder formale Akkommodation). So konnen sich Zylinderepithelien abflachen, ohne aber zu echten
Plattenepithelien zu werden, und umgekehrt. Auch kann es sich um einen ,,Riickschlag® (Ribbert) zu einem
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einfacheren, entwicklungsgeschichtlich fritheren Zustand der Zellen, also um eine ,,Entdifferenzierung‘ auch im
Hinblick auf die Zelltatigkeit handeln. Oder Metaplasie wird vorgetduscht, indem ein Gewebe durch ein anderes
verdringt wird, z. B. durch Uberwuchern von der Nachbarschaft her, oder auf Grund embryonaler Keimver-
sprengung, oder endlich durch regressive Verinderungen wie schleimige Entartung oder dgl. Wirklicher Metaplasie
niher stehen folgende Erscheinungen. Gewebe (Epithelien) konnen ihre ,,prospektive Potenz‘ weiter ent-
falten als sonst in den betreffenden Gebieten gewohnlich der Fall, sich also weiter entwickeln, das Ubergangs-
epithel der Harnwege z. B. zu hornbildendem Plattenepithel: Prosoplasie (Schridde). Oder Zellen bewahren
sich von fritheren 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 Speiseréhre zu erklidren
(Heteroplasie Schriddes, Dysplasie Orths). Solche Zellgruppen, die bei der ersten embryonalen Ent-
wicklung auf einer indifferenteren Epithelstufe stehen geblieben waren — hierher gehoéren wohl vor allem die gleich
noch zu besprechenden Indifferenzzonen oder Wachstumszentren, so besonders die sog. Basalzellen der
Schleimhdute — und sich nun in verschiedener Richtung entwickeln kénnen, miissen wir besonders auch zum
Verstandnis von Geschwiilsten heranziehen, welche aus ortsfremden Epithelien bestehen, wie Kankroide an
Zylinderepithel tragenden Schldumhéuten (z. B. der Gallenblase). Alle diese Erklarungen engen natiir-
lich das Gebiet der echten Metaplasie, d. h. des direkten Uberganges einer Gewebsart in eine
andere, iiberaus ein. In dieser Form scheint Metaplasie nicht vorzukommen. Vielmehr gehoren die nicht
in der besprochenen Weise als scheinbare Metaplasien zu erklirenden Gewebsartanderungen der sog. indirekten
Metaplasie (Lubarsch) zu. Sieist eine Zellneubildung mit Umdifferenzierung, d. h. nicht die fertige
Zelle wird umdifferenziert, sondern solches tritt von einer indifferenteren Stufe wihrend Zellneubildungs-
vorgingen 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 Anschlufl 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
zunichst, und bei Neubildungen wieder, als Synzytien, aus denen erst durch chemische und physikochemische
Vorgéinge bestimmt ausgebildete Gewebe sich entwickeln, erscheint dies nicht wunderbar. Bei der hdufigen
Neuentstehung von Knochengewebe, z. B. bei der sog. Myositis ossificans (s. unter Muskeln im speziellen
Teil), entsteht an Stelle zugrunde gegangener Muskulatur ein junges gefifBreiches Granulationsgewebe, dessen
Zellen dann als Osteoblasten wirken und unter Bildung von osteoidem, dann Knochengewebe zu Knochen-
korperchen werden.

Die verschiedenen, als ,,metaplastisch®, zusammengefafiten Vorgénge finden sich, besonders die der letzt-
genannten ,,indirekten Metaplasie®, naturgema 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 Funktionsstérung 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 &ufBleren Haut eine fortwéhrende Abnutzung und Wiederherstellung von
Zellen statt, ebenso auch -an den Epidermoidalgebilden, den Haaren und Nigeln. Etwas Ahn-
liches finden wir auch an den Lieberkiihnschen Krypten (Buchten) des Darmes. Ferner an
den Talgdriisen, wo das Sekret durch Degeneration geliefert wird, sowie in der laktierenden
Brustdriise, wo indes meist nur Teile von Zellen zugrunde gehen und in die Milch iibertreten.
In ausgedehntem MaBe treten Regenerationsvorginge an der Schleimhaut der Gebarmutter
nach der Geburt auf; auch bei der Menstruation kommt es zu Schleimhautverlusten, welche
durch regenerative Wucherung gedeckt werden miissen. Eine physiologische, durch fortwéhrenden
Verlust bedingte Regeneration spielt sich an den Bestandteilen des Blutes ab; die Lebensdauer
der einzelnen, besonders der roten Blutkérperchen, ist eine verhéltnism#fBig kurz bemessene,
und somit ist das Bediirfnis nach fortwihrender Neubildung (im Knochenmark) gegeben. Auch
weiBe Blutzellen gehen dauernd durch Austritt an die Schleimhautoberflichen, namentlich iiber
follikulédren Apparaten, verloren und werden, Lymphozyten in Lymphknoten und Follikeln sowie
im Knochenmark, Leukozyten in letzterem, neugebildet und dem Blute zugefithrt. Endlich gehért
die fortwihrende Neubildung von Samenfidden hierher. Man spricht im diesen Féllen physio-
logischer Regeneration auch von einer ,,Zellmauserung®.

Auch unter pathologischen Bedingungen entstandene Verluste einzelner Gewebs-
bestandteile kénnen durch Regeneration heilen, indem erst die Triimmer des zugrunde gegangenen
Zellmaterials durch erhshte Saftstromung aufgesaugt werden; so tritt eine Restitutio ad inte-
grum ein. Meist, aber nicht stets, entsprechen die regeneratorischen Neubildungsvorginge den
embryonalen Bildungsvorgingen. Doch ist die Regenerationsfahigkeit beim Menschen verhaltnis-
miBig beschrinkt, bei jiingeren Leuten vollstindiger als bei alteren (s. oben), ferner am besten
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da moglich, wo nur einzelne Zellen oder Zellverbénde verloren gegangen sind, der Gesamtbau,
insbesondere das bindegewebige Geriist, noch erhalten geblieben ist. Unbedingt nétig ist guter
Zustand des Gewebes — Entziindungen, insbesondere Eiterungen, gefihrden die Regeneration —
und gute Erndhrung. Wie bei jedem Wachstum, das ja auf gesteigertem Stoffanbau beruht,
ist vermehrte Herbeischaffung der Bausteine, also der Nahrstoffe, notig, die Blutversorgung darf
also nicht gestért sein und muB eine gewisse Stirke haben. Uberhaupt auch guter Zustand des
ganzen Zustandes des Gesamtkorpers ist Voraussetzung (s. oben). Auch Nerveneinflisse
sprechen mit, wie wir aus Beispielen des Tierversuchs (Herbst) wissen. Wir sehen also in wie
hohem Mafe die Regeneration nicht nur von értlichen Bedingungen, sondern auch von solchen des
Gesamtorganismus, der Person, abhéingen. Und endlich beschleunigt Anschluf 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 allem
bei Entziindungen, bei denen es Gfters auch zu iiber das MaB hinausgehender ,luxurierender
Regeneration kommt. Die einzelnen Gewebe verhalten sich sehr verschieden. Im allgemeinen kann
man sagen, dall je hoher entwickelt ein Gewebe ist, um so beschrankter seine Ersatzfahigkeit
(vgl. oben). So fehlt die Fihigkeit den Ganglienzellen véllig. Die spezifischen Organzellen zeigen
meist geringere Regenerationsfahigkeit als bestimmte weniger hoch entwickelte und nicht mit
spezifischer Zelltatigkeit versehene Epithelgebiete. Man spricht daher von Indifferenzzonen
oderWachstumszentren, auch geradezu Regenerationszentren, 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-
hiauten die Basalzellen. Die starkste Regenerationsfahigkeit haben vor allem die Bindesubstanzen,
insbesondere das ja auch wenig spezifisch entwickelte Bindegewebe und mit ihm die GefaBe.
Die Regeneration geht auf dem Wege iiber Fibroblasten bzw. Angioblasten vor sich. Das Binde-
gewebe lauft infolge seiner gréBeren regenerativen Wucherungskraft hiufig den spezifischen
Parenchymelementen (Driisenepithelien, Muskelfasern, Nervenfasern) gewissermaflen den Rang ab.

Es liegt dann ein weniger spezifisch leistungsfahiges Flickgewebe vor, in dem sich gegebenenfalls Ansétze
von Regeneration auch des Parenchyms vorfinden. Das Bindegewebe wird derber und schrumpft; wir sprechen
dann von einer Narbe oder Schwiele. Ahnlich wie das Bindegewebe wuchert zuweilen, den spezifischen Zellen
zuvorkommend, auch Fettgewebe und im Zentralnervensystem die Glia. In allen diesen Fillen kommt es also
nicht zu echter Regeneration, sondern das Endergebnis stellt eine Reparation dar, und die dahin fithrenden
Vorginge sind verwickelter und gehoren in das Kapitel ,,Entziindung’‘, wo sie erst besprochen werden sollen.
Hieraus ergibt sich allerdings auch eine gewisse Verwandtschaft der Regeneration zu den dort zu schildernden
Vorgéingen, und zwar gerade zu denjenigen, bei welchen letzten Endes auch die Ersatzwucherung das MaBgebende
ist und die wir daher auch als reparative Entziindung bezeichnen kénnen. In der Tat zeigen auch die Vorginge
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 alle diese progressiven Wachstumsvorginge zusammen —, so steht bei den rein regenerativen
Vorgéingen die reine Ersatzwucherung doch so im Vordergrund, dafl eine Abgrenzung gegeniiber den Entziin-
dungsvorgingen gerechtfertigt ist.

Betrachten wir nun die einzelnen Organe und Gewebe:

Das geschichtete Plattenepithel der Haut stellt sich nach oberflichlichen Epidermisverlusten wieder
her, und zwar von erhaltenen Basalzellen als der Keimschicht aus (ebenso zuweilen von dem Epithel stehen-
gebliebener Haarbilge oder Hautdriisenausfiibrungsgéngen). Die Epithelien bekunden dabei ausgesprochene
Wanderungsfihigkeit, sie ,,gleiten*‘ auch vom Rande her iiber die Bindegewebslage der Wundfliche. Die Basal-
zellen, auch weiter entfernt, zeigen dabei oft zahlreiche Kernteilungen; das angrenzende Epidermisgebiet zeigt
héufig Verdickung durch Zapfenbildung. Die Talg- und Schweilldriisen kénnen sich nur wenn Reste der Driisen-
korper stehen geblieben sind neu bilden, fehlen also fast stets in der neugebildeten, meist zunéchst diinnen und
leichter verletzbar bleibenden neuen Epidermis. Bei tieferen Verletzungen der Haut stellt die Epidermisierung
nur eine Teilerscheinung eines in das Gebiet der entziindlichen Wundheilung gehérenden Vorganges mit Ausgang
in Narbe dar (s. daher im nichsten Kapitel).

Nach einem Schleimhautkatarrh, in dessen Verlauf zahlreiche Epithelien abgestofen 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 kénnen Driisenschliuche von erhalten gebliebenen Resten
her regeneriert werden. Bei der Regeneration des Magens kommt es zu einer Schleimhaut vom Bau derjenigen
der Pylorusgegend. Im Darm ist die Wiederherstellung nach Typhusgeschwiiren, oft auch nach Ruhr, eine voll-
standige, nach tuberkulésen Geschwiiren konnen sich Ansitze finden. In der Gebarmutter hat nur die
Schleimhaut und besonders deren Epithel Regenerationsvermdgen, aber um so bedeutenderes (Menstruation,
Schwangerschaft). Hornhautepithel ist gut und schnell regenerationsfahig.

Herxheimer, GrundriB. 20.Aufl. 7
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Auch innerhalb driisiger Organe konnen Verluste von sezernierenden Epithelien wieder ersetzt werden;
Beobachtungen am Menschen und Tierversuche lehren, dal in der Niere eine Regeneration der Epithelien
méglich ist, aber nur, wenn der Verlust eine geringe Ausdehnung nicht {iberschritten hat und die Harnkanilchen
als solche bzw. ihre Membranae propriae erhalten sind. Dann kann auch bei diffusen Parenchymschidigungen
die Regeneration ausgedehnt sein, und hierbei kénnen atypische Epithelformen und besonders Riesenzellen auf-
treten. Glomeruli regenerieren sich nicht. Giinstiger liegen die Verhéltnisse in der Leber; hier geht die Regene-
ration von erhaltenen Leberzellen aus, welche zum Teil strangférmige 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
sog. gelben Leberatrophie. Die Leber kann 4/, ihres Gewichtes ersetzen. Doch handelt es sich viel weniger um

Abb. 65. Ubersichtsbild von der Nahtstelle eines peripheren Nerven. ¢ ein starkes Biindel des zentralen Nerven-

abschnittes, welches in der Nahtstelle stark auseinander weicht. Durchflechtung dieser Fasern mit solchen,

welche aus anderen zentralen Biindeln ausgesproft sind. Einzelne Fasern sind direkt quer getroffen. Weiter

distal sammeln sich alle Fasern der aus den verschiedensten Richtungen kommenden Biindel in parallelem Verlauf.
(Nach Spielmeyer.)

eigentliche Regeneration, als um 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 Ausfithrungsgingen aus, die hier als Wachstums-
zentren dienen. Das Pankreas ist wenig regenerationsfahig. Die Schilddriise hat ziemlich groBes Regenera-
tionsvermdgen. Es kommt zu Sprossung von Epithelstringen, die sich in Follikel gliedern, welche spiter Kolloid
bilden. Die Hoden haben geringere Regenerationsfihigkeit, aber immerhin eine groBere als meist angenommen
wird. Am leichtesten wucherungsfiahig sind die Zwischenzellen und die Sertolischen FuBzellen. Samenkanilchen-
epithelien konnen sich von stehen gebliebenen Spermatogonien regenerieren, wenn die Form der Kanilchen er-
halten ist. Vielleicht konnen sich auch vom Rete aus Kanalchen neu bilden, aber nur wenn Zwischenzellen, welche
hier vielleicht eine trophische Rolle spielen, gewuchert sind. Auch der Canalis epididymidis und das Vas deferens
weisen ausgesprochene Regenerationsfahigkeit des Epithels auf. Die Eierstécke zeigen regeneratorische Vor-
ginge vom Keimepithel aus bis zur Bildung von Primordialeiern.

Von der groBen Wiederherstellungsfahigkeit der Bindesubstanzen, insbesondere des Bindegewebes,
war schon die Rede, doch handelt es sich nicht nur um Ersatz alten Bindegewebes durch neues und hierbei meist
nicht um einfache regenerative Vorginge, 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 um Flickgewebe, Reparationsvorginge (vgl. unten). Kollagenes Bindegewebe bildet sich
nicht nur aus altem solchen neu, sondern kommt auch aus retikulirem Gewebe (Gitterfasern) offenbar durch
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Quellung und chemische Umsetzungen zustande, wenn solches, vor allem raumfillend, 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 Verhéltnisse 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 Impra-
gnation bzw. Umimprégnation der synzytialen Differenzierungsmassen. Fettgewebe bildet sich aus alten Fett-
zellen neu, wobei, dhnlich wie bei der Muskelregeneration (s. unten) auch Riesenzellen auftreten kénnen. Auch aus
Bindegewebszellen scheinen Fettzellen entstehen zu kénnen. Junge Fettzellen haben ein eigenartiges Geprige,
an manchen Stellen kénnen sie (endokrinen) Driisenzellen sehr gleichen. Zunichst enthalt die Zelle feine
Fetttropichen, die sich spiter zu einem groflen 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 abgerdumten Zerfallsprodukten.
Die vorwachsenden Nervenfiserchen, welche noch nicht markhaltig sind, sind in Biindelform angeordnet und
liegen in gewucherten, sehr kernreichen Schwannschen Zellketten. Dort, wo noch Markballen in der fibrillisierten
Bahn liegen geblieben sind, weichen ihnen die neugebildeten Fibrillen bogenférmig aus.
(Nach Spielmeyer.)

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 Erndhrung Voraussetzung, d. h. dafl mit ausgedehnteren
regenerativen Gewebsneubildungen, besonders auch von Bindegewebe, neue Blutgefa 8bildung Hand in Hand
gehen muB. Die Endothelien der alten GefiBe (Kapillaren) werden hier zu Angioblasten; es entstehen zarte
Sprossen, die sich chemotaktisch von verschiedenen Stellen ausgehend entgegenwachsen und treffen kénnen.
Die zunichst soliden Sprossen werden von den alten Kapillaren her ausgehohlt, mit Blut gefiillt, oder die
Sprossen sind von vornherein hohl angelegt. Ob auch autogene Neubildung von Kapillaren ohne Verbindung
mit alten aus zunichst indifferentem mesenchymalem Synzytium vorkommt, ist strittig. Aus Kapillaren kénnen
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 Imprignation von Fibrillen zu
kollagenem oder elastischem Faserknorpel, oder durch Homogenisierung zu homogenem Knorpel wird. Knorpel
kann spater durch Einwachsen eines gefifhaltigen, knochenbildenden Gewebes unter Auflésen 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 zunichst indifferenten Keimgewebes neu hergestellt. Die gewebebildenden Zellen sind hier die Osteo-
blasten; sie lassen ein fibrillires, dann homogenes Grundgewebe zunichst ohne Kalk — Osteoid —, das dann
durch Ablagerung von Kalksalzen zum geflechtartigen oder — infolge schichtweiser Wiederholung der Anlagerung
— zum lamelldren Knochengewebe wird, entstehen, in das sie selbst dann als Knochenkérperchen, untereinander
durch feine Ausldufer verbunden, in kleinen Héhlen zu liegen kommen.

An quergestreiften Muskelfasern fithrt eine regenerative Wucherung unter Umstinden zu Wieder-
ersatz des verlorenen, so in den Fillen sog. wachsartiger Degeneration (s. S. 56), bei der einzelne Muskelfasern
einer Nekrose verfallen, und ebenso bei jenen voriibergehenden trophischen Stérungen, bei denen infolge einer
Leitungsunterbrechung in den peripheren Nerven ein Teil der Muskelfasern zugrunde geht (vgl. IT. 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 stirkerer Zerstorung
zu diskontinuierlicher Neubildung aus Sarkoblasten. Bei diesen regeneratorischen Vorgidngen 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 Anfiange einer Regeneration nach Atrophien
handelt. GroéfBere 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 gewéhnlicher Weise vorangeht, vor sich. Der Herzmuskel zeigt
fast keine Regenerationsfihigkeit. Ob solche in geringem Mafe nach toxischen Schidigungen (Diphtherie)
vorkommt, ist zweifelhaft.

Eine grofiere Regenerationsfihigkeit besitzen die peripheren Nerven, bei denen auch nach Zugrunde-
gehen simtlicher Fasern iiber groflere 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 Nervenstimmen kann eine Wiedervereinigung der getrennten
Stiicke mit vollkommener Wiederherstellung der Leitung stattfinden, wenn die Vereinigung nicht
durch andere Umstéinde, z. B. durch zu groBle Entfernung beider Stiumpfe oder durch zu derbes Narbengewebe,
welches sich zwischen die Enden einschiebt, gehindert wird. Vom zentralen wie peripheren Stumpf aus sehen
wir zunichst, 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 hauptsichlich vom zentralen Ende, in Gestalt der
synzytialen sog. Bandfasern vom peripheren Ende aus. Die vom zentralen Ende vorwachsenden Schwann-
schen Zellen vereinigen sich mit den am peripheren Ende wuchernden. Inmitten dieser Zellketten entstehen
neue feine Nervenfasern, die sich auch wieder mit einer Markscheide umgeben. Hierbei ist es noch
nicht sicher entschieden, ob die Nervenfasern aus dem zentralen Stumpf auswachsen, wobei die Schwann-
schen Zellen als Leitungsbahnen Vorbedingung sind, oder ob die Nervenfasern von den Schwannschen Zellen
selbst, also plurizellulir, 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 kénnen. Im iibrigen werden Liicken im Zentralnervensystem teils von
Glia (besonders kleine), teils von Bindegewebe, teils von beiden, — meist Bindegewebe mehr innen, Glia auflen,
z. T. auch Gliawucherung in Liicken eines bindegewebigen Grundgeristes — gedeckt. Frisches Gliagewebe ist
zellreicher (oft groBe Spinnenzellen, Astrozyten), dlteres reicher an Fasern. Ganglienzellen sind nirgends regene-
rationsfihig.

Das Gesamtblut und alle seine Bestandteile sind physiologisch stindigem Wechsel unterworfen, Abbau
und Zugrundegehen der Zellen, fiir die neue eintreten (Blut mauserung). In erh6htem 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 (Leukédmie, Polyzythamie s. spéter) auf-
treten. Der Blutersatz findet nie im stromenden Blute statt, sondern stets nur in den Blutbildungsstitten;
fiir die Zahl der Zellen im Blute ist daher die Titigkeit dieses blutbildenden Apparates, besonders des Knochen-
marks, aber auch die Frage der Ausschwemmung der Zellen von hier in das Blut von Bedeutung; sie kann erhoht
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 Anéimien
und vor allem Leukimien (vgl. dort) auch sonst nur in den Blutbildungsstitten aufzufindende unreife Vor-
stufen von Blutzellen. Die roten Blutkorperchen entstammen ihren Mutterzellen, den Erythroblasten im Knochen-
mark. Dies ist auch die Bildungsstitte der verschieden gekdrnten polymorphkernigen Leukozyten, deren Vor-
stufen im Knochenmark die Myelozyten und Myeloblasten sind. Die Blutplattchen hingen von den Riesenzellen
des Knochenmarkes, den Megakaryozyten, ab. 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 GliedmafBlen ausgebildeten Fettmark, vor allem in Femur und Humerus, rote Gebiete von verschiedener
Ausdehnung wieder auf. Unter besonderen krankhaften Bedingungen, besonders bei Leukémien, 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 Lymphknétchen von Schleimhéuten und Milz und werden auch hier regenerativ gebildet. Die sog. Mono-
zyten (s. unter Blut spiter) werden von Retikulo-Endothelien und wohl auch anderen mesenchymalen Zellen

gebildet und wieder gebildet.
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Hypertrophie.

Unter Hypertrophie versteht man ein iiber das normale MaB hinausgehendes Wachstum
von Korperbestandteilen; sie kann einzelne Zellen und Gewebe, oder auch ganze Organe betreffen.
Vorausgesetzt ist dabei, dafl die Zunahme die eigentlichen spezifischen Organbestandteile (Muskel-,
Nervenfasern, Epithelien usw.) betrifft; beruht die Vergroferung eines Organs auf Wucherung
anderer Gewebsarten, etwa des bindegewebigen Stiitzapparates oder des Fettgewebes, so spricht
man von falscher oder Pseudohypertrophie (s. u.). Die Zunahme der Gewebe kann auf Ver-
groBerung ihrer einzelnen Bestandteile(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 Vorginge zugleich vor. Die Hypertrophien der einzelnen Organe
entsprechen nicht deren Regenerationsfahigkeit, stehen sogar héufig im umgekehrten Verhiltnis
zu ihr.

Manche Formen von Hypertrophie kommen als physiologische Zustinde vor; hierher
gehort die Hypertrophie der schwangeren Gebérmutter, in welcher eine Vergréflerung der
Muskelfasern bis zum Fiinffachen in der Breite und Sieben-
bis Elffachen in der Lange zustande kommt, die Hypertrophie
der milchbildenden Brustdriise, jene stark arbeitender Muskeln
(Abb. 67) usw.

Unter verschiedensten krankhaften Bedingungen treten
Hypertrophien in die Erscheinung, die wir etwa folgender-
mafen ordnen kénnen:

1. In manchen Fillen schlieBt sich eine Hypertrophie
eng an Regeneration nach Zellverlust an. Hier kann die
Zellneubildung, wie schon erwihnt, das Mal des zu ersetzenden
tberschreiten, so dall jetzt ein Mehr, eine Vergroflerung eines
Organteiles, vorliegt. Den Vorgang kénnen wir als Super-
regeneration bezeichnen.

Als Beispiel sei erwihnt, dal nach Knochenbriichen mehr
Material gebildet wird, als zum Ersatz des zerstorten dient; dies neue .
Mehr tritt in Gestalt des sog. ,,Kallus“ schon fiir das bloBe Auge Abb. 67. Hypertrophie von
in die Erscheinung. Ferner seien die in der Nahe von Knochenabbau- Muskelfasern.
vorgéngen auftretenden Osteophyten (geschwulstartige Knochen-
hypertrophien, siehe unter ,,Geschwiilste”) genannt; oder die sich an Vernarbung von Hautwunden an-
schlieBenden Keloide (s. unter Fibrome). Uberhaupt sind zahlreiche Hypertrophien im Anschluf an ent-
ziindliche Vorgénge hierher zu rechnen. Die enge Zusammengehérigkeit von Hypertrophien mit Entziin-
dungen sei daher betont. Entzindung, 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 arbeitstiichtige Gewebsart (Reparation) statt-
findet, so hypertrophieren oft andere erhalten gebliebene Teile der von dem Verlust betroffenen
Gewebsart, so daBl hierdurch ein Téatigkeitsersatz und eine Aufrechterhaltung der Gesamt-
arbeit des Organs zustande kommen kann. Es geschieht dies mittels einer VergréBerung oder
auch Vermehrung der erhaltenen Organteile. In solchen Fillen 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 arbeitsunfihig wird und nun die andere unter Zunahme ihrer Zellen an Arbeitsleistung dafiir eintritt.
So z. B. die ausgleichende VergroSerung der einen Niere, welche sich, wenigstens bei jugendlichen Leuten, bei
Aplasie oder Vergdung bzw. Entnahme der anderen einstellt. Auch andere paarige Driisen zeigen ein dhnliches
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 kénnen 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 Milz einer Hypertrophie des Knochenmarks und der lymphatischen Gewebe, ferner eine besondere Aus-
bildung gewisser Zellen in der Leber (Kupffersche Sternzellen) ein. Aber entsprechende Vorgénge finden sich
auch in einem Organ nach Ausfall eines anderen Teiles desselben. Diese ausgleichende Hypertrophie ist, wie
schon erwihnt, in der Leber besonders groB (s. oben) von gréBerer Bedeutung als die eigentliche Regeneration.
So entstehen vor allem im Verlauf der Leberzirrhose oder spaterer Zeiten der Leberatrophie nach Verlust
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; dhnlich zuweilen in der Milz.
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Es ist Mehrarbeit der erhaltenen Gewebe besonders Zellen infolge groBferer an dieselben
gestellten Anforderungen zur Aufrechterhaltung der Arbeitsleistungen fiir den Gesamtkérper,
auf die sich diese Hypertrophien zuriickfithren lassen. KEs liegt somit eine Arbeitshypertrophie
vor. Eine solche findet sich ferner auch ohne vorausgegangene griéfere Gewebsverluste, wenn
erhohte, an ein Organ gestellte Anforderungen eintreten, denen gegeniiber die physiologische Masse
arbeitenden Parenchyms verh&ltnismé&Big zu klein ist; hiervon gehdrt manches noch in den
Bereich des Physiologischen, wie z. B. die Hypertrophie der Muskeln, welche sich bei wiederholter
kraftiger Anstrengung derselben (z. B. bei Turnern oder Athleten) einstellt. Unter krankhaften
Bedingungen finden sich solche Arbeitshypertrophien in besonders ausgesprochener Weise am
Herzmuskel, wenn die Widerstinde fiir die Herztétigkeit wachsen, dem Herzen also bei Herz-
fehlern u. dgl. erhohte 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 zugefithrt werden. In solchen
Fillen schafft sich — unter Vorhandensein ginstiger allgemeiner Bedingungen — der Koérper einen Ausgleich,
indem auf dem Wege vermehrter Arbeitsleistung des Herzens trotz der Widerstinde eine groBlere Blutmasse
durch die verengte Klappenéffnung hindurchgezwingt wird; infolge dieser erhéhten 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-
réhre mit Erschwerung des Harnabflusses, z. B. durch eine vergréBerte Prostata, eine starke Zunahme der
Wanddicke und besonders ihrer Muskularis. (Néheres im II. Teil, Kap. VI, B.) DaB Mehrarbeit Wachstum
bedingt, spielt (nach Roux) schon in der embryonalen Entwicklungszeit eine Hauptrolle.

3. Auch physikalische und chemische Einfliisse verschiedener Art konnen auf Wachstums-
vorginge im Gewebe einwirken.

Bekannt ist, daBl an der &dulleren 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 Hithneraugen (Clavi) bezeichnet werden; &hnlich entstehen wohl
auch — durch Reibung — die sog. Sehnenflecke des Herziiberzuges (s. Teil II, Kap. IT) und — infolge
steten Anpralls des zuriickstrémenden Blutes — bei Aorteninsuffizienz umschriebene Endokardschwielen
in der linken Herzkammer. Bei dauernder Druckerhéhung 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 dhnliche 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 Léhmung der Vasokonstriktoren und damit arterielle
Hyperidmie zur Folge hat, kann am Kaninchenohr, wenigstens junger noch wachsender Tiere, ein gesteigertes
Wachstum hervorbringen; ebenso wenn das eine Ohr solcher Tiere kiinstlich bei héherer Temperatur gehalten
wird, wobei dem durch die Erwidrmung gesteigerten Blutzuflul ebenfalls die Hauptrolle zukommt, wenn auch
die Erwirmung selbst die Wachstumsvorginge zu beschleunigen pflegt.

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

Indessen liegen hier bei diesen sich an Kreislaufsinderungen anschliefenden Hypertrophien meist verwickelte
Verhiltnisse vor; so handelt es sich hiaufig neben der Blutanhdufung noch um die Wirkung des von den strotzend
gefiillten GefiBlen auf die Umgebung ausgeiibten Druckes und besonders um entziindliche Vorginge, zu welchen
Stauungsgebiete hervorragend geneigt sind oder von welchen jene Kreislaufstérung oft nur der erste Ausdruck
ist. Vermehrte Blutzufuhr spielt auch bei der Arbeitshypertrophie mit; Mehrarbeit bedingt aktive Hyperdmie.

5. Auch nervose Einfliisse — teils vasomotorischer, teils trophischer Art — kénnen das Wachs-
tum der Gewebe beeinflussen; so werden hypertrophische Zustinde verschiedener Gewebsteile
im Zusammenhang mit Verinderungen der peripheren Nervenstimme oder des Riickenmarks
und oft auch gleichzeitig mit anderen sog. trophischen Stérungen, Geschwiirsbildungen, Pigment-
verinderungen, begrenzten Haarausfall usw. beobachtet.

Alle bisherigen Formen kénnen wir in gewisser Beziehung der unter 1. genannten Superregeneration nahe-
stellen, d. h. uns vorstellen, da} die Hypertrophie sich an kleinste Zellschddigungen oder Abbau lebender Substanz
erst anschlieBt. So findet ja schon in stark tétigen Zellen stirkerer Abbau (Katabiose) statt, also auch bei
ausgleichenden Mehrleistungen oder beim ,,Trainieren* der Muskeln. Bei Stauung wirkt der Druck auf das
Nachbargewebe sowie die schlechte Ernihrung zellschidigend ein; noch deutlicher ist dies im Hinblick auf
Druck bei Entstehung der Hithneraugen und &hnlicher Bildungen. So kénnte man die bisher aufgefiihrten

Formen der Hypertrophie einheitlich unter dem Gesichtspunkte (s. oben) zusammenfassen, da durch Ab-
bau lebender Masse bzw. infolge von Schidigungen einzelner Zellen sowie durch &hnliche
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Vorgange Zellbau und Zellverband gelockert bzw. gestoért wird, und somit infolgedessen die
Zellen selbst bzw. andere in guter Verfassung befindliche Nachbarzellen wuchern, und zwar iiber
das zum Ersatz notige MaBl hinaus, wodurch Hypertrophie entsteht.

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

6. ,.idiopathische Hypertrophien zusammen. Hier anzufiihren sind solche ganzer Organe,
diejenige der Schilddriise (Struma), der Epithelkérperchen einer oder beider Nieren, der Leber,
einer oder beider Brustdriisen und besonders der Prostata (im Alter). Doch wird auch hier teil-
weise an zunéchst einsetzende Schadigung, dann superregeneratorische Wucherung gedacht, so bei
den Strumen, beider Prostatahypertrophie. Und im {ibrigen
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 Konstitutionsanomalien auf-
zufassen. Folgende Beispiele mogen dies erldutern.

_Eine allgemeine Fettsucht, Adipositas, kommt nicht nur
bei Uberernahrung des Korpers zustande, sondern es handelt sich
hier zum Teil um angeborene Eigentiimlichkeiten bestimmter
Menschen, wie ja das Auftreten von Fettsucht auch schon in der
frithesten Kindheit beobachtet wird. Ahnlich sind andere hyper-
plastische Vorgénge, welche schon vor der Geburt oder bald nach
dieser oder doch wenigstens noch innerhalb der Wachstumszeit des
Korpers hervortreten, auf angeborene Anlage zuriickzufiithren; es
gehort hierher die Vergroflerung des ganzen Korpers, der sog.
Riesenwuchs, der sich namentlich in einem besonders starken
Langenwachstum des Korpers auspragt. Ferner ortliche Vergrofie-
rungen, bei denen nur einzelne Korperteile ein vermehrtes Wachs-
tum aufweisen, sog. partieller Riesenwuchs; z. B. die Knochen
des Gesichtes, einzelne Finger oder Zehen (Makrodaktylie). Die
Grenze gegeniiber den Miflbildungen ist hier sehr nahe, besonders
wenn das abnorme Wachstum sich schon im fetalen Leben lebhaft
suBert. Bei den erst spiter auftretenden VergréBerungen ist
zuweilen noch eine Gelegenheitsursache, z. B. eine Verletzung, zu
beriicksichtigen. Hiér anzureihen sind ferner eine Anzahl teils
umschriebener, teils diffus ausgebreiteter hyperplastischer Zustédnde
an der Epidermis und ihren Anhangsgebilden: auf einer Hyper-
trophie der Hornschicht beruht die Ichthyosis, bei welcher =~ Abb. 68. Atrophie eines Muskels mit Lipo-
die Haut mit zahlreichen Hornplatten besetzt ist und ein f6rmlich matose, Pseudohypertrophie.
gefeldertes Aussehen zeigen kann. Die sog. Hauthérner, Cornua  Die Muskelfasern stark verschmilert; dazwischen
cutanea, entstehen durch eine Wucherung und Verldngerung von I}Ieéicr}éggg%ﬁ%&zﬁ:&ﬁggi‘g?g&i afltaéi];%tstggzi) g:;
Papillen neben starker Wucherung der sie bekleidenden Hornschicht. : ; -
DieP Hypertrichosis beruht auf Erhaltung und Vermehrung der warde, erscheinen die Feftzellen als Licken.
Lanugohéirchen oder abnorm starkem Wachstum der bleibenden
Haare, bzw. Auftreten solcher an sonst unbehaarten Stellen; die Onchyogryphosis bedeutet eine krallen-
artige Verlingerung und Verunstaltung der Nigel (vgl. diese Formen sowie iiber Elephantiasis II. Teil,
Kap. X). An solche hypertrophische Vorgange 1aBt sich die mangelhafte Riickbildung von Organen an-
schlieBen, welche physiologisch blof} zeitweise eine groBere Ausbildung aufweisen. Hierher gehort das Bestehen-
bleiben des Thymus in héherem Alter, oder z. B. des Gartnerschen Ganges sowie die mangelhafte Riick-
bildung der puerperalen Gebdrmutter, wobei freilich vielfach auch entziindliche Vorginge mitspielen (vgl.
Teil 11, Kap. IX).

Beruht die VergroBerung eines Organs auf Wucherung eines fiir dieses nicht kennzeichnenden Bestand-
teiles, so bezeichnet man dies als Pseudohypertrophie (s. oben). Sie schlieBt sich meist an eine Abnahme der spe-
zifischen Zellart an. In besonderem MaBe ist diese Eigenschaft einer sekundaren Wucherung, einer ,,Wucherung
e vacuo‘, auller dem Bindegewebe dem Fettgewebe eigen; auch bei Personen, welche sich keineswegs
durch besonderen allgemeinen Fettreichtum auszeichnen, findet man sehr hdufig eine starke Zunahme des die
Niere umgebenden und den Nierenhilus ausfilllenden Fettgewebes, wenn die Niere selbst durch atrophische
Vorginge 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 primir myopathischen Ursprungs sein — findet eine starke Zunahme des inter-
muskuldren Fettgewebes und Bildung von Fettgewebe zwischen den einzelnen Muskelfibrillen statt, so dafl
trotz einer sehr erheblichen Abnahme an spezifischen Bestandteilen die Muskeln im ganzen sogar stark an
Umfang zunehmen.
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Transplantation.

Die Ubertragung von abgetrennten Geweben oder Gewebsteilen von einer Person auf eine
andere oder an eine andere Stelle derselben Person stellt die Transplantation, Verpfropfung
oder Uberpflanzung dar; das verpflanate , Pfropfreis” wird als Transplantat, der Kérper,
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 Gewebsverlusten, die nicht
durch einfache Regeneration ausgeglichen werden, und sodann héngt, wie wir sogleich sehen
werden, der Erfolg zum grofien Teil von der Regenerationsfihigkeit des betreffenden Gewebes
ab. Die Einpflanzung von Organstiickchen in das subkutane Gewebe oder das Innere anderer
Organe oder in Kérperhshlen wird auch Implantation benannt, Wiedereinfiigung an der Ent-
nahmestelle Replantation. Alle Fragen der Verpfropfung sind vor allem auch im Tierversuch
verfolgt worden.

Eine Verpfropfung ist nur dann als voéllig gelungen zu bezeichnen, wenn das Pfropfreis danernd
erhalten bleibt und arbeitet. Dies ist selten der Fall. Ofters aber geht das iibertragene Gewebe
erst ganz allmihlich zugrunde und tiberbriickt so zeitlich einen Verlust, besonders wenn Nachbar-
gewebe dadurch zum Einwuchern angeregt wird, oder wenn zuriickgebliebenes Gewebe derselben
Art vom Transplantat entfernt die Zeit gewinnt, durch Hypertrophie erhohte und fiir den Kdérper
hinreichende Arbeit zu leisten, z. B. wenn ein Teil der Epithelkorperchen zuriickbleibt. In manchen
Fillen wirkt auch zunichst, selbst wenn das Pfropfreis wieder untergeht, eine iibertragene Substanz
als solche, so z. B. Kolloid der Schilddriise. Im allgemeinen sehen wir in der Umgebung der Trans-
plantate als Reaktion des Wirtsgewebes Wucherung von Bindegewebe und Neubildung von Gefien,
die in das Transplantat eindringen und so in giinstigen Fillen dessen Ernihrung ermoglichen
kénnen.

Die Bedingungen, unter welchen Uberpflanzungen gelingen, sind mannigfacher Art. Notig
fiir alle Transplantationen ist, daB das zu iibertragende Gewebe noch lebend ist; doch hat sich
gezeigt, daB manche Gewebe (Hornhaut, duBere Haut) sehr lange, selbst wochenlang nach dem
Tode des Tieres oder ihrer Entfernung aus dem Tierkérper noch erholungsfihig 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 stérende Nebenerscheinungen, wie
Eiterung usw., geschah. Des weiteren ist ausreichende Ernahrung conditio sine qua non; die inneren
Teile eines Transplantates werden am schlechtesten ernihrt 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 Uberpflanzung
von Organteilen auf andere Stellen desselben Koérpers — 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 Ubertragungen auf artfremde Kérper — Heterotransplantation —
kommt es fast stets schnell zum Absterben des iibertragenen Gewebes. Aber auch die einzelnen
Gewebsarten verhalten sich ganz verschieden und dabei zeigt sich, dal, 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 gréferen
Wiederherstellungsfihigkeit der Gewebe bei niederen Tierarten im Vergleich zu hoéheren Tieren
entspricht auch eine groBere Verpfropfungsfahigkeit der Gewebe. Hierher gehoren die seltsamen,
zuerst Born gegliickten MiBbildungen, indem er Teilstiicke durchtrennter Amphibienlarven so
zusammensetzte, daf 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 fiir die besten Lebensbedingungen erfiillt findet, also im allgemeinen
im Gewebe der gleichen Art. Knochen wichst so am besten an Knochen an, Plattenepithel an
ebensolches usw. Schneller AnschluB an Tatigkeit erhoht die Aussichten der Verpflanzung. Dieser
RinfluB der funktionellen Reize zeigt sich besonders bei Uberpflanzung von Teilen von Driisen, be-
sonders auch mit innerer Sekretion, die iiberhaupt verhiltnisméBig gut, zunéchst wenigstens, gelingt.
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Bei der Haut, wo Reverdin die Uberpflanzung zuerst zur Deckung von Verlustflichen anwandte, sind,
wie nach dem betonten Ernahrungsfaktor leicht verstindlich, die Erfolge am sichersten bei Bildung eines
gestielten, mit seiner Umgebung noch durch eine Briicke mit ernihrenden Geféflen zusammenhingenden
Lappens, welcher um seinen Stiel gedreht und so an einer anderen Stelle befestigt und zum Anheilen gebracht
wird. Auch durch Uberpflanzen von kleinen Oberhautscheibchen (Thierschsche Transplantation) chne
oder mit nur einer geringen Menge ihrer bindegewebigen Unterlage auf Wund- (Granulations-) Flichen, selbst
durch Ubertragung von Epithelbrei, hat man unter Umstinden 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 ortsstindigen Epidermis zu iiberhdutender 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-
pilanzte Epithel wuchert und den
Hohlraum, in welchem das Stiickchen
lag, auskleidet.

Auch Schleimhdute sind mit
Erfolg verpfropft worden, und zwar
in der verschiedensten Art, so Lippen-
rot fiir Augenlider. Hornhautver-
pflanzungen koénnen guten Erfolg
haben, indem die transplantierten
Zellen zwar zumeist zugrunde gehen,
aber Ersatzwucherung erhaltener an
die Stelle tritt. Schilddriise ebenso
wie Epithelkérperchen sind bei
Autotransplantation und bis zu einem
gewissen Grade auch bei Homoio-
transplantation mit verhdltnismaBig
gutem Erfolg,wenn auch kaum Dauer-
erfolg, verpflanzbar; so kann bei Te-
tanie gerade diese Uberbriickungszeit
durchiibertragene Epithelkorperchen,
wahrend eigene zuriickgebliebene
hypertrophieren und sich an Mehr-
leistungen gewohnen, praktisch wich-
tig sein. Ahnlich bei Uberpflanzung
von Eierstdocken (gewonnen bel . .
operativer Entfernung solcher wegen Abb. 69. Angeheiltes Thiersch-Lappchen nach 3 Tagen. Ander Oberfliche

Osteomalazie und {ibertragen auf die abgestoBene nekrotische Epidermisschicht (ne), darunter das regene-
Frauen, denen beide Eierstocke ent-  rierte Epithel (ep), welches (ep’) einen Zapfen unter das Lappchen
fernt werden muBten, zwecks Er- getrieben hat; bei b ein blasiger Raum in der Epidermis, der Flissigkeit
haltung der sog. sekundiren Ge- und Leukozyten enthielt; ¢ Cutis des Lappchens mit gut erhaltenen
schlechtsmerkmale) oder Hoden, elastischen Fasern und sparlichen (teilweise von der Unterlage aus ein-
wobei wahrscheinlich auch nur vor- gedrungenen) zelligen Elementen; Verklebungsschicht (Fibrin f mit ein-
iibergehende Wirkungen einsetzen. Zzelnen Bindegewebszellen und Ieukozyten); a Zellen der Unterlage;
Uberpflanzung von Leber, Niere, dazwischen elastische Fasern und gewucherte Zellkerne.
Bauch speic heldriise usw. hat (Aus Marchand, ProzeB der Wundheilung. Stuttgart: F. Enke 1901.)
keine Aussichten. Im Tierversuch
geht ein (unter die Haut) transplantiertes Stiick Leber schnell fast ganz zugrunde, von erhaltenem Gewebe
aus gehen Ansdtze zu regenerativer Neubildung vor sich, und zwar getrennt von Leberzellen — die selbst
Glykogen bilden, aber keine Galle — und Gallengéingen, aber tiber Ansitze kommt es nicht hinaus.

Stiitzsubstanzen lassen sich ihrer weit hoheren Regenerationsfahigkeit entsprechend mit weit groBerem
Erfolge verpflanzen. Dies gilt fiir Bindegewebe 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 allmihlich zerfallenden und aufgesaugten iiberpflanzten Knochens neuen Knochen. Mitiibertragung von
Periost am tibertragenen Knochen steigert die Aussichten. Ganze Knochen mit Gelenken sind iibertragen worden.
Knorpelverpflanzung kann durch Neubildung von mitiibertragenem Perichondrium aus Erfolg haben. Muskeln
und Nerven sind an sich schlecht iberpflanzbar; wenn Muskelgewebe mit GefiBen und Nerven iiberpflanzt
wird und funktionelle Reize gesetzt werden, sieht man wenigstens voriibergehend auch stirkere regenerative
Anzeichen; in Nerven eingesetzte tote Nerven kénnen als Leitbahn fiir die Nervenregeneration des alten Nerven
dienen. GefaBiiberpflanzungen koénnen bei Autotransplantation guten Erfolg versprechen, auch bei Homoio-
transplantation. Hier wird (anfingliche Thrombose muBl vermieden werden) das iibertragene GefaBstiick all-
mahlich aufgesaugt und vom Wirt aus ersetzt; auch bei eingesetzten toten GefaBstiicken (Carrel) kann dies
eintreten. Durch Aneinanderfiigen von Gefifien (sog. zirkulire 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-Heyde sowie Morpurgo) gelungen und dient vor allem Fragen des
Stoffwechsels und hormonaler Einfliisse.
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Hier anfiigen kénnen wir als eine Art von Uberpflanzung die Bluttransfusion. Eigenbluttransfusion
scheint unter gewissen Bedingungen erfolgreich. Weit wesentlicher aber ist homoioplastische Blutiibertragung,
die nach groBien Blutungen, bei schweren Andmien u. dgl. lebensrettend sein kann. Allerdings wenn das Blut
nicht ,,palit®, tritt schnelle Agglutination (Zusammenballung, s. spiter) und Hamolyse (Losung unter Austritt
des Blutfarbstoffes) der roten Blutkérperchen ein -— und ebenso stets bei heteroplastischer Blutiibertragung —,
ein hochst gefihrlicher Zustand. Wenn das Blut des Spenders und des Empfangers aber ,,passen‘, geht zwar das
iibertragene Blut auch zugrunde, aber die roten Blutkérperchen der Transfusion werden hier nur allméahlich
abgebaut und das Knochenmark des Empfangers wird zu starker Neubildung und somit Ersatz angeregt. Dies
,,Passen‘ des Blutes des Empfingers und Spenders ist der Fall, wenn beide derselben sog. Blutgruppe zugehéren
(s. spéter).

Hier erwihnt werden soll noch die Weiterziichtung von Geweben auflerhalb des Kérpers in geeig-
neten Nahrfliissigkeiten (Harrison, Carrel, A. Fischer), die schon oben gestreift wurde. Die Zellen vermehren
sich dhnlich wie dies Bakterien tun. Diese Methode der ,,Explantation® fithrte zu wichtigen Schliissen fiir die
einzelnen Gewebsarten, deren Verhalten unter verschiedenen Bedingungen und ihre gegenseitigen Beziehungen.
Neuerdings ist die Ziichtung von gewissen (eschwulstzellen besonders vielversprechend geworden.

Funktionelle Anpassung.

Wir haben bei der Regeneration sowie bei der
Transplantation und auch schon beiden metaplastischen,
richtiger gesagt pseudometaplastischen, Vorgingen ge-
sehen, welche Rolle Anpassung an Tétigkeit und Be-
anspruchung spielt. Wir kénnen nun bei Neubildungs-
vorgangen auch weitergehende Umbildungen finden,
wobei Abweichungen vom normalen Bau dadurch in
ihrer Wirkung aufgehoben werden, dal das Gewebe
sich neuen mechanischen Bedingungen durch
Umgestaltung der Form und des Baues még-
lichst anpaBt: Gesetz der funktionellen Anpassung.

Wir sehen dies besonders am Knochen nach Knochen-
briichen oder Zerstérungen von Gelenken mit Aneinanderwachsen
von Knochen (Ankylose s. unter Knochen). Hier hat Julius
Wolff vor allem genau verfolgt, wie sich stirker beanspruchte
Teile durch Anbau verdicken, nicht benutzte infolge von Abbau
atrophieren, so dafl eine von der normalen Architektur der

Abb. 70. Funktionelle Anpassung. Knochenbéilkchen abweichende, unter den verinderten Be-
Nach Entfernung eines Stimmbandes ordnet sich das  dingungen von Zug und Druck méglichst arbeitsfihige neue
Bindegewebe (o) unter dem Epithel (b) in Form lang-  Architektur zustande kommt. Besonders am Schenkelkopf
gestreckter an ein Stimmband erinnernder Ziige an.  ypq _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 Gefiaflen. 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 Vorginge.

Trotz der so groBen mengenmiafBigen Verschiedenheiten zwischen Reparation, eigentlicher
Entziindung und spezifischen chronischen Granulationen, Verschiedenheiten in ursidchlichen
Gesichtspunkten, Ablauf und biologischer Wertung, sehen wir doch bei allen diesen Reaktionen
,-entziindlicher Natur Gemeinsamheiten der ausgelosten Vorginge, grundsitzliche Uberein-
stimmung der in Erscheinung tretenden Zellformen. Wir wollen daher zunichst die einzelnen
der zahlreichen und verwickelten Vorginge erst gesondert besprechen und das Wesen dieser
Reaktionen zusammenfassen. So gewinnen wir den Untergrund, auf dem aufbauend wir die repara-
tiven Vorginge von den eigentlich entziindlichen trennen, letztere in Untergruppen einteilen und
diese einzeln besprechen konnen.

Unter , Entziindung‘ verstand man urspriinglich eine rein klinische Zusammenfiigung von
Krankheitszeichen, wie sie sich der unmittelbaren Beobachtung an &uBerlich sichtbaren Teilen
darstellen und aus den bekannten vier Celsus-Galenschen Kardinalsymptomen Rubor, Tumor,
Calor und Dolor (sowie der ,,Functio laesa‘) zusammensetzen. GréBtenteils nach Vergleichs-
schliissen setzte man nun &hnliche Erscheinungen auch fir gewisse Erkrankungen innerer
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Organe voraus, obwohl die Untersuchung von Leichenteilen, auf welche man hier naturgemif
angewiesen war, von den genannten Erscheinungen nur ein unvollkommenes Bild geben kann
und von denselben héchstens noch die Réte und die Schwellung erkennen laBt. Genauere
Verfolgung der anatomischen Vorgange ergab nun, daf die oben angefiihrte Krankheitszeichen-
haufung besonders auf eigentiimlichen 6rtlichen Kreislaufstérungen (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 Vorgénge dar, die wir in folgende Hauptkategorien einteilen kénnen:
1. ortliche Gewebsschiddigungen (degenerative und funktionelle Gewebsstérungen), 2. Kreis-
lauf- (vaskulire) St6rungen ortlicher Natur und ihre Folgen (auf solche weisen schon die obigen
,,Kardinalsymptome‘* hin) sowie Zellwanderungen, 3. Gewebsneubildungen. Hinzu kommen
in schwereren Fillen 4. Fernwirkungen und Beeinflussungen des Gesamtkérpers. Erst
die Zusammenfassung dieser Vorginge laBt das Wesen der entziindlichen Krankheit
erkennen.

Allen diesen Vorgingen liegt, mittelbar oder unmittelbar, eine schédigende Ursache
zugrunde; sie kann im Korper gelegen sein, aber auch von auBerhalb desselben stammen. In
einer Gruppe handelt es sich um eine Gewebsverletzung oder um Fremdkérperwirkung, entweder
von aullen eingedrungener, nicht infizierter Fremdkérper, oder im Kérper abgestorbener Gewebe
od. dgl., die dann auch als Fremdkérper wirken. In diesen Féllen bedeuten die Reaktionsvorginge
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 KEindringlinge (Bakterien), seltener gegen ahnlich stark einwirkende
andere Schadlichkeiten; hier sind die Reaktionen stirker ausgesprochen, Entziindung im engeren
Sinne. In der dritten Gruppe sind es bestimmte Erreger, bei denen dann auch bestimmte Formen
der Reaktion im Vordergrund stehen. Das werden wir bei den einzelnen Gruppen sehen, von
der dritten soll erst spiter bei Besprechung der ,,Infektionen“ eingehend die Rede sein. Hier sei
einleitend nur der Gesichtspunkt einer stets vorhandenen Schidlichkeit und Schidigung als zu-
grunde liegend betont.

A. Vorgiinge bei der ,entziindlichen Krankheit®.
1. Storungen der Form und Titigkeit von Geweben.

Die Schadlichkeiten, welche die Entziindung bewirken, schédigen das Organgewebe und rufen,
namentlich im Parenchym der entziindeten Organe, Stérungen in ihrem Stoffwechsel und
somit in ihrer Form wie in funktioneller Beziehung hervor. Erstere &uBlern sich in den im
II. Kapitel beschriebenen Stoffwechselabartungen, also in den uns bereits bekannten Erscheinungen
der tritben Schwellung oder Verfettung, zum Teil auch je nach der Art des betroffenen Gewebes
in anderen Formen, und kénnen so weit gehen, dall sie nach und nach oder sofort zum vélligen
Untergang der ergriffenen Gewebsbestandteile — Nekrose — fithren. So bewirken Eitererreger
oft in ihrer néchsten Umgebung, wo sie am stirksten einwirken, vollige Nekrose, etwas weiter ent-
fernt Degenerationen. Vielfach finden sich degenerierte Epithelien als Bestandteile entziind-
licher Sekrete. Ganz allgemein soll bemerkt werden, daB bei Einwirkung von Schidlichkeiten
auf Gewebe die hiochstentwickelten 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 Vorginge der geschiadigten
Gewebe ganz die im Kapitel II besprochenen sind, braucht hier nicht néher auf sie eingegangen
zu werden.

In funktioneller Beziehung haben die entziindlichen Vorginge in der Regel eine Herab-
setzung der Leistungsfahigkeit, namentlich auch eine Stérung der sekretorischen Tatigkeit zur
Folge (,,Functio laesa‘’ als Entziindungskennzeichen); in manchen Féllen aber hat die Funktions-
storung zuerst das Geprige eines iibermafigen Erregungszustandes; ein Beispiel hierfiir ist die
massenhafte Schleimbildung, die man bei Schleimhautkatarrhen beobachtet und die so stark
sein kann, dal die schleimbildenden Zellen sich vollig erschopfen und zugrunde gehen, indem
schlieBlich nicht mehr, wie normal, blof ein Teil ihres Zelleibes, sondern der gesamte Zellkérper
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in Schleimbildung aufgeht (vgl. Abb. 37, S.59). Also auch in diesen Féllen besteht die Neigung
zum Umschlagen des Reizzustandes in Erlahmung, und in jedem Falle liegt eine artméfBige oder
mengenméBige Tétigkeitsverschlechterung vor.

Die Gewebsschidigungen gehoren also zum Gesamtbild der entziindlichen Krankheit, sind
aber an sich nicht kennzeichnend. Vielmehr miissen, damit der Begriff anwendbar ist, die die
. Entziindung* selbst bezeichnenden Stérungen auftreten, welche die Gefdlle und deren
Umgebung,d. h. das GefaBbindegewebe, betreffen. Dies sind:

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

AuBler Gewebsschidigung bewirken die entziindungserregenden Stoffe auch eine Schidigung
der GefaBe und besonders der kleinen; wir miissen hier Gewebe und Gefalle als Angriffspunkt
der Einwirkung zu einer Einheit zusammenfassen. Die Beeinflussung der GefdBle duflert sich
zundchst — und das ist das erste, was man bei den meisten Entziindungen wahrnimmt — im
Sinne einer aktiven Hyperimie, zunéichst der kleinen Gefialle, besonders Kapillaren, die sich dann
auf die grofleren zufiihrenden Arterien ausbreitet. Diese Hyperamie geht mit Erweiterung der
Gefille und Beschleunigung des Blutstromes einher, welche dem entziindeten Gebiete
eine scharlachrote Farbe (Rubor, s.o0.) verleiht und stdrkere Pulsation, subjektiv auch
Hitzegefiihl (Calor), hervorruft. Von der einfachen aktiven Hyperéimie, wie eine solche z. B.
nach irgendeinem leichten mechanischen Reiz auftritt und bald wieder schwindet, unterscheidet
sich die entziindliche Hyperdmie durch ihre Stirke und Dauer. Dies beruht darauf, daf auch
die Einwirkung der Schadlichkeit auf die Gefallwand eine starkere und anhaltendere ist. Hierbei
bleibt aber die anfiangliche Strombeschleunigung keineswegs gleichméBig bestehen, ja die meisten
Versuche haben im weiteren Verlauf der Vorgénge einen Umschlag in Stromverlangsamung
— bei erweitert bleibender Blutbahn — ergeben (infolge Lahmung der GefaBwande, Druck auf
die abfiihrenden GefiBe durch das gleich zu besprechende Odem u. dgl.), welche die Anschoppung
des Blutes in dem angegriffenen Bezirk zustande bringt. Unter Umstéinden ist auch eine
Verlangsamung des Blutstromes schon von Anfang an vorhanden, wenn nédmlich in venoser Stauung
begriffene Gewebsteile, z. B. eingeklemmte Darmschlingen, in Entziindung geraten, oder wenn
das entziindungserregende Agens an sich Stase (s. S.18) hervorruft. Die Stromverlangsamung
kann auch sonst bis zu Stase fiihren.

An die entziindliche Hyperéamie schlieft sich nun unmittelbar eine entziindliche Exsudation
an. Sie besteht zunichst darin, daBl durch die Winde der kleinen GefiaBe hindurch eine vermehrte
Menge von Fliissigkeit aus dem Blute in das umliegende Gewebe (bzw. in Hohlrdume)
austritt. Sie unterscheidet sich aber vom normalen Transsudat durch héheres spezifisches
Gewicht, bedingt durch einen hoheren Gehalt an Eiweifl und Fibrin und somit die Neigung
von selbst zu gerinnen, wodurch Fibrinabscheidungen in der Flissigkeit und dem von ihr
durchtrinkten Gewebe zustande kommen. Zu letzterem tragen auch wesentlich im geschadigten
Gewebe selbst vor sich gehende Gerinnungsvorgiinge bei. Diese gerinnenden Fibrinmassen kénnen
sogar das Bild véllig beherrschen. Uber 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 nidher bekannte, durch das entziindliche Agens gesetzte Alteration
der GefiBwinde (Samuel, Cohnheim) zugrunde, welche diese fiir Kolloide durchgingig macht
(iiber physiko-chemische Erklarungsversuche s. unten). Ebenfalls schon frithzeitig bewirkt die ent-
ziindliche Hyperédmie bzw. Stromverlangsamung zusammen mit anderen grundlegenden Bedingungen
eine Randstellung von Leukozyten und Auswanderung dieser sehr bewegungsfihigen Zellen aus
der Blutbahn, ein fiir die Entztindung hchst bedeutungsvoller Vorgang. Lymphozyten und auch
rote Blutkérperchen kommen dazu. Von diesen Vorgingen wird unten eingehender die Rede
sein. Die aus dem Blute ausgetretene, mehr oder weniger eiweiireiche und von weiBen (und
gegebenenfalls roten Blutkdrperchen) und Fibrinabscheidungen durchsetzte Fliissigkeit bildet das
entziindliche Exsudat, welches im einzelnen Falle je nach seiner vorzugsweisen Beschaffenheit ein
serdses, oder fibrindses, oder ein zelliges sein kann. Durchtrinkt dasselbe das Gewebe
— entziindliches Odem bzw. Infiltrat —, so bewirkt es eine Anschwellung desselben, die
Entziindungsschwellung; wird es an Oberflichen von Schleimhéuten abgesondert, so heiBlt es
entziindliches Sekret.
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Die Auswanderung der Blutzellen — entdeckt von Waller, wieder gefunden und richtig
gewertet von Cohnheim — héngt nun nicht nur von der GefaBalteration ab, auch treten noch
andere Zellen bei der Entziindung auf, die nicht aus den GefiBen stammen. Wir miissen daher
diese Vorginge 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 Hyperimie und Stromverlangsamung schon randsténdigen
Leukozyten (s. unten) eine besondere Anziehungskraft aus, lockt sie an und bewirkt ihren Austritt

Abb.71. Entzindetes Mesenterium des Frosches. Vermehrung und Randstellung der Leukozyten in den
weiten GefdlBlen.

Emigration bei L. Bei B Leukozyten im Gewebe, bei C rote Blutkérperchen im Gewebe.
(Aus Ribbert, Lehrbuch der allgemeinen Pathologie und der pathologischen 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 priméren 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 Hyperéamie erleichtert den Vorgang. Da diese bald mit Stromverlangsamung
verkniipft ist (s. oben), treten die Leukozyten als spezifisch leichtere Zellen an den Rand, wihrend
die roten Blutkérperchen in der mittleren Blutschicht noch weiterstrémen; die Bewegung ersterer
verlangsamt sich, sie bleiben endlich ganz liegen und die nunmehr wandstandigen weilen Blut-
korperchen, welche ja besonders beweglich und wanderungsfédhig sind, vollziehen nun ihren
Durchtritt durch die GefiBwand in der Weise, daB3 an ihnen Fortsatze sichtbar werden, welche
sich durch die Gefifiwand hindurchschieben und an der AuBlenseite des Gefilles zum Vorschein
kommen. Dann schieben sie sich mehr und mehr mit der ganzen Zelle hindurch; oft sieht man
sie dabei deutlich ,,insektentaillenartig’® eingeschniirt, wihrend innen und auBen von der Kapillar-
wand ein Teil des Zelleibes liegt; schlieBllich schiebt sich die ganze Zelle nach. Sie ist jetzt vollig



110  Drittes Kap.: Verinderungen der Gewebe bei abnormen Wachstumsvorgingen und Reaktionen.

durch die GefiBwand hindurchgetreten, weist auBerhalb des Gefafles 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 Gefalwand betrifft,
wo der Durchtritt der Zellen stattfindet, so sind es wohl die kleinen Venen und Kapillaren,
und zwar an diesen nicht, wie man frither annahm, die Stomata (vorgebildete Liicken zwischen
den Endothelien), die es normaliter nicht zu geben scheint, vielmehr muf man eine durch die
GefiBalteration bewirkte Lockerung der Kittleisten zwischen den Endothelien annehmen. Hier
treten das fliisssige Exsudat und ebenso die Leukozyten durch. Die heraustreibende Kraft fiir die
Zellen also ist die Chemotaxis, wie oben schon betont. Die Leukozyten haufen sich nach dem
Durchtritt zunachst im Gewebe an und
durchsetzen dieses manchmal so dicht, daB3
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 Gefafe hinein und zieht so
Leukozyten in gréBerer Menge in
die GefiaBle der betreffenden Ge-
biete, ja sie wirkt bis ins Knochen-
mark, 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 gewdhn-
lichen neutrophil gekérnten. Besonders
unter bestimmten Bedingungen, d. h. von
besonderen Reizstoffen angelockt, oder
wenn im Blute Eosinophilie besteht, finden
sich auch zahlreiche eosinophile Leuko-
zyten. Im Anfang meist sparlich, spéter

Abb. 72. Plasmazellen mit radspeichenartigem Kern, zahlreicher, werden auch einkernige Zellen,

perinukleirem, hellem Hof und basophilem Zelleib. Lymphozyten, aus den Gefallen heraus-

Pyronin-Methylgriinfairbung nach Unna - Pappenheim. gepreBt, doch handelt es sich hier um
einen mehr passiven Vorgang.

Diese Zellen werden vielleicht von Stoffen, welche als ,,lymphozytotaktisch‘‘-chemotaktisch wirkende
von den ,,Jeukozytotaktischen (Schridde) zu unterscheiden sind, angelockt. Zumeist sind zu Beginn der Vor-
gange letztere, spater erstere (selten vom Anfang an) besonders wirksam. Doch wird die Einteilung der chemo-
taktisch wirkenden Stoffe in diese Gruppen auch bestritten, denn auch dieselben Stoffe kénnten erst die eine,
spiater die andere Zellart anlocken (s. unt:n).

Ribbert betont noch kleinste lymphknotchenartige 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 Schidlichkeiten entstanden

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

Aus den Kapillaren treten neben den Leukozyten und Lymphozyten auch rote Blut-
korperchen aus, letztere indessen sicher nur passiv, da ihnen ja die amoboide Bewegungsfihig-
keit mangelt. Sie werden durch die GefaBwand hindurchgepreft. Sind zahlreiche rote Blutkorper-
chen mit in das Exsudat gelangt, so erhilt dieses eine mehr oder weniger rétliche Farbe. Man spricht
dann von einem hémorrhagischen Exsudat.

AuBer der Auswanderung von Leukozyten trigt zu ihrem Auftreten im Gewebe vielleicht auch eine &rt-
liche Neubildung aus Adventitialzellen (s. unten) bei (Herzog), aber wohl nur in geringerem MaBe. Es sind dies
Zellen, welche von Gefaflendothelien (bzw. Vorstufen dieser) herstammen und so nach Art der embryonalen
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Blutbildung zur Erzeugung von Leukozyten wohl befihigt sein kénnten. 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 entziindlichen Zellansammlungen mitwirken, keineswegs erschépft. Es kommen
besonders bei Granulationen und bei chronischen Entziindungen Zellformen hinzu, welche, von
aullerster Wichtigkeit fiir die Reaktionsvorginge, nicht aus dem Blute stammen, sondern
von Gewebszellen oder wenigstens von solchen Zellen, welche hier seBhaft geworden sind, ab-
stammen und welche jetzt bei entziindlichen Vorgingen, von denselben Kriften wie die Blut-
zellen angelockt, wandern, hier erscheinen, sich vermehren und am Kampfe teilnehmen. Es sind
dies die Zellen und Abkémmlinge des sog. retikulo-endothelialen Systems. Da diese gerade
hier bei der Entziindung — 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 Speicherungsfihigkeit. Diese ist es ja auch, welche
den Zellen ihre Bedeutung fiir die reaktiven entziindlichen Vorginge verleiht. Sie duBert 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 zusammengefat worden. Metschnikoff kann auf diesem Gebiete als
Pfadfinder bezeichnet werden. Zwar haben alle fixen Zellen, auch Epithelien, die Fihigkeit, andere Stoffe oder
Bestandteile aufzunehmen, und diese Eigenschaft scheint besonders jungen Zellen und vor allem solchen in
Stadien von Neubildungsvorgingen, in denen sie mehr in Bewegung, also weniger fest seBhaft sind, zuzukommen.
Lubarsch 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
zunichst die Retikulumzellen der Milzpulpa und der Lymphknoten und -Knétchen (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 Kapillaren des Knochenmarks, der
Nebennierenrinde und der Hypophyse. Die genannten Zellen stellen die Retikulo-Endothelien im engeren Sinne
dar. Thnen nahe verwandt und mit &hnlich stark speichernden und verdauenden Fihigkeiten versehen sind nun
andere Zellen, welche mit jenen zusammen das retikulo-endotheliale Gesamtsystem umfassen. Hierher gehdren
in erster Linie Zellen, welche im Bindegewebe und hier ganz besonders um kleine GefiBle gelegen sind. Diese
Zellen mesenchymaler Abstammung, und zwar wahrscheinlich Abkémmlinge 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 Zellen zwar
auch sonst im Bindegewebe, ganz besonders aber eben um kleine GefaBe ansiedeln, werden sie nach
Marchand Adventitialzellen genannt. Sie konnen, frei geworden, alle moglichen Formen annehmen, und
so bezeichnet sie Marchand auch (mit anderen Zellen zusammen) als ,,Jeukozytoide 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. Alle diese Zellen zusammen also bilden die Retikulo-Endothelien im weiteren Sinne. Die engen
Beziehungen der Zellgruppe untereinander zeigen auch, daBl 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 knotchenférmigen Wucherungen in der Leber, die einen Teil der Milz-
funktionen tibernehmen. Von den oben genannten Endothelien und von den Adventitialzellen werden einzelne
Zellen normal schon, und bei manchen krankhaften Zustinden weit vermehrt, ins Blut abgegeben, als sog. Blut-
histiozyten, die zu den Monozyten des Blutes gehéren (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 Stoffwechselvorgingen,
8o bei der Aufnahme von roten Blutkérperchen (wobei die Rolle dieser Zellen und insbesondere der Sternzellen
der Leber fir den Hémoglobinabbau zum Gallenfarbstoff 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 erhéhten 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 intermedifiren
Stoffwechsels beteiligt sind und wie sie der Blutreinigung in Milz, Leber und Knochenmark, der allgemeinen
Lymphreinigung im lymphatischen Apparate dienen (Askanazy), so betéitigen 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 Abkémmlinge (auch Histiozyten genannt) tragen so wesentlich zu der Zellanhiufung
bei. Gerade sie sind ja befihigt, hier Bakterien oder schédliche Stoffe aufzunehmen und zu ver-
dauen. Sie wirken offenbar durch Fermente (auch bei den Stoffwechselumsetzungen) und geben solche wahr-
scheinlich auch nach auBen ab. Weiterhin scheinen diese Zellen auch dadurch wichtig, daB sie Bakterien-
toxine aufsaugen kénnen, was fiir das Diphtherie- und Tetanustoxin bekannt ist, und daB8 sie der Haupt-
bildungsort der Schutzstoffe (vgl. spiter) zu sein scheinen. So kommt zu ihrer ortlichen Wirkung gegen
die schiadigenden Agenzien eine allgemeine hinzu.



112 Drittes Kap.: Verinderungen der Gewebe bei abnormen Wachstumsvorgingen und Reaktionen.

Einerseits sind diese Zellen also fir den Ablauf von Immunitétsvorgéingen im Gesamtkorper von grund-
legender Bedeutung, andererseits ist ihre phagozytire und schiitzende Tétigkeit abhingig von der Immunitéts-
lage. Weiterhin auch von unmittelbaren Beeinflussungen der Zellen selbst; so kann man sie bei Tieren durch
Einspritzung bestimmter Chemikalien zu erh6hter Tatigkeit reizen, so daf diese Tiere Infektionen dann leichter
wie sonst iiberstehen. Vielleicht wirken zu Heilzwecken angewandte Kollargolinjektionen u. dgl. bei mensch-
lichen Infektionskrankheiten dhnlich ein. Auch bei der sog. ,,Protoplasmaaktivierung* und bei der Reiz- (Protein-
korper-) Behandlung ist an dhnliches zu denken, sei es, dal diese Stoffe die Retikulo-Endothelien unmittelbar
,aktivieren*, sei es, daB sie durch erhéhten Abbau von anderweitigen Elementen Hormone (,,Nekrohormone‘
8. oben) bewirken, deren anregender Angriffspunkt dann in den Retikulo-Endothelien liegen konnte.

Erwahnt werden soll noch, dafl unter Entziindungsbedingungen die Retikulo-Endothelien auch 6fters Lipoide,
besonders Cholesterinester, aus der Umgebung (Zellzerfall) speichern und so zu den schon S. 67 erwihnten
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.
Dieselbe Rolle wie in den iibrigen Geweben die beschriebenen
Retikulo-Endothelien spielen im Zentralnervensystem Gliazellen
(;,Abrdumzellen‘).
Endlich ist das Auftreten von gewdéhnlichen
Bindegewebszellen wichtig. Sie werden durch
Lésung aus den Interzellularsubstanzen frei, runden sich
ab und wandern, ebenfalls chemotaktisch angelockt,
zum Entziindungsherd. Lymphozyten, Abkémmlinge der
Retikulo - Endothelien, und die letztgenannten Binde-
gewebszellen finden sich so im sog. Granulationsgewebe
zusammen und sind morphologisch schwer oder nicht zu
Abb. 73. a Leberzt?.llen. b Blutkapillare mit  trennen. Aber wie ihre Abstammung, ist ihre Bedeutung
einigen roten Blutkorperchen, einem Lympho- i sehr verschiedene. Und fiir die letztgenannten Binde-
zyten, einer Endothelzelle (Kupffersche bszellen i ichtiz. daB ih Kt
Sternzelle) am Rand und bei ¢ einer stark ver- ~ 86Wobszellen 18t wic tig, aa re prospe tive P‘?tenz
gréBerten Sternzelle, welche 7 Lymphozyten ihrer Vergangenheit entspricht. Sie bilden spiter wieder
phagozytiert hat. Bindegewebe. Wir nennen sie daher Fibroblasten
(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 GeféBwandzellen immerhin —
auch genetisch — nahe.

Nach Tierversuchen setzt iiberaus schnell auf entziindliche Reize hin eine VergréBerung von Kern und
Zelleib der GefiBendothelien und Bindegewebszellen sowie Basophilie dieser Zellen ein; zugleich mit dieser
Aktivierung 16sen sich diese Zellen aus ihrem Verband und wandern.

Wir haben es also in den entziindlichen 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 iiberwiegende 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 gekérnten. 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 Abkémmlinge, sodann
Fibroblasten. Im Anfang iiberwiegen meist die erstgenannten aus dem Blute stammenden
Leukozyten. In spiteren Stadien und, wie wir noch sehen werden, bei Granulationen bei chronischer
Entziindung sowie bei den ja auch chronisch verlaufenden infektiésen Granulationen stellen die
Lymphozyten, die Retikulo-Endothelien-Abkémmlinge und diejenigen der Fibroblasten die Haupt-
masse der Zellen. Da man diese drei Zellarten morphologisch zum Teil schwer trennen kann,
kann man sie auch zundchst allgemeiner als Rundzellen oder Granulationszellen zu-
sammenfassen.

Geniigt das Gesagte, um Herkunft und Form der Wanderzellen zu kennzeichnen, so ist die
Tatigkeit dieser Zellen nicht etwa mit ihrem Wandern, d. h. ihrem Erscheinen auf dem Kampi-
platz, erledigt. Thre Haupttitigkeit setzt jetzt erst ein; sie nehmen aktiv am Kampfe gegen die
Schidlichkeiten teil, wie dies fiir die Retikulo-Endothelien ja schon geschildert wurde. Sie nehmen
einmal die fremden schidigenden 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 Oberflicheneinwirkungen im Sinne der Adsorption
zugrunde liegen. Die Zellen werden von diesem Standpunkt ihrer Tétigkeit aus Phagozyten
genannt. Ist 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®
hauptsichlich Bakterien, die Retikulo-Endothelien nehmen auler diesen auch gréBere Dinge auf,
so Trimmer 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. Alle diese phagozytédr sich betdtigenden
Zellen besorgen also durch Aufnahme, Verdauung und Lésung eine Reinigung
gegeniiber den Fremdstoffen. Auller den Zellen selbst wirken auch von ihnen, besonders
den Leukozyten und Retikulo-Endothelien (s.o0.), abgegebene Stoffe auflosend und auch die Autolyse
abgestorbener Gewebsteile wirkt in diesem Sinne, vielleicht auch andere Fermente, die Gewebe
zur Auflésung 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 Abwehrvorgingen eine Hauptrolle spielen. Urspriinglich dachte man
(Virchow) fast nur an Gewebsabkémmlinge, nach der Cohnheimschen Lehre dann zu einseitig
an aus dem Blut stammende Zellen; jetzt wissen wir, daf} beide gleichwertig und wichtig sind.
Der Begriff der Exsudation muBl um die Wanderung und Tétigkeit histiogener Zellen erweitert
werden. Da diese aber zum groBen Teil von Zellen stammen, die in niachster Beziehung zu GefaBen
stehen — Endothelien, Adventitialzellen — und nichste Entstehungsbeziehungen zu den Blut-
zellen selbst haben, bestehen doch nahe Verwandtschaften der Blutzellen und dieser mesenchymalen
Zellen. Die Gesamtvorgéinge der besprochenen Art sehen wir also im GefalB-Bindegewebs-
apparat vor sich gehen.

3. Gewebsneubildungen.

Die unter 1. besprochenen Schidigungen und Abbauerscheinungen an den Organzellen haben
nach frilher mitgeteilten allgemeinen Grundsétzen naturgemil 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 kénnten. Unter den Regenerationen seien die von Epithelien zuerst genannt. Im Ver-
laufe der Entziindung beobachten wir starke Neubildungsvorginge an ihnen, z. B. an Schleim-
hauten, in der Leber u. a. Ein Teil dieser neugebildeten Epithelien ist besonders leicht angreifbar
und fallt den weiter wirkenden Schidlichkeiten wieder zum Opfer. So sind bei Nierenentziindung
dem Urin oder bei Katarrhen der Fliissigkeit von Schleimhguten oft lange Zeit massenhaft zugrunde
gegangene, abgestoene Epithelien beigemengt. IThre Neubildung wird so weiter wieder neu geschiirt.
Die Vorginge 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 Einflul bei der Entzindung 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 anséssige Zellen werden in lebhaft wuchernde
phagozytare Wanderzellen verwandelt, die sich auch dem Exsudat beimengen. Aber auch der
Hauptsitz von Zellwucherungen bei der Entziindung, so dafl diese an Masse und Schnelligkeit
denen der parenchymatésen Bestandteile, wie Epithelien, Muskelfasern 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

Herxheimer, GrundriB. 20. Aufl. 8
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der Nerven, das intermuskulire Bindegewebe usw. Die entziindliche Bindegewebsneubildung
ist dadurch ausgezeichnet, daB es durch lebhafte Zellwucherung zuerst zur Bildung eines zunichst
rein zelligen, reichlich mit GefiBen versehenen, im iibrigen aber fast aller Zwischensubstanz
entbehrenden, indifferent aussehenden Keimgewebes, eines sog. Granulationsgewebes kommt.
Dieses junge Granulationsgewebe ist zunichst stets reichlich von den in ihrer Herkunft schon
besprochenen Wanderzellen durchsetzt, welche in der Anfangszeit der akuten Reizung vor-
wiegend von gewohnlichen Leukozyten, spiter iiberwiegend 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 gréBere, lingliche,
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. Abb. 75. Noch weiter fortgeschrittene Bindegewebs-
g Gefalle. entwicklung. g GefifBe.
(Aus Marchand, Proze der Wundheilung.) (Aus Marchand, Prozel der Wundheilung.)

wieder zu bilden, indem sie in ihrem Zelleib zunéchst 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 zuriick und nehmen
ihre gewohnliche Form wieder an. Die Zwischensubstanz vermehrt sich immer mehr. Doch
bleiben lange Zeit hindurch, bei chronischen Entziindungen wihrend der ganzen Dauer der
Vorginge, 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 Gefife,
besonders auch der Blutkapillaren (gegebenenfalls auch der Lymphgefalle). Die Endothelien
schwellen zu Zellen an, die sich von den Fibroblasten kaum unterscheiden lassen und sie bilden
als Angioblasten durch Sprossung neue Kapillaren. Dies wird wohl auch durch chemotaktische
Anlockung bewirkt. Uber alles Genauere vgl. die Vorginge der Wundheilung und der pathologischen
Organisation (s. u.).

Besonders wo gréBere Gewebsverluste oder Liicken in hoher entwickelten Geweben entstanden
waren, fiihrt die anschlieBende Gewebsneubildung meist nicht zum Ersatz der Liicke 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 Gefaf3e
sich aus den alten neu gebildet haben, zunichst sehr gefdBreich und zellreich. Spéter 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
nur eine Verédnderung des anatomischen Baues, sondern auch eine Leistungsbeeintrachtigung
des Organes, die auch nach Ablauf der Entziindung bestehen bleibt.

Bei den anderen Stiitzsubstanzen als Bindegewebe treten die entsprechenden Zellarten gewebs-
bildender Natur an Stelle der Fibroblasten, so im Knochen Osteoblasten, und bilden die Zwischen-
substanz. Im zentralen Nervensystem nimmt die Neuroglia als Stiitzsubstanz eine entsprechende
Stellung ein wie das Bindegewebe sonst. Amdboid werdende Gliazellen dienen als ,,Abrium-
zellen“ besonders lebhaft der Phagozytose, dann wuchern Gliazellen und bilden vermehrte, spater
wieder zellarme, faserige Glia, d. h. glitse Narben (s. unter Nervensystem).

4. Fernwirkungen aus Beeinflussungen des Gesamtkorpers.

Haben wir die ortlichen Vorgénge, welche als ,entziindliche Krankheit* zusammengefaf3t
werden, kennen gelernt, so mull noch darauf hingewiesen werden, dafl, wenn diese hohere Grade
erreicht, die ortlichen Vorgénge auch von solchen, welche den ganzen Korper betreffen, begleitet
werden. Es sind die Toxine der Entziindungserreger (Bakterien) oder nachteilige Stoffwechsel-
bzw. Zerfallstoffe des erkrankten Gewebes, welche den Gesamtkérper in Mitleidenschaft ziehen.
Es duflert sich dies einmal in degenerativen Vorgingen — wie triibe Schwellung oder Ver-
fettung — auch weiter entfernter Organe, ferner in allgemeiner Lymphknoten-
schwellung, in Fieber, Leukozytenvermehrung im Knochenmark und somit im Blute —
Leukozytose, oder auch Lymphozytose — oder umgekehrt Verminderung der Blutzellen
verschiedener Art, und endlich in der Bildung der gegen die giftigen und fremden Stoffe gerichteten
Gegenstoffe, der Antitoxine und Abwehrfermente (s. spiter). Auf der Héhe der Entziindung
ist die Gewebsatmung in Leber, Niere, Milz als Zeichen der Funktionssteigerung stark erhéht
(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 vor allem morphologisch geschilderten,
sich in verwickelter Weise aus Gewebs- und GefidBschidigung, Exsudatbildung, chemotaktisch
bedingter Zellwanderung und Phagozytose sowie Zellneubildung zusammensetzenden Vorginge in
ihrem formalgenetischen Werdegang kurz zusammenzufassen, um so der Frage nach Wesen
und Bedeutung der Entziindung niher treten zu koénnen.

Bei der ,entziindlichen Krankheit* setzen schidigende Agenzien ein, welche die Gewebe
unter dem Bilde degenerativer Veranderungen angreifen und unmittelbar oder mittelbar die Gefa e
in ganz bestimmter Richtung beeinflussen. Diese besonders wichtige GefaBalteration duflert sich
in Hyperimie, Erweiterung des Strombettes und Verlangsamung der Blutstromung. Folge der
Verlangsamung des Blutstromes und der Gefifwandschédigung ist Austritt von Flissigkeit mit
mehr oder weniger gerinnendem Fibrin — Exsudat. Gleichzeitig bewirkt die Blutstromverlang-
samung Randstellung der spezifisch leichteren Leukozyten und die GefiaBalteration begiinstigt
deren Austritt. Unmittelbar aus der GefaB8bahn herausgelockt werden sie aber durch die genannten
schadigenden Stoffe selbst; so kommt es auf Grund der aktiven Beweglichkeit der Leukozyten zu
ihrer Auswanderung. Lymphozyten kommen hinzu und mehr oder weniger rote Blutkérperchen,
passiv mit ausgeschwemmt. Das Gesamtexsudat ist somit Folge der GefaBalteration
und der chemotaktischen Anziehung, beides bewirkt durch die entziindungs-
erregenden Agenzien, unmittelbar oder mittelbar iiber bei Gewebszerfall freiwerdende
Stoffe, und besteht aus eiweillreicher Fliissigkeit, Fibrin, Leukozyten, Lymphozyten, gegebenenfalls
Erythrozyten. Aber die Chemotaxis der Entziindungserreger wirkt bald auch auf andere Zellen,
welche von dem Bindegewebe und verschiedenen hier sefhaft gewordenen Zellen stammen, und
insbesondere von solchen Zellen, welche sich in néchster Umgebung von Geféaflen angesiedelt hatten
und wohl von den Zellen stammen, die auch ihrerseits jetzt mit in Bewegung gelangen, ndmlich
Endothelien, besonders bestimmter Organe, und endlich Retikulumzellen. Die Abkémmlinge aller
dieser 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) Histiozyten genannt, besonders phagozytéar sind — daher

8%



116  Drittes Kap.: Verinderungen der Gewebe bei abnormen Wachstumsvorgingen und Reaktionen.

ihre Farbbarkeit und Abgrenzung bei vitalen Farbungen —, so nehmen alle diese Zellen aktiv den
Kampf gegen die Schéadlichkeiten auf. Weiterhin setzen Vorginge 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 Vorgéinge im Gewebe und
der durch Hyperimie, Odem usw. bewirkten Gewebsschidigungen bzw. so entstehender hormon-
artig wirkender Stoffe, d. h. so ausgeldster bioplastischer Energie, anzusprechen. Mittelbar sind
sie so auch natiirlich auf die primér schidigenden Agenzien zu beziehen. Teils bilden sich die
spezifischen Gewebsbestandteile regenerativ neu, meist aber wird ihnen von den wucherungs-
fihigeren 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 stirker und dauernder gewesen, zumeist eine Narbe als Endergebnis.

So umfaBt die ,entziindliche Krankheit” eine Verflechtung der ortlichen Gewebsent-
artungen, GefaBwandalterationen + anschlieBenden Reaktionen, sowie der reparativen Neubildungs-
vorginge und endlich auch die oben genannten allgemeinen Erscheinungen des Gesamtkdérpers,
alles dies in sehr verschiedenem zeitlichen Ablauf. Die eigentliche ,,Entziindung® aber entspricht
gewissermaBen den in der Mitte der ortlichen Veranderungen der ,entziindlichen Krankheit
gelegenen Vorgingen, d. h. den Reaktionen, welche der GefiaBalteration folgen und sich an
den GeféBen und dem Bindegewebe abspielen, denn nur diese sind fiir die Entziindung
kennzeichnend, wiahrend sich degenerative Vorgénge einerseits, Neubildungsvorgéinge anderer-
seits ja auch sonst ohne Entziindung finden. Das urséchliche und zeitliche sich Bedingen und
Mischen aller genannten Vorgénge macht es aber doch nétig, sie zusammenzufassen und so von
der eigentlichen ,,Entziindung‘‘ die ,,entziindliche Krankheit zu unterscheiden.

Unser Bestreben muB es nun natiirlich sein, alle diese Vorgéange von der bewirkenden Ursache ab in ursachen-
méBige Beziehungen zu bringen. Hier zeigt unser Verstindnis aber noch die groBten Liicken. Die Schwierig-
keiten beginnen schon ganz am Anfang. Die einleitende Hyperdmie spielt sich besonders an den Kapillaren ab.
Von hier greift sie auf groBere Arterien iiber, was reflektorisch zu verstehen ist. Wie aber kommt die Kapillar-
verdnderung zustande? Dies iiberschauen wir nicht vollstindig und auch die anatomisch-physiologischen Vor-
bedingungen sind noch strittig. Vom Fiullungszustand der zufiihrenden Arterien, von so bewirktem erhohtem
Zustrom und Druck ist die kapillire Hyperimie nicht abhingig. Auch eine Nervenwirkung ist nicht maBgebend
fiir denr ersten Beginn; sie ,,reguliert’ hochstens (Lubarsch) und wirkt bei Ausdehnung und Stérke der ent-
ziindlichen Vorginge wesentlich mit. Auch spielen die Nerven bei besonderen Entziindungen, die man als
,,neurotische‘* bezeichnet, eine besondere Rolle (so beim Herpes zoster, bei der sog. Keratitis neuroparalytica,
bei Dekubitus Gelihmter). Aber Versuche haben gezeigt, dafl eine Nerveneinwirkung fiir die an den Kapillaren
einsetzende Hyperidmie, den Ausgangspunkt aller Erscheinungen, nicht heranzuziehen ist. Schon die Nerven-
versorgung der Kapillaren ist strittig; feine Faserchen, die an ithrer 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 blutgefiillten wesentlich vermehrt (im Ruhezustand ist stets nur ein
Bruchteil derselben durchblutet, die anderen sind zusammengefallen), erkliren, so muf3 der Angriffspunkt wohl
an den Endothelien liegen. Man fafit Gewebe und Kapillaren am besten eng zusammen und betont, daBl das
Gewebe gewissermaBen selbst seine Durchblutung bewirkt. Tatige Gewebe sollen Stoffe ausscheiden — die man
Vasodilatine genannt hat —, welche gefaBerweiternd 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 Durchléassigkeit der Kapillaren bewirken, ist das Histamin
bekannt. DaB die kleinen GefiBe anfianglich stets im Sinne der Lahmung beeinfluBt werden sollen, hat Kle-
mensiewicz betont. Auch im weiteren Verlauf der entziindlichen Vorginge sind die Zusammenhinge vielfach
nicht in allem geklart.

Man hat nun auch die Entziindungserscheinungen physiko-chemisch zu kliaren gesucht. Schade stellt
an den Anfang eine Stoffwechselsteigerung im Gewebe, welche zu einer ,,Hyperplethie® des Gewebssaftes fiihre.
Diese soll die osmotische Hypertonie infolge der starken Vermehrung geloster Teile im Gewebssaft und die
onkotische Druckerhéhung (erhohter Quellungsdruck durch Wasseranziehung der Kolloide), die Hyperionie
und die Hyperpoikilie, d. h. die Stoffwechselabbaustoffe mannigfacher Art zusammenfassen. Die Beeinflussung
der GefiaBe und alle anderen Vorgiinge sollen die Folge sein. Es ist aber zweifelhaft, ob bei aller Wichtigkeit
solcher Gesichtspunkte diese zur Erklirung gentigen und damit das priméar Wirksame, nicht erst Folgen getroffen
sind. Veridnderungen entsprechender Art an den Kolloiden der Kapillarendothelien sind wohl hinzuzurechnen,
um ihre abnorme Durchlissigkeit zu erkliren. Auch die Bewegung der Leukozyten wird physiko-chemisch
durch verinderte Oberflichenspannung der Zellen erklirt. Nach Tannenberg sind hier saure Eiweilabbau-
stoffe oberflichenaktiv, d. h. setzen die Oberflichenspannung herab. Aus verschiedenen Grinden 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
Oberflichenspannung geltend, und die so wirksame Kraft soll entgegen dem Gefille der oberflichenaktiven
Stoffe die Leukozyten ins Gewebe treiben. Die bei Entziindungen meist vorhandene Erh6hung der Blutglobuline
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scheint die Phagozytose zu fordern, indem sie die Agglutinabilitdt der Leukozyten und der zu phagozytierenden
Stoffe begiinstigt (Hober).

Wenn auch noch keineswegs alle Vorgéinge ursachengemif ergriindet sind, so 1a8t sich wirkungs-
mifig auf jeden Fall das aussagen, daf die Entziindung selbst eine Reaktion gegen ein
schadigendes Agens darstellt. Hyperamie, Exsudatbildung und Emigration, Wanderungen
seBhaft gewesener Zellen, Phagozytose, Verdauung bzw. Auflésung sind die Kennzeichen dieser
Reaktion. Es sind dies Vorgénge mit erhohter Tatigkeit. Es handelt sich bei der Entziindung um
durch ein schiidigendes Agens und die durch dasselbe gesetzte Gewebs- und GefiBalteration bedingte
Steigerung der Lebenstiitigkeit von Zellen.

Als gesteigerte Lebensvorginge — und wir sehen auch hier, wie physiologische und krankhafte Lebens-
vorginge dem Grade nach, nicht dem Wesen nach verschieden sind — betrachten wir die Hyperimie, Aus-
wanderung, Exsudation und besonders Zellneubildung sowie Phagozytose. Diese Lebensvorginge sind bei der
Entziindung nur gesteigert, denn sie finden sich in geringem Malle auch unter physiologischen Bedingungen.
Aktive Hyperimie, Ubertritt von Flissigkeit und Zellen aus dem Blut in die Gewebe durch Kapillarwiinde
sind physiologische Vorginge, die der Erndhrung der Gewebe dienen. Eine aktive Hyperidmie 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 Stoffwechselumséatzen tatig. Mit der Steigerung der Lebensvorginge sind krankhafte Abwandlungen
verbunden, die durch die Entziindung bzw. das diese bewirkende Agens bedingt sind. Das Exsudat ist eiweiB-
fibrin-zell-reicher als ein physiologisches Transsudat; die neugebildeten Zellen sind oft besonders schnell wieder
dem Untergange geweiht, seBhafte Zellen wandern wieder usw.

Fragen wir nun nach der biologischen bzw. funktionellen Bedeutung der Entziindung im
allgemeinen im Haushalt des Organismus, so handelt es sich nach dem Gesagten um eine Selbst-
regulation, d. h. eine Verbindung von Reaktionen, welche auf eine durch ein schadi-
gendes Agens gesetzte Schddigung hin unter Steigerung von Lebensvorgingen
derart statthaben, daBl sie Abwehr gegen die Schédlichkeit, Wiederherstellung
nach der Schidigung bedeuten. Die Zellwanderung und Phagozytose vor allem dient ersterer.
Sind es in der Regel nur physiologisch angeglichene #duBlere Reize, die auf die Zellen funktions-
anregend wirken, wihrend Schadlichkeiten katabiotische Vorginge mit Funktionsminderung
setzen und so nur mittelbar zum Gewebsersatz fiihrende Wachstumsvorginge auslésen, so sind
diese Wanderzellen gewissermaflen auf krankhafte Reize eingestellt, d. h. gerade unter krank-
haften Bedingungen entfalten sie hauptséchlich ihre Funktion, die infolge der besonders leichten
Beweglichkeit ihrer Zellform — und der so ermoglichten Wanderung und Phagozytose — der
Abwehr, d. h. der Verteidigung des Gesamtkérpers 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 ,,Entziindung*
werten, so konnen wir etwa sagen : ,,Entziindung ist die Summe der auf Selbstregulation der lebendigen
Substanz beruhenden gesetzmiiBigen verwickelten Vorginge, welche auf durch schiidigende Agenzien
gesetzte Schiidigungen hin im Sinne der Abwehr und Beseitigung ersterer und der Heilung letzterer
wirken.«

Somit ist die Entziindung ein im naturwissenschaftlichen Sinne ,,zweckméfiger* Vorgang,
wie wir unten noch genauer ausfithren werden. Eine solche ,finale’“ Betrachtungsweise ist bei
der unzweifelhaften Bedeutung der , Entziindung” fiir die Ganzheit des Organismus berechtigt
und zum Verstdndnis notwendig, aber es sei betont, dall sie naturgemifl keineswegs eine
ursachenméfige 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 vom biologischen Standpunkt aus zu betrachten.

Die Entziindung 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 Schéidlichkeit
fehlt, und dementsprechend sind morphologisch die Gefdfstérungen mit ihren Folgen hdchstens
angedeutet. So konnen wir nach Vorgéngen und Bedeutung die Regeneration abtrennen. Aber
auch der Begriff der ,,Entziindung‘ ist ein sehr umfassender, die Vorgéange sind sehr verwickelt.
Im Grundsatz sehen wir alle die oben beschriebenen Vorgénge vertreten; aber ihr Mengenausmall
kann sehr unterschiedlich sein. Wir kénnen 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 zuriick. Die Merkmale der Ent-



118  Drittes Kap.: Verinderungen der Gewebe bei abnormen Wachstumsvorgangen und Reaktionen.

ziindung mit GeféBalteration und Zellwanderung sind zwar vorhanden, aber weniger ausgesprochen;
die Ersatzwucherung als Antwort auf die Schidigung beherrscht das Bild, aber den doch ablaufenden
entziindlichen Vorgingen entsprechend, ist das Endergebnis kein vollwertiger Ersatz durch spezi-
fische Zellen — wie bei der Regeneration —, sondern Flickwucherung durch Bindegewebe und
Narbenbildung. Wir kénnen hier von einer reparativen Reaktion, im Ergebnis von einer Reparation
sprechen. In der anderen Hauptgruppe sind nun in der Tat alle Merkmale der Entziindung, also
neben der Heilung der Schadigung vor allem die der Abwehr gegen die Schadlichkeit, voll entwickelt
und ausgesprochen. Die gegenseitige Wechselwirkung zwischen Schidlichkeit bzw. ihren Folgen
und den reaktiven Vorgingen ist eine langer andauernde und sehr rege ; dementsprechend beherrschen
letztere das Bild und das Abwehrmerkmal steht im Vordergrund. Es ist leicht zu verstehen, dafB die
erstgenannte reparative Reaktion nach einfachen Einwirkungen von auBerhalb des Kérpers in
Gestalt nichtinfizierter Verletzungen — also als Wundheilung — sowie bei geringeren Schad-
lichkeiten durch nichtinfizierte Fremdkoérper oder im Korper selbst gebildete Stoffe — unter dem
Bilde der sog. Organisation dieser — auftritt, die eigentliche Entziindung aber besonders auf
schwer schiadigende 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) Entziindung mit allen Einzelformen (vgl. auch das Schema auf S.94).

Dazu kommen dann 3. die ebenfalls auf allgemeinen Entziindungsvorgéingen beruhenden,
aber durch besondere Merkmale gekennzeichneten spezifischen infektiésen 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 kénnen (s. S. 96), sondern das Organgewebe eine Durchtrennung
(wie bei Schnitt- oder Stichwunden) oder einen gréBeren Gewebsverlust erlitten hat,
so treten die verwickelten Vorgéinge der Wundheilung ein. In diesen Fillen erfolgt die Wieder-
vereinigung der getrennten Teile bzw. die Ausfiillung der Liicke der Hauptsache nach durch eine
Wucherung von Stiitzgewebe, und zwar in den meisten Féllen von faserigem Bindegewebe, im
Zentralnervensystem auch von Gliagewebe; die eigentlichen Organteile (Driisenepithelien, Muskel-
fasern usw.) beteiligen sich zwar ebenfalls vielfach an der Neubildung, so dafl die junge Binde-
gewebsmasse mehr oder minder dicht von ihnen durchsetzt wird, ohne daB jedoch der normale
Bau des Organgewebes vollstindig wieder hergestellt wiirde. Das Bindegewebe iiberwiegt eben;
ja selbst das neugebildete Bindegewebe entspricht in seinem Bau nicht vollkommen dem vorherigen
Bindegewebe der betreffenden Stellen. Man bezeichnet die neugebildete, einen Gewebsverlust
ausfiillende, aber mehr oder minder vom normalen Gewebe abweichende Gewebsmasse als Narbe
und den ganzen Vorgang als Narbenbildung oder auch als entziindliche Bindegewebs-
bildung, denn hier handelt es sich eben nicht um einfache Regeneration, sondern um Vorginge,
die dem groBen Gebiete der (reparativen) Entziindung zugehéren.

Indem wir die einzelnen Vorginge der Wundheilung zunichst an der dulleren Haut verfolgen,
konnen wir drei Formen der Wundheilung auseinander halten: die Primérheilung oder Heilung
durch unmittelbare Vereinigung, die Heilung unter dem Schorf und die Sekundér-
heilung oder Heilung durch Granulationsbildung.

1. Die Primirheilung besteht darin, daB die Wundrinder zunichst miteinander verkleben
und dann durch bindegewebige Neubildung miteinander verwachsen; sie kommt an glattrandigen
Schnitt- und Stichwunden zustande, wenn die Wundrinder sich wieder aneinanderlegen oder
etwa durch eine Naht, kiinstlich zusammen befestigt werden; Voraussetzung ist dabei, daf alle
Verwicklungen, wie z. B. eine erhebliche Quetschung oder sonstige Verletzungen der Wund-
rinder, fehlen, insbesondere auch daff Infektionen der Wunde fernbleiben.

Dann gestaltet sich der Heilungsverlauf so, dafi zunichst die etwa noch zwischen den Wundrindern iibrig
bleibenden Spalten durch eine, aus den Blutgefifien der Wundrinder austretende, an Fibrin reiche Fliissigkeit

ausgefiillt werden, und dann unter leichter aktiver Hyperimie eine Durchsetzung des Gewebes mit Leukozyten,
welche aus den Gefalen 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 Wundriandern Teilungs- und
Wucherungsvorgénge, welche zahlreiche junge
Zellen entstehen lassen, die sich zunéchst in den
Bindegewebsspalten anhaufen dann aber auch in
die, die fritheren Wundspalten ausfiillenden, Fibrin-
massen hinein vorriicken und diese durchsetzen.
Indem die jungen Bindegewebszellen faseriges
Zwischenzellgewebe bilden, kommt es zu einer
Verdichtung des fibrilliren Kutisgewebes an den
Wundrindern und zur Bildung von Fasergewebe
an Stelle des Fibrins, welches allmihlich aufgesaugt
wird. Entsprechend der geringeren Ausdehnung
des ganzen Vorganges entsteht eine schmale Schicht
jungen Gewebes, welche sich allmahlich in derb-
faseriges, zellarmes Bindegewebe umwandelt; an
Stelle der Wundspalte ist eine feine Narbe ent-
standen, in deren Bereich aber noch der regel-
miBige gleichgerichtet-faserige Bau des gewdhn-
lichen Kutisgewebes fehlt, welche auch noch keine
elastischen Fasern und Nerven aufweist und an
der Oberfliche der Haut als weillliche Linie hervor-
tritt. Hat die Narbe eine sehr geringe Ausdehnung,
so wird sie mit der Zeit undeutlicher 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, Abb. 76. Frische Granulationen mit zahlreichen
brandige Gewebsschichten usw., von der neugebildeten Kapillaren.
suBeren Luft abgeschlossen werden.

Dabei schiebt sich die Epidermis von den Waundrandern her allméhlich zwischen den Grund des Gewebs-
verlustes und den ihn bedeckenden Schorf vor; sobald die Uberhsutung vollendet ist, fillt der Schorf ab. Bei
oberflachlichen Verlusten kommt die Oberflache
wieder ohne weiteres 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-
fiahren kann.

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

Diese Sekundérheilung besteht darin, daf

die Wundliicke durch neugebildetes, gefaBreiches
Bindegewebe, sog. Granulationsgewebe, ausgefiillt
wird, welches sich schlieBlich in ein Narbengewebe umwandelt, wihrend die Oberhaut von den Seiten her
iiber die Granulationen hinwichst und so diese mit einem Epitheliiberzug versieht.

Der ganze Vorgang vollzieht sich unter Auftreten ausgesprochener Entziindungserscheinungen,
Schon sehr bald sondert die Wundfliche eine sero-fibrinose oder blutig-serdse Fliissigkeit (Wundsekret) ab.

Abb. 77. Frische Granulationen.
a Rundzellen, b polymorphkernige Leukozyten, ¢ Fibroblasten.
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welche zum Teil gerinnt und sich als zartes fibrinoses Netzwerk in den obersten Schichten der Wundfliache nieder-
schlagt. Frithzeitig kommt es auch zu einer Durchsetzung der oberflichlichen 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 erméglicht ist —, so bleibt die sog. Sekretion der Wunde auch
im weiteren Verlaufe eine geringe.

Ungefiahr vom dritten Tage ab erkennt man am Grunde der Wunde, welche sich durch die
Absonderung nunmehr als Geschwiirsfliche darstellt, zarte, leicht blutende, rétliche Fleckchen,
die sich rasch vergréBern und zu kleinen warzenartigen Erhebungen heranwachsen; man bezeichnet
sie als ,,Wundgranulationen* oder ,Fleischwiirzchen*. Diese bestehen aus jungem, sehr gef&al3-

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

Die Bildung dieses Granulationsgewebes,
das durch reichliche Fliissigkeitsbeimengung eine
schwammige, weiche Beschaffenheit hat, nimmt
ihren Ausgang von dem Bindegewebe der Kutis.
Anfangs beherrschen Leukozyten das Bild, spiter
sind sie mit vermischt und treten zuriick gegeniiber
Rundzellen verschiedener Herkunft, den Granula -
tionszellen, d. h. Lymphozyten, Histiozyten usw.
(s. 0.), die sich durch fortgesetzte Teilung o6rtlich
weiter vermehren. Ein Teil dieser ,,Rundzellen‘
stammt von altem Bindegewebe ab. Diese Zellen
vergroflern sich und nehmen ovale bis spindelige
Form an. Sie bilden spater wieder Bindegewebe,
sind also Fibroblasten. Mit der Wucherung
der Bindegewebszellen geht eine Neubildung
von BlutgefaBen Hand in Hand. Auch
sie nimmt ihren Ausgang von dem Gewebe der
Wundfliche, und zwar entwickeln die Kapillaren
sprossenartige Fortsitze durch Auswiichse der
Endothelien, die hier also als Angioblasten
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 spaltférmiger
Hohlraum bestehen, der sich dann mit anderen
jungen Kapillaren in Verbindung setzt. Indem
sich die jungen Gefdlsprossen weiter verzweigen
und miteinander in Verbindung treten, und Blut
in sie einstromt, bildet sich ein System reichlicher, sehr zartwandiger Gefifle. Aus jungen Kapillaren entstehen
groBere arterielle oder venose Gefdlle (s. auch bei Regeneration).

Dies junge gefédBreiche Granulationsgewebe, welches also mit dem bei der Entziindung allgemein besprochenen
im wesentlichen iibereinstimmt und dieselben Quellen hier wie dort hat, durchsetzt zunichst die Spalten des
Bindegewebes am Grunde und den Randern der Wundflidche, schiebt sich aber dann in die der Wundfliche auf-
liegende Fibrinschicht und nach oben wachsend gegen die freie Oberfliche zu vor; so entstehen die hier sicht-
baren ,,Fleischwérzchen* (s. o.).

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

Bei ungestortem Heilungsverlauf schlieft sich an das genannte Stadium eine Umbildung
des rein zelligen Granulationsgewebes in faseriges Bindegewebe an, und zwar geht
diese von den genannten Abkémmlingen der Bindegewebszellen aus, welche eben deswegen den
Namen ,,Fibroblasten®, 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 Auslidufer, die in zarte, manchmal feine Biischel bildende,
Fasern iibergehen; manche Zellen, welche eine mehr eckige, sternformige Gestalt angenommen haben, senden
nach verschiedenen Seiten solche Ausldufer aus. Der Hauptsache nach aber scheint die Bildung der fibrillaren
Zwischensubstanz in der Weise vor sich zu gehen, dafl sich die Fibroblasten reihenférmig der Lénge nach
aneinander legen und daB Synzytien entstehen, aus deren Grundsubstanz sich Fibrillen ausdifferenzieren. Mit
der Zunahme der Zwischenzellsubstanz nehmen die Zellen selbst an Gré8e ab, schlieBlich bleibt von den meisten
Zellen nur noch ein schmaler, spindelig gestalteter Kern iibrig, welchem an den beiden Enden noch geringe
Reste von kornigem Protoplasma anliegen; es sind also Zellformen entstanden, wie sie im fertigen Bindegewebe
vorherrschen. Doch bleiben noch lingere Zeit hindurch groflere Zellen sowie reichlichere Wanderzellen in dem
jungen Narbengewebe liegen.
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Wihrend der Bildung der Granulationen hat auch in der Epidermis der Wundriander eine
reichliche Zellteilung und Vermehrung stattgefunden, und die so entstandene Epithelmasse schiebt
sich in dem MaBe, als die Wundfliche sich mit Granulationen bedeckt, von den Seiten her tber
sie vor.

Wihrend dieses Uberhdutungsvorganges bilden sich entsprechend der hickerigen Beschaffenheit der Granu-
lationen vielfach Einsenkungen des Epithels, welche die zwischen den einzelnen Granulationen bestehenden
Zwischenriume 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 Haarbélge konnen ahnliche Wucherungen aufweisen. Solche koénnen 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. 0.)
in Feinheiten von dem normalen
Kutisgewebe ab; es liegt etwas
Besonderes, eben ein Narben-
gewebe vor.

Dies zeigt noch nicht die regelmafige
gleichgerichtete Anordnung der Fasern zu
geschlossenen Biindeln, welche sich erst
spater teilweise herstellt und ist noch
ziemlich reich an groferen 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 Haut nicht ausgebildet sind, glatt
und gespannt; Pigment fehlt der jungen
Oberhaut ebenfalls; Talg- und Schweil3-
driisen sowie die Haarbalge stellen sich
nur dann wieder her, wenn Reste von
ihnen erhalten geblieben waren.

Endlich stellen sich in der Narbe
noch weitere Verdnderungen ein:
ihr urspringlich reich entwickeltes AbD.79. U a des G . b Narh
- : : o : .79. Umwandlung des Granulationsgewe -
GefaBsys’cem bildet sich gI‘OBtentells bildete Epidermis. In% unteren Alilteil de% Schriitf}grbergtsehbrﬁﬁéfe
Gewebsstruktur.
(Nach Kyrle, Histobiologie, II.)

zuriick, die bleibenden GefiBe werden
enger und dickwandiger, das ganze
Gewebe dadurch blasser; das narbige
Bindegewebe selbst erfihrt eine sehr erhebliche Schrumpfung, die sog. Narbenzusammen-
ziehung, durch welche die Narbe wesentlich verkleinert und gleichzeitig sehr hart und derb
wird, so daBl die Beweglichkeit der betreffenden Teile manchmal stark beeintrichtigt wird
(-Narbenkontrakturen®). Eine feste Narbe hat also fiir das bloBe Auge ein weiBlich-graues
Aussehen, ist sehr derb, an der Oberfliche glatt, unter der Hohe der iibrigen Haut gelegen und
tragt keine oder nur spérliche Haare und Driisen.

Bisher war nur von einfacher Wundheilung die Rede. Wird diese aber durch nekrotische
Gewebsteile behindert, sei es, daB eine starke Quetschung der Wundrénder stattfand, sei es, daBl
in anderer Weise sekundir Nekrose entsteht, so kommt es zunichst bei der Heilung unter reich-
licher Auswanderung weiler 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 zunichst eine Reinigung der Wundfliche, an welche sich erst
dann die eigentlichen Heilungsvorginge anschliefen.

Eine haufige Erschwerung der Wundheilung ist die Infektion durch Eitererreger. Dann stellt sich
eine stiarkere eiterige Sekretion (s. unten) der Wundfliche ein; die zur Ausbildung kommenden
Wundgranulationen sind stirker von Leukozyten durchsetzt und erleiden vielfach selbst wieder
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eine eiterige Einschmelzung. Statt sich in faseriges Bindegewebe umzuwandeln, bildet die
Geschwiirsfliche vielmehr dauernd eine Quelle eiteriger Absonderung. Der stirkere Reizzustand
des Gewebes &uflert sich in solchen Fallen vielfach in einem iibermafBigen Wachstum der

Abb. 80. Junges Narbengewebe.

Wundgranulationen, die dann er-
heblich iiber die Oberfliche der
Geschwiirsflaiche =~ emporwachsen
und andauernd an Masse zunehmen:
Caro luxurians. 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 értlicher Kreislaufstérungen,
etwa durch Stauungen (Beispiel:
varikose Unterschenkelgeschwiire)
oderinfolge allgemeiner Erndhrungs-
storungen (hochgradige allgemeine
Anémie, Zehrungszustinde usw.) zu
einer Verzogerung des Heilungs-
verlaufes kommt.

Ganz entsprechend wie fiir
Wunden der Haut geschildert ver-
lauft die Wundheilung in ihren ver-
schiedenen Formen auch nach Ver-

(Aus Kyrle, Histobiologie der menschlichen Haut und ihrer Erkrankungen.) letzungen und Gewebsverlusten an

anderen Organen.

Wenn es zu einer Primirheilung kommt, verkleben die Wundrinder miteinander, aber deren endgiiltige
Vereinigung erfolgt durch Bildung einer schmalen, bindegewebigen Narbe, welche sich von den Wandrindern
aus in der geschilderten Weise entwickelt; wenn grofere Gewebsverluste vorliegen, erfolgt eine Ausfiillung der-

Abb. 81. Durchschnitt des Randes einer ungefihr 3 Wochen
alten granulierenden Inzisionswunde des Unterschenkels
bei eitriger Osteomyelitis. ¢ Kutis; f Fettgewebe; e¢ neu-
gebildete Epidermis; gr Granulationen; g Gefifle der
Granulationen, aus der Kutis aufsteigend.
(Aus Marchand, Proze8 der Wundheilung.)

selben durch Granulationsbildung und Sekundér-
heilung mit Hinterlassung von Narben groferen
Umfanges. Fast ohne weiteres wiederholen sich die
an der duBeren Haut geschilderten Vorginge der
Wundheilung an den Schleimhé&uten; nur daB
hier vielfach von erhalten gebliebenen Driisenresten
und der Nachbarschaft her Driisenwucherungen in
das Granulationsgewebe eindringen und zum Teil
auch in ihm erhalten bleiben. Die Wirkung der
Narbenschrumpfung ist an Schleimhéuten oft eine
sehr erhebliche, indem einigermaBen tiefgreifende
Narben starke Formveranderungen, namentlich Ste-
nosen von Hohlorganen, zur Folge haben kénnen.
In der Umgebung der Narbe entstehen haufig starke
Faltungen der Schleimhaut, die meist eine aus-
gesprochen von der narbigen Mitte ausstrahlende An-
ordnung zeigen. An der Verkleinerung der Schleim-
hautgewebsverluste beteiligen sich iibrigens die
Wundriander auch unmittelbar in der Weise, da8 sie
sich iiber die 4uBleren Gebiete des Gewebsverlustes
hinlegen und so von vornherein einen Teil desselben
decken. Auchin driisigen Organen entwickelt
sich nach Verletzungen und Gewebsverlust ein die
Whundspalte ausfiillendes Granulationsgewebe. Dies
ist bei Wunden der Leber, der Niere, der Brust-
driise, der Speicheldriisen usw. zu beobachten; zu

einer Wiederherstellung véllig normal arbeitenden Parenchyms (s. unter Regeneration) kommt es also in der Regel
nicht. Ahnlich wie bei der Haut beschrieben, kann es auch an Schleimhduten und Driisen zu atypischen Epithel-
wucherungen kommen. Muskelwunden heilen auch bei genauester Aufeinanderpassung der Schnittenden durch
Bildung einer schmalen Narbe, welche indessen die Titigkeit 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 gewohnliche, aus faserigem Binde-
gewebe bestehende Narben; das ist z. B. bei Verletzungen im Lymphknotengewebe, im Fettgewebe, Schleimhaut-
gewebe, im Knorpelgewebe der Fall. Doch hat das vom Bindegewebe bestimmter Stellen ausgehende Granulations-
gewebe unter Umstéinden die Fahigkeit, wieder bestimmte Arten von Bindesubstanzen hervorzubringen. Durch-
schnittene Sehnen heilen nach sorgfiltiger 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 vom Periost und vom Knochenmark ausgehendes Granulationsgewebe —
Bindegewebskallus —, welches aber vermdge seiner Abstammung die Fahigkeit besitzt, spiater zunichst
Knorpel und dann auf dem Wege der Osteoblasten teils vom Mark aus (innerer Kallus), teils vom Periost aus
(4uBerer Kallus) wieder Knochengewebe zu bilden und

so eine kndcherne Vereinigung der Bruchenden herzu-

stellen. Zunichst tbertrifft der so gebildete kno -

cherne Kallus die gesetzte Liicke; er wird erstspater

Abb. 82. Schwiele im Herzmuskel. Bindegewebe, Abb. 83. Atypische Wucherung der Alveolarepithelien
durchsetzt von Rundzellen, ist an die Stelle der (nach Art von Driisen) bei Lungensklerose.
zugrunde gegangenen Muskelfasern getreten.

auf das nétige MaB zuriickgefithrt und dabei dem alten Knochen méglichst ahnlich. Uber funktionelle Anpassungs-
erscheinungen s. S. 106. Eigentiimliche Verhiltnisse zeigt das Nervensystem. 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 zerfillt; an seiner Stelle entwickelt
sich dann eine glidse oder bindegewebige Narbe. Werden durchtrennte periphere Nervenstdmme durch
eine Naht wieder vereinigt, so entwickelt sich in der Liicke eine schmale Zone von Granulationsgewebe, welche
aber frithzeitig von Nervenfasern durchsetzt werden kann; diese wachsen aus dem zentralen Stumpf des durch-
trennten Nerven heraus und dringen durch das Granulationsgewebe hindurch in den peripheren Stumpf vor;
bleibt zwischen beiden Enden ein groflerer Zwischenraum bestehen, so entwickelt sich eine entsprechend lingere
Narbe, aber auch diese kann unter Umstinden von den aus dem zentralen Nervenstumpf hervorsprossenden
jungen Nervenfasern durchsetzt werden, so dafl sich wieder eine Verbindung mit der Peripherie herstellt. In
anderen Fillen verlieren sich die hervorwachsenden Nervenfasern in dem Gewebe der Narbe und bilden dann
oft kniduelférmige Auftreibungen, sog. Neurome (s. unter Geschwiilsten).

DaB die Wundheilung ein (reparativer) entziindlicher Vorgang ist, ist oben dargelegt. Hier liegt ein groferer,
schon dem blofen 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 parenchymatésen Organen das Parenchym wenigstens teilweise eher wieder ersetzen, und nur wenn
der Ausfall groB geworden ist tritt das ein, was fiir die groBeren Gewebsverluste, welche Wundheilung fiillen
muB, die Regel ist, hauptsichlicher Ersatz durch Bindegewebe. Entstehen durch die Entziindung, z. B. durch
eine eiterige, groflere Gewebsverluste, Geschwiire, und hért die Entziindung bewirkende Schadlichkeit auf, so
verhélt sich ein derartiger Gewebsverlust ganz wie ein mechanisch gesetzter, und es kommt dann zu den Vor-
gangen der Wundheilung.

b) Pathologische Organisationen: Einheilung von Fremdkdérpern,
Resorption (Aufsaugung) und Organisation.

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

Unter den Fremdkérpern gibt es nun solche, welche rein, nicht infiziert, sind — sog. blande — und
auch keine besondere chemische Reizwirkung entfalten. Hier handelt es sich also nur um mechanische Schidigung
der Gewebe, in welche jene Korper gelangen. Eine andere Gruppe derselben ist infiziert, trigt also Bakterien
mit sich. Hier werden die fiir die betreffenden Bakterien spezifischen Wirkungen die Folge sein, z. B. bei Kokken
Eiterung. Werden die Bakterien entfernt oder sterben sie ab, so liegt auch dann nur noch ein einfacher Fremd-
korper vor, der in seiner jetzt nur noch mechanischen (gegebenenfalls noch chemischen) Wirkung einem blanden
Korper entspricht. Wir brauchen daher nur diese hier zu betrachten, wihrend die infizierenden Wirkungen im
folgenden Abschnitt der eigentlichen Entziindung Besprechung finden.

Je nach der Beschaffenheit der Fremdkoérper unterscheiden wir verschiedene Vorginge:

a) Geringe Mengen kleiner kérperlicher Stoffe, wie solche als Staub, Farbstoffe usw.
von aullen in den Korper gelangen, oder innerhalb desselben gebildet werden konnen, werden
teils unmittelbar mit dem Saftstrom weggefiihrt,
also resorbiert, aufgesaugt, teils von Zellen
phagozytar aufgenommen (vgl. S. 113 und
unten) und so weggetragen. Es kommt also

hier gar nicht zu ,entziindlichen Reaktionen.

b) Reichliche Mengen feinkérniger Mas-
sen oder groBere weiche, nur teilweise auf-
saugbare Fremdkorper, ferner aus irgendeiner
Ursache abgestorbene und liegengebliebene
Gewebsteile — besonders Infarkte oder son-
stige nekrotische bzw. einfach erweichte Mas-
sen — sowie feste innerhalb oder auflerhalb
der Blutbahn entstandene Abscheidungen,
z. B. Thromben, Blutaustritte, fibrinése
Exsudate usw., rufen stirkere Reaktionen hervor.
Diese bestehen zunichst zwar auch in einer Auf-
I6sung und Aufsaugung der von den Kérper-
saften angreifbaren Bestandteile sowie in
phagozytirer Wegschaffung kleinerer Zerfalls-

Abb. 84. Organisation. Einziehen von Kapillaren teile; hier reichen aber diese Vorgéinge zum Weg-

und Fibroblasten in nekrotisches Gewebe. schaffen der abgestorbenen Massen od. dgl. nicht

aus, es schlieBen sich verwickeltere an, bzw. laufen

neben der Aufsaugung einher und fiihren zu einem an die Stelletreten von jungem Binde-

gewebe (Narbengewebe). Man bezeichnet diese ganzen Vorginge als Organisation. Sie sind
auch reparativ-entziindlicher Natur.

Bei den Vorgingen stellt sich zunidchst eine Auswanderung von Leukozyten ein, welche sich
um die toten Massen herum ansammeln und auch in etwaige Spalten und Liicken dieser eindringen; indes gehen
diese Zellen bald wieder zugrunde, ohne viel 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 um die Gefifle herum, sehaft waren und auf
den Reiz hin wieder améboid geworden sind, Abkémmlinge der Retikulo-Endothelien (Histiozyten). Diese anfangs
kleinen, mit einem einfachen runden Kern versehenen ,,Rundzellen (Abb. 76/77) sammeln sich jetzt im Bereich
der zu entfernenden Massen in groBer Menge an und dringen in Liicken derselben vor; sie wandeln sich dabei
in groBere Zellen um (8. 113). Sie nehmen korperliche Zerfallsstoffe der abgestorbenen Massen auf, und so finden
wir sie mit den verschiedensten Stoffen beladen: mit Nervenmark, Blutpigment, EiweiBkornchen;
auch etwa noch erhaltene rote Blutkérperchen werden von ihnen eingeschlossen; so entstehen,, Fettkérnchen-
zellen‘’, ,,myelinhaltige®, ,,pigmenthaltige*, ,,rote blutkérperchenhaltige* Zellen (Abb. 47 auf 8. 72). Nament-
lich die ersteren sind, oft in unzéhliger Menge, vorhanden und bilden ziemlich grofle, schon bei schwacher Ver-
groBerung deutlich hervortretende, triibgraue Zellen, in denen man mit stirkeren VergréBerungen reich-
liche Fettkoérnchen und -tropfchen erkennt. Die besprochenen Zellen wirken also als Phagozyten, und zwar
handelt es sich um sog. Makrophagen (s. 8. 113); die Phagozytose dient hier der Aufsaugung. Zum grofien
Teil gelangen die Zellen, mit den Zerfallsstoffen des Gewebes beladen, an andere Orte, besonders in die Lymph-
bahnen, zum Teil gehen sie bei dieser phagozytiren Tatigkeit zugrunde.

Im Verlauf der Resorptionsvorginge findet man ferner, und zwar oft in erheblicher Zahl, eigentiimliche,
groBe, die GroBe der iibrigen Zellen um das Mehrfache iibertreffende Zellen mit zahlreichen Kernen, die sog.
Fremdkorperriesenzellen. Die Kerne, von denen man gelegentlich bis zu 100 und mehr in einer einzigen
dieser Zellen zdhlen kann, haben in der Regel eine randstindige Anordnung, d. h. sie liegen am &uBleren Rand
des Zellkorpers, wihrend dessen innere Gebiete kernfreies Protoplasma, gegebenenfalls mit dem Fremdkérper,
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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 Einfluf des Fremd-
kérpers als Reaktion gegen ihn, und zwar durch fortgesetzte amitotische Kernteilung, wiahrend aber
die Teilung des Zellkorpers infolge der Schadigung durch den Fremdkérper ausbleibt. Vielleicht
kommt ein Teil dieser Riesenzellen auch durch Verschmelzung mehrerer Zellen zu einem einheitlichen Gebilde
zustande. Diese Riesenzellen sind, wie ihre Stammzellen, wanderfahig und im héchsten Grade begabt Fremd-
korper aufzunehmen, also phagozytéar. Sie nehmen kleine Fremdkdorper in sich auf; groBeren fremden Massen
liegen sie an, wobei die Kerne der Riesenzellen in dem dem Fremdkoérper abgewandten Teil des Zelleibes zu liegen
pflegen.

Die Tatigkeit der Makrophagen und der Riesenzellen ist indessen keineswegs darauf beschrinkt, kleine
Zerfallsteile in sich aufzunehmen und wegzuschaffen; vielmehr kommt ihnen, wenigstens gewissen Stoffen
gegeniiber, auch direkt verdauende Fahigkeit zu, d. h. das Vermégen sie aufzulésen und so zu zerstoren;
endlich sind sie auch imstande, grofere Massen, soweit diese iiberhaupt einer Aufsaugung zuginglich sind,
anzunagen und so allméhlich der Auflésung entgegen-
zufithren; es haben diese Vorgénge ihr physiologisches
Vorbild in der physiologischen Auflésung von Knochen-
substanz durch die Osteoklasten (vgl. II. Teil,

Kap. VII).

Dienen die geschilderten Vorgénge 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 Fibroblasten,
wihrend 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 um eine Organisation der toten Teile,
sondern um einen Ersatz derselben durch
gefaBhaltiges und dadurch zu dauerndem Abb. 85. Fremdkorperriesenzellen um einen
Bestehen fihiges Gewebe, welches alle Eigen- Seidenfaden (a).
schaften jungen Narbengewebes aufweist und
wie dieses nach einiger Zeit einer Schrumpfung, der Narbeneinziehung, verfallt. So entsteht
in der Regel, z. B. an Stelle eines alten Infarktes, ein derber, weillgrauer, 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 Gefafl ganz durch
Bindegewebe ersetzt.

Sind die abgestorbenen Massen zu umfangreich, um einer vollstindigen Aufsaugung zugénglich
zu sein, oder ist die Aufsaugungstatigkeit des Korpers nicht ausreichend, sie véllig zu entfernen, so
bleibt ein Teil der Zerfallsmassen lange Zeit inmitten des Organisationsgewebes liegen; in ihnen sind haufig
Fettnadeln, Tyrosinkristalle und Cholesterinkristalle (s. S.65) zu finden. Nicht selten erhilt die Masse durch
Wasserabgabe und Eindickung eine trockene, kisedhnliche Beschaffenheit, sie kann auch verkalken, ein
Schicksal, welches unter Umstinden auch die den Herd umgebenden und ihn durchziehenden neugebildeten
Bindegewebsmassen erleiden konnen.

c) Derbe, nicht aufsaugbare Fremdkérper bewirken zundchst 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, dafl eben der vom Fremdkorper eingenommene Raum
nicht durch Granulationsgewebe angefiillt werden kann (weil der Fremdkérper nicht entfernbar
ist) und dies daher nur um den Fremdkorper sich entwickelt und eine bindegewebige Umbhiillung,
eine Kapsel, bildet.
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So konnen verschiedene Fremdkérper, Nadeln, abgebrochene Teile von Instrumenten, Geschosse, Glas-
splitter, Seidenfiden usw. ins Gewebe einheilen, ohne anderen Schaden zu veranlassen als den, welchen ihr
Eindringen, z. B. durch Zerstéren von Gewebe, schon vorher verursacht hatte oder den sie durch ihre Lage
in empfindlichen Organen durch Druckwirkungen usw. hervorrufen. Ist der Fremdkérper durchléissig, porés,
so findet (wie man bei kiinstlicher Einheilung von aseptischen Schwimmchen, Holundermarkstiickchen u. dgl.
verfolgen kann), zuerst eine Einwanderung von Leukozyten in seine Liicken statt, woran sich eine solche junger
Bindegewebszellen anschlieBt. So wird der Fremdkérper von Bindegewebe durchwachsen und dem Kérper
in einem nicht weiter schadenden Zustand dauernd einverleibt. Die besprochenen Vorginge finden auch statt, wenn
aseptische Fremdkorper nicht in das Innere von Geweben, sondern an der Oberfliche einer Kérperhohle einheilen.

d) Verflissigte nekrotische Teile, insbesondere erweichte Massen im Zentral-
nervensystem, zeigen hiufig besondere Verhiltnisse. Sind sie auch im allgemeinen leichter einer
Aufsaugung zuginglich und vernarben somit, wie unter b) ausgefithrt bindegewebig bzw. glids,
so finden wir doch oft, daB sich durch die bindegewebige und gliose Wucherung des umgebenden
Gewebes nach Art der Vorginge bei c¢) nur eine Art Kapsel bildet, wihrend innen Flissigkeit
erhalten bleibt, wobei der anfangs triibe Inhalt durch Aufsaugung nach und nach entfernt und
durch klare seriose 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 Blutzellen und der ausgelaugte Blutfarbstoff aufgesaugt
wurden, der Blutfarbstoff die S.71f. angefiilhrten 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 briunlich firben und auch die
Wandung mehr oder minder stark gefarbt erscheinen lassen.

In shnlicher Weise wie Fremdkérper wirken auch viele Konkremente, s. S. 80; hierher gehoren Kalk-
konkremente sowie Ausfillungen aus Gallen- oder Harnbestandteilen, soweit diese innerhalb der Gewebe
abgelagert werden. Treten solche nur in geringer Menge auf, so kénnen sie ohne stéirkere Reaktionserscheinungen
zur Entfernung gebracht werden; bilden sie sich in gréBerer Menge, so kénnen sie, wie andere Fremdkérper 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 groBlen, umfassenden Gebiet der eigentlichen Entzindung. Hier
steht die gegenseitige Einwirkung zwischen Schédlichkeit und Gewebsreaktion,
letztere im Sinne der Abwehr, im Vordergrund. Alle oben geschilderten Entziindungsvorginge
spielen sich hier also ausgepragter neben- bzw. nacheinander ab. Wir haben sie oben schon kennen
gelernt: Die Gewebsschiadigung in Gestalt von Degenerationen, die GefaBalteration mit Exsudat-
bildung, Zellauswanderung und chemotaktisch bedingter Zellansammlung, regenerative Gewebs-
neubildung, zusammen das Bild der ,entziindlichen Krankheit*, die hier ausgepragte Reaktion
(der mittlere der Vorgange) die ,,Entziindung®.

Besondere Abwandlungen erfihrt das Gesamtbild des Entziindungsvorganges an den ganz oder teilweise
gefiBlosen 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 Blutgefiflen die ana-
tomischen Vorbedingungen etwas verschieden sind, doch kommt es auch hier von der gefaBlhaltigen Umgebung
her zum Eindringen von sero-fibrinésem Exsudat und Leukozyten in die Spaltriume des gefilBlosen Gewebes.
Bei den Entziindungen dieser Teile, in den Frithstadien wenigstens, stehen aber die Erscheinungen an den
Gewebszellen, welche einerseits in degenerativen Verdnderungen, andererseits aber auch besonders in Wucherung
und Vermehrung derselben bestehen, im Vordergrund. In spiteren Stadien der Entziindung wachsen an diesen
sonst gefiBlosen Teilen infolge von Chemotaxis Gefifle von der Umgebung ein.

Man bezeichnet eine Entziindung bzw. die betreffende entziindliche Erkrankung, indem man an den
griechischen Namen des Organs die Endung ,,itis* anhéngt, also z. B. Hepatitis, Nephritis, Pleuritis usw. Kinige
an und fiir sich sehr schlechte Zusammensetzungen lateinischer Worte mit dieser Endigung sind Sprachgebrauch
geworden, so Konjunktivitis, Tonsillitis und vor allem Appendizitis. Die Vorsetzung von ,,peri vor eine Ent-
ziindungsbezeichnung driickt aus, da8 die Entziindung auch den serésen Uberzug des Organs ergriffen hat,
»para‘, daB auch die Umgebung daran teilnimmt, z. B. Perityphlitis und Peri- bzw. Parametritis. Fir einige
Organe werden besondere Worte zur Bezeichnung von Entziindungen gebraucht, so vor allem Pneumonie =
Lungenentziindung, Angina = Entziindung der Mandeln.

Was die die Entziindung bewirkenden schéidigenden Agenzien betrifft, so konnen wir sie
in zwei Gruppen teilen. Die erste haufigere und gerade fiir die klinische Betrachtung wichtigere,
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bei der die Verhéltnisse zumeist am deutlichsten liegen, umfaft von aullen her auf den Korper
einwirkende Schidlichkeiten. Hier sind in erster Linie belebte fremde Kleinlebewesen, besonders
Bakterien, zu nennen, welche in den Kérper eindringen und seine Teile weniger an sich als durch ihre
Toxine angreifen; in zweiter Linie sind die nicht infektiosen Schédlichkeiten, wie mechanische,
thermische, chemische usw. zu nennen. Wir kénnen diese Gruppe als die exogen bedingte
zusammenfassen. Die zweite Gruppe umfalt Schadlichkeiten, die im Stoffwechsel des Korpers
selbst entstehen, z. B. Harnsaurekristalle: endogen bedingte Entziindungen.

Ebenso wichtig wie diese einwirkenden Ursachen ist nun fiir Auftreten, Stirke, Art und
Ablauf der Entziindung die Reaktionsfahigkeit des Kérpers, also seine Immunitéts-
lage bzw. Abwehrlage. Es handelt sich ja um einen Kampf, und ebenso wichtig wie der Angreifer
ist der Verteidiger. Gerade seine Wehrfahigkeit oder Nichtwehrfahigkeit dndert das Bild der
Entziindung unter Umstinden vollkommen. Der Gesamtkorper spielt hier die Hauptrolle, aber
auch seine Organe kommen in Betracht. So konnen Gewebe eine besondere Neigung fiir Ent-
ziindungen aufweisen, so daf diese sehr im Vordergrund steht, die bewirkenden Einfliisse mehr
zuriicktreten.

Was den Gesamtkorper betrifft, so ist fiir eine sich in ihm abspielende Entziindung iiberdies
Voraussetzung, daBl er bzw. die Gewebe am Orte der Schidigung iiberhaupt reagieren kénnen.
Ist der Kérper von vornherein oder durch Erschépfung im Zustande der Anergie, so ist dies
eben nicht méglich. Den gewshnlichen Zustand der Reaktionsfihigkeit kénnen wir als normergisch
bezeichnen; Abweichungen davon nach oben oder unten stellen den Zustand der Allergie dar.

Von den Méglichkeiten solcher Umstimmungen des Gesamtkorpers als Grundlage besonderer Formen sich
in ihm abspielender Entziindungen soll nur erwahnt werden, da neuere Untersuchungen (Roessle, Gerlach)
gezeigt haben, daB es bei hochsensibilierten Tieren (6rtliche Anaphylaxie) zu einer Entziindung kommt, die
in ihrer Art der Entziindung normergischer Tiere entspricht, aber durch besondere Machtigkeit (besonders Odem
und Quellungsvorginge am Bindegewebe) sowie schnellen Ablauf gekennzeichnet ist (,,hyperergische Ent-
ziindung*). Wir sehen hier deutlichst, welchen Einflul die Immunitétslage des Organismus wenigstens mengen-
méBig ausiibt. Als Ausdruck allergischer Entziindung fand Roessle auch zahlreiche eosinophile Zellen, was auf
Vergleichspunkte mit der Eosinophilie bei Asthmatikern (vielfach als Anaphylaxie aufgefaft) hinweist.

Im iibrigen sei wegen Einzelheiten der Immunitétslagen und ihrer Beeinflussung sich im
Korper abspielender Vorgénge, besonders auch entziindlicher, auf das Kapitel , Infektion” ver-
wiesen.

Wie der Allgemeinzustand des Kérpers, so sind auch (abgesehen von dem EinfluBl der GeféBinerven bei
der Entziindung iiberhaupt auf die GefiBle) nervése Einflisse fir das Zustandekommen und den Verlauf
entziindlicher Vorginge von Bedeutung. Die sog. ,,neurotischen‘ Entzimdungen beruhen allerdings zum Teil
auf Lahmung der Sensibilitit, wodurch die Fernhaltung oder willkirliche Wegschaffung &duBerer, z. B. mecha-
nischer, Schidlichkeiten wegfillt, 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, dafl auch vasomotorische Stérungen, wie solche mit vielen Erkrankungen des
zentralen und peripheren Nervensystems einhergehen (z. B. Herpes zoster nach Schadigung der Spinalganglien),
sowie sog. trophische Einfliisse, wie wir sie bei den regressiven Vorgéngen wirksam sahen (8. 1), von EinfluBl auf
die Art und den Verlauf des Entziindungsvorganges sein kénnen; auch scheinen sie in manchen Fillen dessen
Entstehung zu begiinstigen.

Zu den ortlichen Beeinflussungen gehéren zunichst Verinderungen in der Reaktionsfahigkeit des
Gewebes, welche sich auf Grund sehr lange dauernder oder oft wiederholender Entziindungen
selbst ausbilden. Erfahrungsgemifl ist bei chronischen Entziindungen eine stark erhohte Reizbarkeit des
Gewebes vorhanden, und diese zeigt sich schon darin, daB bei Einwirkung selbst ganz leichter dullerer Reize
ein heftiges Aufflackern von Entziindungserscheinungen eintritt und so immer wiederkehrende akute Ver-
schlimmerungen der Vorginge zustande kommen, so daB letztere sich nach jedem neuen Anfall unvollkommener
zuriickbilden. Man kann diese Erscheinungen namentlich bei chronischen, besser gesagt rickfilligen (rezidi-
vierenden) Schleimhautkatarrhen beobachten. Auch nach Ablauf der eigentlichen Entziindungserscheinungen
kann ein derartiger Zustand — Neigung zu erneuter Erkrankung — noch lingere Zeit zuriickbleiben.

Auch Konstitutionsanomalien stellen hiufig eine Disposition dar, z. B. Skrofulose, ebenso infolge
allgemeiner oder ortlicher Kreislaufstérungen sich ausbildende Zustinde dauernder vendser Hyperiamie,
Stauungskatarrhe.

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

1. Akute Form, bei der die Wirkung einer Schiadlichkeit voriibergehend ist und nach deren
"Aufhéren die krankhaft gesteigerten Lebensvorginge zum gewdéhnlichen MaB zuriickkehren, auch
die etwa zuriickgebliebenen Stoffe der Exsudation oder Degeneration wie sonst durch Entfernung
und gegebenenfalls Organisation weggeschafft werden.
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2. Chronische Form, bei der die Wirkung einer Schadlichkeit auf das Gewebe eine dauernde
ist, so daB diese Form sich gewissermaflen aus einer Reihe akuter Reizzustdnde zusammensetzt.

Zwischenformen kann man als subakute bzw. subchronische Entziindungen bezeichnen.

Nicht zu verwechseln mit chronischen Entziindungsformen sind Endergebnisse abgelaufener
entziindlicher Vorginge, also Zustiande, welche zu den ,,Schiaden (s. S.1) zu rechnen sind.
Hierher gehéren Schwielen u. dgl.

Bei den Entziindungsvorgéingen bestehen im einzelnen doch sehr grofle Verschiedenheiten.
Die ,,Entziindung® stellt einen Sammelbegriff dar. Die Unterschiede héingen einmal damit
zusammen, dalB die verschiedenen Ursachen nach Art und Stidrke recht verschieden wirken.
Sodann bedingen Gewebsart und Sitz, wo sich die Entziindung abspielt, Verschiedenheiten der
Reaktionen; sind doch die beteiligten Zellen zum Teil 6rtlicher Herkunft. So entstehen die ver-
schiedenen Entziindungsformen. Die oben gegebenen Grundziige der Vorginge sind ja stets vor-
handen, mengenmiBig aber tritt bald der eine, bald der andere Einzelvorgang in den Vordergrund
oder mehr zuriick, so dal das Bild der Entziindung eben sehr vielseitig wird. Manche Forscher
nehmen, je nachdem einer der 3 Hauptvorginge iiberwiegt, eine Einteilung vor in eine parenchy-
matose, eine exsudative und eine produktive Entziindung. Eine parenchymatéose (oder auch altera-
tive) Entziindung wiirde also eine solche bedeuten, bei der die degenerativen (von anderen mehr
indifferent als ,,alterativ‘‘ aufgefalten) Parenchymverénderungen das Bild beherrschen, wihrend
aber auch sonstige Kennzeichen der Entziindung bestehen, denn sonst liegt ja einfache
Degeneration, keine Entziindung vor. Frither — heute seltener — sprach man allerdings
auch von parenchymatéser 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 mdglich, denn das Parenchym
als solches nur allein kann sich nicht entziinden, da dazu ja die GefaBalteration und Reaktion
gehort — auch ist es unbewiesen, dafl die Verinderungen des Parenchyms anders als degenerativ
und gar als Abwehr gegen die Schadlichkeit zu deuten wiren — und andererseits ist jede Ent-
ziindung ,,interstitiell“, da sie sich im Interstitium, zu dem auch die Gefafle gehoren, abspielt.
Wir geben daher eine solche Einteilung und auch die Bezeichnung ,.parenchymatése Entziindung*
auch in dem oben zuerst gekennzeichneten Sinne am besten auf. Wir kénnen dies um so eher tun,
als neben den Parenchymdegenerationen, wenn es sich um eine Entziindung handelt, einer der
Hauptentziindungsvorgiange, also entweder die GefaBalteration und somit Exsudatbildung oder
die Zellwucherung, richtunggebend hervortritt und wir hiernach einteilen kénnen.

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

a) Die exsudative Entziindung.

Bei der exsudativen Entziindung treten mindestens in den Anfangszeiten der Entziindung
die Exsudationserscheinungen in den Vordergrund. Ist, wie bei fibrintsen und manchen eiterigen
Entziindungen, nach Ablauf des Vorganges eine tote Exsudatmasse zuriickgeblieben, so erfolgt
die endgiiltige Heilung dadurch, dafl 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 Vorgénge an, welche der Wegschaffung der Exsudatreste
dienen und demnach als Heilungsvorginge betrachtet werden miissen, daher schon unter den
reparativen Entziindungen besprochen sind.

Wir kénnen je nach der Beschaffenheit des Exsudates ein serdses, eiteriges, jauchiges und
himorrhagisches Exsudat unterscheiden. Dazu kommen Verbindungen untereinander wie sero-
fibrinés u. dgl. Das hamorrhagische Exsudat — es handelt sich hierbei nur um Blutbeimengung
infolge Blutung (per diapedesin oder per rhexin) aus kleinen Gefallen — 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
Oberfliche abgeschieden wird. Insbesondere wenn ein fliissiges Exsudat auf eine Schleimhaut
gelangt, kann es sich hier nicht ansammeln, sondern muf3 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
Untereinteilungen :

a) Serose Entziindung. f) Fibrinése Entzindung. y) Eiterige Entziindung.
0) Katarrhalische Entzindung.

a) Die serdse Entziindunyg.

Eine wisserige serése Exsudation findet sich als leichteste Form der Entziindung oder als
Anfangsvorgang anderer Entziindungen in allen méglichen Organen und bildet, soweit sie die
Gewebsspalten ausfiillt, das sog. ,.entziindliche Odem®, soweit sie frei in Kérperhéhlen ab-
gelagert wird, den entziindlichen ,,Hydrops®. Ein solches Exsudat ist nach dem oben Gesagten
im ganzen eiweilireicher als ein einfaches Odem (Transsudat). Auch enthilt es mehr Zellen
(Leukozyten) und Fibrin als ein Transsudat,
aber immerhin nur wenig Fibrin und nur ver-
einzelte Leukozyten.

Abb. 86. Fibrinése Pleuritis. Fibrin an der freien Ober- Abb. 87. Fibrinsse Perikarditis.
flache links. Rechts Pleuragewebe mit zahlreichen
GefifBen.

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-fibrinésen Entziindung.

B) Die fibrinise Entziindung.

Hier tritt die Fliissigkeit zuriick, das Fibrin beherrscht das Bild. Diese Entziindungsform
findet sich vor allem auf freien Oberflichen, den Schleimhiuten, serésen Hauten, Gelenken usw.
Hierher ist auch die Lunge zu rechnen, deren Alveolarwinde gewissermaflen lauter kleine Hohl-
rdume begrenzende Oberflichen darstellen. Wir sehen bei den fibrinésen Entziindungen, da B
Epithel- bzw. Endothelnekrose die notwendige Einleitung der fibrinésen Exsudation ist;
erhaltenes Epithel bzw. Endothel hindert die Fibrinauflagerung.

Die fibringse Entziindung verliuft etwas verschieden an serésen Hauten und Schleimhiuten.

I. Fibrinése Entziindung seréser Haute.

Das exsudierte Fibrin lagert sich an der Oberfliche der serésen Haute ab und bewirkt an
ihnen zuerst eine samtartige Triibung; dann kommt es zur Bildung zarter, grauer oder grau-gelber,
oft deutlich netzfsrmig gezeichneter, in groleren Lagen abziehbarer Hautchen; in hochgradigen
Fillen endlich entstehen dicke, zottige oder warzige, untereinander verfilzte Massen. Ist die Ab-
scheidung eine rein fibrindse, so entstehen die ,,trockenen‘ Formen der fibrinosen Pleuritis, Peri-
karditis usw. In der Regel kommt aber noch eine Ausscheidung seréser Fliissigkeit hinzu, in welcher

Herxheimer, Grundrif. 20. Aufl. 9
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dann ebenfalls Fibrinflocken, oder Hautchen, oder auch groflere gequollene Fibrinklumpen
schwimmen — sero-fibrinése Pleuritis u. dgl. Namentlich in schweren Féllen kann dem sero-
fibringsen Exsudat auch reichlich Blut beigemischt sein (hdmorrhagische Form). Mikroskopisch
findet man den Deckzellenbelag (Endothelien) auf grofere Strecken zugrunde gegangen;
es herrschen hier im wesentlichen dieselben Verhaltnisse, wie wir sie sogleich bei der fibrinésen
Entziindung der Schleimhéute 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 Fibrinfiden finden.

Die Heilung der in Rede stehenden Entziindungsformen erfolgt, soweit es sich um die serdse
Fliissigkeit oder geringe Fibrinmengen handelt, durch einfache Aufsaugung; wenn aber reich-
liche Fibrinabscheidungen stattgefunden haben, wirken sie als Fremdkérper, und es stellen sich
die gleichen Organisationsvorgénge 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 Gefiflen in die Fibrinmassen hineinwichst und in dem
MaBe, als letztere aufgesaugt werden, eine Umwandlung in narbiges Bindegewebe erfihrt; so
entstehen an Stelle des Exsudats schwielige bindegewebige Verdickungen der Oberfliche, die
z. B. als Pleuraschwarten bekannt sind. Auf die Oberfliche dieser kénnen vom Rande her
die Serosadeckzellen hiniiberwuchern. Wo zwei Blitter einer serésen Haut sich berithren, kann
zunichst eine Verklebung derselben mittels Fibrin und spéiter eine Verwachsung durch Binde-
gewebe eintreten (Adhésionen); 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 fibrinése Exsudation eine sehr reich-
liche, so bilden sich an der Oberfliche der Organe oft flichenhaft ausgebreitete bindegewebige, spiter nicht
selten zum groBen Teil verkalkende Schwarten; ein ganzer Hohlraum, z. B. die Perikardhéhle, kann so ver-
schlossen werden. Soweit eine Aufsaugung der Exsudatmassen nicht in hinreichender Weise zustande kommdt,
bleiben sie oft in Bindegewebsmassen eingeschlossen liegen, und zwar in Form trockener, kiseihnlicher und
selbst verkalkender Massen, welche 6fters auch fettige Zerfallsmassen, sowie Cholesterin und Tyrosin enthalten.

Der Organisationsabschnitt einer fibrinésen Entziindung der serdsen Hiute unterscheidet sich fiir das
bloBe Auge von dem fritheren Abschnitt der rein fibrindsen Entziindung dadurch, dal das Fibrinhdutchen zur
Zeit der Organisation nicht mehr lose auf der Serosa sitzt, also leicht abstreifbar ist, sondern schon fester
anhaftet; nach vollendeter Organisation liegt eine dickere, festere Schwarte vor. Mikroskopisch sieht man
wihrend der Organisation das Granulationsgewebe bzw. die Fibroblasten nebst den GefiaBlen meist zugweise
von der Serosa aus in den Fibrinbelag hineinziehen und trifft alle Stadien der Bildung von Bindegewebe. Weiter
nach der Serosa zu findet sich also das erste Bindegewebe, wihrend nach der freien Oberfliche zu zunichst noch
Fibrin gelegen ist.

Ganz dhnlich wie die serdsen Hiute verhalten sich das Endokard, die Gelenke und wohl auch zuweilen
die Kapseln der Glomeruli in der Niere.

II. Fibrinose Entziindung von Schleimhéuten (diphtherische oder pseudomembransse Entziindung).

Die fibrinésen Entziindungen gewisser Schleimhiute haben die obige Bezeichnung erhalten.
Was sie kennzeichnet, ist das Auftreten sog. Pseudomembranen, d. h. zusammenhéngender, gelblich-
weiller, etwas elastischer Haute an der Oberfliche, welche aus geronnenen EiweiBlmassen zusammen-
gesetzt sind, aber ihre Entstehung nicht nur einer Membranbildung in Gestalt exsudativer Vor-
génge, besonders Fibrinbildung, sondern zugleich Nekrose eines Teiles der Schleimhaut selbst ver-
danken. Man unterscheidet oberflédchliche und tiefe Formen, oder Krupp und Diphtherie,
wenngleich dieser Unterschied frither stirker als jetzt betont wurde, da man jetzt meist der
Bezeichnung ,,Diphtherie’ die ursichliche Bedeutung der Diphtheriebazillen zugrunde legt.

Bei den oberflidchlichen 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 Verinderung
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
Stimmbéndern, den Mandeln (wo auch noch die Lakunen hinzukommen), haften die Pseudo-
membranen daher fester.
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Bei der tiefergreifenden Form der diphtherischen, besser pseudomembrandsen Entziindung
ist wieder zunichst das Epithel nekrotisch. Diese Epithelnekrose (meist Koagulationsnekrose,
8. S. 89) ist auch hier eine notwendige Einleitung der fibrinésen Exsudation. Manchmal
finden sich noch Reste von Epithel unterhalb des Fibrins erhalten; dann mufl man annehmen,
daB das Fibrin zwischen solchen Stellen ausgetreten und in halbgeronnenem Zustand iiber sie
hinweggeflossen und dann geronnen ist. Hier ist nun aber zudem iiber das Epithel hinaus die
Schleimhaut in ihren oberflichlichen}Schichten abgestorben und — etwas tiefer —
von Fibrin durchsetzt. Die Pseudomembran besteht also auch hier aus nekrotischen Massen
und besonders exsudiertem Fibrin. Fs ist_in den Pseudomembranen in feineren und dickeren

Fasern und Netzen angeordnet. Namentlich soweit
sie aus der Mund- und Rachenhdhle stammen zeigen
viele 'dieser Membranen schollige und balkige, oft
vielfach verastelt zusammenhéingende hyaline Massen

Abb. 88. Diphtherie des Kehlkopfes und Abb. 89. Diphtherie des Kehlkopfes.
der Luftrohre. Bindegewebe (rot) mit Schleimdriisen, des bOberﬂéi.chenepithels beraubt,
s 5 5 bedeckt von der Pseudomembran (gelb); oben an der von Auflagerung
(Die Pseudomembran ist abgehoben und filly freien Stelle Oberflichenepithel noch erhalten.

das Innere.)

sowie alle Uberginge 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 da man sie in dicken zusammenhéngenden Lagen abziehen
kann. Haufig zeigen die Hautchen eine deutlich netzformig gezeichnete, grubig vertiefte Unter-
flache. Die grubigen Vertiefungen liegen iiber den Miindungen der Schleimdriisen und entstehen
durch den aus letzteren hervorquellenden Schleim, welcher die Hautchen, solange sie noch diinn
sind, sogar siebférmig durchléchern kann. Hebt man den Belag ab, was nur an manchen Stellen
leichter gelingt, so bekommt man eine feucht glanzende, stark gerstete, haufig mit kleinen Blutungen
durchsetzte Fliche zu Gesicht, welche der ihres Epithels beraubten und auch sonst mit einem Gewebs-
verlust — wenn auch meist einem ziemlich oberflichlichen — versehenen Schleimhaut entspricht.

9%
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Die tiefgreifenden Formen, bei welchen die Schleimhaut selbst in gréBerer oder
geringerer Tiefe abstirbt und zu einer weillichen, 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 muf3 ein
Gewebsverlust in der Schleimhaut entstehen; ebenso ist klar, daB da, wo solche Schorfe sich
ablosen — was unter eiteriger Demarkation (s. u.) vor sich geht — tiefere Gewebsverluste,
d. h. Geschwiire, entstehen miissen, welche dann nur unter mehr oder minder ausgedehnter
Narbenbildung zur Heilung gelangen.

Die pseudomembranése (diphtherische) Entziindung findet sich vor allem bei der Diphtherie genannten
Infektionskrankheit, besonders der Kinder, im Racheneingang, im Rachen, in den oberen Luftwegen, in der
Nase (s. ein spateres Kapitel). Die gewdhnliche Halsdiphtherie weist seltener sehr tiefgreifende Formen auf
und heilt daher meist ohne Narbenbildung. Hier sind die Diphtheriebazillen (L6ffler) die Erreger, unter
anderen Bedingungen entstehen hier dhnliche Verinderungen auch durch Streptokokken. Pseudomembrandse
Entziindungen finden sich aber auch sonst an Schleimhéduten, so in der Gebirmutter, oder vor allem im Darm
bei Ruhr, und gerade hier oft tiefgreifende Formen, die nicht ohne Narbenbildung abheilen kénnen. 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 Ursachen
pseudomembrandser Enteritis ist namentlich die Vergiftung mit Quecksilber zu nennen.

Bei den mit dem Behringschen Diphtherieheilserum behandelten Fillen von Halsdiphtherie findet man
vielfach statt der festen Pseudomembranen erweichende, in Auflésung begriffene Massen.

Die fibrinése Entziindung der Lunge verlduft der der Schleimhdute grundsétzlich dhnlich (s. dort).

v) Die eiterige Entziindung.

Bei ihr ist das Exsudat infolge besonderer Beteiligung aus den Gefaen ausgewanderter Leuko-
zyten ein fast rein zelliges. Dies eigentiimliche, als Eiter bezeichnete, Exsudat stellt eine dick-
flissige, undurchsichtige, gelbliche oder gelblich-griine, oft etwas fadenziehende Masse dar, die
im frischen Zustande alkalisch reagiert und aus zwei Bestandteilen, dem Eiterserum und den
Eiterkérperchen zusammengesetzt ist. Ersteres stellt das flissige Exsudat, also im wesent-
lichen eine eiweiBhaltige Flissigkeit dar, welche nicht selten etwas in Flocken oder Hautchen
ausgeschiedenes Fibrin oder auch Schleim beigemischt enthilt; 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. 110 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 Ubergiinge zu eiterig-serésem oder
eiterig-fibrinésem und auch eiterig-hamorrhagischem Exsudat.

Das Zustandekommen der eiterigen Entziindung muBl auf eine gesteigerte chemo-
taktische Erregung der Leukozyten, verbunden mit besonders hohen Graden der iibrigen, die
akute Entziindung auszeichnenden Veranderungen zuriickgefiihrt werden (Marchand). Bewirkt
werden diese Erscheinungen durch bestimmte, in dieser besonderen Weise und besonders heftig
wirkende Agentia. Wohl in allen praktisch vorkommenden Fillen sind dies Kleinlebewesen,
von denen besonders die Staphylokokken und Streptokokken, ferner die Diplokokken Friankels
und Weichselbaums, die Gonokokken, Typhus-und Paratyphusbazillen, das Bacterium
coli zu nennen sind; doch sind auch mannigfache andere Bakterien als Ursache eiteriger Ent-
zindungen aufgefunden worden. Im Versuch koénnen wohl auch gewisse Chemikalien (z. B. Ter-
pentin) eine eitrige Entziindung hervorrufen, wihrend vielen anderen im iibrigen sogar sehr heftig
wirkenden und Gewebsabsterben bewirkenden Giften diese Fahigkeit fehlt.

Durch die von den Bakterien hervorgebrachten Gifte gehen schlieflich auch die ausgewanderten Leukozyten
selbst zugrunde; sie zeigen Erscheinungen der Nekrobiose, weiteren Zerfall ihrer Kerne zu kleinen Bruchstiicken,
fettige Entartung des Zellkorpers, Auftreten von Hohlrdumen in ihm, in manchen Fillen (bei Katarrhen gewisser
Schleimhéute) auch schleimige Entartung. Aus den absterbenden Leukozyten wird aber gleichzeitig ein Stoff
frei, welcher seinerseits bakterizid, d. h. bakterientédend wirkt, eine Tatsache, welche fiir das Vorkommen einer
Spontanheilung eiteriger Entziindungsherde von Bedeutung ist.

Auch Fiulniserreger konnen unter Umstédnden eine Eiterung hervorrufen; noch hiufiger kommt es
vor, daB solche nachtriglich oder gleichzeitig mit den gewohnlichen Eitererregern ins Gewebe eimndringen und
dem Eiter eine eigentiimliche jauchige Beschaffenheit verleihen. Unter dem Einflufl der durch sie bedingten
putriden Zersetzung kommt es zu Fiulnisvorgéngen, manchmal auch zur Entwicklung von Gasblasen (,,brandiges
Emphysem®, 8.90). Der jauchige Eiter ist diinnfliissig, durch zersetzten Blutfarbstoff schmutzig braunrot
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gefirbt und von stinkendem Geruch; ihm gegeniiber bezeichnete man frither den reinen rahmigen Eiter, dessen
Auftreten bei der (sekundidren) Wundheilung man fiir eine Notwendigkeit hielt, als ,,Pus bonum et laudabile‘.

Wir unterscheiden bei der eiterigen Entziindung zunichst zwei Hauptformen: I. die auf Oberflichen von
Schleimhduten und serésen Hiuten usw. sich abspielenden und II. die im Innern der Gewebe auftretenden sog.
interstitiellen Eiterungen.

I. Eiterige Vorginge an Oberflachen.

Hierher gehort an Schleimhéuten der eiterige Katarrh, Blennorrhoe, bei welchem das
abgesonderte Sekret von eiteriger Beschaffenheit ist, ohne daB es jedoch zu einer Zerstérung der
dies Sekret liefernden Schleimhaut kame; hochstens bilden sich einzelne oberflachliche Gewebs-
verluste. Zu den Oberflicheneiterungen gehoren ferner die als Pusteln bekannten kleinen Eiter-
ansammlungen im Rete Malpighii der Epidermis. Auch in Kérperhéhlen hinein abgesetzte servse
oder sero-fibrinése, manchmal auch himorrhagische Exsudate erhalten nicht selten sekundir
eiterige Merkmale. Man bezeichnet Eiteransammlungen in vorgebildeten Héhlen, wie serdsen
Hohlen (z. B. Pleurahohle), Gelenken und gewissen Knochenhohlen (z. B. Highmorshéhle), als
Empyeme. Diejenigen der serdsen Hohlen haben meist dauernd reichlich Fibrin dem Eiter bei-
gemengt,.

Als weitere Form lassen sich die nach einer Oberfliche zu offenen, Eiter erzeugenden, Gewebs-
verluste anschlieen, welche man als Geschwiire bezeichnet, gleichviel in welcher Weise sie im
einzelnen Falle entstanden sind: durch eiterige Einschmelzung der oberen Gewebsschichten der
duBeren Haut oder von Schleimhduten, oder durch Losstoflung eines abgestorbenen Gewebs-
schorfes vermittels eiteriger Abgrenzung (s. u.), oder durch Eiterung an einer durch Verletzung
entstandenen Wundfliche, oder endlich dadurch, da ein in der Tiefe gelegener Eiterherd nach
der Oberfliche durchgebrochen ist. Entstehen im letzteren Falle statt breiter Verbindungen blof3
schmale, aus dem Gewebe nach aullen fithrende Géinge, so bezeichnet man sie als Fisteln. Ganz ober-
flachliche, die tieferen Gewebsschichten unberiihrt lassende Gewebsverluste nennt man Erosionen.

II. Im Innern der Gewebe sich abspielende (interstielle), eiterige Vorginge.

Sie beginnen mit Ausscheidung einer serdsen oder fibrinhaltigen Fliissigkeit, welche das
Gewebe zuniichst odematos durchtrinkt, bald aber durch starke zellige Beimischung, namlich
von Leukozyten = Eiterkérperchen, eine triibe Beschaffenheit annimmt; man spricht dann von
einem akuten purulenten Odem. Im 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 Eiterzellen, vor
allem 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 fihrt,
bezeichnet man als Phlegmone; sie hat eine ausgesprochene Neigung ohne scharfe Grenze sich
weiter auszubreiten und findet sich namentlich in lockeren Geweben, so der Subkutis, im sub-
peritonealen Gewebe oder der Submukosa der Schleimhaute.

Neben der eiterigen Durchtrinkung des Gewebes und dessen Einschmelzung kommt es gerade bei der
Phlegmone vielfach auch zu ausgedehnten Nekrosen, und dann findet man in den vereiterten Teilen Fetzen von
abgestorbenem Bindegewebe oder elastischem Gewebe, bei fortschreitender Ausdehnung der Vorgéinge auch
Teile von Muskeln, Faszien oder Sehnen; namentlich von diesen letzteren Geweben, welche zunichst der eiterigen
Einschmelzung gréBeren Widerstand entgegensetzen, sterben nicht selten ausgedehntere Gebiete ab und schwimmen
dann in der flissigen Eitermasse. SchlieBlich kénnen selbst Knochen und Knorpel angegriffen und Teile von
ihnen dem Eiter beigemengt werden. Die phlegmondsen Eiterungen sind verhiltnisméaBig haufig mit jauchigen
und gangrindsen Vorgingen verbunden.

Die Abszesse bilden inmitten der Organe gelegene, durch eiterige Einschmelzung des
Gewebes entstandene Héhlen (Abb. 90); sie sind.gegeniiber den phlegmonssen Vorgingen ver-
haltnismaBig scharf umgrenzt. Der Inhalt dieser Hohlen ist naturgeméafl 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. 91).
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Wenn AbszeBeiteransammlungen durch eine Senkung von hoher gelegenen Teilen in tiefere Gebiete gelangen,
so bezeichnet man sie als Kongestionsabszesse oder Senkungsabszesse. So kann z. B. bei Karies der
Wirbelséule der Eiter sich von den Wirbeln hinter dem Peritoneumm dem Musculus psoas entlang senken und
als sog. Psoasabszef 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 Haarbélge stellen die Furunkel
der Haut oder, wenn mehrere Haarfollikel zu-
sammen ergriffen sind — so daf 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.

Abb. 90. Niere von zahlreichen Abszessen_ durchsetzt. Abb. 91. AbszeB.
Man sieht die Niere von de}' Oberfliche; die Kapsel. 18t In der Mitte ein Kokkenhaufen: herum Nekrose; auBen Eiter
abgezogen. Die Abszesse sind gelb gefiarbt, ihre Mitte (polymorphkernige Leukozyten).

zum Teil ausgefallen, um 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 losgelést wird; es kann dann unter Umstéinden aus-
gestoBen werden, wodurch die Moglichkeit der Heilung gegeben ist. In ganz dhnlicher 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 gerne noch weiter um sich greift.

Was nun den weiteren Verlauf aller dieser Eiterungen betrifft, so kann man im all-
gemeinen sagen, dal es sich im wesentlichen um fortdauernde eiterige Exsudation einerseits, um
Gewebswucherung, also Granulationsbildung andererseits handelt, dal aber die letztere solange
nicht zur endgiiltigen Gewebsbildung fiihrt, als die Eiterbildung in heftigem MaBe fortbesteht;
vielmehr bilden die oft iippig wuchernden jungen Granulationen, wie schon frither bemerkt (vgl.
S. 121), ihrerseits eine fortwihrende Quelle der Eiterabsonderung, wobei sie selbst wieder eine
Einschmelzung erfahren kénnen. Zusammen bilden sie an der Begrenzung von Geschwiiren
eine weiche, gelbliche Schicht, die als ,,pyogene Membran‘ 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 allem 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 Vorginge in den Zeitabschnitt
der Heilung eintreten, die Reinigung der Geschwiirsfliche; 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 Narbe ein, die sich an Stelle
des erst ungereinigten, dann gereinigten Geschwiirs setzt.

Im allgemeinen &hnlich verhalten sich die Verinderungen 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 Hohle hinein absondern; dies Begrenzungshdutchen, welches sich bei chronischen
Abszessen zu einer schirfer abgrenzbaren, spiter zum Teil bindegewebigen Schicht verdichten
kann, heifit hier auch AbszeBmembran. Nach Stillstehen der Eiterung — Aufhéren der Ein-
wirkung der Schadlichkeit — wird der Abszel3 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 auBlen entleert 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 Oberflicheneiterungen in abgeschlossene Héhlen,
z. B. serose Hohlen oder Gelenkhdhlen, 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 (8S.114) ersetzt. Dabei kommt es vielfach zur Entstehung sehr dicker, nicht selten
spater verkalkender, bindegewebiger Schwarten und Verwachsungen. Ist die Eitermasse aber
eine sehr grofle, 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, kisedhnlichen
Masse eingedickt liegen, zum Teil kann er sogar spiater 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 LymphgefaQe
gelangen die Bakterien zuerst in die Lymphknoten und rufen in diesen meist Abszedierungen
hervor. Vor allem auch auf dem Blutwege koénnen Kokkenhaufen teils frei, teils in Thromben
eingeschlossen, verschleppt werden und in anderen Kapillargebieten sich ansiedeln.

Wir haben frither nur solche Thrombosen und Embolien betrachtet, welche ,,bland*, d. h. frei von irgend-
welchen Nebenwirkungen waren, um diese Vorginge rein kennen zu lernen; vielfach anders gestalten sich aber
die Verhaltnisse, wenn ein Thrombus Krankheitserreger enthélt oder unter Einwirkung solcher zustande gekommen
ist; sind doch in entziindeten Geweben Thromben ein besonders hiufiges Vorkommnis, namentlich wenn eine
eiterige Entziindung die GefaBwand selbst angreift. Solche Thromben haben eine viel groBere 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 groBlen oder des kleinen Kreislaufes stecken, so entfalten auch dort die mitgefiihrten Erreger ihre
besondere Tatigkeit, wobel es gar nicht notwendig ist, daB der Embolus eine Endarterie (S. 34) verstopft; das
einfache Haftenbleiben an irgendeiner Stelle geniigt, um hier eine metastatische Infektion hervorzurufen.
Von eiterig erweichten Thromben werden leicht auch sehr fein zerstiubte Teile losgerissen, welche erst in den
Kkleinsten Gefafverzweigungen stecken bleiben. Es bilden sich daher bei infektiosen Embolien viel unregelméiBigere
und meist auch kleinere Herde als die (nichtinfizierten) ,,blanden‘ Infarkte; sie finden sich nicht bloB an der
Oberfliache der Organe, sondern auch in deren Tiefe. Wird durch einen verunreinigten Embolus eine Endarterie
verstopft, so entsteht unter den schon besprochenen Verhiltnissen auch hier ein Infarkt, 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 gréBerer Zahl und in regelloser Lage auf.

In dieser Weise kann auf dem Lymph- und Blutwege die Eiterung férmlich iiber den Kérper
verbreitet werden. In allen seinen Teilen treten dann multiple kleine Abszesse bzw. infizierte
Infarkte auf; es entsteht das Bild der Pyédmie (s. Kap. VIII).

0) Die katarrhalische Entzindung.

An Schleimhiuten kann wie an anderen Oberflichen eine wesentlich serése oder serds-zellige,
mehr oder wenige eiterige Exsudation zustande kommen, ein Vorgang, welchen wir als (akuten)
Katarrh (s. S.128) bezeichnen; in den meisten Fallen erhilt aber ein derartiges entziindliches
Exsudat dadurch besondere Eigenschaften, dafl das Epithel stark beteiligt ist. Es kommt nidmlich
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zu einer massenhaften Schleimbildung seitens der Deckepithelien und der Epithelien der Schleim-
driisen, des weiteren auch zu einer lebhaften Wucherung von Epithelien, welche wiederum in groBen
Mengen eine Verfettung oder schleimige Verwandlung erleiden, von der Oberfliche 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 verinderte Epi-
thelzellen; soweit sie von Zylinderepithel tragenden Schleimhduten stammen, weisen sie zwar oft noch den
Zilienbesatz auf, sind aber in ithrer Form durch schleimige Quellung verdndert und zu glasigen, rundlichen, klum-
pigen Korpern, den sog. Schleimkérperchen, umgewandelt. Fiir gewohnlich ist der Verlauf eines Schleimhaut-
katarrhs der, da3 nach einem Stadium trockener Anschwellung und Rétung der Schleimhaut ein anfangs seréses
Exsudat, dann eine mehr schleimige Absonderung folgt, an welche sich durch starke Leukozytenauswanderung
eine vorwiegend zellige Exsudation zugleich mit starker Epithelabschuppung anschlieft. Tritt die Exsudation
gegeniiber der Absonderung zuriick, d. h. liegt vor allem starke Epithelvermehrung mit Schleimbildung oder
Verfettung und Abstofung vor, so bezeichnet man den Katarrh als einen desquamativen.

Die meisten akuten Katarrhe sind insofern gutartig, als die Erkrankung auf die Oberfliche beschrankt
bleibt und weder zu tiefgreifenden Veranderungen der Schleimhaut noch zu Geschwiirsbildung fithrt; die Heilung
kann in sehr einfacher Weise dadurch zustande kommen, daB sich das Epithel unter Zuriickgehen 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 Driisenapparat der Schleimhaut mit angegriffen; der exsudative
Zustand geht mehr und mehr in eine mit Neubildung einhergehende Entziindung iiber. Freilich
dauert auch beim chronischen Katarrh die vermehrte Absonderung an, das Sekret weicht aber in
seiner Zusammensetzung hiufig vom normalen ab, und insbesondere treten Blutungen kapilldren
Ursprungs fast stets auf und hinterlassen schliellich eine bréunliche Féarbung der entziindeten
Stellen. Durch stellenweisen Verlust des Epithels oder oberflichlicher Schleimhautgebiete bilden
sich dabei auch h#ufig kleine Oberflachenverluste, Erosionen. Was aber den ganzen Vorgang
wesentlich kennzeichnet, ist, dall mehr und mehr der Vorgang der Gewebsneubildung, und zwar
sowohl an den Driisen als auch im Bindegewebe der Schleimhaut, in den Vordergrund tritt.

Wir finden an den ersteren Wucherung und Bildung neuer Driisenschlduche, die durch Verinderung und
UnregelmaBigkeit ihrer Form erheblich von der fir die betreffende Stelle physiologischen Art abweichen kénnen;
im Zwischengewebe zwischen den Driisen sehen wir starke kleinzellige Durchsetzung und Wucherungserschei-
nungen, die mit Zellvermehrung beginnen und bis zur Bildung von Bindegewebe fortschreiten kénnen. So
kommt es zu umschriebenen Verdickungen der Schleimhaut, welche knotige oder gestielte Vorragungen bilden
und als Polypen bezeichnet werden. Sind in diesen alle Teile der gewucherten Schleimhaut gleichmaBig ver-
treten, so bezeichnet man sie als Schleimhautpolypen, bestehen sie vorwiegend aus gewucherten Driisen als
Driisenpolypen. Auch einzelne durch Sekretverstopfung stark erweiterte Driisen konnen die Schleimhaut
an einer Stelle polypds vorziehen. In anderen Fillen ist die Wucherung diffus und es entstehen mehr gleich-
méfige Verdickungen der Schleimhaut.

SchlieBlich kénnen diese Wucherungen gerade wie eine Narbe ihren Ausgang in Schrumpfung
nehmen, wobei gleichzeitig die Driisen durch Atrophie zugrunde gehen; dann wird die Schleim-
haut, wenn die Verdickung eine gleichmaBige war, glatt, diinn, durch die Schrumpfung des Binde-
gewebes derber und erhilt durch das Nachlassen der Hyperimie eine blasse Oberflache, an der
hiufig noch einzelne stark gefiillte venose GefaBle und durch kleine Blutungen entstandene Farb-
stofflecke hervortreten; der Vorgang hat seinen Ausgang in Atrophie der Schleimhaut genommen.

In dhnlicher Weise kommen auch mit Epithelwucherung und Abschuppung verbundene Vorginge in der
Lunge, an der duBeren Haut sowie in anderen Organen vor, woriiber im II. Teil das Genauere anzugeben
sein wird.

b) Die produktive Entziindung.

Als produktive Entziindungen bezeichnen wir alle diejenigen Formen, bei welchen die
Vorginge der entziindlichen Gewebsneubildung in den Vordergrund treten. In
geringerem Malle haben wir eine solche schon bei allen Entziindungsformen auftreten sehen, und
zwar, wie bereits besprochen, besonders in deren spateren Zeiten, in denen die Neubildungsvorgiange
sich am deutlichsten als solche dem Gewebsersatz dienender (reparatorischer) Natur duflern. Hier

seien einige Beispiele einer stirkeren Gewebsneubildung genannt.

Von ihrem Anteil an Katarrhen war eben die Rede; ebenso frither von der Wundheilung, bei der ja nur
starkere Gewebsbildung den Verlust heilen kann. Einen der produktiven Entziindung nahestehenden Vorgang
lernten wir auch schon kennen in Gestalt der Organisation von Thromben usw.; bei der auch Bindegewebe neu-
gebildet wird und sich an die Stelle der Thromben setzt. Ahnliches findet bei der Abkapselung von Fremdkorpern
statt. Ganz dhnliche Wucherungsvorgéinge stellen sich sehr hiufig auch in der Umgebung zerstérender ent-
ziindlicher Vorgange ein, wo sie zum Teil eine Art von Schutzwall fiir die Nachbarschaft bilden; hierher gehéren
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. KEndarteriitis obliterans, welche durch VerschluB der GefiBlichtung einen Schutz
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gegen das Einbrechen zerstorender Vorginge in die Blutbahn bietet (s. II. Teil, Kap. IT). Inden meisten dieser Falle
stellt die produktive Entziindung zunichst einen wiederherstellenden Vorgang dar, welcher zur Wiedervereini-

Abb. 92. Chronisch produktive Entziindung der Leber. Leberzirrhose.

gung getrennter Gewebsteile oder zum narbigen Ersatz abgestorbener Massen fiihrt. Aber auch diese an sich
heilsamen Vorginge konnen iiber die Grenzen eines Heilungsvorganges hinausgehen und durch krankhafte
Steigerung und zu lange Dauer das Kennzeichen selbstandiger Neubildungsvorgange erhalten.

Alsprimare produktive Entzindung
bezeichnet man gerne solche Formen, bei denen
die entziindliche Neubildung von Anfang an
im Vordergrunde des Krankheitsbildes steht.
Aber auch hier ist ,,primér® insofern nicht
richtig, als die proliferativ-reparatorischen Vor-
ginge hier zwar sehr friih einsetzen, aber Zell-
entartungen und Kreislaufstérungen ihnen doch
auch hier vorausgehen, da es sich ja um ent-
ziindliche Vorginge handelt. Wie erwahnt,
sind es namentlich 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 von 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. 110 f.) erwahnten, aus
kleinen einkernigen Rundzellen, Plasmazellen, Fibro-
blasten (iitber deren Herkunft usw. s. S. 112) zu-
sammengesetzten Zellmassen, welche mit Vorliebe in
Héufchen angeordnet auftreten. Die Zunahme des
Zwischengewebes geschieht auch hier durch Ver-

Abb. 93. Leberzirrhose.

Lebqrgewebe (@). Das stark vermehrte (rot gefirbte) Bindegewebe (i)
enthalt zahlreiche Rupdzellen und atrophische Zellstringe, sog.
Pseudotubuli (¢). Farbung nach van Gieson.

mehrung und Wucherung der Bindegewebszellen, deren Abkémmlinge — Fibroblasten — wieder faseriges
Gewebe bilden, welches dann in Narbengewebe umgewandelt wird.

So ist eine Verkleinerung des Organs neben einer Verhértung desselben die Folge, eine Atrophie,
welche wesentlich auf Kosten der eigentlichen Organbestandteile vor sich geht. Letztere vermehren
sich zwar gegebenenfalls auch, aber in weit beschrinkterem MaBe. Als typische Fille 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 Granularatrophie, wobei das Organ eine unregelmiBige, héckerige
Beschaffenheit erhalt. Zwischen den einzelnen ,,Granula® bestehen Einziehungen; letztere ent-
sprechen den Schrumpfungsherden, die vorragenden Teile den noch verhiltnismiBig gesunden
und meist sogar durch Ersatzwucherung vergréBerten Teilen des Organgewebes.

Ahnliche Verianderungen kommen in anderen driisigen Organen zustande. An der Milz auBert sich der
Vorgang hauptséchlich durch Verdickung der Kapsel, der Trabekel und des retikuliren Geriistes. Entsprechende
Verhirtungsvorginge finden sich in den Lymphknoten, der Intima der GefiBe (Atherosklerose), der Knochenhaut
und dem Knochenmark, dem Perichondrium usw., endlich auch im Zentralnervensystem. Im letzteren Falle
ist es statt des Bindegewebes die Neuroglia, deren Wucherung die Art der Erscheinungen bestimmt, und zwar
sind die hierher gehérigen Formen im allgemeinen durch einen groBlen Reichtum an Gliazellen, insbesondere
groBen veristelten Zellen, sog. Spinnenzellen, ausgezeichnet (s. im spez. Teil). Neben dem Bindegewebe ist nament-
lich auch der BlutgefidBapparat Sitz chronisch entziindlicher Verinderungen, welche sich hier in Form von Ein-
lagerungen von Zellen und Wucherungen der GefiBlwinde, namentlich der Intima und Adventitia, mit Aus-
gang in Verdickung duBern.

Nochmals sei betont, daf} wir von chronischen Entziindungen nur so lange reden diirfen, als dieselben noch
fortschreiten. Wenn sie abgelaufen sind, so liegt keine Entziindung, sondern nur das Endergebnis einer
solchen in Gestalt von Bindegewebsmassen oder dergleichen vor.

Soweit durch produktive Entziindungen umschriebene Gewebswucherungen zustande kommen, zeigen
sie manchmal Ubergénge zu Geschwiilsten, namentlich wenn sie durch besonders starkes Wachstum eine
gewisse Selbstindigkeit aufweisen; es gehoren hierher manche umschriebene Schleimhautwucherungen bei
chronischen Katarrhen (s. S. 136) sowie Wucherungen im Papillarkérper der 4uBeren Haut (sog. Papillome) usw.

Noch erwihnt werden soll die schon in der Einleitung genannte fétale Entziindung. DaB eine solche
im embryonalen Leben (wohl erst in dessen zweiter Hilfte) vorkommt, ist zweifellos, z. B. die Endocarditis foetalis
besonders der rechten Herzhilfte; sie ist aber im Einzelfall von Entwicklungsstérungen schwer abzugrenzen.
Selﬁel]; 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 Schéadi-
gungen und gegen deren Verursacher an sich trigt. Wir miissen somit die Entziindung als eine wirksame
Selbstregelung des Organismus betrachten, welche seine Erhaltungsfihigkeit im Kampfe iiberaus erhoht.
Wurde all dies oben schon betont, so soll es hier zum SchluB fiir die einzelnen Entziindungsvorgénge 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 ZweckmiBige im biologischen Sinne
(= ,,AngepaBite’ oder ,,WirkungsmiBige*) 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 entfernt, und der Organisation, welche sie auch teilweise zugleich
aufsaugt, zum Teil aber, soweit die Fremdkoérper nicht aufsaugbar sind, sie durchdringt und durchwéchst oder
zum wenigsten einkapselt und somit unschiadlich 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 kénnen verfolgen, wie die
einzelnen gesteigerten Lebensvorginge, deren Zusammenfassung ja, wie oben dargelegt, die ,,Entziindung‘
darstellt, eben Abwehr und unter Umstdnden auch Heilung herbeifithren. Die aktive Hyperamie setzt die Zellen
unter besonders gute Ernidhrungsbedingungen und stirkt sie somit in ihrem Kampfe gegen die entziindungs-
erregenden Angreifer; zugleich ist gute Ernahrung, wenn die Entziindungserreger in ihrer Bosartigkeit herab-
gesetzt oder gar vernichtet sind, eine Voraussetzung, dafl die der ersetzenden Heilung dienenden Zellneubildungs-
vorginge einsetzen und eine Regeneration oder wenigstens Reparation herbeifithren kénnen. Auf der aktiven
Hyperimie 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 Chemotaxis auch das Erscheinen der histiozytiren Wanderzellen. Alle
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 offenbar eine Hauptrolle. Ferner geben die Leukozyten Fermente
nach aullen ab, welche die Verdauung der Bakterien auch auBerhalb der Zelle vollziehen kénnen (Abderhalden).
Alle diese Vorginge 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 schidlichen Wirkung wenigstens
teilweise aufgehalten, indem sie nach Mdoglichkeit von den wertvolleren ortsanséssigen 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 gewissermaflen 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 hochsten Grade der Abwehr, indem auch sie eine Reaktion
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der Lymphknoten darstellen, welche einmal ein Zuriickhalten der Entziindungserreger und sodann, soweit es
moglich ist, ein Unschédlichmachen derselben bewirkt. Ahnlich verhalten sich zum Teil Milz und Knochenmark.
Die im Knochenmark hervorgerufene und auch im Blute sich dulernde Vermehrung von Leukozyten aber stellt
insofern ein wesentlich niitzliches Moment dar, als hierdurch einmal der Nachschub von Leukozyten an die
gefahrdete Stelle moglich wird, und vor allem hierdurch trotzdem nicht der iibrige Kérper bzw. das Blut an den
so nétigen Leukozyten verarmt. Mit den herbeigelockten Zellen (Retikuloendothelien) hingen in letzter Linie
wohl auch die Stoffe, welche, wie die Antitoxine schon in ihrem Namen, das Wesen der gegen feindliche Stoffe
gerichteten Abwehr an sich tragen, zusammen. Sie neutralisieren nicht nur die Toxine, sondern nach der Ehr-
Iichschen Seitenkettentheorie fangen sie ja, wenn sie vermehrt im Blute vorhanden sind, jene auch ab und halten
sie somit von den Organzellen fern. Der Nutzen aber, welchen derartige Reaktionen des Korpers gegen Krank-
heitserreger fiir die Zukunft desselben bewirken, liegt auf der Hand, wenn wir daran denken, daB solche ,,Anti-
korper unter Umstanden eine Neuerkrankung derselben Art unméglich machen, d. h. den Kérper in den Zustand
der Immunitét versetzen konnen. Dariiber wird in einem spiteren Abschnitt noch zu berichten sein. So bedeuten
die ganzen gesteigerten Lebensvorginge der Entziindung einen Kampf der dem Koérper zur Verfiigung stehenden
Krifte gegen die schidigenden Angreifer, und es handelt sich fiir den Ausgang darum, ob sich diese Krifte als
wirksam genug erweisen, um mit jenen schidigenden Wirkungen fertig zu werden, oder ob sie nicht geniigen,
und vor allem die Entziindungserreger sich weiter vermehren kénnen und so siegen, so dafl der Gesamtkorper
zum Schlul der Schidigung anheimféllt. Aber auch in diesen Fillen, in welchen die Reaktionen des Korpers
nicht Sieger bleiben, bewirken sie wenigstens eine Zeitlang ein Anhalten des Vorganges, vor allem indem sie,
besonders die Phagozyten, ihn értlich beschrinken. Je schneller aber und je ausgedehnter eine Verbreitung
der Entziindungserreger vor allem auf dem Blutwege durch den Koérper vor sich gehen kann, desto gefahrlicher
zumeist die Folgen. Wir sehen dies besonders in den gliicklicherweise immerhin sehr seltenen Féllen, in welchen
Eitererreger oder dergleichen sich so schnell iiber den ganzen Kérper verbreiten, daB es nur zu verhiltnismiBig
geringen ortlichen Reaktionen kommt, und gerade infolgedessen zumeist sehr schnell das tédliche Ende folgt.
Gerade das Versagen der das Wesen der Entziindung darstellenden Vorgénge in diesen seltenen Fillen zeigt ihre
Bedeutung in der iiberwiegenden Mehrzahl der anders verlaufenden Fille. So sehen wir, daB trotz der mit den
Entziindungserscheinungen verbundenen Schadigungen, wie den Entartungsvorgingen, und manchen Gefahren,
die z. B. mit Verstopfung der Lungenalveolen mit Exsudatbestandteilen verkniipft sind, doch die Entziindung
im ganzen als ein (ganz oder teilweise) abwehr- und heilungsbewirkender, fiir den Gesamtkorper in seiner physio-
logischen Bedeutung hochst wertvoller Vorgang anzusehen ist.

Auch die einzelnen Entziindungsformen zeigen dies, wie hier nur noch kurz angedeutet werden soll, zum
groBen Teil deutlich. Bei der serésen Entzindung ist die édematise Flissigkeit geeignet, die Erreger gewisser-
mafen zu ,,verdiinnen®, d. h. ihre unmittelbare Beriihrung mit den Organzellen zum Teil wenigstens zu beheben.
Auch enthélt ein derartiges entziindliches Odem ja stets eine gewisse Menge von Zellen, welche als Phagozyten
sich betitigen koénnen. Bei der fibrindsen Entziindung ist das Fibrin auch geeignet, einen Teil der Entziindungs-
erreger gewissermafen festzulegen; kommt es bei geringeren Entziindungen zu einem Erléschen der Entziindungs-
erreger, so ist das Odem oder auch eine maBige Fibrinein- bzw. -auflagerung leicht zu entfernen und auch der
Epithel- und oberflichliche Schleimhautverlust, welcher ja z. B. bei der Diphtherie unter der Einwirkung der
Entziindungserreger die Vorginge einleitet und die fibrinése Exsudatbildung iiberhaupt erst ermoglicht, ist ein
Verlust, welcher spiter leicht ausgeglichen werden kann, indem sich ja das Epithel sehr leicht erneuert. So sehen
wir nach der pseudomembrandsen Entzindung des Kehlkopfes bei der Diphtherie zumeist eine vollstindige
,,Restitutio ad integrum®, bei den noch leichteren Formen des sog. ,,Krupp* ist dies erst recht der Fall. Ahnlich
liegen die Verhiltnisse bei der fibrinosen Entzindung der Lungen. Auch hier fillt ja, wenn die Entzindungs-
erreger nicht weiter als solche wirken, das Fibrin der Autolyse anheim, und zumeist stellt in sehr schneller Weise
die Lunge ihren vorherigen Zustand wieder her. Ahnlich auch bei den leichten Formen der fibrinésen bzw. sero-
fibrinésen Entziindungen der serdsen Hiaute. Wenn aber hier stirker wirkende Entziindungserreger hochgradigere
Entziindungen fibrinoser Art hervorgerufen haben, dann setzen dieselben Vorgénge ein, welche bei der Resorption
und Organisation in ihrem Niitzlichkeitswert schon oben besprochen sind, und welche sich auch hier als von
solchem zeigen. Die Entziindungserreger werden, soweit es geht, vernichtet, das Fibrin zumeist aufgesaugt, an
Stelle der zundchst hier aufgetretenen Zellen tritt Neubildung von Bindegewebe, zugleich wachsen zahlreiche
neue Kapillaren ein, deren gute Ernihrung das junge Gewebe auch unter besonders gute Bedingungen setzt,
und zum SchluB kommt es zu einer festen Verwachsung des viszeralen und parietalen Blattes der serésen Hiute;
wenn schon die vorherige durch Fibrin bewirkte Verklebung der Blitter die Wirkung der Entziindungserreger
einddmmen 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 sich zu bergen scheint, zeigt
diese nicht durch die Eiterungsvorginge an sich bewirkt, sondern eben mit den dieselbe hervorrufenden Erregern
verkniipft; gehoren diese doch zum grofiten Teil zu den allergefahrlichsten, den Korper schidigendsten Angreifern.
Daher auch bei der Eiterung die Hochgradigkeit der Reaktionen. Aber auch der Eiterungsvorgang ist ein solcher
von hochgradigster Nitzlichkeit, wenn er auch oft genug nicht ausreicht, den Koérper zu schiitzen. Der Eiter
besteht aus lauter Leukozyten, und diese nehmen ja den Kampf mit den Eitererregern, welche sie angelockt
haben, auf. Soweit eine Vernichtung der Eitererreger oder der von diesen gebildeten giftigen Stoffe nicht gelingt,
hemmen sie wenigstens die Vorgéinge, indem sie die Wirkung der Eitererreger abschwichen oder zum mindesten
ein weiteres Vordringen der Kokken usw. hintanhalten, also moglichst lange die Vorgénge ortlich festlegen.
Abgesehen von besonders empfindlichen Sitzen, wie Gehirn usw., sehen wir die Eitererreger zumeist erst dann
ihre ganze Schéadlichkeit entfalten und den Organismus téten, wenn die ortlichen mit der Eiterung verkniipften
AbwehrmaBregeln des Korpers versagen, die Eitererreger metastatisch an viele Orte gelangen und vielerorts
ihre zerstérende Titigkeit entfalten. Geschwiire konnen wir auch insofern als mit verhiltnismaBiger Niitzlichkeit
verkniipft betrachten, als hierdurch die Bakterien und ihre Giftstoffe leichter nach auBlen gelangen und somit
vom {ibrigen Korper ferngehalten werden; so wurde es ja auch in der voroperativen Zeit stets als ein gutes Zeichen
betrachtet, wenn Abszesse oder Furunkel usw. sich nach auBen 6ffneten, also in Geschwiire 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, loslést und entfernt, soweit dies moglich ist, und somit erst die
Ersatzheilungsvorgiinge einleitet. Ist nach dem Erléschen der Einwirkung von Eitererregern eine Abkapselung
eines Abszesses eingetreten, so wird hierdurch zumeist eine Reparation in Gestalt einer Narbe eingeleitet. Auch
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 erwihnt zu werden, da wir hier dieselben
Bedingungen der sergsen 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 Bezeich-
nung dieser Form der Entziindung halten wollen, das ,,HinunterflieBen‘‘ des Sekretes ja auch die Entfernung der
Erreger mit sich bringt. Was endlich die produktiven Entziindungen betrifft, so schlieBen sie sich oft genug an
akute Erscheinungen der fibringsen Entziindung an, und
auch die Organisation und verwandte Vorginge, die wir
vom Standpunkt des Nitzlichkeitswertes aus oben betrachtet
haben, sind in gewisser Hinsicht zu ihnen zu rechnen. Ahn-
liche Bedeutung haben auch die ,,primdren produktiven
Entziindungen, nur daf hierbei die Steigerung der értlichen
und vor allem allgemeinen Abwehrvorginge, den nur wenigen
und allméhlich wirksamen entziindungserregenden Agenzien
und dem ganzen chronischen Verlauf entsprechend, wenig
in die Erscheinung tritt. Aber auch hier sehen wir die
Gewebsvermehrungsvorginge, einmal die Bindegewebsneu-
bildung, vor allem aber, soweit wie sie sich entfalten kann, die
eigentliche Wiederherstellung der parenchymatésen Gewebs-
teile, eine Ausgleichung der gesetzten Verluste nach Méglich-
keit bewirken. Hierbei treten zuweilen von den besser er-
haltenen Geweben aus hyperplastische oder hypertrophische
Vorgéange zutage, welche offenbar auch Tétigkeitsersatz oder
wenigstens die Richtung nach einem solchen bedeuten.

Aus allen diesen Erwigungen (denen wir noch das
Fieber als die Entziindung begleitende Reaktion, von dem
aber hier nicht weiter die Rede sein soll, anschlieen kénnen)
ergibt sich, dafl die Entziindung im allgemeinen und in ihren
einzelnen Formen durch die Steigerung vitaler Vorgénge eine
den Organismus schiitzende Tatigkeit entfaltet und somit
als Vorbild der abwehrbewirkenden, im Kérper vor sich
gehenden und letzter Hand ,,angepafiten‘ Vorgénge zu be-
trachten ist, wenn diese sich auch als von den physio-
logischen mengenméaBig abweichende, pathologische dar-
stellen. Wir sehen dies auch deutlich — und zugleich die
Zusammengehorigkeit aller entziindlichen (exsudativen wie
proliferativen) Vorginge —, wenn wir z. B. den Werdegang
eines Furunkels kurz tberschauen. Die Kokken sind die
Angreifer. Sie werden am Ort ihres Eindringens durch die
Haut festgebannt durch die hierher stromenden Leukozyten,
und so entsteht eben der Furunkel; an die Leukozyten-
ansammlung schlielen sich, besonders wenn der Furunkel
nach auBlen durchbricht oder eréffnet wird und die Kokken
verschwinden, Neubildungsvorgiinge an bis zur Ausbildung der Narbe, die sich auch wieder mit Epithel
bedeckt. Der Furunkel ist geheilt, und somit auch die Gefahr der Kokken beseitigt, nur eine kleine Narbe bleibt
zuriick, den Platz bezeichnend, wo die ,,Schlacht* geschlagen wurde. Nur in seltenen Fillen erweist sich die
értliche Eiterung nicht als wirksam, die Kokken gelangen ins Blut, Sepsis erzeugend.

Dieselben Krifte sehen wir auch bei den spater zu besprechenden spezifischen infektidsen Granulationen,
welche ja den Entziindungen, wie wir sehen werden, zuzurechnen sind, als Reaktion des Korpers einsetzen, wenn
sie dort auch zumeist bei den dauernder wirkenden und besonders lebensfihigen Krankheitserregern weniger
wirksam sind.

Abb.94. Zystenniere (von der Oberfléache gesehen).

Anhang:
Zystenbildung.

Unter Zysten fassen wir Gebilde ganz verschiedener Entstehungsart nach rein morphologischen Gesichts-
punkten zusammen. Da ein grofierer Teil von ihnen sich im Anschlull an Entziindungen ausbildet, soll
die Zystenbildung im allgemeinen hier ihren Platz finden.

Unter dem Namen Zysten versteht man abgeschlossene, d. h. mit einer Wand versehene, mit einem fliissigen
oder breiigen Inhalt gefiillte, einfache oder mehrkammerige, Hohlrdume, welche in sehr verschiedener Weise
zustande kommen konnen. Ein Teil solcher Zysten — Erweichungszysten — geht, wie wir schon im vorher-
gehenden gesehen haben, aus Erweichungsherden hervor, wie sie im Anschlufl an animische Nekrose besonders
im Zentralnervensystem entstehen. Auch schleimige Erweichung, umschriebene Degeneration, Zerstérung eines
empfindlichen Gewebes durch Blutungen oder Verletzungen kann ihnen zugrunde liegen. Sehr oft sind sie auch
in Geschwiilsten zu beobachten. Diese Zysten besitzen meist eine bindegewebige Wand, indem sich um den
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Zerfallsherd herum das wuchernde Bindegewebe zu einer bindegewebigen Kapsel verdichtet, wihrend die Zerfalls-
massen nach und nach entfernt und durch serose Flussigkeit ersetzt werden (s. 0.). In vielen Fillen sind solche
zystische Hohlrdume nicht scharf abgegrenzt, vielfach auch von bindegewebigen Spangen durchzogen.

Im Gegensatz zu allen diesen zystenartigen Bildungen entstehen die sog echten Zysten — von welchen
der Einfachheit halber hier kurz mit die Rede sein soll — durch Erweiterung vorgebildeter Hohlrdume des Korpers
und sind demzufolge mit Epithel oder Endothel ausgekleidet; teils liegen sie ohne weitere Begrenzung in dem
Organgewebe, teils zeigen sie auBler 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 Zellen des Wandbelages abgesondert — entspricht also dem Sekret des betreffenden Organs —,
teils kommt er durch Transsudation serdser Fliissigkeit in die Zystenrdume hinein zustande. Er ist dement-
sprechend fliissig oder breiig, serés oder schleimig, kolloid usw.; ferner kann er durch Beimengung von fettigen
Massen oder Cholesterin, von Blut oder Kalk, eine besondere Beschaffenheit erhalten.

Was zunichst die mit Epithel ausgekleideten Zysten betrifft, so findet man den Hohlraum je nach der
Abstammung der Zyste mit plattem oder zylindrischem Epithel ausgekleidet. Man fithrt im allgemeinen die
Bildung solcher epithelialer Zysten darauf zuriick, da entweder das Driisensekret infolge von Verlegung der
Ausfithrungsginge oder der Driissenmiindungen nicht abflieBen kann, oder dafl es in zu grofler Menge gebildet
wird. Die Verlegung der Abfluwege wird von innen durch Verstopfung mit Konkrementen oder ein-
gedicktem Sekret, oder nach Entziindungen durch narbigen Verschluf,, von auflen vor allem durch Druck
verursacht. Man bezeichnet diese Zysten als Retentionszysten oder Stauungszysten. Solche finden
sich in der Leber als Gallengangszysten, in der Mundhéhle als Ranula (s. dort), in den Speicheldriisen, der
Bauchspeicheldriise usw. Auch ganze Hohlorgane kénnen so zu zystenartigen Bildungen anwachsen, so z. B. die
Gallenblase (Hydrops vesicae felleae), das Nierenbecken (Hydronephrose), die Eileiter (Hydrosalpinx). Endlich
koénnen die Zysten auch aus Resten von Driisengingen, welche ausnahmsweise erhalten bleiben, entstehen. Hier-
her gehéren die Paravorialzysten, die Morgagnische Hydatide am Hoden, die Kiemengangszysten u. a.

Mit Endothelien ausgekleidete Zysten entstehen in der gleichen Weise durch Verschlul und Erweiterung
von Lymphgefilen oder Lymphspalten, von Sehnenscheiden und Schleimbeuteln, unter Umstinden auch von
Blutgefafien, ebenfalls zumeist im Anschlufl an Verschluf im Verlauf von Entziindungen.

Nicht bei allen Stauungszysten handelt es sich ausschlieflich nur um passive Dehnung der Driisenlichtung;
es scheinen vielmehr vielfach aktive Neubildungsvorgdnge an Bindegewebe und Epithel mitzuspielen.
Beispiele solcher Zysten sind sie sog. Follikularzysten der 4ufleren Haut, zu welchen ein Teil der Atherome,
die Komedonen und das Milium gehéren (siehe IT. Teil, Kap. X).

Sie leiten iiber zu anderen Zysten, bei welchen es sich von Anfang an um Wucherungsvorgéinge handelt,
und welche entweder an entwicklungsgeschichtlich verlagerten Keimen oder an vorher normalen
Driisen (Zystadenome) bzw. an Endothel fiihrenden Teilen (Zystenhygrome u. a.) zur Ausbildung kommen.
Solche Formen gehéren zu den echten Geschwiilsten und kénnen nur bei diesen besprochen werden.

Auf anscheinende Zysten, nimlich blasige Parasiten, die Echinokokken oder Zystizerken, um die herum
sich auch 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 Entziindung kennen
lernten. Sie nehmen hier zum Teil etwas verschiedene Formen an und bestehen der meist dauernden
Einwirkung der Erreger entsprechend linger. Diese Bildungen koénnen in ihrer umschriebenen
Herdform suBere Ahnlichkeit mit Geschwiilsten haben. Die meisten der hier einschligigen Erreger
haben die Fahigkeit auBler diesen herdformigen Granulationen auch diffuse Entziindungsvorgiange
zu veranlassen. Die mehr typischen Formen der herdférmigen Entziindungen nehmen fir die
einzelnen zu besprechenden Erkrankungen, von den verschiedenen Erregern abhéngig, besondere
Bilder vor allem auch histiologischer Natur an, so dall man deswegen von ,spezifischen Ent-
ziindungen‘: sprechen kann.

Hierher gehort vor allem die durch den Tuberkelbazillus hervorgerufene Tuberkulose, teils
mehr diffuse Entziindungen, teils herdférmige, wie im Namen liegen soll, knotchenférmige Bildungen,
aus Entziindungszellen, vor allem Abkémmlingen der Retikuloendothelien, hier ihrer Erscheinungs-
form wegen ,,Epitheloidzellen* genannt, bestehend, in beiden Fillen mit dem durch den Tuberkel-
bazillus selbst bedingten Ergebnis des értlichen Gewebstodes, der Nekrose. Dann gehért hierher
die Syphilis, hervorgerufen durch die Spirochéte pallida, bei der in allen Stdien entziindliche
Vorginge vorherrschen und im Spéatstadium ortliche Gewebsneubildungen, zum Teil aus &hnlichen
Zellen wie die Tuberkel zusammengesetzt, die sog. Gummata auftreten, ferner chronische produktive
Entziindungen, besonders letztere ebenso bei der angeborenen Form der Erkrankung. Weiterhin
gehort hierher der Aussatz, die Lepra, die Folge der Leprabazillen, eine Erkrankung, welche in
ihren verschiedenen Formen, besonders in ihrer schwersten Ausbildung, zu einem grofien Teil von
der Hauptbeteiligung gewisser Gewebe, so vor allem der Nerven, abhéingt. Weiterhin hier
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anzugliedern ist die durch einen Pilz, den Aktynomyzespilz, bewirkte Aktinomykose, eine ganz
ausgesprochene Entziindung in Gestalt von Granulationen und Eiterung. Weiterhin pflegen den
,,spezifischen Entziindungen® jetzt noch angegliedert zu werden die Mycosis fungoides mit ge-
schwulstartigen oder diffusen entziindlichen Infiltraten vornehmlich der Haut, dann auch innerer
Organe, sowie die Lymphogranulomatose, wiederum, wie im Namen liegt, eine auf vielen Ent-
ziindungsherden (besonderer Art) beruhende Erkrankung, die mancherlei Beriihrungspunkte mit
der Tuberkulose hat; bei diesen beiden Krankheiten ist nicht daran zu zweifeln, daB es sich um die
Folge spezifischer Erreger handelt, die selbst aber noch nicht sicher bekannt sind. Einige andere
weniger wichtige entziindliche Erkrankungen kénnen noch angehéngt werden.

Es handelt sich hier also um ,,spezifische Entziindungen® in dem Sinne, dal mehr oder weniger
kennzeichnende, auf den betreffenden Erreger zu beziehende Entziindungsbilder in die Erscheinung
treten, sonst wire ja eine derartige Unterscheidung und Erkennung der einzelnen Krankheiten
nicht moglich. Aber es sind starke Einschriankungen der Sonderstellung dieser ,,spezifischen Ent-
ziindungen‘* hier zu machen. Wie schon betont, handelt es sich um Entziindungen, und zwar der
Art der auftretenden Zellen, auch gerade der Vielheit der Zellen nach, aber ebenso auch dem Sinne,
d. h. der besprochenen Bedeutung der Vorgénge nach, d. h. es liegt eine Abwehr vor, die hier nur
infolge der Besonderheiten der Erreger, gegen die sich richtet, gestaltungsméBig gewisse besondere
Formen annimmt. Dies ist zwar hier bei den spezifischen Entziindungen, 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 pseudomembranés-fibrindsen Entziindung, aber auch bei den Erscheinungen der Ruhr,
des Typhus usw. wieder: Abwehrreaktionen besonders gekennzeichneter Art gegen spezifische
Reize (Erreger).

Und hier muB noch ein Punkt besonders betont werden, der bei allen diesen Erkrankungen
stark hervortritt und gerade auch bei den sog. ,,spezifischen Entziindungen‘‘ das Besondere des
Erscheinungsbildes beherrscht, daB fir dies namlich neben den besonderen Eigenschaften
der Erreger der Boden, auf dem sich die Vorgédnge abspielen, also der Gesamtkérper
und seineOrgane, eine ebenso grofle Rolle spielen, d. h. daB die reaktiven Entziindungs-
vorgiange wesentlich beeinflult werden von der biologischen Lage, der sog. Immunitatslage
des Korpers. Diese Immunitétsverhaltnisse haben grofiten Einflul auf den Ablauf der einzelnen
Vorginge in verschiedenen Stadien bei der Tuberkulose, Syphilis usw., sie dndern sich aber auch
selbst im Laufe der Infektionen und durch diese bedingt. Infektion mit einem der Erreger verleiht
dem Koérper zumeist die von der Normergie abweichende Lage einer Allergie. Es tritt eine spezi-
fische Uberempfindlichkeit auf. So bedeuten die spezifischen Entziindungserscheinungen,
am deutlichsten die Tuberkel, eine Abwehrreaktion in einer bestimmten Immunitédtslage und
gegeniiber einer bestimmten — meist geringen — Zahl von Bazillen (Tuberkelbazillen). Und so
verstehen wir, daB auch sonst bei einem schon durch die entsprechende Infektion verénderten
Korper (,,histologische Allergie”) dem Tuberkel ganz &hnliche ,tuberkuloide Zellbildungen
auftreten koénnen bei Einwirkung einer, meist kleinen, Zahl anderer Erreger (die fiir gewshnlich
mehr exsudative Entziindungen setzen). So finden sich solche ,,tuberkuloide“ Bildungen unter
bestimmten Umstéinden auch bei Syphilis, bei Lepra, aber auch bei den sonst wenig spezifischen
Erregern der Trichophytie, Sporotrichose, Blastomykose usw. Dies ist vor allem an der Haut
verfolgt worden (Lewandowsky, Ramel). Die den Tuberkeln so gleichenden ,,tuberkuloiden
Entziindungsherde kénnen also bei verschiedensten chronischer wirkenden Erregern als Ausdruck
der Gewebsreaktion in bestimmter Immunititslage des Korpers auftreten. Auf die Zeit der ge-
nannten Uberempfindlichkeit folgt dann meist umgekehrt eine relative Immunitit, bei der
der Korper stirker geschiitzt ist. Man kann zuletzt von einem Ubergang der Allergie in Anergie
sprechen. Alles dargelegte dndert an der Wichtigkeit und Bedeutung der morphologisch wahr-
nehmbaren, allerdings nur bis zu einem gewissen Grade spezifischen und kennzeichnenden Gewebs-
reaktionen fiir die Erkennung bestimmter, durch besondere Erreger, wie Tuberkelbazillen, hervor-
gerufener, Erkrankungen nichts, es bedeutet nur, da wir nicht nur den einzelnen Herd, sondern
auch den ganzen Ablauf in Betracht ziehen und zur Erklirung der Erscheinungen neben den
Erregern die immunbiologischen Verhéltnisse des Gesamtkorpers heranziehen miissen, um das
Gesamtbild und die anatomischen Merkmale der Reaktionen verstehen zu kénnen.

Alles dies und vor allem das als entziindlich gekennzeichnete Bild der geweblichen Veréinde-
rungen tritt, wie gesagt, zwar bei den als ,,spezifische Entziindungen‘‘ zusammengefaften Infektionen



Viertes Kap.: Storungen der Gewebe bei geschwulstmaBigem Wachstum (Geschwiilste). 143

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
Abhéngigkeiten kurz zeichnen wollen, werden aber die Einzelerscheinungen der Tuberkulose,
Syphilis usw. erst nach Darstellung der den Gesamtkorper betreffenden sog. immunbiologischen
Verhiltnisse, von denen ihr Ablauf so mafgebend bestimmt wird, in einem spiteren Kapitel der
,,Infektionskrankheiten* zugleich mit den einzelnen Infektionserregern besprechen.

Viertes Kapitel.

Storungen der Gewebe bei geschwulstmifigem Wachstum
(Geschwiilste).

Allgemeines.

Unter Tumor oder Geschwulst verstand man urspriinglich alle umschriebenen Anschwellungen
eines Teiles, wie solche auf sehr verschiedenem Wege zustande kommen konnen. Mit der genaueren
Kenntnis der entziindlichen Exsudation und Wucherung mufiten vor allem die durch sie bewirkten
Anschwellungen von dem Begriff der Geschwulst ausgeschieden werden und es wurde die Be-
zeichnung Tumor, Neoplasma oder Blastom, Gesechwulst oder Gewichs ausschliellich fiir Prolife-
rationsgeschwiilste zuriickbehalten, d.h. umschriebene, durch Gewebsneubildung an Ort und
Stelle entstandene VergroBerungen von Organteilen, welche infolge ihrer GefaBverhaltnisse eine
gewisse Selbstindigkeit 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 VergréBerungen umschriebener Natur, z. B. durch Blutergiisse oder Sekret-
stauung in zystischen Erweiterungen vorgebildeter Hohlrdume (oft als Retentions- oder Dilatations,,geschwiilste*
bezeichnet), nicht Tumor bzw. Geschwulst benannt werden. Will man eine allgemeine, zunichst nichts fest-
legende Bezeichnung hier gebrauchen, so kann man z. B. von Schwellung sprechen.

Wie die im vorigen Kapitel besprochenen Zellneubildungsvorginge 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 Geschwiilste mit den entziindlichen und einfach hyperplastischen Vorgingen 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 Wachstumsverhéltnisse 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 kennzeichnet die Geschwiilste als solche.
Sie miissen daher zu einer eigenen Gruppe zusammengefalt und gesondert dargestellt werden.
Indem wir das fiir die Geschwiilste Bezeichnende besprechen wollen, schicken wir voraus, daf
nicht alle Eigenschaften jeder Geschwulst zu eigen und dafl diese untereinander sehr verschieden
sind, so daB eine véllig befriedigende Begriffsbestimmung des Wortes ,,Geschwulst* nicht
moglich ist.

Eine der wesentlichsten Eigentiimlichkeiten der echten Geschwiilste ist ihre fast unbegrenzte
Wachstumsfihigkeit, welche aus den Zellen der einmal entstandenen Geschwulst immer wieder
neue Geschwulstbestandteile entstehen laf3t, ohne daf die Neubildung zu einem physiologischen
AbschluB kame. Dabei zeigt dieses Wachstum infolge eigener Anordnung der Geschwulstgefa3e
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und Unabhingigkeit von Nerven (die Geschwiilste selbst haben keine spezifischen oder trophischen
Nerven oder nervise Endapparate, wie auch neue Untersuchungen von E. Herzog zeigten) ein
verhéltnisméBig autonomes Geprige; es ist so gut wie unabhéngig von dem allgemeinen Ernéhrungs-
zustand des Korpers; ein Lipom z. B. wichst auch bei volligem Schwund des normalen Fettgewebes
weiter, Myome entstehen und vergréBern sich in der hochgradig atrophischen Gebiarmutter, 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 beeintriachtigt
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, ernéhren. Diesem
Verhalten steht im Hinblick auf Zelleistung etwas Negatives gegeniiber: obwohl Abkémmlinge
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 Fillen 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 selbsténdige Gewebsmassen und dienen nicht mehr
als Unterlage oder Geriist fiir die parenchymatosen Teile, Deckepithelien beschrianken sich nicht
mehr darauf, Oberflichen zu bekleiden, sondern dréngen sich in die Spaltraume des iibrigen Gewebes
ein, Allerdings kénnen 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 Wachstumsfihigkeit
zugenommen,

Bei seinem Wachstum kann das Gewéchs verschiedene duflere Formen annehmen; es kann
iiber eine Oberfliche emporwachsen und eine knotige oder knollige Vorragung bilden, oder polypen-
artig gestielt sein, oder ein pilzférmiges, d. h. an seiner Oberfliche verbreitertes Gebilde darstellen;
ferner kann eine Geschwulst an der Oberfliche glatt, oder hockerig, oder papillir 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 oder Fett 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 gleichméiflige 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 Schnittflaiche bemerkbar.

Meist entstehen die Geschwiilste so, daB innerhalb eines begrenzten Bezirks wenige Zellen
ins Geschwulstwachstum geraten und zu allermeist wenigstens wichst dann die Geschwulst aus
sich heraus weiter durch fortwihrende Teilung und Vermehrung ihrer eigenen zelligen Be-
standteile. Eine Infektion der benachbarten Zellen, so daBl auch diese sich in Geschwulstzellen
umwandelten, ist zum mindesten nicht die Regel. Die meisten Geschwiilste gehen von einer
Stelle aus, sie sind unizentrisch, es gibt aber solche, die von mehreren Stellen ausgehen, multi-
zentrisch sind, wobei jeder Geschwulstherd selbsténdig 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 GefiBe, 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 Mafle. Wahrend manche den Bau des Mutterbodens
mehr oder weniger unverdndert wiedergeben, lassen andere sehr hochgradige Abweichungen von
ihm erkennen.

Es wird dies bei der Besprechung der einzelnen Geschwulstformen klarer werden; vorlidufig seien bloB8 einige
Beispiele erwidhnt: 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 unregelméfBigere 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, verlingert und infolgedessen geschlangelt, mit Ausbuchtungen und papilliren 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, dall sie nicht zu den bosartigen
Formen gehdren (s. u.); indes laBt sich in dieser Beziehung keine scharfe Grenze aufstellen. Umge-
kehrt zeigen zumeist die bgsartigen 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 Bestandteile und das Unvermégen derselben,
die ihnen normalerweise zukommende Zwischensubstanz zu bilden; so bestehen Sarkome, welche
vom Bindegewebe ausgehen, vorwiegend aus Zellen mit spérlicher. faseriger Zwischensubstanz,
solche des Knorpels bilden blo 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 dafl die Geschwulst ganz oder groflen-
teils aus einem indifferenten Keimgewebe besteht, welches nirgends oder nur stellenweise die Neigung
zur Bildung einer bestimmten Gewebsart (Knorpel, Knochen, Schleimgewebe, faseriges Bindegewebe usw.)
erkennen 148t. 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 kénnen; auch in Gliageschwiilsten kann einerseits die Zellmasse weitaus iiber die Zwischen-
substanz {iberwiegen, 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 selbst,
etwa unvollkommener Ausbildung derselben, indem z. B. ihr urspriingliches Gepréige als Plattenepithelien oder
Zylinderepithelien verloren geht und durch ganz unregelmifige und vielgestaltige Formen ersetzt wird (vgl.
die Abbildungen beim Krebs).

Man kann also bei den heterologen (bdsartigen) 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 zufithrenden und abfiihrenden Gefiafle tragt. An Geschwiilsten, welche selbst aus Bindegewebe
zusammengesetzt sind, fallt dieses Gertist nicht besonders auf. Deutlicher tritt der bindegewebige
Stiitzapparat schon an Gewéchsen zutage, deren Hauptbestandteil Knochengewebe, Muskelgewebe
usw. ist. Alle diese Geschwiilste, welche wenigstens ihrem Hauptbestandteil nach aus einem ein-
fachen Gewebe aufgebaut sind, bezeichnet man als histoide Gesehwiilste. Eine gewisse Selbstéindigkeit
erlangt dagegen das Bindegewebsgeriist in epithelialen Geschwiilsten, &hnlich wie in parenchy-
matosen Organen, und man bezeichnet dementsprechend auch hier die eigentlichen epithelialen
Bestandteile, welche das Wesentliche dieser Geschwiilste darstellen, als Parenchym, das binde-
gewebige Geriist als Stroma. Diese Geschwiilste heilen 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-
diare 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 regressivenVorgingen
ausgesetzt , welche freilich nie soweit gehen, dafl die Geschwulst vollig der Riickbildung an-
heimfiele.

Von einzelnen Formen finden sich Verfettung, hyaline Entartung, Verkalkung und Farbstoffbildung, ferncr
Nekrosen, welche bei manchen Gewichsen an Oberflichen fast stets Geschwiirsbildung verursachen. Zunichst
handelt es sich hierbei um Ernahrungsstérungen, welche durch ungeniigende Blutversorgung des Geschwulst-
gewebes bedingt werden; entweder hilt die Bildung von BlutgefiBlen mit der Gewebswucherung nicht Schritt,
oder die zufiilhrenden GefiBle werden zusammengedriickt oder durch einwuchernde Geschwulstmassen verlegt;
auch kénnen venése Gefife 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
Hinfilligkeit der Geschwulstgewebe selbst. Ferner bilden sich 6fters zahlreiche Fremdkérperriesenzellen. Stellen-
weise kann Bindegewebe an die Stelle der zerfallenen Geschwulstbestandteile treten, und so eine teilweise

Herxheimer, Grundrif. 20. Aufl. 10
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Vernarbung eintreten. Besonders ausgebreitet kann dies nach Behandlung mit Réntgenstrahlen oder Radium sein.
Zu einer vélligen Heilung fiihrt doch alles dies meist nicht, da das weitere Wachstum des Gewichses iiberwiegt.
Allerdings kann das Wachstum sehr langsam vor sich gehen oder auch zeitlich aufhéren. Doch nur das Messer
des Chirurgen gegebenenfalls mit Strahlenbehandlung oder vielleicht auch letztere allein beseitigt die Ge-
schwulst génzlich.

Ein Hauptkennzeichen der Geschwiilste also ist ihre unbegrenzte Wachstumsfahigkeit, bzw.
ihr unabhingiges (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.
Wichst die Geschwulst nur unter Verdringung der Nachbargewebe, so spricht man von expansivem
Wachstum; sendet sie Fortsitze und Ausliufer baumwurzelfsrmig in die Umgebung hinein und
dringt also angreifend in die Nachbargewebe vor, so bezeichnet man dies als infiltrierendes Wachs-
tum. Und diese verschiedenen Wachstumsformen sind bezeichnend fiir die Gutartigkeit oder Bés-
artigkeit der Geschwiilste, indem wir diese Begriffe durch eine gedankliche Ubertragung anatomisch
verwenden. Wenn eine Geschwulst ortlich bleibt und, da sie nur ,,expansiv‘‘ wiichst, die Nachbar-
schaft nur in mechanischer Weise, durch Verdringung, Druck u.dgl. schidigt oder auch zum
Schwund bringt, so bezeichnen wir sie als gutartig = benign. Es trifft dies namentlich fiir 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 kénnen eine sehr erhebliche GroBe erreichen und dadurch sehr starke mechanische
Schidigungen hervorrufen, aber sie bleiben ortlich scharf abgesetzt und zeigen daher nicht die
Bosartigkeit in dem Sinne, welche wir jetzt zu erértern haben. Zeigen nidmlich die Geschwiilste
die zweite Wachstumsart, d. h. zeigen sie angreifendes (aggressives) Verhalten in Gestalt die Nach-
bargewebe durchsetzenden Wachstums, so bezeichnen wir sie als bésartig = 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. Knochengewebe nicht minder zum Schwund als weiche Organteile.

In vielen Fillen kann man die Bosartigkeit einer Geschwulst schon aus dem bloBen Auge sich bietenden
Anhaltspunkten erschlieen. Im allgemeinen sind die weichen Geschwulstformen (soweit die geringe Konsistenz
auf einem grofien Zellreichtum und nicht auf regressiven Umwandlungen des Gewebes beruht) auch die rascher
wachsenden und bosartigeren; das zerstorende Wachstum, das Aussenden von Fortsitzen 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 erfahrungsgemi 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 Gewichse in der Regel gutartig, heterologe fast stets
bosartig. Aber trotz anatomisch vom Mutterboden wenig abweichenden Baues kénnen sich Ge-
schwiilste doch auch zuweilen durch ihr Wachstum als bosartig erweisen. So kénnen adenomatos
gebaute Geschwiilste, manchmal selbst einfache Myome, die Nachbarschaft zerstéren 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 vélliger Sicherheit ansehen, ob sie gutartig
oder bosartig ist. In der Regel ist dies aber mdoglich.

Dem kontinuierlichen Einwachsen zerstérend wachsender Neubildungen in die Umgebung
schlieBt sich vielfach eine diskontinuierliche Form des Wachstums an. Die Neubildung
bricht in Blut- und Lymphbahnen ein, und so ist die Gelegenheit gegeben, daf einzelne Geschwulst-
bestandteile abgelost und auf metastatischem Wege verschleppt werden; oft ist die Wachstums-
kraft der abgelosten 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 nichsten Umgebung des primiren Geschwulst-
herdes und heiflen dann ,regionidre 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
nichstgelegenen 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 sekundire 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 kénnen, bei Ein-
bruch in die Pfortaderiste (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 Oberflichen; es kommt diese
Art der Verbreitung besonders in
serésen Hoéhlen vor, wo Zellen
einer Geschwulst auf der Serosa
hinabgleiten, bissie irgendwo haften
bleiben und sich dann zu selbst-
standigen Knoten entwickeln. So
dient in der Bauchhdohle z. B. das
kleine Becken gewissermaflen als
»Schlammfang (Weigert) fir
Geschwulstkeime. Man bezeichnet
diese Art von Tochterknoten als
Transplantationsmetastasen
(Implantationsmetastasen).

Auch an Schleimhiuten ist eine

ghnliche Form von Ausbreitung in

einzelnen Fillen beobachtet worden,

wobei man aber in der Beurteilung

guBerst vorsichtig sein soll. Ferner

kann unmittelbare Beriihrungsein-

impfung eine Geschwulst iiber-

tragen, z. B. von einer Lippe auf

die andere (Abklatsch- oder Abb. 95. Leber von Krebstochterknoten durchsetzt.
Kontaktkrebse).

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 frither erwihnt, daBl ausgeschnittene oder sonst aus ihrem normalen
Zusammenhang geloste und an andere Stellen des Korpers iiberpflanzte Gewebsteile im allgemeinen
nicht dauernd sich zu erhalten vermégen, sondern meist frither oder spéter zugrunde gehen, selbst
wenn sie anfangs eine Zeitlang weiter wachsen. Wir wissen ferner, daf3 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 sekundiren 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 serésen Hohlen zustande kommen; zwar wachsen sie am Ort ihrer Entstehung
weiter, aber sie dringen nicht in die Tiefe, sondern bleiben auf die Oberfliche beschrinkt; in anderen Fillen
bekunden aber auch solche Transplantationsmetastasen ein ausgesprochen zerstérendes Wachstum, wachsen in

die Tiefe und vernichten ihre Unterlage, brechen in Blut- und Lymphbahnen ein und erhalten dadurch Gelegenheit
zu weiterer Metastasenbildung im gewdhnlichen Sinne.

Es ist iibrigens nicht ausgeschlossen, dal neben der erhéhten Wachstumskraft der bosartigen Geschwulst-
keime auch noch der Allgemeinzustand des betreffenden Korpers eine Rolle spielt; offenbar besitzt dieser unter

10*
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normalen Verhéltnissen die Fahigkeit, losgeloste, wenigstens einzelne, Geschwulstkeime zu vernichten, und es
ist wahrscheinlich, daB erst mit dem Verlust dieser Fihigkeit durch allgemeine Schwichung oder durch eine
besondere, vielleicht von der Erstgeschwulst aus bewirkte, allgemeine Schadigung (s. u.), die verschleppten Keime
zu dauernder Ansiedelung und Vermehrung gelangen kénnen. Auch die Massenhaftigkeit und Hiufigkeit der
Zellverschleppung spielt eine wichtige Rolle. Auf jeden Fall darf man sich nicht vorstellen, daB aus jeder ver-
schleppten Zelle eine Tochtergeschwulst entstehen mufB. 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 grofer als die Ausgangsgeschwulst, z. B. kann ein kleiner
Magenkrebs Massen von groflen Tochterknoten besonders in der Leber setzen. Der Bau der Tochter-
geschwiilste kann auch von dem der Erstgeschwulst abweichen, oft ist er deutlicher, besonders
wenn das Bild der letzteren durch
regressive Verdnderungen schon sehr
stark verwischt ist.

Aus dem bisher Mitgeteilten 148t sich
eine weitere klinisch héchst bedeutungs-
volle Eigentiimlichkeit bosartiger Ge-
schwiilste ableiten,dieRezidivbildung.
Man spricht im allgemeinen von Riickfall
= Rezidiv, wenn eine im Ablauf begriffene
Erkrankung wieder von neuem in die
Erscheinung tritt; bei den Geschwiilsten
spricht man dann von Rezidivbildung,
wenn eine Geschwulst nach vollzogener,
anscheinend vollstiandiger opera-
tiver Entfernung wieder von
neuem auftritt.

Es sind hier verschiedene Fille denkbar:
es bleibt zundchst die Méglichkeit offen, daB
nicht wirklich im Gesunden operiert wurde,
dafl mithin einzelne Geschwulstkeime in der
Umgebung der Operationswunde zuriickblieben,
welche dann natiirlich weiterwachsen und die
Geschwulst von neuem entstehen lassen —

lokales oder Wundrezidiv; es kénnen aber

. auch schon an entfernten Stellen, namentlich
Abb. 96. Krebstochterknoten der Lunge. Verbreitung auf Lymphknoten, oder (durch Verschleppung

dem .Lymphwege. o mit der Bluthahn entstanden) an anderen Stel-

Die Krebsmassen liegen in Lymphgeféifien um eine Vene. len Geschwulstkeime vorhanden sein, welche

bei der Operation nicht entfernt wurden oder

werden konnten und nun hinterher zu groBeren Tochterknoten heranwachsen — metastatisches Rezidiv.

Beide Formen kénnte man auch als ,,unmittelbare“ oder ,,kontinuierliche** Rezidive bezeichnen. Es besteht

endlich noch die weitere Moglichkeit, da3 trotz vollkommener Entfernung eines Gewichses 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 regioniren, besser von einem mittelbaren Rezidiv.

Viele bosartige Geschwiilste zeigen noch in anderer Art dem Gesamtkorper gegeniiber ein
hochst gefahrliches Verhalten; es kommt zu jenen Zustéinden allgemeiner Andmie, Atrophie und
Hinfalligkeit, welche man als Geschwulstsiechtum = Geschwulstkachexie bezeichnet. Man kann
daran denken, daf} rasch wachsende, bosartige Geschwiilste dem Korper Sifte entziehen, welche
sie zu ihrem eigenen Wachstum brauchen, so daf sie sich dem Korper gegeniiber gleichsam wie
Parasiten verhalten. Keinesfalls aber darf man das Siechtum darauf allein zuriickfiihren, denn
sein Zustandekommen hingt vielmehr von der Art und dem Sitz der Geschwulst als von ihrer
GroBe ab; manche Geschwillste konnen zu einem sehr erheblichen Umfang heranwachsen, ohne
je eine Kachexie im Gefolge zu haben, wihrend in anderen Fallen oft schon verhiltnismiBig kleine
Geschwiilste eine solche in sehr ausgesprochenem MafBe nach sich ziehen. Wahrscheinlich liegen
dem Geschwulstsiechtum Selbstvergiftungen und Stérungen in der sog. ,,inneren Sekretion‘‘ zugrunde,
indem von den Neubildungen schiadliche, vielleicht fermentartige Stoffe gebildet und an die Kérper-
safte abgegeben werden. Wie zu erwarten, stellt sich ein Siechtum vornehmlich bei bésartigen,
d. h. ortlich und in ihren Tochterknoten zerstérend wachsenden Geschwiilsten ein; aber auch
bei solchen groBen Geschwiilsten, welche jener anatomischen Merkmale der Bosartigkeit entbehren
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und nur verdringend auf die Nachbarschaft wirken, wie z. B. manchen Eierstockgeschwiilsten,
konnen ganz ahnliche Allgemeineinwirkungen eintreten. Es ist ferner nicht unméglich, da8 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 unschiadlich zu machen (s. 0.), so dall diese zu Tochter-
geschwiilsten heranwachsen konnen.

Mit dem Vorhergehenden haben wir die wesentlichen Merkmale zusammengestellt, welche
eine Geschwulst als bosartig kennzeichnen: Rasches, zerstérendes Wachstum, Fiahigkeit
der Metastasenbildung mit der gleichen Wachstumsart, Neigung zur Rezidivbildung,
endlich die Fahigkeit, eine allgemeine Geschwulstkachexie 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 Bésartigkeit beobachtet worden (s. 0.). Aber auch eine nicht im eigentlichen Sinne des
Wortes ,,maligne* Geschwulst, mit Ubertragung des Begriffes auf die besprochenen anatomischen Merkmale,
kann das Organ, in dem sie sitzt, und dessen Arbeit und somit den gesamten Korper stark in Mitleiden-
schaft ziehen. Zunichst kommt die Empfindlichkeit und Tatigkeit der von der Geschwulstbildung befallenen
Organe in Betracht. So haben Geschwiilste im Gehirn unter allen Umstédnden schon durch ihren Sitz eine schlimme
Vorhersage, auch wenn sie langsam wachsen und keine Tochterknoten machen. Solche des Magens wirken durch
Hinderung der Verdauung schidigend, eine Geschwulst des Pfortners oder des Darmes, welche den Hohlraum
dieser Organe zu verschlieen imstande ist, wird dadurch schwere Folgen nach sich ziehen, auch wenn sie an sich
kein bosartiges Geprige trigt; auch sonst verursachen Geschwiilste des Magendarmkanals vielfach Erndhrungs-
storungen durch Herabsetzung der Nahrungszufuhr. Geschwiilste des Knochenmarkes fithren zu Ausfall in der
Blutbildung, solche vieler anderer Organe zu jenen allgemeinen Storungen, welche durch Verlust besonderer
Driisentatigkeit (Leber, Nieren usw.) zustande kommen. Geschwiilste, welche geschwiirig zerfallen und an den
Geschwiirsflichen Zersetzungen erleiden, verursachen auch Schidigungen des Kérpers durch die von hier auf-
gesaugten Zersetzungsstoffe.

Die Eigenschaften, welche wir bisher als Merkmale der Geschwiilste, besonders der bosartigen,
festgestellt haben, das unabhéngige und fast unbegrenzte Wachstum, das angreifende Verhalten
gegeniiber dem gesunden Gewebe, die Fahigkeit der Rezidiv- und Metastasenbildung und die
Wirkung auf den Allgemeinzustand 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 selbstindiger Bestehensfihigkeit gewonnen. Eine solche Anderung des Zell-
gepriges duBert sich auch histologisch: die GroBe der Zellen ist verindert, das Verhiltnis von
Kern zu Zelleib ebenso, und desgleichen vor allem Form, GréBe und Bau sowie Farbbarkeit des
Kernes, und alles ist viel unregelméafiger (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 Gewichsen vorhanden, sondern
tritt ausgebildet nur bei den heterologen, also meist bosartigen Geschwiilsten zutage. Insofern
sich eine ununterbrochene Reihe aufstellen 148t von gutartigen, umgrenzt bleibenden Geschwiilsten
bis zu jenen mit allen Eigenschaften des ausgebildeten Geschwulstgepriges, 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 tiberhaupt geltend hinstellen.

Uber die Entstehungsbedingungen der Geschwiilste 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 beschéftigen. Einer solchen in homologe und heterologe
(sowie in histoide und organoide) Geschwiilste ist schon oben gedacht worden. Ausgehend
von der Tatsache, daBl die Geschwulstzellen Abkémmlinge von Gewebszellen sind, scheint es
naturgemiB, 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 GefiBle, 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*



150 Viertes Kap.: Stérungen der Gewebe bei geschwulstméBigem Wachstum (Geschwiilste).

anhingen. Man kann dann noch die oben erwahnten Formbezeichnungen als Adjektiva hinzu-
setzen, also z. B. Fibroma papillare usw. FEinige Geschwiilste haben eigene Bezeichnungen, so
Krebs = Karzinom oder Sarkom. Fiir die sog. homologen Geschwiils<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>