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Vorwort.

Eine siebenjihrige Thitigkeit als ,pathologischer Ana-
tom* hat den Verfasser in den Stand gesetzt viele patho-
logische Zustinde nach eigenen Beobachtungen schildern
zu konnen und wo die eigenen Erfahrungen nicht aus
reichten, da sind die Lehrbiicher von Rindfleisch, Orth
und Ziegler zu Rathe gezogen worden. Die Angaben aus
der normalen Anatomie (aus welcher nur das Nothigste
hervorgehoben ist) wurden den Werken Kdolliker’s, Toldt’s
und Stohr’s entnommen.

Das Buch soll dem Studirenden einen Ueberblick
itber das Gebiet der ,speciellen pathologischen
Anatomie‘ geben, welcher ihn zum Studium der grosseren
Lehrbiicher besser befihigt und ihn spiter in den Stand
setzt, das auf der Universitit Erlernte ohne grosse Miihe
in sein Gediichtniss zuriickzurufen. Da das Buch seinem
Zwecke entsprechend moglichst kurz gehalten werden musste,
so sind eingehendere Schilderungen von Zustéinden, die sich
nach bekannten ,allgemein-pathologischen Thatsachen* von
selbst ergeben (Entziindungsvorgiinge etc.) und deren Kennt-
niss vorausgesetzt wird, vermieden worden. Die Zeichnungen
sind nach eigenen Priiparaten von mir selbst angefertigt.

Fiir freundliche Mithilfe bei der Korrektur des im
December 1889 vor meiner Uebersiedelung nach Chicago
im Manuscript abgeschlossenen Buches bin ich Herrn
Assistenzarzt Dr. Bickel in Wiesbaden dankbar verpflichtet.

Der Verlasser.
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I. Perikardium.

Normale Anatomie.

Als wichtig fiur die Deutung pathologischer Veriinderungen
des Perikards ist zu erwiihnen, dass die Endothelschicht desselben
einen geschlossenen Raum (Perikardialhthle) umgrenzt, dass die
Grundlage der Endothelschicht aus einem Lager von Bindegewebe,
welches mit elastischen Fasern gemischt ist, gebildet wird, und
dass letzteres wieder zu den umgebenden Theilen in besondere
Beziehungen tritt; so ist z. B. das Herz vom visceralen Blatte
des Perikardiums tiberzogen und fest mit ihm verbunden. Die
von dem Herzen ausgehenden Gefiisse werden — soweit sie inner-
halb der Perikardialhohle verlaufen — von ihm bekleidet und an
den grossen Arterien setzt sich die bindegewebige Schicht des
Perikardiums noch eine Strecke lang fort, um die Adventitia
bilden zu helfen. An den Venen findet ein solcher Uebergang
nicht statt, sondern die iiussere Schicht schligt sich mit der
inneren (Endothelschicht) an ihrer Austrittsstelle um. Steht also
das Pericardium viscerale in enger Beziehung zu dem Herzen
und den grossen Gefiissen, so sind bei dem Pericardium parietale
wieder die engen riumlichen Beziehungen zum mediastinalen
Bindegewebe, zu den Pleurabliittern und zum Zwerchfell zu be-
riicksichtigen. In der Pericardialhthle findet sich unter
normalen Verhiltnissen eine meist geringe Menge klarer, gelber

Fitterer, Patholog. Anatomie. 1



2 PERIKARDIUM.

Fliissigkeit, Liquor pericardii, in welcher man bei schriiger Be-
leuchtung schleierartige Gebilde erkennt, das nach dem Tode sich
bald ablésende Endothel. Trotz dieser Endothelablosung ist die
Oberfliche des Perikards stets glinzend und zeigt gewohnlich ein
glinzend weisses Aussehen.

Was die Folgen der Perikardialerkrankungen fiir das
Herz anlangt, soist zu beriicksichtigen, dass Fliissigkeitsergtisse indem
Herzbeutel, wenn sie massenhaft sind, die Ausdehnung des Herzens,
die Diastole im hohen Grade beeintrichtigen miissen, was dann
" natlirlich eine entsprechend geringere Fiillung der Herzhohlen und
eine geringe Versorgung des arteriellen Systems mit Blut zur
Folge hat. Nur so kann man sich auch die Wirkung von Blu-
tungen in den Perikardialsack erkliren, welche plstzlichen Tod
zur Folge haben, trotzdem sie quantitativ verhiltnissmiissig ge-
ring sind. Wiihrend nun bei diesen Zustiinden die Diastole be-
eintrichtigt wird, wird durch Verwachsungen der Perikardialbliitter
die Systole ungtinstig beeinflusst, und zwar um so mehr, je aus-
gedehnter auch noch Verwachsungen des Pericardium parietale
mit den Pleurablittern oder festere Verbindungen mit dem media-
stinalen Bindegewebe vorhanden sind.

Erkrankungen des Perikardiums.

Missbildungen.’
Dieselben sind von geringer Wichtigkeit. Fehlen des P. bei
Acardiacis und auch bei wohlgebildeten Herzen, partielle Defekte,
Spaltbildungen und Divertikel.

Cirkulationsst8rung.

a) Stauungshyperimie wird besonders am Pericardium
viscerale beobachtet, und zwar an der Vorderfliche des Herzens.
Stirkere Fiillungen der Venen an der Hinterfliche des Herzens sind
gewdhnlich als Hypostase aufzufassen, treten dieselben jedoch
tiber der Vorderfliche auf, so handelt es sich um Stauungs-
hyper#imie, an welche sich auch kleine Blutaustritte anschliessen
konnen. Kommt auch beim Erstickungstode vor.
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b) Oedem. Das Oedem tritt nicht als ein Oedem der peri-
kardialen Membran, sondern als Hohlenhydrops auf und zwar
durchaus nicht immer im Anschlusse an allgemeinen Hydrops.
Die Menge des Liquor pericardii kann dabei um ein Bedeutendes
vermehrt sein und man schiitzt sich gegen die Verwechselung
mit entziindlichem Ergusse durch die Betrachtung des Perikards,
an welchem dann das Fehlen entziindlicher Erscheinungen zu kon-
statiren ist.

c) Kongestive Hyperimie. Dieselbe kann besonders hier
gut beobachtet werden. Man beobachtet die kongestive Hyper-
#imie am besten am parietalen Perikard, findet dasselbe gerithet
und ist im Stande, innerhalb der rosig gefirbten Stellen strotzend
gefiillte kleinste Geftisse zu erkenmen, deren feinste Veriiste-
lungen man jedoch nicht fiir Kapillaren zu halten hat, da diese
mit blossem Auge nicht zu erkennen sind. Eine Triibung der
Membran ist bei reiner kongestiver Hyperimie, welche noch nicht
bis zur Entziindung gediehen ist, nicht zu sehen.

Ursachen: Entztindungen der Nachbarschaft, welche auf
das Perikard fortzuschreiten beginnen, wobei es sich hauptsiichlich
um solche handelt, die das Pericardium parietale in Mitleiden-
schaft ziehen (Pleuritis, Mediastinitis, Peritonitis); ferner aber
auch in selteneren Fillen um solche, welche Entziindungsherden des
Myokardiums ihre Entstehung verdanken.

d) Blutungen. Am Pericardium viscerale zu beobachten.

Ursachen: Stauungshyperéimien, septische Infektionen und
Blutdyskrasien (Skorbut, Morbus maculosus). Finden sich beson-
ders an der Herzbasis und an der Herzspltze und sind stecknadel-
kopf- bis erbsengross.

Entziindungen.

A. Serofibrinése Entziindung.
Makroskopischer Befund. Im Innern des Herzbeutels
gewdhnlich vermehrter, fliissiger Inhalt, in welchem Fibrinflocken
schwimmen. Bei Entzlindungen geringeren Grades ist das Peri-
kard (das parietale Blatt ist besonders zu beachten) getriibt und
gerdthet. Bei hoheren Graden sind mehr oder minder grosse
1%
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Stellen des einen oder beider Bliitter mit einem gelhweisslicilen,
fibrindsen Belage bedeckt, welcher tiber dem Herzen den ver-
schiedenen Abschnitten desselben entsprechend, charakteristische
Anordnungen zu zeigen pflegt. Ueber der oberen Hilfte des rech-
ten Herzens ist das Fibrin gewdhnlich in Form quer tiber das
Herz verlaufender Leisten (Reibeleisten), tiber der Herzspitze und
den anstossenden Theilen in Form kleiner Zotten und tiber der
Vorderfliche des linken Herzens in zierlichen Netzen angeordnet.
Allmihlich filllen sich alle Liicken aus, die Innenfliche beider
Perikardialblitter ist mit einem dicken fibrinésen Belage bedeckt
(Cor villosum), und es beginnen nun Verklebungen derselben
einzutreten, die von der Basis zur Spitze des Herzens fortzu-
schreiten pflegen.

Mikroskopischer Befund. Derselbe zeigt auf einem senk-
rechten Durchschnitte, welcher z. B. durch das Exsudat bis in die
Herzmuskulatur gefithrt wurde, Folgendes:

a) das aus elastischen Fasern und Bindegewebe bestehende
Perikard ist seines Endothels beraubt, von weiten, strotzend ge-
fiillten Gefiissen durchsetzt und rundzellig infiltrirt;

b) eine Fortsetzung der rundzelligen Infiltration in das sub-
epikardiale Fettgewebe resp. das Myokard;

c) das Perikard ist von einer Granulationsschicht be-
deckt, welche aus zahlreichen diinnwandigen, weiten, starkgefiillten
Blutgefissen besteht, die durch Sprossung der Gefdsse des Epi-
kards entstanden sind. Ausserdem feines fibrillires Bindegewebe
mit zahlreichen Rundzellen und grisseren Zellen, die man als
Inoblasten zu bezeichnen pflegt; ‘

d) diese Granulationsschicht ist wiederum bedeckt von Fibrin-
massen, in welche hie und da die Blutgefiisse der ersteren Ge-
fiissprossen hineingeschickt haben und in deren Umgebung sich
rundzellige Infiltrationen und Bindegewebsbildung erkennen lassen.

Im weiteren Verlaufe entwickelt sich nun das Bild so, dass
die Granulationsschicht sich zu einer bindegewebigen umbildet,
die jedoch spiiter noch immer von dem eigentlichen Perikard durch
ihren volligen Mangel an elastischen Fasern abzugrenzen ist, dass
ferner auch in der Fibrinschicht mehr und mehr Bindegewebe auftritt,
welches sich an den verklebten Stellen beider Blitter entgegen
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wiichst und so entweder eine totale Verwachsung derselben oder
auch partielle Verwachsungen herbeifiihrt.

Bei dieser Entztindungsform kann nun die serse Exsudation
oder auch die fibrindse mehr oder weniger vorberrschen, und je
mehr die serdse zuriick- und die fibringse hervortritt, um so mehr
kann man von einer Pericarditis fibrinosa sicca reden. Es kann
ferner zum reichlichen Austritte rother. Blutkdrperchen kommen,
die Entztindung kann einen hémorrhagischen Charakter annehmen.

Ursachen: Fortgeleitete Entziindungen (s. kongestive Hyper-
#imie), ferner Infektionskrankheiten (Pocken, Masern, Scharlach,
Gelenkrheumatismus u. s. w.).

B. Die eitrige Entziindung des Herzbeutels kann mit
einer rein eitrigen oder auch zum Theil fibrinésen Charakter
tragenden Exsudation einhergehen und dementsprechend wird der
Inhalt des Perikardialsackes veriindert sein.

Die Ursachen dieser Entziindungsform sind im Allgemeinen
die gleichen wie die der vorigen.

In Bezug auf das Verhalten des Perikards dabei ist ein Ver-
gleich mit eiternden Schleimhi#uten angebracht. Der Ausgang
dieser Entztindungsform kann ebenfalls in Verwachsungen bestehen.
Ferner aber kinnen sich z. B. im parietalen Blatte Abscesse
bilden, welche eine Perforation und eitrige Entztindungen der
Nachbarschaft im Gefolge haben, oder aber durch in Mitleiden-
schaftzichen der Lunge eine Kommunikation mit den Luftwegen
bedingen und so zu der Entstehung eines Pyopneumoperikardiums
fithren konnen. Der gleiche Zustand kann auch von Oesophagus-
geschwiilsten oder Magengeschwiilsten und -Geschwiiren aus er-
zeugt werden.

Specifische Entziindungen.

A. Hier spielt die tuberkulise Entziindung die Hauptrolle.
Dieselbe wird in folgenden Formen beobachtet.

a) Als allgemeine akute disseminirte Miliartuber-
kulose, eine Theilerscheinung der allgemeinen Miliartuberkulose
simmtlicher Organe. Bei dieser Form der tuberkulésen Entztindungen
des Perikards hiilt man sich behufs der Diagnose am besten an das
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viscerale Blatt, an welchem sich die grauen Knétchen, dem Ver-
lauf der Gefiisse folgend, am besten erkennen lassen.

b) Die akute partielle Miliartuberkulose, gewdhnlich
von anstossenden tuberkulésen Lungenpartien fortgeleitet und in
Folge dessen am parietalen Blatte lokalisirt. Bei beiden Formen
entwickelt sich gewdhnlich das Bild der serofibrinésen Entzitndung
und man findet dann die miliaren Tuberkeln in der Granulations-
schicht angesiedelt. Hervorzuheben ist dabei, dass diese Ent-
ziindungen hi#ufig einen himorrhagischen Charakter annehmen,
weshalb man dem sonstigen Inhalte des Perikardialsackes fliissiges
Blut beigemischt findet.

¢) Als eine chronisch verlaufende mit ausgedehnter
Verkiisung und Verwachsung einhergehende tuberkulése Ent-
ziindung.

B. Ferner ist die syphilitische Entziindung zu erwihnen,
doch ist ihr Vorkommen {noch nicht mit gentigender Sicherheit
erforscht worden und es griindet sich die Annahme derselben auf
zweifelhafte Beobachtungen von Gummabildungen in Synechien
der Perikardialbliitter.

Atrophie und Hypertrophie.

Eine Atrophie des Perikards ist nicht bekannt und eine
Hypertrophie wird in Form lokaler Verdickungen von milchiger
Farbe beobachtet, welche sich dadurch von gleichgestalteten und
gleichfarbigen entziindlichen Verdickungen unterscheiden, dass sie
eine glinzende Oberfliiche haben, wihrend die jener triibe erscheint,

Geschwiilste.

Das Vorkommen primérer Geschwiilste ist jedenfalls nur
wenige Male beobachtet worden und auch sekundire gehdren zu
den seltenen Vorkommnissen. Unter den letzteren sind besonders
die melanotischen Sarkome hervorzuheben. Verfasser sah ein
Cancroid der #usseren Schamtheile eines Weibes, das hier Meta-
stasen gemacht hatte und das von W. Rindfleisch, Dissertation,
Wiirzburg 1888, beschrieben wurde.
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Parasiten.

Im eigentlichen Perikard sind bis jetzt keine Parasiten be-
obachtet worden, dagegen in der Perikardialhshle freie Echinokokken
und Trichinen.

Fremdkdrper.

Das Vorkommen von Gasen ist bei der eitrigen Entztindung
schon erwihnt worden und es sind noch abgeschniirte lokale
‘Wucherungen des Perikards, des subepikardialen Fettgewebes,
ferner verschluckte und durch Verwundungen hineingelangte
Fremdkorper, wie Nadeln und &hnliche Gegenstiinde hervorzuheben.

II. Herz

Normale Anatomie.

Aus der normalen Anatomie des Herzens ist einmal in Be-
zug auf die Gestalt des Herzens zu bemerken, dass die Spitze
vom linken Ventrikel gebildet wird, ein Umstand, der bei Be-
urtheilung von Hypertrophien in’s Gewicht fillt, ferner, dass die
unwillkiirliche Muskulatur eine quergestreifte ist, dass die ein-
zelnen Muskelfasern Kerne von meist ovaler, Form zeigen, in deren
Umgebung Pigmentkérnchen vorkommen, dass ferner bis ieﬁzt
kein Sarkolemm nachgewiesen ist und die einzelnén Fasern netz-
artig durch muskulire Briicken miteinander verbunden sind. Ausser-
dem ist vom Endokard zu erwiihnen, dass dasselbe keine eigenen
Gefiisse besitzt.
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A. Myokardium.
Missbildungen.

Fehlen des Herzens. Transposition des Herzens und der
grossen Gefiisse. Septumdefekte. Verengerungen der Ostien. Offen-
bleiben des Foramen . ovale und des Ductus Botalli etc. Ein Theil
dieser Missbildungen ist auf Entwickelungshemmungen oder falsche
Entwickelung, ein anderer Theil und zwar besonders die Ver-
#nderungen an den Ostien des rechten Herzens auf im Mutterleibe
stattgehabte entziindliche Prozesse, ein anderer wieder auf daraus
resultierende funktionelle Storungen zurtickzuftihren.

Cirkulations-Stdrungen.

1. Andéimie. Dieselbe kann eine allgemeine iiber das ganze
Myokardium verbreitete sein und hat ihre Ursache dann in -einer
allgemeinen chronischen Aniimie, oder aber sie tritt akut auf beim
Verblutungstod, oder ferner sie kann bedingt werden durch atheroma-
tose Prozesse, welche zu einer Verengerung der Ostien der Kranz-
arterien gefiihrt haben.

Partielle Aniimien des Myokards finden sich einmal bedingt
durch den Druck grosser perikardialer Exsudate in den unter dem
Epikard gelegenen Schichten des Herzmuskels, dann in der Dicke
der Muskulatur bei Verengerungen der Gefiisse durch Atherom
oder Verschluss derselben durch Thromben und Emboli. Es ist
nicht immer leicht Animien des Herzmuskels sicher als solche
zu erkennen, besonders auch deshalb nicht, weil ein lingeres
Vorhandensein dieses Zustandes zur fettigen Degeneration des
Herzmuskels zu fithren pflegt. Am leichtesten gelingt es noch
bei denjenigen .allgemeinen Anéimien, welche nach grosseren Blut-
verlusten auftreten und bei welchen, ausser der Blisse des Herz-
muskels eine gewisse Trockenheit desselben beobachtet wird.

Die Folgen der Anidmien konnen bei allgemeiner Aniimie
plotzlichen Tod durch Herzlidhmung und bei partieller mit nach-
folgender fettiger Degeneration Herzruptur und Himatoperikard sein.

/
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2. Ryperimie. a) Stauungshyperiimie wird besonders beim
Erstickungstode angetroffen, ist haufig mit kleinen Blutaustritten,
die sich vornehmlich an der Herzbasis finden, vergesellschaftet
und wird an der prallen Fiillung der Venen an der Vorderfliche
des Herzens mit gleichzeitig tieferer Farbung der Heramuskulatur
erkannt.

b) Die kongestive Hyperimie wird besonders im Anschluss
an Arbeitshypertrophien des Herzens vorgefunden, ist als deren
Vorliufer zu betrachten und geht ebenfalls mit einer stirkeren
aber helleren R5thung der Muskulatur einher.

c) Blutungen. Als Ursachen von Blutungen sind zu er-
wihnen: einmal dyskrasische Zustinde des Blutkdrpers, ferner
Vergiftungen, Infektionskrankheiten, Embolien und Verletzungen.
Blutungen finden sich bei dyskrasischen Zustinden und Vergiftungs-
fillen hauptsiichlich unter dem Endokard, bei Embolien, die meist
septischer Natur sind, im Myokard und unter dem Fpikard be-
sonders an der Herzspitze.

Entziindungen.

Die entziindlichen Zustiinde, welche sich im Herzmuskel ab-
spielen, sind in parenchymatdse an den muskuldsen Elementen
selbst ablaufende und in interstitielle in dem intermuskuliiren
Bindegewebe sich abspielende zu trennen.

a) Die parenchymatose Entziindung des Herzmuskels,
Myocarditis parenchymatosa.

Makroskopisch: trilbes Aussehen des Herzmuskels, Briichig-
keit desselben; mikroskopisch: Verbreiterung der Muskelfasern,
feine Kérnung derselben und ferner findet man auch hier an Zupf-
préparaten, welche am besten in physiologischer Kochsalzlisung
angefertigt und untersucht werden, hitufige Durchtrennung der
Fasern in der Querrichtung. Um eine Verwechselung der Ktru-
chen. welche die Triibung der Muskelfasern bedingen, mit Fett
zu vermeiden, setze man dem Priiparat Kssigsfure und verdiinnte
Alkalien zu, welche ein Schwinden der Kérnchen bedingen.

Ursachen: besonders Infektionskrankheiten und zwar am
hiyfigsten der Typhus.
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b) Interstitielle Entziindungen. 2) Dieeitrige Entziin-
dung. Die Ursachen der eitrigen Entziindungen sind einmal unbe-
kannte bei den sogenannten idiopathischen Herzabscessen, ferner
septische Embolien und ausserdem vom Peri- oder Endokard fort-
geleitete Entziindungen, und man findet dementsprechend einmal
grossere Abscesse ohne nachweisbare Ursache in der Dicke
der Muskulatur, fernermiliare Abscesse gewthnlich mit kleinen
Blutungen, meist an der Herzspitze bei septischen Embolien, kleine
Abscesse unter dem Epikard bei fortgeleiteten Entztindungen des-
selben oder eitrige interstitielle Prozesse, welche mit einem ge-
schwiirigen Defekt des Endokardiums in Verbindung stehen
(akutes Herzgeschwiir); im letzteren Falle handelt es sich
um eine Infektion des Kndokards, welche von einer an ulcerdser
Endokarditis erkrankten Klappe erzeugt und von hier auf das
intermuskuliire Bindegewebe fortgeleitet wurde. Die sogenannten
idiopathischen Abscesse und die durch eine Endocarditis ulcerosa
erzeugten pflegen die grosseren zu sein und die Folgen derselben
kénnen am besten an einem in der Dicke der Muskulatur liegen-
den idiopathischen Abscesse erldutert werden. Ein solcher Abscess
kann einmal in eine Herzhohle durchbrechen, worauf sein Inhalt
vom Blute ausgespiilt in die Blutbahn gelangt und von dort aus
Embolien in den verschiedensten Organen bedingt. Den Defekt
in der Herzwand bezeichnet man als akutes Herzgeschwiir.
Der stehengebliebene Theil der Herzwand wird nach aussen vor-
gebuchtet (akutes partielles Herzaneurysma) und kann
dann noch durchbrochen werden, worauf natiirlich ein Bluterguss
"in den Perikardialsack zu Stande kommt (Himatoperikard).

g) Chronisch interstitielle Entziindung, Myocar-
ditis interstitialis chronica fibrosa.

Als Ursachen dieser Entztindungsform sind zu erwihnen
produktive Entziindungen des Epikards, welche auf das Myokard
tibergreifen, ferner Entziindungen, welche vom intermuskuliiren
Gewebe des Myokards selbst ihren Ausgang nehmen, und die sich
entweder als sekundire Vorginge in der Umgebung nekrotischer
Herde entwickeln, oder auch primiir meist auf luetischer Basis
beruhend auftreten.




HEerz. 11

Drittens ist dann noch jener fibréser interstitieller -Entziin-
dungen zu gedenken, die sich zu gleichartigen Affektionen des
Endokards hinzugesellen.

Je nach der Ausbildung des Prozesses findet man réthliche
Partien, welche die Anwesenheit eines Granulationsgewebes an-
deuten; oder aber weissliche, sehnigglinzende, welche das Stadium
der Narbenbildung erkennen lassen. Die Folgen der Narbenbildung
bestehen in einem Schwunde der muskuldsen Elemente im Bereiche
der Narbe, woraus unter anderen eine Herabsetzung der Wider-
standsfihigkeit der Herzwand an der betreffenden Stelle resultiert,
die eine Ausbuchtung derselben zur Folge hat (chronisch-
partielles Herzaneurysma). Rupturen selten.

Specifische Entziindungen.

1. Die Tuberknlose wird
a) als akute Miliartuberkulose bei allgemeiner Miliar-
tuberkulose beobachtet und
b) sals lokalisirte Tuberkulose mit Bildung grésserer
kiasiger Knoten, deren tuberkulése Natur sich wohl meist
durch den Befund von Tuberkelbacillen nachweisen l#sst.
2. Die syphilitische Entziindung mit Bildung von Granu-
lationsgeweben und Schwielen, in welche kiisige Massen einge-
lagert sein konnen (Gummata).

Atrophie.

Ursachen: Allgemeine Ernihrungsstdrungen bei andmischen
Zustinden, Kachexien etc. Lokale Ernihrungsstorungen besonders
bedingt durch atheromatdse Erkrankung der Coronararterien, ferner
mit fieberhaften Zustinden einhergehende Infektionskrankheiten
und Vergiftungen.

1. Die einfache oder braune Atrophie des Herzmuskels
(Atrophia myocardii fusca). Herz verkleinert, Herzfett im Zustande
gallertiger Atrophie, die Gefisse auf der Oberfliche des Herzens
infolge der Verkleinerung des Organs geschlingelt. Die Farbe
des Myokards ist schon durch das Epikard (viscerales Perikard)
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hindurch als eine

mehr oder weniger chokoladebraune zu er-

kennen, noch deutlicher auf den Schnittflichen.
Konsistenz fest, zihe. Das Endokard, welches durch die

Verschmitlerte Muskelfasern,

Verkleinerung des Herzens
zusammengeschoben ist,
sieht milchich weiss aus.
Mikroskopischfindet
sich eine Verschmiilerung -

- Rerne. der Muskelfasern, Quer-
streifung deutlich, Anhiiu-

> Pigment. fung von braunem Pigment,
besonders in der Umgebung

der Kerne. Man untersuche

_ vom frischen Herzmuskel

Atrophia myocardii fusca.
Verschmé#lerte Herzmuskeltasern mit braunem

angefertigte Zupfpriiparate
in physiologischer Koch-

kbrnigem Pigment. salzlosung oder Glycerin.

2. Die gelbe Atrophie oder fettige Degeneration (Atrophia
myocardii flava) wird als allgemeine iiber den ganzen Herzmuskel

Fig. 2.
Fettige Degeneration
einer Herzmuskel-
faser.

verbreitete Degeneration oder herdweise auf-
tretend beobachtet.

a) Die allgemeine itber den ganzen
Herzmuskel verbreitete fettige Degeneration.
Herzmuskel schlaff, von gelblicher oder grau-
gelber Farbe.

Mikroskopisch: Muskelfasern ver-
breitert, mit dunklen Kornchen bestiubt, die
Querstreifung wenig oder gar nicht sichtbar.
Der fettige Charakter der dunklen Kérnchen,
welche nicht zu Tropfen konfluiren, wird da-
durch nachgewiesen, dass man sie in Aether
oder Ghloroform lést oder mit einer 1%/0 Ueber-
osmiumsiurelésung schwiirzt. Man untersucht

am besten Zupfpriparate des frischen Herzmuskels in physiologi-
scher Kochsalzldsung. Priparate in Glycerin geben viel weniger

deutliche Bilder.
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b) Die partielle Verfettung wird einmal beobachtet bei
Dilatation der Herzhthlen unter dem Endokard und zwar besonders
in der rechten Herzkammer und an den Papillarmuskeln. Die
fettig degenerirten Herde schimmern mit gelber Farbe durch das
Endokard hindurch und verleihen der Herzwand ein getiegertes
Aussehen. Ferner beobachtet man sie in den Hussersten Lagen
des Myokards unter dem Epi-
kard resp. der subepikardialen Erhaltene Muskelfasern.
Fettschicht als Folge des
Druckes von Perikardialexsu-

Zu Grund -
datt?n oder Entzundl.mgen des <4 “mgeﬁ’e *mis-
Perikards, welche hier Ernih- elfasern.

rungsstorungen zur Folge ha-
ben. Ausserdem kommen noch
insulire Herde in der Tiefe
der Muskulatur vor, bei Er-
niihrungsstérungen, die durch
Atherom resp. sich daran an-
schliessende Thrombose von
Aestender Coronararteriensich
auszubilden pflegen. Die letzte-
ren Herde zeigen auch himor-
rhagische Beschaffenheit und
pflegen zu vélliger Nekrose
iiberzugehen, ein Zustand, wel-
cher als Myomalacia cor-
dis bezeichnet wird.
Diese Vorkommnisse kon- Fig. 8.
nen, da sie die Elasticitdt der Myomalacia cordis.
Herzwand an der Stelle ihres
Sitzes auf das schwerste beeintrichtigen, Herzrupturen zur Folge
haben, welche entsprechend dem h#ufigsten Vorkommen der
Verinderung an der Vorderwand der Spitze des linken Ven-
trikels zu sitzen pflegen. Die Risse sind dann unregelmissig
gezackt, und das Blut, welches durch sie ausgetreten ist, um-
giebt das Herz in geronnenem Zustande als Mantel (Hémato-
perikard). Als weitere, aber seltene degenerative Vorgiinge n e-
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krotischen Charakters am Herzen sind zu erwiihnen einmal die
hyaline Degeneration der Muskelfasern und ferner die amy-
loide Degeneration des intermuskuliren Bindegewebes und
der Gefisse.

Hypertrophie.

Hypertrophie des ganzen Herzens oder einzelner Theile des-
selben werden durch Widerstiinde erzeugt, welche sich der Herz-
aktion entgegenstellen; diese kénnen bedingt werden durch soge-
nannte Klappenfehler, Stenosen der Mitralis oder Aorta oder z. B.
durch Verengerung oder zu Grunde gehen des Gefissystems der
Nieren im linken Herzen, ferner durch Stenosen der Pulmonalis und
Tricuspidalis im rechten Herzen oder durch Prozesse in den Lungen,
welche mit Verengerung oder Obliteration von Gefiissen in derselben
einhergehen (chron. Bronchialkatarrhe, Emphysem, Phthise). So
regelmiissig beim Emphysem eine Hypertrophie des rechten Ven-
trikels sich einstellt, so selten wird sie bei der Phtisis pulm. be-
obachtet, weil hier Hand in Hand gehend mit dem Schwunde von
Gefiissen gewdhnlich auch die Menge des Blutkdrpers abnimmt.
Die richtige Beurtheilung einer vorhandenen Hypertrophie des
Herzens oder seiner Theile ist durchaus nicht immer leicht und
wird oft nur durch die Zusammennahme aller vorhandenen Kri-
terien ermdglicht.

Fir Hypertrophien der Vorhofmuskulatur ist cha-
rakteristisch das starke Vorspringen und die Rundung der Mus-
culi pectinati. '

a) Hypertrophie des linken Ventrikels. Das Herz, welches
normal die Grosse der rechten Faust seines Besitzers haben soll,
ist vergrossert und zwar nach links. Seine Gestalt ist im Grossen
und Ganzen eine ovale. Die Spitze wird mehr als normal vom
linken Ventrikel gebildet. Die Farbe der Muskulatur ist, wenn
sich noch keine degenerativen Verinderungen eingestellt haben,
eine frisch rothe, die Konsistenz fest und es ist das steife Hin-
stehen der aufgeschnittenen Herzwiinde .bemerkenswerth.

Das Trabekelsystem ist stark entwickelt, die einzelnen Tra-
bekeln springen mit voller Rundung in die Herzhthle vor, tiefe
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Rescessus zwischen sich lassend. Die Dicke der Herzwand, welche
an der dicksten Stelle des Ventrikels ohne Trabekeln und sub-
epikardiales Fett gemessen, 7 bis 10 mm betriigt, ist erheblicher.

b) Hypertrophie des rechten Ventrikels. Herz nachrechts
vergrossert. Die Gestalt eine quadratische, Farbe und Konsistenz
die gleiche wie oben. Verhalten des Trabekelsystems ebenfalls.
Bei leichteren Graden von Hypertrophie hilft der Ventrikel die
Spitze bilden; bei hoheren Graden bildet er sie allein, und der
linke Ventrikel erscheint als Appendix. Der Durchmesser seiner
‘Wand, welcher an der dicksten Stelle 2—3 mm betrigt, ist eben-
falls grosser geworden. — Nun kénnen Hypertrophien beider
Ventrikel zugleich vorkommen, wodurch natiirlich die Gestalt je
nach der Betheiligung des einen oder des andern modifizirt
werden kann.

Ausserdem kommen in Verbindung mit Hypertrophien Dila-
tationen der Herzhéhlen vor, welche die Beurtheilung einer
Hypertrophie wiederum erschweren, da bei stiirkerer Ausdehnung
der Dickendurchmesser der Muskulatur unter das normale Maass
herabsinkt und trotzdem im Verhiltniss zur Dilatation eine Zu-
nahme der Muskulatur (Hypertrophie) vorhanden sein kann.

Eine Hypertrophie mit gleichzeitiger Dilatation bezeichnet
man als exzentrische H., eine Hypertrophie mit Verkleinerung
der Herzhohle als konzentrische H.

Aetiologisch verschieden, weil ohne nachweisbare Ursache,
sind die sogenannten idiopathischen Hypertrophien, welche
man auf abnorme nervése Einfliisse zuriickzufiihren geneigt ist, und
bei denen die Grossenzunahme des Herzens eine allgemeine und be-
sonders hochgradige ist (Bucardie).

Ob die Zunahme der Herzmuskulatur bei diesen hypertro-
phischen Zustiéinden durch eine Vergrésserung der einzelnen mus-
kulésen Elemente (Hypertrophie) oder aber durch eine Vermehrung
derselben (Hyperplasie) bedingt wird, ist bis jetzt nicht entschieden,
doch erscheint das letztere wahrscheinlich.

Als regressive Metamorphose tritt bei linger bestehenden
Hypertrophien die fettige Degeneration auf.
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Geschwiilste.

Primiir: Carcinome, Sarkome, Myome, Lipome und sekundir
besonders Melanosarkome.

Parasiten.
Cysticercen und Echinokokken.

B. Endokardium.

Cirkulationssttrungen.

Blutungen kommen bei Neugebornen an den freien Réindern
der Bicuspidalis vor, werden hier als Klappenh#matome (Albini’-
sche Knotchen) bezeichnet und haben keine pathologische Be-
deutung.

Entziindungen.

Je nach der Lokalisation der Entziindungen des Endokards
unterscheidet man eine Endocarditis valvularis, eine Endocarditis
chordalis, Endocarditis papillaris, Endocarditis trabecularis und
Endocarditis parietalis. Nach Aetiologie und anatomischem Effekt
nimmt man folgende Formen an. :

1. Endocarditis verrucosa acuta. Diese Erkrankung des
Endokards wird bei verschiedenen Infektionskrankheiten und vor
Allem beim akuten Gelenkrheumatismus angetroffen. Sie findet
sich hauptsiichlich im linken Herzen an der Bicuspidalis und an
den Aortenklappen. An beiden Klappenapparaten sitzen die ersten
Veriéinderungen an den Schliessungslinien, also an denjenigen
Theilen der Klappen, welche beim Klappenschlusse besonders
mechanischen Insulten ausgesetzt sind; erst spiiter schreiten die
Wucherungen des Klappengewebes, welche das Wesen dieser Er-
krankungen bilden, fort. Gewdhnlich prisentirt sich das Bild der
Endocarditis verrucosa in der Weise, dass glanzlose, kleinhéckerige
und feinkérnige Erhabenheiten an den Schliessungslinien der
Klappen entlang laufen, welche mehr weniger rothlich oder gelb-
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lich erscheinen und die eine Héhe von mehreren Millimetern er-
reichen konnen. Mikroskopisch zeigt es sich, dass diese als Ex-
krescenzen bezeichneten Hervorragungen an ihrer Basis aus

Fig.

Freier Klappenrand.

Schliessungslinie mit verncsen
KExcrescenzen.

4.

Endocarditis verucosa valvularum aortae.

gewuchertem Klappengewebe bestehen, welchem eine Fibrinhaube

aufsitzt; ausserdem rundzellige
des Klappengewebes. Die Folgen
dieser Klappenerkrankung kénnen
darin bestehen, dass einmal stir-
kere Prominenzen einen vdlligen
Klappenschluss verhindern und
dadurch eine Insufficienz des be-
treffenden Ostiums herbeifiihren,
oder aber Theile derselben ab-
gerissen und mit dem Blutstrom
fortgefiihrt werden. Sitzt die
Affektion im rechten Herzen, so
wird es zu einer Embolie von
Aesten der Arteria pulmonalis
kommen, die zu der Entstehung
eines Lungeninfarkts fithrt; sitzt

Infiltration und Vaskularisation

Schliessungs-
linie mit vern-
ctsen Excres-
cenzen.

{

Fig. b.
Endocarditis verucosa valvulae
mitralis,

die Endokarditis links, so kénnen die Emboli einmal in die Hirn-
arterien gelangen (meist durch die Carotis sinistra in die linke
Hirnhilfte) und bei Verstopfung kleinerer Geftisse zur Bildung en-

Fiitterer, Patholog. Anatomie.

2
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cephalomalacischer Herde ftihren, oder aber plétzlichen Tod ver-
anlassen durch Embolie eines grdsseren arteriellen Astes (Arteria
fossae Sylvii). Gelangen die Embolien in die Milz oder die Nierem,
so filhren sie in diesen Organen zur Entstehung hamorrhagischer
Infarkte.

2. Die Endocarditis chronica fibrosa atheromatosa de-
formans kann auf der Basis einer akuten verrukdsen Endokar-
ditis entstehen, oder aber sich, von vornherein chronisch verlaufend,
langsam entwickeln. Sie zeichnet sich der anderen Entztindungs-
form gegentiber dadurch aus, dass sie von der Basis der Klappen
ihren Ursprung nehmend allmihlich bis zur Schlusslinie und dem
freien Rande derselben fortschreitet. Der erste Effekt der Ent-
ziindung ist eine Verdickung des Klappengewebes, welche mit
Abnahme der Elasticitit derselben einhergeht, weiterhin tritt eine
Verschmelzung benachbarter Klappen ein und ferner eine Er-
niedrigung der Klappen.

Die fettigen Metamorphosen und Verkalkung der entziind-
lichen Produkte, welche ferner beobachtet werden, stellen den
Prozess dem Atherom der Arterien gleich und haben ihm die
Bezeichnung ,atheromatds“ eingetragen. Die gebildeten Kalk-
massen stellen, wenn sie sich in der N&he oder am freien Rande
der Klappen befinden, gewdhnlich spitze Hervorragungen dar,
welche einen vblligen Klappenschluss verhindern, respektive dem
das Ostium durchstromenden Blute einen Widerstand darbieten,
also Stenose und Insufficienz des betreffenden Ostiums erzeugen
konnen. Sehen wir auch von Verkalkung und ihrem eventuellen
Effekte ab, so ist die in Rede stehende Entzindungsform auch
ohne dieselbe die hiufigste und eigentliche Ursache der sog. Herz-
fehler.

Einmal werden durch Verschmelzung und Erniedrigung der
Klappen, Insufficienzen derselben, und ferner durch Verdickung
‘Widersténde fiir den das Ostium passirenden Blutstrom (Stenosen)
geschaffen. Diese Entztindungsform wird besonders an der Val-
vula bicuspidalis und den Aortenklappen beobachtet, angeboren
auch am rechten Herzen (kann sich ausserdem an den Sehnen-
fiiden der Papillarmuskel etabliren, auf die letzteren {ibergehen,
und hierdurch eine Fixirung der Klappen bedingen, die schon an
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sich ohne jegliche Klappenverinderung, Stenose und Insufficient,
zur Folge haben kann). Sitzt die Affektion am Endocardium
parietale (am eigentlichen Hohlenendokard), so kann es, wie schon
oben erwihnt, durch das Fortleiten der Entziindung auf das inter-
muskulire Bindegewebe des Endokards gur Schwielenbildung in
demselben, lokalisirt sie sich jedoch im Conus aorticus oder Conus
pulmonalis zu stenotischen Verengerungen (eigentlichen Herz-
stenosen) kommen.

3. Endocarditis ulcerosa acuta maligna, eine Erkrankung
des Endokards, welche im Anschlusse an py&mische und septi-
kamische Affektionen beobachtet wird und mikroparasitiren Ur-
sprunges ist. Die Erkrankung lokalisirt sich an den Klappen an
der dem Blutstrom entgegen gerichteten Seite und zeigt, sobald
der Effekt der Infektion der Klappen in Erscheinung tritt,- opake,
grauweissliche oder graugelbliche Herdchen, welche nekrotischen
Partien des Klappengewebes entsprechen. Zerfallen diese nekroti-
schen Partien, so werden ihre Zerfallsprodukte mit dem Blut-
strom hinweggeschwemmt, und in den Organen, in deren Geftissen
sie stecken bleiben, bilden sich nicht einfache Infarkte, sondern
der Malignitit der Emboli entsprechend im Gehirn, in der Milg,
in der Niere embolische Abscesse, im Magen und Darm kann es
zur Entwickelung phlegmondser Prozesse kommen. Ist die eine
Hilfte des Klappensegels zerstdrt (Klappengeschwiir), so wird die
andere Hilfte ausgebuchtet (akutes Klappenaneurysma), und dann
kommt es zu einer Zerstdrung auf der anderen Lamelle, zur
Perforation der Klappe und damit zur Ausbildung einer Insufficienz.
Eine Insufficienz kann fernerhin noch dadurch herbeigefithrt wer-
den, dass ohne vorhergegangene ausgedehntere Zerstdrung der
Klappen selbst, z. B. die Sehnenfiden, die Papillarmuskeln der
Bicuspidalis zerstért werden und somit das betreffende Klappen-
segel oder ein Theil desselben frei im Blutstrome flottirt. Dass
von der kranken Klappe aus eine Fortleitung des Prozesses auf
das Hohlenendokard stattfinden kann, wodurch fernerhin ein Herz-
abscess erzeugt werden kinnte, ist bei Besprechung der eitrigen
Entztindung des intermuskuliiren Gewebes bereits erwithnt worden.

P
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III. Arterien.

Missbildungen.

Verdoppelungen der Aorta, des Aortenbog;ans und der Aorta
ascendens, abnorme Enge des Isthmus aortae (Stenosis isthmica),
ferner Hypoplasie der Aorta.

Cirkulationsstdrungen.

Hyper&imien und Blutungen in der Adventitia; Throm-
bose und Embolie, die erstere besonders in der Aorta bei atheroma-
tosen Wandveriinderungen oder in Aneurysmen, ferner aber auch an
kleineren Arterien bei Entztindungen der Wandungen derselben,
besonders nach chirurgischen Eingriffen. — Embolien kommen,
da die Emboli doch meist geringen Umfang haben, hauptsichlich
in den kleinen und kleinsten Arterien vor, doch kdnnen sie auch
die grosseren und grossten bis zur Aorta selbst betreffen. Die
Folgen der Embolien sind je nach Charakter und Sitz des Em-
bolus verschiedene und werden bei den Erkrankungen der Organe
besprochen werden.

Entziindungen.

1. Eitrige Entziindungen. Die eitrige Entztindung (Ar-
teritis purulenta) kann entweder eine aus der Umgebung der Arterie
auf deren Wandung fortgeleitete sein, welche zu schweren Erniih-
rungsstérungen der ganzen Gefiisswand fithrend auch die Intima zer-
stéren und die Bildung eines Thrombus im Inneren eines Gefiiss-
lumens veranlassen kann, oder aber sie schliigt den umgekehrten
Weg ein. Zuerst bildet sich ein Thrombus septischen Charakters
(nach chirurgischen Eingriffen), in der Umgebung des Thrombus
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Nekrose der Intima mit Fortleitung der im Thrombus vorhandenen
Mikroparasiten in Media, Adventitia und die umgebenden Gewebe
und im Anschluss daran eine eitrige Entziindung der letzteren.

11. Die fibrise produktive Entziindung tritt besonders
als Endarteriitis productiva mit Intimawucherung und Verengerung
des Gefisslumens in die Erscheinung, doch sind auch regelmissig
an den erkrankten Stellen entziindliche Verinderungen in der
Muscularis (Mesarteriitis) und Adventitia (Periarteriitis) zu kon-
statiren. Diese Erkrankung findet sich besonders an den Arterien
der Hirnbasis, wie Heubner gezeigt hat, auf syphilitischer Grund-
lage, ferner in den {iibrigen Organen im Anschlusse an chronisch
entziindliche Zustinde, so z. B. bei der Nephritis interstitialis,
Hepatitis interstitialis etc. Je nach ihrem Sitze ktnnen die durch
die Erkrankungen des Arterienrohres bedingten Erkrankungen in
den verschiedenen Organen natiirlich verschiedene Folgen haben,
so kann z. B. eine durch die in Frage stehende Affektion be-
dingte Verengerung, welche an dem Hauptaste der Arteria fossae
Sylvii sitzt, ausgedehnte Ernihrungsstérungen, und daraus resul-
tirende Erweichung des grossten Theiles einer Grosshirnhemisphire
bedingen.

III. Die chronische deformirende oder atheromatise
Entziindang tritt im hdheren Alter auf, wird aber auch bei
jugendlicheren Individuen beobachtet und als urséichliches Moment
scheint chronische Hyperimie der Vasa vasorum die Hauptrolle
zu spielen, die wiederum auf den reichlichen Genuss von Ge-
wiirzen, geistigen Getriinken etc. zurfickgeftihrt wird. Diese Er-
krankung findet sich besonders an der Aorta, den Coronararterien,
den Arterien der Hirnbasis, Nieren- und Milzarterien. Man findet
einmal graue cirkumskripte Erhabenheiten, welche durch eine
Quellung der Intimafasern erzeugt werden. Ferner treten Er-
niéhrungsstérungen in den verdickten Theilen der Intima auf, die
hauptsiichlich in fettiger Degeneration der Theile bestehen und
sich verschieden lokalisiren; das eine Mal verfetten die der En-
dothelschicht zuniichst liegenden gequollenen Partien, auch die
Endothelschicht wird an dieser Stelle zerstdrt, das vorbeistrdmende
Blut spiilt die brtjichigen fettigen Detritusmassen aus, trigt sie
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fort und es entsteht ein flacher Defekt mit unregelmissig kon-
tourirten Riindern an der inneren Gefiisswand, den man als athero-
matdse Usur zu bezeichnen pflegt, das andere Mal verfallen die
der Media zuniichst gelegenen Theile der verdickten Intima der
fottigen Degeneration, es bildet sich ein kleiner Hohlraum, welcher
mit Fettrdpfchen und Cholestearinkrystallen (Atherombrei) gefillt
ist, und der sich gegen das Endothel hin vergrdssert, ein athero-
matdser Abscess. Wieder kann die Intima zerstsrt werden, und
der Abscessinhalt in die Blutbahn gelangend, eine Quelle fiir Embo-
lien abgeben; dieser Defekt in der Gefisswand ist ein tiefer gehen-
der, ist ebenfalls zackig kegrenzt aber mit sinuds unterminirten
Rindern umgeben (atheromatdses Geschwiir). Nach der Bildung
eines solchen Geschwilrs kann sich das Blut seinen Weg durch
die Muscularis hindurch bahnen und die Adventitia auf grosse
Strecken von der fibrigen Gefisswand abheben, ein Krankheits-
bild, welches man als Aneurysma dissecans bezeichnet. Dieser
Folgezustand des atheromatdsen Prozesses tritt jedoch nur selten
ein und pflegt dann an Theilen der Aorta ascendens beobachtet
zu werden, welche dicht tiber dem Austritt derselben aus dem
linken Herzen gelegen sind. Von regressiven Metamorphosen
kommen ausser der schon erwiihnten fettigen Degeneration noch
Verkalkungen und Verkndcherungen der entziindeten
Theile vor.

Die Folgen der atheromatdsen Arterienerkrankung kdnnen
verschieden sein: Ziemlich ausgedehnte Erkrankungen der Aorta
koénnen einmal ohne weitere Folgezustiinde vorhanden sein, with-
rend ein anderes Mal eine Erweiterung des Aortenrohres, eine
Ausdehnung seiner Wandbestandtheile eintritt, ein Aneurysma
verum sich bildet. Sitzt die Erkrankung an einem mittel-
grossen oder kleineren Aste der Arteria coronaria cordis und
geht sie einher mit Verengerung des Lumens, so kann einmal eine
Beeintriichtigung der Ernihrung des Myokardiums in dem be-
treffenden Geflissbezirke und daraus resultirende fettige Degenera-
tion der Muskelfasern an dieser Stelle zu Stande kommen, oder aber
es kann durch Thrombenbildungen ein vollstindiges Aufhéren der
Erniihrung der betreffenden Theile des Herzmuskels resultiren,
eine Nekrose desselben entstehen (Myomalacia cordis).
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Sitzt die das Gefisslumen verengernde Erkrankung an der Ur-
sprungsstelle der Coronararterien, so hat dieselbe eine Er-
nithrungsstorung, Nekrobiose, fettige Degeneration eines oder
beider Ventrikel und eventuell Herzlthmung zur Folge, ein Zu-
stand, welcher ziemlich hiufig als Todesursache angesprochen
werden muss. — An den Hirnarterien findet man sehr hiiufig aus-
gedehnte atheromatdse Erkrankung mit gelber Fleckung (Ver-
fettung) oder Starrwandigkeit (Verkalkung) der Arterien der Hirn-
basis ohne merkliche Folgen, wihrend ein anderes Mal fettige
Usur kleinster Abschnitte von in die Hirnsubstanz eindringenden
Arterien Bluterglisse in dieselbe (Apoplexia cerebri) zur Folge
haben, welche nur klein oder so massenhaft sein konnen, dass
sie eine ganze Grosshirnhemisphére zertrtimmern.

Weitere Folgen der atheromatsen Erkrankung am Gehirn
sind die durch Verengerungen der Gefiisse erzeugten Erniihrungs-
storungen (Encephalomalacia) und ferner Embolien der Hirnarterien.
Die Emboli repréisentiren dann Stiicke von Thromben, welche sich an
der erkrankten Aortenwand gebildet und hier losgeldst hatten,
oder Kalkstiickchen, welche ebenfalls dorther oder aus der Karotis
stammen, oder ferner aus dem ausgespiilten Inhalte atheromatsser -
Geschwiire. Ueberall, wo atheromatdse Erkrankung der Arterien
angetroffen wird, welche Verengerungen der Gef#sslumina zur
Folge hat, werden sich nattirlich Ern#thrungsstdrungen in den
betreffenden Gebieten geltend machen miissen. Als besonderes
Vorkommniss ist noch die Verengerung der Nierenarterien und
die dadurch bedingte Schrumpfung der Niere zu erw#hnen (arterio-
sklerotische Schrumpfniere).

Anhang: Aneurysmen.

Man pflegt die Aneurysmen in wahre Aneurysmen, Aus-
buchtungen des Arterienrohres und in falsche Aneurysmen ein-
zutheilen. Falsche Aneurysmen (Aneurysmata spuria) ent-
stehen durch Zerreissungen des Arterienrohres mit nachfolgender
Blutung durch den Riss in die umgebenden Gewebe hinein, worauf
dort die Abkapselung des Blutergusses durch Bindegewebe erfolgt.
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Aneurysma veram. Die Erweiterungen des Arterienrohres
konnen cylinderformige, spindelférmige oder sackférmige sein,
sie konnen nur einen Theil der Cirkumferenz des Arterien-
rohres oder die ganze betreffen. Eine sackformige Ausstiilpung
kann ferner seitlich fiberh#ngen (invaginirendes sackformiges
Aneurysma). — Ursachen der wahren Aneurysmen sind einmal
Prozesse, welche sich in der Arterienwand abspielen und deren
Elasticitit herabsetzen, und ferner Drucksteigerung im Innern des
Gefisslumens. — Der Sitz dieser aneurysmatischen Erweiterungen
ist hauptséchlich am Aortenrohre und hier wiedervm nach Rind-
fleisch an Stellen, welche der Druckwirkung der Blutsiiule be-
sonders ausgesetzt sind (Brandungslinie der Aorta). Rindfleisch
nimmt im Verlaufe dieser Linie gewisse Punkte an, welche be-
sonders zur Bildung von Aneurysmen beniitzt werden sollen,
und welche wir auch hier als fir praktische Verwerthung ge-
eignet besonders in’s Auge fassen wollen. Das erste dicht iiber
dem Herzen entstehende Aneurysma bildet sich an der vorderen
Wand der Aorta ascendens, wélbt sich gegen die hintere Wand
der Arterid pulmonalis, diese komprimirend, vor und bricht in
den Hprzbeutel durch. Das zweite bildet sich in halber Hohe der
Aorta ascendens, dréngt gegen das Manubrium sterni, bringt das-
selbe zum Schwunde und wolbt sich unter der #usseren Haut vor.
Das dritte sitzt an der nach rechts gewendeten Konvexitiit des
Arcus aortae dicht vor dem Abgange der Anonyma dextra, wilbt
sich gegen die rechte Lungenspitze vor und bricht in deren Bronchial-
baum durch, Himoptoe bedingend. Das vierte sitzt an der hin-
teren Wand in der Mitte des Arcus aortae, wolbt sich gegen die
dahinter liegende Trachea vor und bricht in dieselbe durch, eben-
falls Tod durch H&moploe bedingend. Das fiinfte Aneurysma
sitzt ebenfalls an der hinteren Wand der Aorta unterhalb der Ab-
_gangsstelle der Arteria subclavia sinistra und wélbt sich von links her
gegen die Wirbelsiiule vor, diese zum Schwunde bringend. Die
im weiteren Verlaufe der Aorta sich bildenden Aneurysmen nehmen
die hintere Wand derselben ein und dringen gegen die Wirbel-
séiule vor.

Die Folgen der aneurysmatischen Arterienerweiterung sind:
‘Thrombenbildung, und zwar bilden sich gewshnlich geschichtete

a RS -
- — SR
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Thromben, welche aus rothen und gelbweissen Blittern bestehen
und die in den seltensten Fillen der Organisation anheimfallen;
auch von diesen Thromben konnen natiirlich Stticke abgerissen
und dadurch Embolien erzeugt werden. Wenn das Aneurysma
eine gewisse Grosse erreicht hat, so pflegen die Fasern der Media
soweit auseinanderzuweichen, dass nur noch die Intima und die
besonders verdickte Adventitia die Wand der Ausbuchtung bilden.
Diese schwielige Aneurysmenwand bringt alles, was sich ihrer
weiteren Vergrosserung oder Ausbuchtung in den Weg stellt,
selbst den Knochen, zum Schwinden und die Gefahr der Ruptur der-
selben naht eigentlich erst dann, wenn alle festeren Widerstinde
geschwunden sind und das Aneurysma sich in eine Hohle, z. B.
in die Pleurahhle hinein vorwdlbt.

Aneurysma spurium. Wie schon erwihnt entstehen die
falschen Aneurysmen im Anschluss an Arterienverletzungen und
ihre Wand wird nicht von Theilen der Arterienwand gebildet.
Die Durchtrennung der Arterienwand kann von aussen nach innen
oder umgekehrt erfolgen; auf letztere Weise kommen durch Ver-
schleppung von spitzen Kalkstiickchen die sogenannten emboli-
schen Aneurysmen (Ponfick) zu Stande.

Specifische Entziindungen.

I. Die tuberkulise Entziindung etablirt sich besonders
an den Arterien und Kapillaren der Hirnbasis und zwar in Form
von Miliartuberkeln, welche den Lymphscheiden ansitzen; Miliar-
tuberkel werden jedoch, wenn auch selten, an der Intima beson-
ders der Lungenarterien beobachtet.

II. Die syphilitische Entziindung tritt nach Heubner
an den Hirnarterien unter dem Bilde der schon beschriebenen
produktiven Endarteriitis auf, oder aber es werden Gummata
beobachtet.

Atrophie.

Atrophische Zustéinde an den Arterien finden sich bei Aniimie
und bei Atrophien der Organe.
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Degenerative Zustinde unter dem Bilde der fettigen
Degeneration, der amyloiden und hyalinen Degeneration.

Hypertrophie.

Hypertrophien der arteriellen Gefisse werden [hinter ver-
engten Stellen, Aneurysmen und in hypertrophischen Organen
beobachtet, ferner giebt es Hypertrophien ganzer Veristelungs-
bezirke von Arterien, welche man als Aneurysma racemosum oder
cirsoideum bezeichnet.

Geschwiilste.

Geschwiilste kdnnen entweder in Arterien hineinwuchern
oder es konnen Geschwulstkeime innerhalb der arteriellen Geftiss-
bahn weiter verschleppt werden und sich in einem entfernteren
Organe als sog. Metastasen weiter entwickeln. An den Hirn-
gefiissen kommen jedoch auch Geschwiilste vor, welche sich von
der Intima der Geffisse aus entwickeln und die sich als Endo-
thelioma prisentiren.

Parasiten

werden in den Lungenarterien, in welche sie vom Herzen aus
gelangen, jedoch sehr selten beobachtet.

Fremdkodrper
konnen aus dem Oesophagus in die Aorta gelangen.

IV. Venen.

Missbildungen.

Einmtndung der Vae. cavae in den linken Vorhof, Ver-
doppelung der Lungenvenen, Verschluss der Va. hepatica.
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Cirkulationsstdrungen.

Cirkulationsstérungen an den Venenwiinden sind ziemlich
hiufig. Hyperimie und Blutungen wie bei den Arterien.

Entziindungen.

1. Einfache Entziindungen. Die Entzindung der Venen,
die Phlebitis, pflegt man als Thrombophlebitis zu bezeichnen, weil
fast stets Thrombenbildung an den entztindeten Stellen der Venen-
wiinde, wenn der Prozess nur weit genug vorgeschritten ist, be-
obachtet wird. Man unterscheidet eine primire und eine sekun-
diire Thrombophlebitis.

a) Die primiire Thrombophlebitis findet ihr ursichliches
Moment in dem Hineingelangen von septischen Stoffen in ein
Venenlumen. Diese Infektionsstoffe kdnnen verschiedenster Her-
stammung sein. Ein chirurgisches Operationsfeld, ein erkrankter
Uterus, Darmerkrankungen, Lungenerkrankungen geben die Quel-
len ab.

Der Vorgang ist folgender: Im Lumen des Geftisses bildet
sich ein Thrombus’, welcher seines Gehaltes an Mikroorganismen
wegen einem baldigen Zerfall entgegengeht, worauf die Zer-
fallsmassen je nach dem Sitze der Thrombose zu verschiedenen
Organen abgefiihrt werden, um dort eitrige Entztindungen zu er-
zeugen. Sitzt der Prozess im Gebiete der Kdrpervenen, so ge-
rathen die abgeldsten Theile in das rechte Herz, in die Lungen-
arterie, verstopfen deren Aeste, kdnnen aber auch durch sie hin-
durch in die Lungenvenen, das linke Herz und die grosse arterielle
Bahn gelangen, um so massenhafte Embolien in allen Organen,
Allgemeininfektion zu erzeugen. Die im Gebiete der Pfortader
sitzenden Thromben (Dysenterie und Perityphlitis) veranlassen
Embolien der Portalveneni#ste in der Leber und die Bildung von
Leberabscessen. Die weiteren Folgen der septischen Thrombose
an der Stelle ihres Sitzes bestehen nun darin, dass einmal eine
Einwanderung der im Thrombus vorhandenen Mikroorganismen
in die Intima des Gefiisses stattfindet, hier eine Nekrose bedingend,
und dass sich in den anstossenden Schichten der Media und Ad-
ventitia von den Vasa vasorum ausgehend eine eitrige Entzlindung
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ausbildet, welche auch auf das umgebende Gewebe iibergreifen
kann. Thromboendo-meso-peri- und paraphlebitis.

b) Die sekundire Thrombophlebitis., Von einem eine
Vene umspiilenden Eiterherde wird die Entziindung auf die Wan-
dung derselben selbst fortgeleitet, an der erkrankten Stelle bildet
sich eine Nekrose der Intima, die triibe und rauh wird. Dann
Thrombenbildung, entsprechend der nekrotischen Intima, Ein-
dringen von Mikroorganismen durch die Intima in den Thrombus

Venenwand mit
Rundzellen
durchsetzt.

Rothe Blutkor-
perchen.

> Bindege-
websziige.

erndse. Meta-
»rphose.

Fig. 6.
Organisirter Venenthrombus.

‘und wir haben dasselbe Bild wie bei der primiiren Thrombophle-
bitis, nur in umgekehrter Reihenfolge entstanden. Para-peri-meso-
endo-thrombophlebitis,

2. Phlebitis productiva. a) Als solche bezeichnet man
das Bild der entziindlichen Vorgiinge, welches sich uns bei der
OrganisationvonThromben darbietet. Hat sich im Innern eines
Gefiisses ein gutartiger Thrombus gebildet, so gerathen die Endo-
thelien der Intima, resp. auch deren tibrigen Bestandtheile in
Wucherung, von den Vasa vasorum dringen Gefiisssprossen durch
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die Gefisswand hindurch in den Thrombus ein, junges Bindegewebe
mit sich fiihrend, welches weiter wuchernd an die Stelle der
thrombotischen Massen tritt und bei dem sp#ter durch narbige
Retraktion wieder Hohlriume, Spalten, zwischen seinen Lagern
entstehen, die wieder der Cirkulation zugiinglich werden kdnnen.
(Sinusartige Degeneration [Rokitansky], cavernsse Metamor-
phose [Rindfleisch].)

b) Eine andere Form produktiver Phlebitis ist die, bei welcher
in Folge umschriebener Entziindungen meist fleckweise Verdick-
ungen der Intima (Endophlebitis nodosa) entstehen, die spiter
verkalken konnen. Diese Affektion der Venenwiinde wird bei
Stauungen beobachtet, wie sie sich z. B. bei Erschwerung des
Einstrémens des Lungenblutes in das linke Herz, im Gebiete der
Lungenvenen finden; auch an Stellen, wo Geschwiilste Venén kom-
primiren, sieht man solche Veriinderungen.

Specifische Entziindungen.

Phlebitis tuberculosa. Diese Entziindung ist in beiden
Formen, unter denen sie beobachtet wird, eine bedenkliche Er-
krankung, denn

a) als Miliartuberkulose der Intima ohne tuberkulése Erkran-
kung der Umgebung der betreffenden Vene ist sie der Aus-
druck einer tuberkuldsen Blutinfektion (Allgemeininfektion)
und

b) die von Weiggert beschriebene, von der tuberkuldsen
Lunge auf eine Vene fortgeleitete tuberkuldse Entziindung
droht mit dem Durchbruch in das Lumen der Vene und
fahrt so zur Allgemeininfektion.

Auch bei der Syphilis und Lepra sind entziindliche Ver-
dnderungen beobachtet worden.

Atrophie.

Atrophien der Venen gehen Haud in Hand mit atrophischen
Zusténden der Organe, welchen sie angehtren. Degenerationen
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werden unter dem Bilde der fettigen, amyloiden, hyalinen und
kalkigen Entartung beobachtet.

Hypertrophie.

Hypertrophien findet man als Arbeitshypertrophien mit. Er-
weiterung und Verdickung der Venen und auch die Kav. Angiome
gehdren hierher.

Geschwiilste.

Prim#r: Sarkome, Leiomyome, Fibrome. Sekundir werden
die verschiedensten Geschwillste, welche in die Venen hinein-
wachsen und in ihrem Lumen fortwuchern gefunden.

Parasiten.
Echinokokken und das Distomum hepaticum.

Ver#dnderungen des Lumens.

Verengerungen in Folge produktiver entziindlicher Prozesse
der Gefiisswiinde und Kompression durch Geschwilste etc., ferner
durch Thromben.

Erweiterungen, Phlebectasien. Allgemein gesagt bei
Stauungen. Anhaltende Stanungen im Venensystem fithren, be-
sonders an gewissen Stellen, zu weiteren Veriinderungen der Venen-
winde etc., zur Varicenbildung mit ihren Folgen. Bevorzugte
Stellen sind am Unterschenkel (Krampfadern der Beine), am Plexus
pampiniformis (Varicocele), am Plexus vesicalis und haemorrhoi-
dalis (Himorrhoiden) und an den Venen in der Umgebung des
Nabels (Caput medusae) bei Pfortaderverschluss.

Von den Aneurysmen der Arterien unterscheiden sich die
Phlebektasien #tiologisch dadurch, dass unter den Bedingungen,
welche zu ihrer Entstehung ndthig sind, entztindliche Wandver-
#inderungen fehlen und Drucksteigerungen allein gentigen. Zu
der zuerst eintretenden Erweiterung des Venenrohres gesellen
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sich dann Verlingerung und Schlingelung, wozu wiederum
sackartige Ausbuchtungen an den Umbeugestellen, fibrése Ver-
dickungen der Venenwiinde oder Schwund von Wandbestand-
theilen, wo Geftiss auf Geftiss liegt, Druckatrophie und Cysten.
bildung tritt. In den sackartigen Ausbuchtungen und den cysti-
schen Riumen kommt es natfirlich leicht zur Stagnation des Blutes,
dessen erste Folge Thrombenbildung ist, wihrend sich spiiter durch
Verkalkung dieser Thromben sog. Venensteine bilden kdnnen.
Am Unterschenkel beobachtet man ausserdem in der Umgebung
der erweiterten Venen elefantiastische Verinderungen, Ge-
schwiirsbildungen (varicdse Geschwiire) und hier sowohl
als auch noch besonders am Plexus haemorrhoidalis kdnnen leicht
todtlich verlaufende Blutungen autreten.

V. Lymphgefisse.

Normale Anatomie.

Der Ductus thoracicus und die fibrigen grdsseren Lymph-
gefisstimme zeigen in Bezug auf die Zusammensetzung ihrer -
Winde das gleiche Verhalten wie die Arterien, doch sind sie im
Verhiltnisse zur Weite der Lumina diinnwandiger; ausserdem ist
das Vorkommen von Klappen in den Lymphgefissen zu erwihnen,
welche durch Falten der Intima und ihres endothelialen Ueber-
zuges gebildet werden. Die Wurzelgebiete der Lymphgefisse in
den Organen treten uns als offene Spalten-Kanile entgegen, welche
in die Lymphkapillaren tibergehen; die Wand der letzteren wird
von flachen polygonalen Endothelzellen gebildet, whhrend die
ersteren nicht immer mit Endothel ausgekleidet sind. Die Kapil-
laren haben keine Klappen. Von perivaskuliren Lymphriumen
spricht man da, wo ein Blutgefiss von einer lymphatischen Rdhre
umfasst ist. Der Lymphstrom in den Geweben kommt dadurch
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zu Stande, dass Blutplasma, welches aus den kleinen Arterien
und Kapillaren in die Gewebe austritt, in die Lymphspalten, Lymph-
kapillaren und somit in den Lymphstrom gelangt. Grossere Lymph-
riiume, welche mit dem Lymphgef#ssystem in Verbindung sind
und als Lymphsinus bezeichnet werden, finden sich in der Lunge,
. dem Diaphragma, der Leber, dem Mesenterium; ferner sind als
solche Riiume anzusehen die Perikardial-Pleura- und Peritonealhthle,
die subduralen und subrachnoidealen R#ume des Centralnerven-
systems, die Synovialhthlen, die Hshlen der Sehnenscheiden und die
Hohle der Tunica vaginalis testis. Pathologisch wichtig sind auch die
durch Stomata offenmiindenden Lymphgefiisse des Zwerchfelles
und der Pleurablitter; die ersteren besonders, weil sie einen Ver-
bindungsweg zwischen Pleura- und Peritonealhthle darstellen, wel-
cher erfahrungsgemiss oft die Fortpflanzung entziindlicher Vor-
giinge, die sich in (der einen Hohle ahspielen, auf die andere
ermoglicht. Wichtig ist ferner noch das Verhalten der Lymph-
gefiisse zu den Epithelien der Driisen und Schleimhéute oder den
Endothelien der Lymphhthlen, insofern, als hier die Lymphgefiiss-
wurzeln in der halbfliissigen Kittsubstanz zu suchen sind, welche
den Raum zwischen den Zellen ausfiillt; dieses ist also hier der
Weg, auf welchem flilssige oder geformte Massen in den Lymph-
strom gelangen konnen. Die Zusammensetzung der Lymphe. in
den verschiedenen Korperregionen ist verschieden; die Lymphe
der Ductus thoracicus enthiilt aunsser kdrnigen Massen Fett und
Lymphkérperchen, welche farblos, kernhaltig, weissen Blutksrper-
chen #hnlich sind und mehr oder weniger ausgesprochen amsboide
Bewegung zeigen. Die normale und pathologische Neubildung
von Lymphgefiissen geht nach demselben Modus vor sich wie bei
den Blutgeftissen. Auch die den Nahrungesaft vom Darm ab-
fithrenden Chylusgefiisse gehoren zum Lymphgefissystem, welches
wiederum ein Anhang des Venensystems ist und in dieses miindet.
Hyrtl macht auf einen — seiner Meinung nach nicht gentigend
gewlirdigten — Antagonismus zwischen Lymph- und Chylusgefiiss-
system aufmerksam, welcher darin besteht, dass bei hungernden
Thieren das Lymphgefiissystem gefiillt, das Chylusgefiissystem
leer gefunden wird, wiihrend bei verdauenden Thieren das Um-
gekehrte der Fall ist. Diese geringere Resorptionsthiitigkeit der
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Lymphgefisse bei guter Erniihrung liesse sich vielleicht bei der
Behandlung infektitser Wunden verwerthen!

Die Cysterna Chyli liegt auf dem 2. oder 3. Lendenwirbel
rechts hinter der Aorta und der Ductus thoracicus ebenfalls an
der rechten hinteren Seite der Aorta abdominalis.

Missbildungen.

Missbildungen, welche im Fehlen einzelner Stimme oder gar
des Ductus thoracicus bestehen, haben keine pathologische Be-
deutung.

Cirkulationsstdrungen.
Hyperimie und Blutungen in der Adventitia.

Entziindungen.

1. Thrombolymphangoitis. Die Entztindungen der Lymph-
geflisse zeigen sich meist unter dem Bilde einer Thrombolymphan-
goitis, welche wie die Thrombophlebitis verlduft, doch kommen
auch Entziindungen der Lymphgefisswiinde ohne Thrombenbildung
vor; das letztere ist bei den einfachen, das erstere bei den eitrigen
Entztindungen der Lymphgefiisse der Fall. Der Lymphthrombus
repriisentirt eine eiterihnliche Masse, welche das Gefisslumen aus-
fillend aus kornigen Massen, Fibrin, mehr oder weniger weissen
Blutkérperchen und Mikroorganismen bestehen kann. Beimeng-
ungen von wirklichem Eiter zum Thrombus kommen einmal da-
durch zu Stande, dass derselbe an dem Orte, von welchem die
Entzindung fortgeleitet wurde oder aber durch die Gefisswiinde
an Ort und Stelle selbst von einer Para- oder Perilymphangoitis
her eindrang. Der Fortfithrung der Entziindungsursache stehen
hier immer grissere Widerstinde im Wege als in den Venen, da
dem Lymphgeféissystem Lymphdriisen eingeschaltet sind, welche
ihr hinderlich sind; doch auch diese Widerstinde konnen durch-
brochen werden, die Entziindungserreger gelangen in den Blut-
kreislauf und die Allgemeininfektion ist da.

Fitterer, Patholog. Anatomie. 3
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2. Die produktive Lymphangoitis, eine mit Verdickungen
der Wand, Endothelwucherungen, Verengerungen, Verschluss des
Lumens einhergehende Entztindung hat Lymphstauung und jene
massenhaften Bindegewebswucherungen zur Folge, welche die
bekannten unformigen sog. elefantiastischen Verinderungen der
erkrankten Theile — meist Geschlechtstheile oder untere Extremi-
titen — bedingen. In tropischen Gegenden kommt diese Er-
krankung endemisch vor, wihrend sie sich bei uns an Gicht oder
Rheumatismus anzuschliessen pflegt.

Specifische Entziindungen.

Die Tuberkulose der Lymphgefisse ist ein hiiufiges Vor-
kommniss. Makroskopisch beobachtet man die Anreihung
miliarer Tuberkeln an die Lymphgefisse bei der tuberkulésen
Entziindung des Darmes, dessen Aussenseite dann Linien zeigt,
die vom Mesenterialansatz dem freien Rande des Darms in baum-
artiger Veriistelung zustrebend, mit miliaren Knotchen besetzt
sind. Mikroskopisch liefert die tuberkulése Meningitis ein gutes
Untersuchungsmaterial, da man sich hier sehr leicht davon iiber-
zeugen kann, dass die tuberkuldsen Knotchen den Wandungen der
perivaskuliren Lymphscheiden ansitzen. Auch im Ductus thora-
cicus werden miliare Tuberkeleruptionen beobachtet. Die syphi-
litische Entziindung liefert produktive Vorginge der geschil-
derten Art und Gummabildung und ausserdem betheiligen sich die
Lymphgefisse bei der luptsen und Rotzinfektion.

Regressive Metamorphosen.
Verfettung und Verkalkung.

Hypertrophie.
Hypertrophie der Wandmuskulatur bei Lymphstauungen.

Geschwiilste.
Primiir: Endotheliome und Lymphangiome. Die Lymphan-
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giome besonders unter dem Bilde der Makrocheilie und Makro-
glossie.
Metastatische Geschwiilste hiufig.

Parasiten.

Echinococcus multilocularis und Filaria sanguinis.

Verletzungen.

Verwundungen grésserer Lymphgefisse konnen das Heilen
von Wunden verzigern.

VI.- Lymphdrasen.

Normale Anatomie.

Die Lymphdriisen sind von einer bindegewebigen Kapsel
umhiillt, welche einmal in das umgebende Bindegewebe Fort-
siitze hineinsendet, wodurch eine Befestigung der Driise erzielt
wird und ferner Ausliufer iu die Driise selbst schickt, die
man als Trabekeln bezeichnet; dieses System bindegewebiger
Trabekeln, welche sich vielfach veriisteln, bildet das Gerlist
der Driise, in dessen Maschenriume das eigentliche Driisen-
parenchym eingebettet liegt. In dem Trabekelsysteme kommen
hin und wieder glatte Muskelfasern vor; gegen den Hilus der
Driise zu verdichtet sich dasselbe, weist keine Parenchym ent-
haltenden Liicken mehr auf (Hilusstroma), sondern enthilt nur
die zu- und abfithrenden Blut- und Lymphgefisse. Das Paren-
chym, welches aus adenoidem Gewebe besteht, bildet in den peri-
pheren Schichten kugelférmige Anhiufungen, welche mehr oder
wenigerscharf gegeneinander abgegrenzt sind (Rindenfollikel)und
die in Striinge adenoiden Gewebes iibergehen, welche sich veriistelnd
untereinander in Verbindung stehen und dem Centrum der Driise

bid
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zustreben; diese Stringe werden als Markstriinge bezeichnet und
die centrale Driisenpartie, in welcher sie liegen, nennt man die
Marksubstanz. Zwischen dem adenociden Gewebe und dem Tra-
bekelsystem finden sich Spaltriiume, denen an beiden Gewebs-
enden ein Endothelbelag entspricht, der ihre Wandung bildet und
ihnen den Charakter eines Gefiissrohres giebt.

Die Blutgefiisse zeigen in den Follikeln gewdhnlich einen
radiiren Verlauf, wiihrend sie die Markstriinge in der Langsrich-
tung durchsetzen.

Missbildungen.
Abnormer Driisenreichthum (Lymphatismus).

Cirkulationsstdrungen.
Oedeme. Hyperimie und Blutungen.

Entztindungen.

1. Lymphadenitis simpl. Vergrosserung, Rothung, festere
Konsistenz. Saftreiche Schnittfliiche, manchmal kleine Blutungen.
Mikroskopisch: Zunahme der zelligen Bestandtheile.

2. Lymphadenitis purulenta.

Ursachen: Weicher Schanker, Leichengift, infizirte Haut-
wunden, Infektionskrankeiten. Vergrésserung, Réthung, prall ge-
spannte Kapsel, feste Konsistenz. Schnittfliche: zu Anfang Eiter-
punkte von hyperéimischem Hofe umgeben, spiter konfluiren
diese Eiterpunkte zu grésseren Abscessen, es kann zu volliger
Vereiterung der Driise kommen (Bubonen). Die weiteren Folgen
bestehen dann in Aufbruch nach aussen, Fistelbildung, Entleerung,
Schrumpfung. )

3. Lymphadenitis chronica fibrosa: Vermehrung des binde-
gewebigen Gertistes, Schwund des adenoiden Gewebes. Hiufig
auch starke Pigmentirung.

4. Giebt es eine mit Verkiisung einhergehende Entziindung,
deren Aetiologie noch unklar ist. Die kiisigen Massen konnen
erweichen und nach Durchbruch der Kapsel entleert werden.
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5. Lymphadenitis tub. zeigt ebenfalls Verkiisung, doch
lassen sich in der Umgebung der Kiseherde miliare Tuberkeln
nachweisen.

6. Lymphadenitis typhosa hat insofern anatomisch Charak-
teristisches, als die Schwellung der Driisen gleich den Ver#nder-
ungen an den Peyer'schen Haufen einen markigen Charakter auf-
weist, man findet ferner in den Gefissen der Driisen die als Erreger
des Typhus anzusehenden Eberth-Koch’schen Stibchen.

7. Lymphadenitis leucaemica. Starke Vergrésserung durch
Hyperplasie der Dritsenbestandtheile bedingt.

Regressive Metamorphosen.

Einfache Atrophie, Verkalkung, amyloide und hyaline De-
generation.

at_z'ewobigo Tra-

> Metastasen.

isengewebe
Markstrang).

Fig. 7.
Krebsmetastase in einer Lymphdriise.

Geschwiilste.

Lymphadenome, Lymphosarkome, Sarkome. Sekundér kénnen
alle moglichen Geschwiilste als Metastasen vorkommen.
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Parasiten.

Von Parasiten sind ausser kasuistischer Befunde von Tri-
chinen etc. Mikroorganismen, Eiterkokken, Diphtheriekokken,
Typhus-, Taberkelbacillen etc. zu erwithnen.

VII. Milz.

Normale Anatomie.

Das Volumen der normalen Milz betriigt beim Erwachsenen
221,5 cem, die Linge 12—14 cm, die Breite 8 —9 c¢m, die Dicke
8—4 cm; das Gewicht 150—250 gr. (Orth.) Das Organ ist von
einer Kapsel iiberzogen, die mit dem peritonealen Ueberzuge fest
verwachsen ist. Die Kapsel besteht aus einem derben fibrilliren
Bindegewebe, das zahlreiche feine elastische Fasern enthilt und
bindegewebige Septa in das Innere des Organes sendet, von denen
, wieder bindegewebige Fortsiitze ausgehen, die ein feines Maschen-

werk fiir die Milzpulpa bilden. Auch die am Hilus in die Milz
eintretenden Blutgefiisse werden von Fortsetzungen der Kapsel
umbhiillt und begleitet, wobei Arterien und Venen gesonderte Ge-
fassscheiden erhalten. Die bindegewebige Umhiillung der Arterien
enthiilt jene cirkumskripten Anh#ufungen adenoiden Gewebes,
welche als Malpighi'sche Korperchen bezeichnet werden; das
adenoide Gewebe der Malpighi’schen Kérperchen kann nun rings um
die Arterie angesammelt sein, oder ihr seitlich ansitzen, so dass
das Koérperchen also in der Mitte von der Arterie durchbohrt oder
aber seitlich von ihr gestreift wird. Die Anordnung der Striinge
der Pulpa ist gleich jener der Markstriinge in den Lymphdriisen.
Die Pulpa besteht aus einem ausserordentlich feinen bindege-
webigen Reticulum (Billroth), zwischen welchem gewohnliche
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lymphoide Zellen, grdssere mehrkernige Rundzellen, rothe Blut-
korperchen beherbergende Zellen, freie rothe Blutkérperchen und
Pigmentkorner eingelagert sind; die Stringe dieses Pulpagewebes
durchziehen die Liicken des bindegewebigen Septensystems der
Milz und man kann hiufig erkennen, dass sie mit den Malpighi'schen
Korperchen zusammenhiingen.

Ueber die Blutgefisse sagt Toldt, Gewebelehre 1888, pag.
405, Folgendes: ,Die Aeste der Milzarterie geben withrend jener
Strecke ihres Verlaufes in welcher sie mit den entsprechenden
Venen zusammenliegen, zahlreiche kleinste Zweigchen an die Ge-
fissscheide, respektive an die Malpighi’schen Korperchen ab, welche
rasch in enge Kapillaren zerfallen, deren Maschenanordnung eine
ziemlich unregelmiissige ist. ks scheint, dass innerhalb der Mal-
pighi’schen Korperchen kein Uebergang der Kapillaren in Venen
erfolgt, sondern dass die ersteren zum Theil in die Pulpastringe
ibertreten, zum Theil aber in das die Malpighi’schen Korperchen
umgebende Venennetz einmiinden.*

Die Untersucher sind sich jedoch iiber die Art des Ueber-
ganges der Arterien zu den Venen noch nicht einig, denn die Einen
nehmen einen direkten Uebergang an, Andere glauben an ein
zwischen arterielle und vendse Kapillaren eingeschaltetes inter-
medidres Kanalsystem, Dritte an intermediéire wandungslose Blut-
bahnen und wieder Andere an einen theilweise direkten Uebergang
von Arterien in Venen. Ueber die Lymphgefiisse der Milz beim
Menschen ist wenig bekannt.

Missbildungen.
Abnorme Lappung, abnorme Lage. Nebenmilzen im Hilus-
bindegewebe.
Cirkulationsstdrungen.

Aniimie als Theilerscheinung allgemeiner Aniimie.

Hyperémie. Die Stauungshyperimie mit Milzvergrosse-
rung und dunkelrother Firbung des Organes findet sich bei Stau-
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ungen im Kérpervenensysteme und im Gebiete der Pfortader (Leber-
cirrhose). Im Gefolge der Stauungshyperimie findet — wenn sie
linger testeht — eine Verdickung des Trabekelsystems und der
Kapsel statt (cyanotische Induration). Kongestive Hyper-
&mie bei Infektionskrankheiten.

Blutungen. Blutungen bei Milzrissen konnen tsdtlich sein;
kleinere punktfsrmige Blutungen werden bei Infektionskrankheiten
und hémorrhagischer Diathese beobachtet.

Embolie. Bleibt ein gutartiger Embolus in einem Milz-
arterienaste stecken, so findet eine blutige Infarcirung der Gewebe
an dieser Stelle statt, welche uns einen keilférmigen dunkelrothen
Herd zeigt, dessen unter der Kapsel gelegenen Basis eine Niveau-
erhebung der Milzoberfliche entspricht und dessen Spitze dem
Hilus zugerichtet ist (Infarctus lienis haemorrhagicus), oder
es bildet sich ein einfach anamischer Infarkt von gelblicher Farbe
mit schmalem rothen Saume. Die hi#morrhagischen Infarkte
werden durch Zerfall und Resorption ihres Blutfarbstoffes entfiirbt.
Die nekrotischen Massen der Infarkte erweichen, zerfallen und
werden durch eine Narbe ersetzt, welche eine Einziehung der
Oberfliiche des Organes an dieser Stelle bedingt.

Entziindung.

Wie schon erwihnt, findet sich bei Infektionskrankheiten
kongestive Hyperimie der Milz; diese geht iiber in die entziind-
liche Hyperémie und hieran schliessen sich entziindlich hyper-
plastische Zustiinde, bei welchen eine Vermehrung der Pulpa-
zellen und zwar besonders der ,grisseren mehrkernigen“ und der
»blutkérperchentragenden Zellen“ (siehe normale Anatomie) statthat,
Zustinde, welche natiirlich eine Vergriosserung des Organes zur
Folge haben (akute Milzschwellung). Uebrigens findet sich bei
diesen Zustiinden, besonders wenn sie in Begleitung von Scharlach
auftreten, auch eine Hyperplasie der Malpighi’schen Kor-
perchen. Eitrige Entziindungen, wobei das ganze Organ ab-
scediren kann, treten auf nach malignen Embolien und als von
der Umgebung fortgeleitete Entziindungen. Bei chronischen
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Milzschwellungen, wie wir sie z. B. beim Intermittens be-
obachten, hat die Entztindung einen fibrosproduktiven Charakter
und bewirkt eine massenhafte Zunahme des bindegewebigen Tra-
bekelsystems auf Kosten der Milzpulpa, welche mehr oder weniger
zu Grunde geht.

Eine weitere Form hyperplastischer Entztindung finden wir
in jenen stark vergrosserten Milzen, wie sie im Anschluss an
Leukiémie (lenk#mische Milz), aber auch ohne Leukémie (alenké-
mischer Milztumor), angetroffen werden und bei denen zuerst
Hyperplasien der Pulpa, dann gewdhnlich der Malpighi'schen Kor-
perchen beobachtet werden, denen fibrdsproduktive Vorgiinge auf
dem Fusse folgen.

Specifische Entziindungen.

Tuberkulose kommt vielleicht primiir vor, doch ist das
nicht ganz sicher; auch ein vom Verfasser beobachteter Fall
ist nicht tiber jeden Zweifel erhaben, obwohl es wahrscheinlich
ist, dass es sich in der That um eine primére Tuberkulose der
Milz handelte.

Als Theilerscheinung der tuberkuldsen Allgemeininfektion
giebt es auch eine Miliartuberkulose der Milz, von welcher be-
sonders zu bemerken ist, dass die Tuberkel meist ausserordent-
lich klein sind (submiliar) und dass sie — wie in den Lymph-
driisen — ofter eine fibrose Umwandlung erfahren; ihr Sitz ist
im Trabekelsystem, dem Pulpagewebe und den Malpighi’schen
Korperchen, von denen sie makroskopisch dadurch unterschieden
werden, dass man sie aus dem Milzgewebe herausheben kanu;
mikroskopisch schiitzen unter Anderem der Befund von Riesen-
zellen und Tuberkelbacillen sowie die Gefiisslosigkeit der Tuber-
keln vor Verwechslungen.

Eine andere Form der Tuberkulose, welche man besonders
bei Kindern beobachtet ist die sogenannte grobkérnige Form, bei
der das Organ von kleinen und grésseren Kiiseherden durchsetzt
ist, an deren Riéindern man hier und da miliare Knotchen entdeckt,
welche fiir ihre Vergrésserung sorgen.
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Syphilis. Hyperplastische Milzvergrosserungen und Gum-
mata bei hereditirer und erworbener Syphilis.
Actinomycose. Abscesse.

Atrophie.

Atrophien der Milz kommen als senile Erscheinung vor.

Die amyloideDegeneration, welche an den Gefiissen und
dem bindegewebigen Reticulum ihren Sitz hat, findet sich einmal
anden Malpighi’schen Kérperchen, welche dann genau durch-
scheinend aussehen, festere Konsistenz zeigen und Jodreaktion
geben (Sagomilz), oder an dem Reticulum der Pulpa (Schin-
kenmilz, Speckmilz), oder beide Formen kommen zusammen vor.

Geschwiilste.

Primir sind, jedoch selten, Sarkome, Fibrome und Angiome
beobachtet.

Parasiten.

Echinokokken, Cysticercen und Pentastomen.

VIII. Nasenhohle.

Normale Anatomie.

Man theilt die Nasenhohle in eine Regio olfactoria und in
eine Regio respiratoria; die Grenzen beider gegeneinander sind
bis jetzt nicht genau festzustellen gewesen, doch scheint es, als
ob die Regio olfactoria mit dem unteren Rande der oberen Muschel
ihre untere Grenze finde und die unterhalb derselben gelegenen




NASENHOHLE. . 43

Theile also der Regio respiratoria angehéren. Die Schleimhaut
derRegioolfactoria hingt ohne nachweisbare Submucosa mit dem
Periost zusammen, hat als Grundlage ein feinfibrillires Binde-
gewebe, dessen tiefere Lagen serdse tubulése Driisen (Bowmann-
sche Driisen), welche beim Menschen mit Cylinderepithel versehen
sind, entbalten, wihrend die oberen Schichten von epithelialen Ele-
menten zweierlei Art eingenommen werden. Die eigentliche epi-
theliale Decke bilden lange Cylinderzellen, deren Protoplasma stark
gekdrnt, schleimhaltig ist und die einen in ihrem unteren Theile
gelegenen ovalen Kern besitzen. Ferner schicken diese Zellen nach
unten zur bindegewebigen Grundlage feine, blasse, lange Fortsitze
aus; zwischen den unteren Enden der Leiber dieser Zellen liegen
die ovalen Riechzellen mit rundem Kern, einem peripheren feinen
Fortsatze, welcher zwischen den Epithelzellen hindurch zur Schleim-
haut gelangt und einem centralen, der in die Tiefe dringt und
wahrscheinlich mit den marklosen Fasern der Regio olfactoria in
Verbindung tritt. Die ganze Epithelschicht ist von einer feinen
Membran (Membrana limitans externa) bedeckt, die feinste Oeff-
nungen besitzt, welche von den Hirchen der Epithel- und Riech-
zellen durchsetzt werden. Die Region, welche von den langen
Fortsitzen beider Zellenarten eingenommen wird, zeigt zwischen
diesen runde Zellen (Basalzellen) und zwischen all’ ihren Theilen
eine protoplasmaartige Ausfiillungsmasse.

Die Regio respiratoria zeigt ein geschichtetes Flimmer-
epithel, dessen-Hirchen den Choanen zuflimmern, ferner acindse
Driisen, Leukocyten und hie und da adenoides Gewebe.

DerNaseneingang zeigt Papillen und geschichtetes Pflaster-
epithel. Die Nebenhthlen der Nase sind mit Aussttilpungen der
Schleimhbaut der Regio respiratoria ausgekleidet. Die Blutgefiss-
netze der Schleimhaut sind ausserordentlich dicht und von patho-
logischer Bedeutung sind}hierbei besonders die dichten Venenplexus,
welche vor allem auf dem hinteren konvexen Theile der unteren
Muschel vorkommen.

DieLymphgefisse sammeln sich an den Choaren zu grosse-
ren Stimmen, welche den tiefern Nackendrlisen die Lymphe zu-
fithren.
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Die markhaltigen sensiblen Fasern des Trigeminus
verbreiten sich in der Regio respiratoria.

Missbildungen.

Fehlen der Nase, riisselférmiges Organ, Verschluss der
Choanen, Fehlen von Muscheln, Verbiegungen des Septums, Spal-
ten in den Nasenfliigeln und am Boden der Nasenhohle.

Cirkulationsstdrungen.

Blutungen (Epistaxis) per diapedesin und per rhexin; habi-
tuel, bei Infektionskrankheiten etec.

Entziindungen.

1. Akute, schleimige oder schleimig-eitrige Katarrhe
(Coryza), auch kroupdse, diphtheritische, phlegmondse
und ulcerdse Entziindungen kommen vor, meist vom Rachen
fortgeleitet; sie sind selten.

2. Chronische mit Hypertrophie oder Atrophie der
Schleimhaut einhergehende Entzindungen auf skrofuléser,
tuberkuléser und syphilitischer Basis mit stinkendem Aus-
fluss (Oz#na).

Specifische Entzlindungen.

1. Tuberkulose. Kndtchen und Geschwiire ete. (Ozinatub)

2 Syphilis. Prim#raffekte und Gummata mit stinkendem
Ausfluss (Ozéna syphilitica).

3. Rotz. Infiltrationen, Knétchen, Abscesse, Geschwiire mit
eitrigen und blutigen Katarrhen.

4. Lepra. Knoten und Geschwiire.
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Geschwiilste.
- Cylinder-
Polypen verschiedenen | epithel.
Charakters, Fibrome, Sar-
kome, Osteome, Chon-
drome, Carcinome.
— Schleim-

Parasiten. \ "\ gewebe.

Die Parasiten der ge-
nannten specifischen Ent-
ziindungen, von denen be- Fig. 8.
sonders der Rotzbacillus Schleimpolyp der Nase.
(Bacillus mallei) hier seinen
Platz hat und alle méglichen Fiulnissorganismen.

Fremdkorper.
Rhinolithen.

IX. Kehlkopt.

Normale Anatomie.

Das Kehlkopfgeriist wird bekanntlich von folgenden Knorpeln
gebildet; Cartilago cricoidea (hyaliner Knorpel), C. thyreoidea (hya-
liner Knorpel), C. arytaenoidea (hyaliner Knorpel) bis auf die Proce.
vocales, welche aus elastischem Knorpel bestehen, die Santorini-
schen und Wrisberg’schen Knorpel (beide elastisch) und den Kehl-
deckel, die Epiglottis (elastischer Knorpel). Den inneren Ueber-
zug dieses Geriistes bildet eine Schleimhaut, deren epithelialer
Beleg aus geschichtetem, flimmerndem Cylinderepithel besteht,
das nur an den wahren Stimmbiindern, den Rindern der falschen
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Stimmbiinder und an der unteren Fliche der Epiglottis mit Pflaster-
epithel abwechselt; auch Becherzellen werden in den oberen
Schichten angetroffen. Unter dem Epithel folgt eine Basalmem-
bran und unter dieser die Schleimhaut, deren Grundlage ein zartes
Bindegewebe bildet, das viele Lymphkérperchen und hin und wieder
auch Follikel einschliesst; in den oberen Schichten im Bereiche
des unteren Larynx finden sich auch elastische Fasern, wodurch
diese ein festeres Gefiige erhalten, wiihrend die unteren Schichten
der Mukosa lockerer sind und einer Submukosa entsprechen. Die
unteren Schichten enthalten die Schleimdriisen, welche ihre Aus-
fithrungsgiinge durch die Mukosa hindurch zur inneren Oberfliche
senden. Die kapilliren Endigungen der Blut- und Lymphgefisse,
wie auch die Venen, veriisteln sich in den subepithelialen Schichten
der Mukosa. Ausserdem ist noch das Vorkommen von Papillen
an der Epiglottis und den wahren Stimmbéndern zu erwiihnen,

Missbildungen.

Fehlen des Kehlkopfes oder einzelner Theile desselben, ab-
norme Kleinheit, gespaltene Epiglottis.

Cirkulationsstdrungen.

Stauungshyperimien bei Herz- und Lungenkrankheiten,
akuteOedeme, im Anschluss an akute Entziindungen. Bei diesen
akuten Oedemen sammelt sich das serdse Transsudat besonders
in dem lockeren submukdsen Gewebe der Ligg. aryepiglottica,
fithrt eine miichtige Schwellung derselben und durch Verengerung
des Kehlkopfeinganges den Tod herbei, ohne merkliche Residuen
zu hinterlassen. Bei der Sektion deutet hochstens eine Runzelung
der Schleimhaut die vor dem Tode vorhanden gewesene starke
Ausdehnung derselben an. Anders ist es mit dem chronischen
Oedeme, welches sich im Anschluss an Herz- und Lungenleiden
herausbildet; dieses zeigt uns bei der Sektion starke Schwellung
der Ligamente und blaurothe Firbung ihrer Schleimhaut. Natiir-
lich betheiligt sich auch die Schleimhaut der umgebenden Theile
an den 6dematdsen Zustinden, doch verhindert dort das anatomi-




KEHRLKOPF. 47

sche Verhalten derselben die Ausbildung so augenfilliger Zustiinde
. wie hier.

Entziindungen.

Die akute katarrhalische Entziindung. Die Schleimhaut
zeigt ein mehr serdses oder schleimiges oder mehr schleimig-eitriges
Sekret, ist gerdthet und geschwellt. Die akute Entziindung kann in
eine chronische fibergehen und es kann fernerhin zur Bildung
von Schleimhautwulstungen, und zur Bildung von Ge-
schwiiren kommen. Stellen sich Wucherungsvorgiinge an den
Schleimdriisen ein, so gewinnt die Schleimhaut ein granulirtes
Aussehen und man spricht von einer Laryngitis granulosa.

Phlegmondse Entziindungen werden im Anschluss an Er-
krankungen der Kehlkopfschleimhaut oder des knorpeligen Ge-
riistes oder aber als vom Rachen und den tibrigen umgebenden
Theilen fortgeleitete beobachtet und wir finden bei ihnen sub-
mukdse Eiteransammlungen an den vom Oedem bevorzugten
Theilen aus gleichen Griinden.

Specifische Entziindungen.

Die fibrindse Entziindung spielt hier eine besondere Rolle
und liefert in fortgeschrittenen Fillen folgendes Bild: Betrachtet
man den Kehlkopfeingang, so findet man ihn mehr weniger an-
geftllt mit weissgelblichen Massen und erdffnet man den Kehl-
kopf, so sieht man, dass seine Schleimhaut mit einem kontinuir-
lichen Ueberzuge solcher Massen belegt ist, welche sich iiberall
mit Ausnahme an den Stellen, welche Pflasterepithel tragen, leicht
ablésen lassen. Nach Ablésung dieser Massen kommt dann eine
stark gerdthete Schleimhaut zum Vorschein. Den Schleimhaut-
belag bezeichnet man als fibrinsse Membran oder fibrindse
Pseudomembran und er besteht aus einem dichten Netz von
Fibrinfiden, zwischen welchen auch schollige Massen gefunden
werden und in deren Netzen mehr oder weniger weisse Blut-
kirperchen eingeschlossen vorkommen.
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Die eigentliche mit Nekrose und Gangrin einhergehende
diphtheritische Entziindung ist selten.

Typhus. Beim Abdominaltyphus beobachtet man auch im
Kehlkopfe Veréinderungen, welche in katarrhalischen Zustinden,
Infiltrationen und Schwellungen des adenoiden Gewebes und Ge-
schwiirsbildung bestehen.

Tuberkulise Entziindung. Die tuberkulése Entziindung.
welche auf dem Lymphwege, dem Blutwege und vom Lumen des Kehl-
kopfes her durch Infektion mit tuberkelbacillenhaltigem Sputum
erzeugt werden kann, fithrt auch hier zur Bildung der specifischen
Knotchen, welche sich durch eine besondere Fragilitiit auszeichnen
und dadurch leicht zu Geschwiirsbildung fithren. Die Geschwiire
zeigen alle Charakteristika der tuberkuldsen, wallartig aufgeworfene
gerbthete, angefressene, unterminirte R#nder und zum Theil
kisigen Grund. Diese Eigenthiimlichkeiten des Aussehens tuber-
kuloser Geschwiire kann man sich durch die Art ihrer Bildung
aus zerfallenden Knotchen wohl erkliiren. Sie sitzen besonders
an der hinteren Wand des Kehlkopfes, an den Réindern der Stimm-
biinder, welche wie angenagt erscheinen, an dem schleimhiutigen
Ueberzuge der Cartt. arytaenoideae und an der unteren Fliche
des Kehldeckels.

Syphilis. Die syphilitische Erkrankung der Kehlkopfschleim-
haut zeigt uns Papeln, Gummata, Geschwiire mit speckigem
Grunde und derbe weissliche strahlige Narben. Fithrt zu aus-
gedehnten Zerstdrungen der erkrankten Theile, welche man be-
sonders an der Epiglottis dfter beobachten kann.

Lepra und Rotz erzeugen Knoten und Geschwiire und
lisst sich durch mikroskopischen Nachweis der fiir diese Erkrank-
ungen specifischen Bacillen der itiologische Charakter der Ver-
inderungen feststellen.

Geschwiilste.

Eine grosse Anzahl verschiedener Geschwiilste wird amKehl-
kopfe beobachtet, doch gehtren sie alle mit Ausnahme der zu
nennenden zu den selteneren Befunden, Die eigentlich wichtigen
Kehlkopfgeschwiilste sind das Papillom und das Carcinom, und
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beide gehen von den Plattenepithel tragenden Theilen der Schleim-
haut aus.

Das Papillom tritt einfach oder multipel auf, sein Aus-
sehen und seine Konsistenz wechseln, je nachdem bei seinem Auf-
bau mehr bindegewebige oder epitheliale Elemente betheiligt
waren, Diese Geschwulst ist nicht zu verwechseln mit jenen
papillosen Schleimhautwucherungen, welche hier im Anschluss an
chronische Katarrhe und Geschwiirsbildung so leicht vorkommen.

Das Carcinom, welches ein Plattenepitheliom darstellt,
zeichnet sich dadurch aus, dass es ebenfalls leicht papillose
Formen zeigt.

Parasiten.

Trichinen kommen schon frith in der Kehlkopfmuskulatur
vor und von Mikroorganismen werden die Erreger der genannten
mikroparasitiiren Erkrankungen vorgefunden.

Von den Veriéinderungen des Lumens des Kehlkopfes sind
die Verengerungen hiufiger und miichtiger als die Erweite-
rungen. Sie werden bedingt durch Fremdkorper, Oedeme, beson-
ders der Ligg. aryepiglottica, Entztindungen mit Schleimhautverdick-
ung, Geschwiilste im Innern des Kehlkopfes, oder solche, welche von
aussen den Kehlkopf komprimiren (besonders Schilddriisentumoren),
Narben, Lihmung der Glottiserweiterer und spastische Kontrak-
tionen der Glottisverengerer; die lotzteren nennt man funktionelle
Stenosen.

X. Trachea.

Normale Anatomie.
Das Gertist der Trachea wird von Knorpelringen gebildet,

welche aus hyalinem Knorpel besiehem und hmfen nich$ vt‘,ll'g ge. .-,

Fiitteroer, Patholog. Anatomie. L 1 ¢ -

P
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schlossen sind. Die Knorpelenden sind hier durch bindegewebige
Membrane und cirkulire glatte Muskelbiindel verbunden. Das
Epithel, welches einer Basalmembran aufsitzt, ist ein geschich-
tetes cylindrisches Flimmerepithel, die Mukosa sehr reich an
adenoidem Gewebe; unter ihr findet sich noch eine aus longitudi-
nalen elastischen Fasern bestehende Schicht, darauf folgt eine
Submukosa.

Missbildungen.

Atresie, Fehlen der Trachea, Verengerung oder Erweite-
rung, Trachealfisteln zwischen Oesophagus und Trachea und
Trachea und Haut.

Cirkulationsstdrungen.

Ueber Aniéimie und Hyperémie ist nichts Besonderes an-
zufithren.

Entztindungen.

1. Die katarrhalische Entziindung geht mit Schwellung
und Réthung der Schleimhaut einher und liefert ein schleimiges,
serdses oder eitriges Produkt. Diesen Sekreten sind abgestossene
Epithelien beigemischt. Hat das Sekret einen eitrigen Charakter,
so spricht man von einer Bronchoblennorrhoe, zersetzt sich das
eitrige Sekret faulig, von einer Bronchoblennorrhoea putrida,
welche bei Bronchiektasien und gangrintsen Prozessen beobachtet
wird.

2. Die fibrinése Entziindung ist meist von einer gleichen
Erkrankung des Larynx fortgeleitet, kann sich bis in die feinsten
Bronchialveriistelungen hinab erstrecken und durch Fortleitung
auf das respirirende Parenchym der Lunge eine Entziindung des-
selben, eine Pneumonie erzeugen, die aber dann nicht auch kroupésen
Charakter triigt, sondern eine katarrhalische Pneumonie darstellt.
Auch durch Aspiration von Fremdkdrpern kénnen fibrindse Ent-
ziindungen der Bronchialschleimbaut erzeugt werden.
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Specifische Entziindungen.

8. Die diphtheritische Entziindung ist selten und wird be-
dingt durch Aspiration von Fremdkorpern, oder durch Massen, welche
von Lungengangriinherden herrithrend die Bronchien passiren.

4. Die tuberkulése Entziindung geht mit Bildung miliarer
Knéotchen, Verkiisung und Zerfall derselben einher, wodurch dann
Geschwiirsbildung eingeleitet wird.

5. Die syphilitische Entziindung zeigt auch hier ein #hn-
liches Verhalten wie beim Larynx.

Geschwiilste.

Krebse, Sarkome, Chondrome, Lipome.

Parasiten.
Siehe Larynx.

Verdnderungen des Lumens.

Verengerung. Ursachen: Abnormer Inhalt, Schleimhaut-
verdickungen, Geschwiilste der Bronchialwand; ferner Kompression
von aussen durch Geschwiilste, Aneurysmen und am h#ufigsten
durch vergrosserte Bronchialdriisen.

Die Erweiterungen sind cylindrisch, spindel- oder sack-
formig und meist auf Abschnitte (Unterlappen bevorzugt) be-
schrinkt. Ursachen: Drucksteigerungen und Sekretansammlungen
im Bronchialbaum z. B. beim Husten, Verminderung der Wider-
standsfihigkeit der Bronchialwiinde durch Erkrankungen oder
Lungenschrumpfungen, wobei eine Zugwirkung auf dieselben aus-
gelibt wird.

Fremdkdrper.

Von aussen konnen Fremdkorper der verschiedensten Art
hierhergelangen; an Ort und Stelle bilden sich die sogenannten
Bronchialsteine, welche aus eingedicktem Sekret bestehen.

4%
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XI. Bronchien.

Die dendritische Veriistelungsweise der Bronchien wird als
bekannt vorausgesetzt. Das Geriist des Bronchialbaumes ist auch
ein knorpeliges, doch finden wir nicht mehr Knorpelringe, son-
dern Platten von unregelmissiger Gestalt, welche ziemlich regel-
m#ssig vertheilt sind. Der Bau der Schleimhaut ist im Allge-
meinen der bei der Trachea geschilderte, doch ist als Besonderes
zu erwiihnen, einmal eine kontinuirliche Schicht cirkulirer Muskel-
fasern zwischen Mukosa und Submukosa, bei deren Kontraktion
sich die Schleimhaut in L¥ngsfalten legt, ferner grosser Reichthum
an Lymphgefiissen, von welchen die in der Submukosa verlaufen-
den mit den eigentlichen pulmonalen Lymphgefissen kommuni-
ziren; ausserdem ist zu bemerken, dass in den Bronchialwiinden
kleine Ganglien vorkommen, welche mit den dort verlaufenden
Nerven in Verbindung stehen. Die feinsten Bronchialveristelungen,
die sog. Endbronchien, verhalten sich wieder etwas anders, in-
dem sie keine Schleimdrilsen enthalten, kein Knorpelgertist haben
und unter der sehr diinnen Lage von Cylinderepithel eine Lage
kleiner granulirter polyedrischer Zellen auftritt. Einem jeden
dieser Endbronchien sitzt am Ende eine Anzahl von Alveolar-
réhren, auch Infundibula genannt, auf, welche sich wiederum zu
gleichartigen Rohren veriisteln; auf diesen terminalen Aesten der
luftfiihrenden Wege sitzen dann die Lungenblidschen (Alveolen).
Die ganze Gruppe von Alveolarrshren und Lungenblischen,
deren Stiel ein Endbronchus bildet, bezeichnet man als Lippchen,
(Lobuli), von denen gréssere Packete wiederum die Lungenlappen
(Lobi) bilden.

In den Alveolarrdhren treffen wir das bis hierher ver-
folgte Cylinderepithel nicht mehr an, sondern Fortsetzungen der
bei den Endbronchien erwihnten Schicht granulirter polyedrischer
Zellen ; aber auch diese bilden keinen kontinuirlichen Beleg, son-
dern werden unterbrochen durch grosse, blasse, flache, kernhaltige
Epithelien; in gleicher Weise findet die epitheliale Auskleidung
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der Alveolen statt. Die glatten Muskelfasern der Endbronchien
setzen sich auch auf die Alveolarrshren fort, doch enden sie mit
ihnen, wihrend die elastischen Easernetze der Adventitia das
eigentliche Geriist der Lungenblischen bilden. In den Liicken
dieses, die Wand der Bli#schen bildenden Netzes finden sich stern-
formige Bindegewebszellen. Um auch die Schilderung des Baues
der Lungen, soweit hierher gehdrig zu erledigen, ist noch anzu-
fihren, dass die grossen Gefésstimme der Art.und V. bronchialis,
Art. und V. pulmonalis und die grossen Lymphgefiisse den Bron-
chien entlang im peribronchialen Bindegewebe verlaufen. Die
feineren Aeste der Bronchialgefisse dringen in die Bronchialwiinde
ein, withrend diejenigen der Art. und V. pulmon. als korbartige
Geflechte die Lungenblischen umgeben. Die Lymphgefisse um-
spinnen die Kapillaren der Pulmonalgefisse und durchsetzen dann
das die Réiume zwischen den einzelnen Lobulis ausfiillende Binde-
gewebe in der Art, dass sie entweder zu den grisseren subpleural
gelegenen Lymphgefisstdimmen gelangen, oder direkt zu den
Bronchialdriisen, welche den Hilus pulmonum umlagern, hin-
ziehen; hierher gelangen zuletzt auch die subpleuralen Lymph-
gefisse. In Bezug auf die Lymphwege der Lunge ist noch als
ganz besonders wichtig hervorzuheben, dass in den Alveolen
zwischen deren Epithelien Lymphstomata vorhanden sind, durch
welche eine Aufsaugung fliissigen und festen Alveoleninhaltes
leicht erfolgen kann, ferner, dass diese Aufsaugung durch die In-
spiration begiinstigt wird.

In Bezug auf den Bau der Pleura ist zu erwihnen, dass
ihr viscerales Blatt reich an elastischen Fasern ist.

XII. Lungen.

Missbildungen.
Fehlen der Lungen oder einzelner Theile derselben und ab-
norme Lappung.
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Cirkulationsstdrungen.

An#éimie der Lungen ist entweder eine iiber das ganze Organ
ausgedehnte als Theilerscheinung allgemeiner Anéimie, oder aber
eine partielle, gewshnlich durch Kompression bedingte (pleuritische
Exsudate). Die Lungen sehen dabei je nach dem Alter der In-
dividuen sehr verschieden aus, weil mit zunehmendem Alter reich-
licher abgelagerter Kohlenstaub sie dunkler erscheinen ldsst. Im
Allgemeinen ist die Farbe animischer Lungentheile grauweiss;
neben der helleren Firbung ist noch besonders auf Trockenheit
des Parenchyms zu achten.

Hyperéimie. Die kongestive Hyperiimie, welche bei ge-
steigerter Athmung, Bergsteigen etc. eintritt, kann ferner durch
thermische und chemische Reize hervorgerufen, oder im An-
schluss an Gehirnlisionen und Entziindungen der Lunge be-
obachtet werden. Die bei der kongestiven Hyper#imie zu Stande
kommende starke Fiillung und Dehnung der Gefiisse kann unter
dem Bilde des Lungenschlags (Apoplexia pulmonum) Tod zur
Folge haben.

Weitere Formen der Hyperémie sind:

Diekollaterale Hyperamie, welche z. B.in der einen Lunge
beobachtet wird, wenn die andere durch Kompression eines Ex-
sudates aniimisch ist, ferner die hypostatische Hyperémie, die
einen stiirkeren Blutreichthum der hinteren unteren Lungen-
abschnitte zeigt, wenn die Kraft des rechten Herzens erlahmt
und das Blut sich — bei Riickenlage des Kranken — in diese
Abschnitte hinabsenkt. ‘

Stauungshyperémien treten akut oder chronisch auf, kénnen
durch alle diejenigen Momente erzeugt werden, welche den Ab-
fluss des Lungenvenenblutes erschweren und sind gewdhnlich mit
Oedem verbunden. Die akuten Formen, welche die hiiufigeren
sind, finden ihre Ursache in einem ungleichen Arbeiten dar beiden
Ventrikel, das durch ein fritheres Erlahmen des linken bedingt
wird. Die chronischen Formen werden hauptsiichlich durch
Stenosen der Mitralis bedingt. Zu Anfang zeigt die Lunge neben
Konsistenzvermehrung und geringerem Luftgehalt eine rothe Fiir-
bung (rothe Induration), Erweiterung, Schlingelung der Kapillaren
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und Diapedese rother Blutkirperchen; spiter zerfallen die von
Bindegewebszellen, Lymphzellen und Alveolarepithelien aufge-
nommenen rothen Blutkdrperchen; die ersteren treten uns als pig-
menthaltige Zellen entgegen, die Lunge hat eine braune Firbung
angenommen und wir sprechen von brauner Induration, bei
welcher  #ibrigens

auch eine weitere @ 1 T8

Konsistenzzunahme Palmona!

1 weiterte monal-

in Folge von Ver- , welche sich stark

mehrung des Lungen- {mina der Alveolen
. Lo

gewebes zu verzeich-

nen ist.

Oedem. Lungen-
ddeme konnen all-
gemeine oder par-
tielle sein, akuten
und chronischen Cha-
rakter tragen. Die
6dematésen Theile
sind  konsistenter,
mehr oder weniger
gebliht, luftarm,
blutarm oder blut-
reich und von der
Schnittfliche ljuft Fismenthaltige Zellen im Innern der Alveolen.
eine serdse oder Fig. 9.
serosblutige Fliissig- Induratio pulmonis fusca.
keit, welche mit Luft
gemischt ist (préimortales Oedem) oder nicht (agonales
Oedem). Eine eiweissreiche Fliissigkeit, welche mehr oder weni-
ger weisse Blutkorperchen, rothe Blutkérperchen, gequollene und
abgeloste Alveolarepithelien enthilt, fiillt die Alveolen aus. Das
allgemeine Oedem der Lunge kommt hauptsichlich zu Stande,
wenn der linke Ventrikel erlahmt, withrend der rechte noch eine
Zeit lang fortarbeitet oder auch, wenn giftige Gase einge-
athmet werden; oder im Anschluss an Stauungshypertimien (Stau-
ungsddeme); die letzteren kionnen auch partiell sein. Par-
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tielle Oedeme entstehen in der Umgebung von Entziindungs-
herden (akute, kollaterale, entztindliche Oedeme) und
das Transsudat ist bei diesen Formen besonders reich an weissen
Blutkdrperchen; ferner giebt es hypostatische und atelecta-
tische Oedeme; bei den letzteren haben wir ein Hinzutreten
des Oedems zur Atelectase, die bis dahin etwas eingesunkene
atelectatische Stelle hebt sich wieder, wird blutérmer, weil das
Blut in den Gefiissen durch sich ansammelnde Oedemfliissigkeit
verdréingt wird und die dunkele, blaurothe Fiérbung macht etwas
hellerem Farbentone Platz; im Allgemeinen haben solche Stellen
ein Aussehen, das an Milzgewebe erinnert (Splenisation). Bei
linger bestehenden Oedemen verfetten die im Oedemwasser suspen-
dirten Zellen (inveterirtes Oedem), und wenn solche ver-
fetteten Zellenmassen makroskopisch als gelbe Punkte zu erkennen
sind, spricht man von einer chronischen echten Desqua-
mativpneumonie (Buhl).

Blutungen. Blutungen sind hiiufig. Ursachen: Trauma,
Schuss, Stichwunden, gebrochene Rippen, welche sich in die Lungen
einbohren, Entziindungen, Gangriin, Tuberkulose, himorrhagische
Diathese, Embolien, Gefisswanderkrankung (Verfettung), Sistirung
von H#morrhoidal- und Menstrualblutungen, Verletzungen von
Hirnrinde, Pons und Medulla oblongata. Nur der Blutungen bei
Tuberkulose und einer besonderen Gruppe von Blutungen, welche
man als Infarkte bezeichnet, sei noch besonders gedacht. Die
Blutungen bei Lungentuberkulose scheidet der Kliniker in Friih-
blutungen und Spitblutungen. Behalten wir diese Bezeichnung
bei, so sind die Friithblutungen gewdhnlich quantitativ geringer
und stammen aus kleineren Gefiissen, welche den Bronchien ent-
lang verlaufen und deren Wandungen gleichzeitig mit denen der
ersteren erkrankt und durch Verkisung der Entziindungsprodukte
briichig geworden sind (die Tuberkelgranulation hat allerdings
auch ohne die Verkisung schon eine briichige Beschaffenheit!).
Bedingen nun die Entziindungsprodukte eine Verengerung des Ge-
fisslumens, so entsteht hinter der verengten Stelle eine Druck-
steigerung und die Bedingungen zum Durchbruch sind gegeben.
Der Grund der immerhin relativen Seltenheit solcher Blutungen liegt
in der sich Hand in Hand mit dem Fortschreiten des Prozesses
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einstellenden Abnahme des Blutkdrpers. Die Spiétblutungen

sind massiger, fiihren oft zum Tode und stammen aus Geféissen,

welche Kavernen durchziehen, oder an die Winde von Kavernen
herantreten, die emtweder aneurysmatisch erweitert waren und
dann einrissen, oder obliterirt, wobei dann das den Verschluss
bedingende Gewebe einer hyalinen Degeneration anheimfiel, um
darauf als hyaliner Pfropf ausgestossen zu werden. Zu bemerken
ist noch, dass ein Aneurysma eine ganze Kaverne ausfiillen
kann, so dass sich seine Wandung der Kavernenwand dicht an-
legt und ferner, dass man die Quellen der fraglichen Blutungen
nicht nur in den grésseren, sondern auch in den kleineren Ka-
vernen zu suchen hat.

Unter himorrhagischen Infarkten der Lunge versteht
man keilfdrmige Blutherde, deren Basis unter der Pleura liegt, wih-
rend die Spitze dem Hilus der Lunge zugerichtet ist, die mehr oder
weniger scharf begrenzt sind und sich — wenn frisch — durch
dunkelrothe Farbe, feste Konsistenz und dadurch auszeichnen, dass
sie fiber das Niveau der iibrigen Schnittfliche prominiren. Ihre
Aetiologie ist eine verschiedene, indem einmal ein aus dem rechten
Herzen oder dem Venensystem stammender Embolus einen Pul-
monalarterienast verstopfen kann, worauf in dem betreffenden Ge-
fissbezirk ein riickliufiger Venenstrom entsteht, dieser dehnt
die Gefiisswiinde aus, bis vbllige Stagnation eintritt, wobei rothe
Blutkirperchen auf dem Wege der Diapedese oder durch Rhexis
die Gefésslumina verlassen, um sich in Alveolen, Alveolar-
rohren und Bronchiolen anzusammeln. Ferner kann ein Pulmonal-
arterienast in Folge fettiger Usur zerreissen und durch Blu-
tung in einen Bronchialast dessen Veristelungsbezirk sich mit
Blut ftillen. Die erstere Art der Infarkte bezeichnet man als
embolische, withrend die letztern rein himorrhagisch ge-
nannt werden. Es ist nicht immer leicht oder gar moglich, beide
Arten scharf zu trennen, weil sich der Eruirung des ursichlichen
Momentes Schwierigkeiten in den Weg stellen. Findet man in
dem Lungenarterienast, welcher an die Spitze des Infarktes heran-
leitet einen Embolus, so betrachtet man ihn als die Ursache des
Infarktes, wiihrend man sonst wohl die andere Entstehungsmig-
lichkeit ins Auge fassen muss.
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WeitereSchicksalederInfarkte: DurchZerfall der rothen
Blutktrperchen und Umwandlung ihres Farbstoffes in Pigment
kann eine theilweise Entfirbung des Infarktes eintreten, wihrend
vom Rande her ein Granulationsgewebe in denselben eindringt,
welches ihn organisirt und zuletzt an seine Stelle eine Narbe
setzt. Da jedoch die stagnirende Blutmasse einen guten N&hr-
boden fiir Mikroorganismen abgiebt, welche durch den Bronchial-
baum ja stets Zutritt haben, so sind die Bedingungen fiir ihre An-
siedlung gegeben, deren niichste Folge eine faulige Zersetzung
des Infarktes ist. Der Blutkeil wird verfliissigt und kann ex-
pectorirt werden. Die erste Reaktion der den Herd begrenzen-
den Gewebe auf seine faulige Umwandlung ist eine demarkirende
Eiterung, welcher die Entstehung einer pyogenen Mem-
bran folgt, von der aus Vernarbung eintreten kann; doch ist zu
bedenken, dass der faulige Herd an die Pleura heranreicht und
zu einer eitrigen Entziindung derselben Veranlassung geben kann.
Auch Kalkablagerung in Infarkten ist beobachtet worden.

Embolie und Thrombose. Die meisten Emboli bestehen
aus Blutgerinnseln, welche dem rechten Herzen — wo man haupt-
séichlich in der Auricula und zwischen den Trabekeln ihre Quelle
findet — oder dem grossen Korpervenensystem entstammen.

Gutartige Embolien erzeugen die beschriebenen Infar-
cirungen, oder aber wenn sie einen grosseren Lungenarterienast
verstopfen plotzlichen Tod. Septische Emboli sind, da sie
Theile zerbrockelter und erweichter Thromben von Amputations-
sttimpfen etc. — siehe Thrombophlebitis — repriisentiren, gewshn-
lich zahlreicher und kleiner und bedingen an dem Orte wo sie
stecken bleiben, entziindliche Reaktionen der Gewebe, emboli-
sche Pneumonie und Abscessbildung, embolische Abscesse.

Entzlindung.

1. Fibrinése Entziindung.
Das grossartigste Beispiel gesetzmissigen Verlaufes ent-
ziindlicher Vorgiinge und des Wirksamwerdens reparatorischer Ein-
richtungen im Korper zeigen das Entstehen, die regelmissigen
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Metamorphosen und endlich die véllige Resorption grosser pneu-
monischer Exsudate.

Anatomischer Verlauf einer regelrechten fibrinbsen Pneu-
monie: ’

I. Stadium (Anschoppung). Die erste Folge stattgehabter
Infektion ist ein ddematdser Zustand des erkrankten Lungentheils,
welcher an sich nichts charakteristisches hat und dem wir —
wenn sich keine der spiiteren Stadien der fibrindsen Entziindung
vorfinden — nicht ansehen kénnten, dass er der Vorlidufer solcher
ist; finden sich jedoch neben den wohlcharakterisirten anderen
Stadien 6dematdse Lungenabschnitte, so stehen wir nicht an, sie
als im Stadium der Anschoppung begriffen zu bezeichnen. Eine
mikroskopische Untersuchung der von der Schnittfliche abge-
strichenen Odemmassen ergiebt gequollene und abgeloste Epithel-
zellen und Leukocyten.

Injicirte
Bintgemsse.

Fig. 10.
Pneumonia fibrinosa. (Rothe Hepatisation.)

Il. Stadium. Rothe Hepatisation. Beim Herausnehmen
der Lunge zeigt sich der erkrankte Lungentheil (ein ganzer oder
doch ein grosser Theil eines Lappens, Lobus) bedeutend vergrossert,
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mit gleichmissig ebener Oberfliiche, deren pleuraler Ueberzug mit
einem feinen fibrindsen Belage versehen ist, von rother Farbe,
fester leberartiger Konsistenz und luftleer. Die Schnittfliiche zeigt
iiberall die gleiche Farbe und Konsistenz und wir bemerken, dass
die sonst luftfiihrenden R#ume (Alveolen, Alveolarrshren und
Bronchiolen) mit einer festen rdthlichen Masse ausgefiillt sind,
welche in Form kleiner Kérner der Schnittfliche ein feingranu-
lirtes Aussehen geben (pneumonische Kérnung).

Die mikroskopische Untersuchung solcher Theile ergiebt,
dass feine Netze von Fibrinfiden die Alveolen von ihren Winden
her durchspannen und dass in die Liicken dieser Netze haupt-
siichlich rothe Blutkdrperchen eingeschlossen sind; diese letzteren
sind es, welche dem Exsudate die rothe Fiirbung geben; neben
ihnen finden sich nur spirliche weisse Blutkdrperchen und an den
Wandungen der Alveolen gequollene oder abgeloste Epithelzellen.

III. Stadium. Graue und gelbe Hepatisation. Die Lunge
hat an Grésse noch zugenommen, ihre rothe Fiirbung aber ist einem
weissgrauen Aussehen gewichen, das auf der Schnittfliche durch
blauschwarze Linien — die je nach dem Alter des Individuums
und der Menge des in der Lunge vorhandenen Kohlenpigments
reichlicher vorhanden und breiter sein kénnen — unterbrochen
wird. Die Schnittfliche erscheint marmorirt und man vergleicht
das Aussehen der Lunge in diesem Stadium sehr passend mit
dem des Granit. Die weissgraue Firbung wird einmal dadurch
bedingt, dass die rothen Blutktrperchen, welche im Exsudat
vorhanden waren, inzwischen zerfielen und ferner dadurch, dass
weisse Blutkdrperchen sich dem Exsudate beimischten, so dass
die Masse desselben eine Zunahme erfuhr, welche eine starke
Druckwirkung auf die Blutgefiisse des Lungenparenchyms zur
Folge hatte. Also priisentirt sich die Lunge im Zustande der
Ischimie, doch diirfen wir daraus ohne Weiteres den Schluss
ziehen, dass dieselbe intra vitam eine ebenso hochgradige gewesen
sei; wir brauchen das umsoweniger, als eine Injektion der Lungen-
gefiisse von der Pulmonalarterie aus in diesem Stadium ganz gut
gelingt und man muss also annehmen, dass intra vitam das Herz
wohl schwere Arbeit hatte, gegen den Exsudatdruck, welcher auf
den Gef#issen lastete, anzukdmpfen, dass es dem Drucke des Ex-
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sudates aber erst im Momente des Todes, als der rechte Ventrikel
erlahmte, gelang, das Blut aus den Gefdssen hinauszudriicken und
dadurch eine so hochgradige Bliisse der erkrankten Theile — wie
wir sie nun vorfinden — zu erzeugen. Nun tritt allmi#hlich eine
Verfettung der zelligen Elemente, welche dem fibrindsen Exsudate
beigemischt sind, ein und je mehr das der Fall, desto stiirker tritt
eine gelbliche Firbung des Exsudates in den Vordergrund und
desto mehr sind wir geneigt, von einer gelben Hepatisation
zu sprechen,

IV. Stadium (Resolution). Die Lunge ist immer noch ver-
grossert, hat jedoch ihre starrfeste Konsistenz verloren, ihr Ge-

Verdickte, zei-
7 lig inflltrirte
Alveolar-
septa.

Gequollene und
Z desquamirte
Alveolarepi-
thelien.

yschmolzene Fibrin-
pfchen.

Fig. 11.
Pneumonia fibrinosa. (Stadium der Resolution.)

webe ist briichig und vor Allem ist charakteristisch, dass von der
Schnittfliche eine graue, triibe, schliipfrige Fliissigkeit abfliesst,
welche die metamorphosirten Exsudatbestandtheile enthiilt. Weisse
Blutkdrperchen und Epithelzellen sind verfettet und zerfallen, die
Fibrinpfrépfe haben eine Einschmelzung erfahren, durch einen Vor-
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gang, dessen chemisches Wesen nicht niiher bekannt ist, der aber
zu einem Kleiner- und Schliipfrigwerden der Pfropfe fithrt, wodurch
eine Expektoration derselben moglich wird. Das Exsudat ist und
wird noch zum Theil in einen Zustand versetzt, welcher seine Fort-
schaffung aus den Lungen begiinstigt. Die Expektoration spielt
hierbei eine immerhin nur geringe Rolle, die Resorption ist es,
welche die Hauptarbeit zu besorgen hat und die durch die in
den Alveolen offen miindenden Lymphgefiisse erméglicht wird. Ist
erst Alles resorbirt, dann wird immerhin noch ein kleiner Zeitraum
dazu gehdren, bis die in ihrer Ernihrung schwer geschidigten
Gewebsbestandtheile des Lungenparenchyms wieder véllig zur
Norm zuriickgekehrt sind. In Bezug auf die Alveolarepithelien
mochte Verfasser bezweifeln, dass es bei so ausgedehnten Zer-
storungen stets zur volligen Regeneration kommt und vielmehr
annehmen, dass gerade bleibende Epitheldefekte die Disposition zu
neuen gleichartigen Erkrankungen setzen.

Die fibrinése Pneumonie ist — wenn sie an die Pleura
heranreicht — stets von einer Pleuritis begleitet und wird deshalb
gemeinhin Pleuropneumonie genannt.

Abnorme Ausgiinge. 1. Herzlihmung. Wenn das
Herz schwach ist, seine Muskulatur braunatrophisch, fettigdege-
nerirt oder durch schwere Fettauflagerungen oder ausgedehnte
perikarditische Verwachsungen oder perikarditische Exsudate in
seinem Kampfe gegen den Exsudatdruck in der Lunge beein-
trichtigt wird, dann erlahmt es. S#ufer und #ltere Leute sind
dieser Grefahr besonders ausgesetzt.

2. Gangrin. Wenn die treibende Kraft des Herzens in einer
cirkumskripten Partie der erkrankten Region erlahmt, eine Stasis
des Blutes eintritt, wobei auch rothe Blutkérperchen in grésserer
Menge sich dem Exsudate beimengen und dasselbe eine himor-
rhagische Beschaffenheit annimmt, dann sind die Bedingungen zur
Fiulniss gegeben, ein guter Néhrboden fiir Féulnissorganismen,welche
ja durch den Bronchialbaum stets Zutritt haben und sich hier nar
anzusiedeln und ibre fauligen Zersetzungen zu beginnen brauchen.

Gangrin kann ferner noch da entstehen, wo mit fauligem
Inhalte erfiillte bronchiektatische Hohlrdume in den pneumonischen
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Theilen vorhanden sind, von denen dann das Exsudat angefault
wird.

3. Abscessbildung. Ueber die Entstehung der Abscesse bei
fibrinéser Pneumonie sind die Meinungen der Autoren getheilt,
indem man meint, es konne eine nekrotische Partie von ihren
Rindern her der eitrigen Schmelzung anheimfallen, oder das in-
terstitielle Gewebe konne durch besonders hochgradige Betheili-
gung bei den entziindlichen Vorgingen zur Abscedirung fiihren,
oder aber das Exsudat konne eine Einschmelzung gleich der bei
Herzthromben zu beobachtenden erfahren.

4. Schrumpfung (Carnificatio).

Der Sitz fibrindspneumonischer Prozesse ist meist im rechten
Unterlappen, doch kommen auch Lokalisationen in den Spitzen
(Spitzenpneumonien), ferner am Hilus (centrale Pneumo-
nien) vor, und wihrend sonst die fibrinése Pneumonie meist
ganze Lappen ergreift (lobire Pneumonie), so giebt es auch
Lokalisationen in lobuliren Herden (Wanderpneumonien).
Bei alten Leuten und Kindern werden ferner Pneumonien beobachtet
mit weniger Exsudat (schlaffe Pneumonien).

Aetiologie. Die fibringse Pneumonie ist als eine Infektions-
krankheit anzusehen, dafiir spricht ihr Auftreten besonders zu
gewissen Jahreszeiten (Friihjahr), das strassen- und hiiuserweise
Vorkommen, das Befallenwerden besonders disponirter Menschen
— manche Menschen erkranken bis zu zehnmal in ihrem Leben
daran — und ihr cyklischer Verlauf. Ob die fibrinése Pneumonie
eine einheitliche Aetiologie hat, das ist freilich fraglich, denn
im Anschluss an andere Infektionskrankheiten treten oft solche
Pneumonien auf, von denen man nicht weiss, ob auch sie zu den
genuinen fibrindsen Pneumonien zu rechnen sind.

In Bezug auf den Befund von Mikroorganismen wird auf
den bakteriologischen Abschnitt verwiesen.

2, Die katarrhalische Pneumonie.
Makroskopisches. Die erkrankten Lungentheile zeigen an
ihrer Oberfliche flache graursthliche lobulire Erhabenheiten, welche
eine festere Konsistenz darbieten, luftleer sind und zwischen denen
lufthaltiges Parenchym und blaurothe mehr oder weniger einge-
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sunkene atelektatische Partien abwechseln; auch auf der Schnitt-
fliche finden sich gleichbeschaffene Herde, welche ihr je nach
Grosse ein mehr oder weniger grobkdrniges Aussehen geben und
einzelne lobuléire Abschnitte oder kleinere Gruppen solcher
repriisentiren. Ausnahmsweise kann der Prozess auch lobir
auftreten.

Mikroskopisch findet sich das erkrankte Parenchym hy-
perimisch und 6dematés und die Alveolen der betreffenden Ab-

> Gequollene Al-
veolarepithe-
lien.

18ste gequollene Al-
larepithelien.

Blutkdrperchen.

Fig. 12.
Katarrhalische Pneumonie. (Desquamativ-Pneumonie).

schnitte sind angefiillt mit einer eiweissreichen Fliissigkeit, in
der weisse Blutkdrperchen und abgeloste und gequollene Alveolar-
epithelién suspendirt sind. Die Desquamation der Alveolarepithelien
pflegt besonders bei Kindern ,reichlich“ zu sein (Desquamativ-
pneumonie).

Diese Entziindungsform wird namentlich bei Kindern und alten
Leuten beobachtet, hat ihren Sitz in allen Lungenabschnitten und
ist besonders in den Spitzen von Bedeutung, weil hier die Re-
sorption des Exsudates leicht auf Schwierigkeiten stosst und auf
dem Luftwege leicht eine tuberkultése Infektion desselben statt-
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haben kann, worauf dann von hier aus die Infektion der Nachbar-
schaft erfolgt.

Der gewdhnliche Ausgang der katarrhalischen Pneumonie
besteht zum Theil in fetligem Zerfall der Exsudatzellen, ferner
in Expektoration und Resorption des Exsudates.

Die katarrhalische Pneumonie findet sich meist im Anschluss
an Infektionskrankheiten, Masern, Diphtherie, Keuchhusten etc., kann
auch durch verschluckte Fremdkdrper und Einathmung heisser
Dampfe erzeugt werden und ist eine vom Bronchialbaum auf das
Lungenparenchym fortgeleitete Entzindung (Bronchopneu-
monie). Ueber mikroparasitire Erreger dieser Entziindung .
sind wohl schon Beobachtungen gemacht, doch ist noch nichts
Sicheres daritber bekannt. .

3. Die eitrige Pneumonie.

Eitrige Infiltration und Ansammlung grosserer Eitermassen
mit eitriger Schmelzung von Gewebsbestandtheilen der Lunge
treten je nach ihren Ursachen in verschiedenen Formen auf.
Fihrt z. B. ein von einer eitrigen Thrombophlebitis herrithrendes
Gerinnsel in die Arterie pulmonalis, so wird es in viele kleinste
Partikelchen zerschellend eine grosse Anzahl kapillirer Gefiiss-
sistchen verstopfen und wir werden also eine grosse Anzahl kleiner
subpleural gelegener Abscesse bekommen. Bricht ein Leberabscess
in die Lunge durch, so wird der rechte Unterlappen eine mehr
oder weniger grosse Abscedirung zeigen, werden Fremdkorper
aspirirt, so bekommen wir auch meist im rechten Unterlappen
lobuliir pneumonische Herde eitrigen Charakters, wird eine eitrige
Pleuritis auf das interlobulidre Bindegewebe fortgeleitet, so sehen
wir varicose gelbweisse Streifen das Bindegewebe zwischen den
Lobulis durchsetzen und bei einer eitrigen Peribronchitis, die im
Anschluss an Tuberkulose 8fter beobachtet wird, sehen wir die
Eiterstreifen den Bronchien entlang verlaufen. Ausserdem kommen
Eiterungen an der Grenze von Lungeninfarkten, in der Umgebung
kiisig-pneumonischer Lungenabschnitte und in Kavernen vor.
Durch Zautritt von Fiulnissorganismen, welche durch die Luft-
wege zugefithrt werden, kann eine Verjauchung der Abscesse

Fiittorer, Patholog. Anatomie. 5
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veranlasst werden, doch liegt die Hauptgefahr darin, dass iiber
subpleuralen Abscessen die nekrotisch werdende Pleura durch-
bricht, so der Luft und dem Eiter freien Zutritt zur Pleurahshle
gestattend (Pyopneumothorax).

Die von eitrigen Pleuraentziindungen ausgehenden eitrigen
Entziindungen der Lymphgefisse des interlobuliren
Gewebes konnen eine vollige eitrige Schmelzung desselben und
dadurch eine Ablésung der lobuléiren Abschnitte der Lunge von-
einander bewirken (Pneumonia dissecans). Bei allen diesen
Eiterungen werden Mikroorganismen und zwar hauptséchlich Mikro-
kokken gefunden.

! Gangraena pulmonum.

Bei der Lungengangrén zeigen sich die Theile griinlich ge-
firbt, iibelriechend, zunderartig, morsch und manchmal von de-
markirender eitriger Entziindung umgeben. Die brandigen Zer-
setzungen finden sich in hémorrhagischen Infarcten, im Anschluss
an Bronchiektasien mit putridem Inhalt, in pneumonischen Theilen,
bei Schluckpneumonien und bei Verletzungen der Lungen. Die
Gangrinherde konnen durch eine sich an den Grenzen derselben
entwickelnde Granulations- und Narbenbildung gegen das Lungen-
parenchym abgeschlossen und expektorirt werden.

Die tuberkulése Entziindung.

Das anatomische Bild der Lungentuberkulose ist je nach
der Art der Infektion, je nach dem Wege, auf welchem die Tu-
berkelbacillen in die Lunge gerathen, ein verschiedenes.

Man unterscheidet:

1. Die allgemeine disseminirte akute Miliartuber-
kulose.

Makroskopisch finden sich beide Lungen ziemlich gleich-
missig besetzt mit grauen oder — wenn sie schon ilter sind —
graugelben Kndtchen, welche sowohl auf der Oberfliche der
Lungen als auch auf deren Schnittflichen zu erkennen sind.
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Mikroskopisch erkennt man diese Knotchen als Miliar
tuberkel daran, dass, wiihrend die Peripherie bei Firbungen
deutliche Kerntinktion annimmt, das Centrum ein mehr homo-

Miliartuberkel.

> Entziindete Alveolen.

> Lufthaltige normale
Alveolen.

Fig. 18.
Miliartuberkel der Lunge.

genes oder auch korniges Aussehen darbietet. Im Centrum dieser
Bildungen sieht man hiiufig mehrkernige Riesenzellen und
firbt man die Schnitte in der Ehrlich’schen Anilin-Fuchsinlésung
24 Stunden, entfirbt man in ungesiuertem Alkohol und unter-
sucht in Zederndl oder Kanadabalsam, so vermisst man kaum
jemals eine gréssere Anzahl von Tuberkelbacillen, welche ent-
weder in Hiufchen in der Mitte der Knotchen vorgefunden werden
oder mehr zerstreut gelagert sind. Auch in den Riesenzellen
trifft man die Tuberkelbacillen an und zwar sowohl zwischen den
Kernen derselben, als auch in den nichtkernhaltigen Theilen.
Charakteristisch fiir die kleinen Neubildungen ist es ferner, dass
keine Geféissneubildung in ihnen statt hat, worin die Ursache
des stets innerhalb derselben stattfindenden Zerfalls des zelligen
Materials (Koagulationsnekrose) zu suchen ist. Von der
Gefisslosigkeit der Knotchen tiberzeugt man sich leicht an In-
jektionspriparaten. In der Umgebung der Tuberkelkndtchen sind
meist kleine alveoliire Entzlindungsherde zu erkennen, welche
den Charakter der Desquamativpneumonie tragen und Quellung

5
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und Ablésung der Alveolarepithelien zeigen, wie dieses bei der
Beschreibung der katarrhalischen Pneumonie geschildert wurde.

Diese Form der Miliartuberkulose ist eine Theilerscheinung
der allgemeinen akuten Miliartuberkulose der Organe,
wobei entweder die primire Ursache in einer Invasion der Tuber-
kelbacillen mit der Athemluft direkt in die Lunge selbst mit
nachfolgender Allgemeininfektion oder aber in der primiren Er-
krankung eines anderen Korpertheiles mit sekundirer Erkrankung
der Lungen zu suchen ist.

2. Die akute partielle disseminirte Miliartuber-
kulose ist charakterisirt durch das Auftreten miliarer Knstchen
in der Umgebung anderer tuberkuldser Prozesse, welche sich in
den Lungen oder den Bronchialdriisen abspielen. Verkiste Bronchial-
driisen, von welchen eine Infektion der anstossenden Lungentheile
ausgeht, sind hiufig Ursachen dieses Krankheitsbildes.

8. Dielokalisirte Lungentuberkulose, welche besonders
bei Erwachsenen beobachtet wird, bietet ein viel komplizirteres
anatomisches Bild, das uns als augenfiilligste Erscheinungen die
sogenannten Tuberkelgranulationen, ansgedehnte Verkisungen und
Kavernenbildung zeigt, Bilder, welche sich durch das Auftreten von
allerlei Begleitaffekten, Oedem, Blutungen, Pneumonien, schief-
rige Induration, Pleuritiden etc. ausserordentlich verschieden ge-
stalten. Haben wir es bei der allgemeinen Miliartuberkulose mit
einer Allgemeininfektion der Lungen zu thun, so handelt es
sich bei der nun zu besprechenden Affektion um eine lokale In-
fektion, welche meist in den Lungenspitzen stattzufinden pflegt,
weil hier die Bedingungen zur Einnistung der Tuberkelbacillen
am giinstigsten sind. Sind bei normal gebauten Menschen die
Exkursionen der Lungenspitzen bei der In- und Expiration schon
geringer als die der tibrigen Lungentheile, so ist dieses in um so
hoherem Grade der Fall bei Personen, in deren Familie die An-
lage zur Lungentuberkulose erblich ist; der flache Bau des Brust-
korbes, welcher diesen Menschen eigenthiimlich ist, die geringere
Dehnbarkeit des Thorax, machen sich besonders fiir die Lungen-
spitzen, deren Dehnung dadurch sehr eingeschrinkt wird, in un-
giinstiger Weise geltend, und hat ein solcher Mensch einen Bron-
chialkatarrh, dessen Exsudatmassen sich — durch die Athemluft
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dahingelangt — Tuberkelbacillen beigemengt haben, so werden
sich diese besonders in den Bronchialveristelungen der Lungen-
spitzen lingere Zeit aufhalten und vermehren kbnnen, wihrend
die in den fibrigen Lungentheilen vorhandenen durch eine krif-
tigere Kxpektoration nach aussen befdrdert werden. Beschiiftigen
wir uns weiter mit den Verh#ltnissen im Bronchialbaume der
Lungenspitzen, so wird das in demselben befindliche, Tuberkel-
bacillen enthaltende Exsudat nicht gerade still liegen, sondern, da
die Spitzen sich immerhin an den Bewegungen der tibrigen Lungen-
theile — nur in geringerem Maasse — betheiligen, bestiindig hin-
und hergeschoben werden. Hierbei kann ein Einreiben der Tu-
berkelbacillen, welche keine Eigenbewegung besitzen, in die Wan-
dungen der feinsten Bronchialiiste stattfinden, da an deren Ver-
iistelungsstellen die Reibung des Inhaltes der Bronchien und
Bronchiolen an der Wand der letzteren besonders stark ist. Dieses
ist nach Rindfleisch die eine Art des Eindringens der Bacillen,
eine andere diirfte darin bestehen, dass weisse Blutkdrperchen,
welche dem Exsudate angehdren, Tuberkelbacillen aufnehmen und
mit ihnen in das Lungenparenchym einwandern, an Stellen der
Alveolen, wo deren Kpithelien desquamirt sind, oder zwischen
diese hindurch. Drittens ist dann auch noch zu bedenken, dass
die offen in die Alveolen miindenden Lymphgefiisse leicht die
fraglichen Bacillen aufnehmen und zu den Bronchialdrtisen fort-
schaffen kdnnen.

Nehmen wir ftir unsere Form der Lungentuberkulose ‘den
ersten und zweiten Modus der Infektion an, so ergiebt sich daraus,
dass die Infektion des Organes an den peripheren Bronchialver-
Histelungen, den Bronchiolen, den Alveolarrbhren und in den Al-
veolen selbst stattfinden wird und hier auch die ersten Ver-
#nderungen zu erwarten sein werden. Sind die Tuberkelbacillen
in das Lungenparenchym gelangt, so werden sie von weissen
Blutkorperchen aufgenommen und forttransportirt. Was unter
der Einwirkung der Tuberkelbacillen aus den Transportzellen
wird, ob sie zerfallen oder aber eine epitheloide Umwandlung
erfahren, ist nicht sicher bekannt, doch neigen viele Forscher
zu der letzteren Annahme, die ja auch die Entstehung des
epitheloiden Tuberkels am ehesten erkliren wiirde. Es ist wahr-
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scheinlich, dass auch die lokalisirte Lungentuberkulose mit Tau-
berkelbildung beginnt, doch ist das erste makroskopisch und
mikroskopisch zu beobachtende anatomische Substrat die Tu-
berkelgranulation, welche, im interlobuliren Gewebe ihren
Sitz habend, allm#hlich im Verlaufe des Bronchialbaumes im peri-
bronchialen Bindegewebe fortkriecht (Peribfonchitis). Spiter ver-
fallt das zellige Material der Tuberkelgranulation der Verkiisung
und wir sehen dann die kleinen Bronchien auf dem Lingsschnitte
von gelblichen Streifen, auf dem Querschnitte von gelblichen Ringen
umgeben (Peribronchitis caseosa). Da nun die Blutgefiisse
den Bronchien entlang verlaufen, so fallen auch sie in den Be-
reich ider Entztindung und auch ihre Wandungen werden von
zelliger Infiltration und Verkdsung in Mitleidenschaft gezogen.
Hierdurch wird ihre Widerstandsfihigkeit herabgesetzt und die
Gefahr einer Berstung rtickt nahe. Tritt eine Zerreissung eines
solchen meist kleineren Gefiisses ein, so ergiesst sich das Blut
in die Bronchien und wird expektorirt (Hémopto&). Diese Blu-
tungen, welche schon friih aufzutreten pflegen, nennt man deshalb
Friihblutungen. Wihrend nun der Prozess in der geschilder-
ten Weise an den Bronchialveristelungen verlief, wurde auch das
anstossende Alveolarparenchym in Mitleidenschaft gezogen. Die
Alveolarepithelien sind gequollen, abgestossen, der fettigen De-
generation verfallen und erfilllen die Alveolarlumina, ein Zustand,
den man als genuine Desquamativpneumonie (Buhl)
bezeichnet. Diese meist lobuléiren zuweilen aber auch lobir
ausgebreiteten pneumonischen Produkte verfallen der Verki#sung
(Pneumonia caseosa). Die kiisig pneumonischen Partien haben
eine graugelbliche Farbe und sind meist trocken; untersucht man
gie auf Tuberkelbacillen, so findet man meist keine. Wollte man
daraus schliessen, dass dieselben hier nicht vorhanden seien, so
wiirde man sehr irren, denn impft man das kiisige Material einem
Thiere ein, so erweist sich dasselbe als besonders virulent;
man muss also annehmen, dass die Bacillen withrend der Ein-
trocknung des Kises in einen uns noch unbekannten Sporenzustand
iibergegangen sind. Tritt spiter wieder eine Wasseraufnahme im
Kise (Digestion), und damit eine Schmelzung der kiisigen Massen
ein, so sind auch die Bacillen wieder in ungeheuren Mengen vor-
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handen. Dieses bacillenhaltige Material wiire nun zur Expekto-
ration fertig und wird manchmal auch vollig expektorirt, worauf
eine Hohle (Kaverne) zurlickbleibt, an deren Wandungen sich
Granulations- und Narbenbildung einstellen kénnen. War nur
der eine tuberkulése Herd vorhanden, so wire der Prozess dann
als geheilt zu betrachten. Meist gelingt die Expektoration jedoch
nicht vollstindig, sondern der Kaverneninhalt gelangt wohl etwas
im Bronchialbaum in die Hohe, senkt sich dann aber, da der
Exspirationsdruck zu gering ist, in einem anderen Bronchus nach
abwirts, um dessen Bezirk zu infiziren und so findet man denn
ein nach abwiirts stufenweises Fortschreiten der Erkrankung.
Die Unterlappen pflegen zuletzt ergriffen zu werden. Ausser dieser
Ausbreitung des Prozesses drohen aber noch andere Gefahren
von den Kavernen, die einmal in die Pleurahshle durchbrechen
konnen (Pyopneumothorax) und in derem Innern es ferner
zu Blutungen kommen kann, welche dem Leben des Phtisikers
oft ein jihes Ende bereiten. Die Quellen dieser Blutungen sind
verschieden, indem sie entweder aus Gefiissen stammen, welche das
Innere der Kaverne quer durchziehen und die manchmal aneurys-
matisch erweitert sind, oder aus Gefiissen, welche an die Wand
der Kavernen herantreten; diese gewdhnlich grosseren Blutungen
werden als Spétblutungen bezeichnet.

Ausheilungen tuberkuléser Prozesse beobachtet man in
einer grosseren Sektionspraxis ziemlich hdufig unter dem Bilde der
schiefrigen Induration, ein Zustand, bei welchem an Stelle
der Tuberkelgranulationen ein straffes narbiges Bindegewebe tritt,
das wegen seines reichlichen Gehaltes an Kohle und Blutpigment
eine blaugraue schiefrige Firbung zeigt. Zum Bilde der Lungen-
tuberkulose gehdéren auch die Entzlindungen der Pleura-
blétter, welche die tuberkuldse Lungenerkrankung, wo diese
an die Oberfliche des Organes herantreten, wie Rindfleisch
recht treffend sagt, wie ihr Schatten begleiten. Diese Entziin-
dungen der Pleurablitter konnen serésen, fibrintsen, ad-
h#siven und eitrigen Charakter tragen.

Was nun die Aetiologie der besprochenen Erkrankung wie
der Tuberkulose iiberhaupt anlangt, so war dieselbe bis in die
zweite Hilfte unseres Jahrhunderts hinein in tiefes Dunkel ge-
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hiillt. Schon lange war im Laienpublikum der Glaube an die An-
steckungsgefahr der Tuberkulose verbreitet, wihrend die Aerzte
diesem Glauben mehr oder weniger entgegen traten; aber auch
hier fand die Meinung, dass die Tuberkulose eine Infektionskrank-
heit sei, beredte Vertreter. Klencke und Villemin, welche
kiisige Produkte des krankhaften Prozesses verimpften, erzeugten
bei Thieren lmpftuberkulose, doch war es Robert Koch vorbe-
halten, die Aetiologie dieser morderischen Krankheit vollig aunfza-
kliren. Wohl kaum jemals ist auf medizinischem Gebiete eine
Arbeit geliefert, welche ein bis dahin vollig dunkles Gebiet mit
solcher Griindlichkeit klarlegte, ein Verdienst, das umsomehr An-
erkennung verdient, als Koch nur durch die Anwendung ganz
neuer von ihm selbst erst ersonnener Untersuchungsmethoden
zum Ziele gelangen konnte. Zur eingehenderen Orientirung iiber
diesen Gegenstand wird auf die Originalarbeit ,Ueber die Aetio-
logie der Tuberkulose“ im 2. Bande der ,Mittheilungen aus dem
kaiserlichen Reichsgesundheitsamte“ verwiesen.

Syphilis. Die syphilitischen Erkrankungen der Lunge be-
diirfen noch genauerer Bearbeitung, sie erscheinen in zwei ver-
schiedenen Formen, néimlich einmal in Form mebr diffuser Ent-
ziindung, welche sich besonders in der Umgebung der Bronchien
abspielt (Peribronchitis syphil.), dort Schrumpfung und Ver-
engerungen der Bronchien (Bronchostenosis syphil) veran-
lassen kann und ferner in Form vonKndtchen mit verkiisen-
dem Centrum, die man als Gummiknoten bezeichnet. Beide
Formen kommen zusammen bei Erwachsenen und hereditir syphi-
litischen Neugeborenen vor; bei den letzteren gesellen sich
noch pneumonische Vorgiinge dazu, welche hauptsiichlich in Des-
quamation und Verfettung der Alveolarepithelien bestehen, wobei
die erkrankten Theile ein weissliches Aussehen bekommen (weisse
Pneumonie).

Rotz. Auch die Rotzinfektion kann zu diffusen Ent-
ziindungen und zur Knétchenbildung fithren, Prozesse, bei
denen sich die Rotzbacillen (siehe bakteriol. Theil) nachweisen
lassen.

Aktinomykose. Gerathen die ursiichlichen Erreger der
Aktinomykose in die Lungen, so verursachen sie Granulations-
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bildung mit Verfettung, Vereiterungen und Schrumpfungen. Ver-
eiterung der Neubildungen kann zur Hohlenbildung fiihren, der
Inhalt der Héhlen kann zur Expektoration gelangen und somit
konnen dann die Pilze im Sputum erscheinen.

Atrophie.

Die senile Atrophie der Lunge (Emphysema senile)
ist eine Folge von Ernihrungsstorungen, welche im hoheren Alter

Emphysembldschen

Erniedrigte
Alveolar-
septa.

Eingeathmete Kohlen-
partikelchen.

Fig. 14.
Emphysema pulmonum.

in den Organen auftreten. Eri¢ffnet man die Brusthshle, so sinken
die Lungen tief ein und bei Betrachtung derselben finden wir eine
hochgradige Rarefikation des Lungengewebes.

Das eigentliche Emphysema pulmonum zeigt uns einen
ungleichmiissigeren Schwund der Lungensubstanz, bei der sich
manchmal grosse Blasen bilden (Emphysema bullosum), die
hauptsichlich die medialen Lungenrinder einnehmen, welch’ letz-
teren das ganze Herz an seiner Vorderfliche tiberlagern und somit
der Perkussion des letzteren Schwierigkeiten bereiten konnen.
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Beim Bronchialkatarrh bewirken die Hustenstésse eine
Erhshung des Exspirationsdruckes; wenn grossere Lungen-
abschnitte (Lungenentziindungen, Tuberkulose) funktionsunfihig
geworden sind und andere Lungenabschnitte gezwungen werden,
die Funktionen dieser mit zu {ibernehmen, so bekommen wir hier
eine Erhohung des Inspirationszuges; beide Momente be-
dingen Ausweitungen der luftfiihrenden Riume und somit
werden die zwischen ihnen liegenden Septa mit ihren Blutgefissen
gespannt, die letzteren werden durch die Dehnung verengt und
der Cirkulation werden hier erhebliche Schwierigkeiten entgegen
gesetzt. Die Gefiisse obliteriren, eine Atrophie (fettige
Degeneration) der Epithelien der bindegewebigen Septa und ihrer
elastischen Fasern schliesst sich an. Die Septa zerreissen, mehrere
Alveolen vereinigen sich, es hilden sich makroskopisch sichtbare
Emphysemblischen. Immer weitere Fortschritte macht der
Schwund des Lungengewebes, immer grosser werden die Hohl-
réume, welche durch Verschmelzung der kleineren entstehen und
die je grosser sie werden desto mehr der Kugelgestalt zustreben.
In Folge des Zugrundegehens so vieler Geflisse, nimmt die Span-
nung in den noch wegsamen zu und der rechte Ventrikel
antwortet mit einer Hypertrophie.

Geschwiilste.

Primire Geschwiilste sind selten, doch werden be-
obachtet Krebse, Osteome, Enchondrome und Fibrome.

Sekundire Geschwiilste, Geschwulstmetastasen sind
hiufiger.

Parasiten.

Ausser den Parasiten, welche die beschriebenen specifischen
Erkrankungen erzeugen, ist der wichtigste der Echinococcus.

Staubinhalationen.

Bei Kohlenarbeitern, Eisenarbeitern und Steinhauern gelangen
Kohlenpartikelchen (Anthracosis), Eisenoxyd (Siderosis) und Stein-
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staub (Chalicosis) in die Lungen. Die Staubpartikelchen werden
meist vom Flimmerepithel nach oben beférdert und durch Husten-
stésse nach aussen geschafft; gelangen sie jedoeh bis zum Alveo-
larparenchym hinunter, so bleiben sie an den Alveolarwinden
kleben, bobren sich in das Gewebe ein, werden vielleicht auch
durch die Inspiration angesogen oder von den Lymphgefissen
aufgenommen. So gelangen sie entweder direkt zu den Lymph-
driisen des Hilus pulmonum oder in das Lungenbindegewebe, wo
sie in den Umgebungen der Lymphgefisse und in den Bindege-
webszellen deponirt oder von weissen Blutkérperchen forttrans-
portirt werden. Auch hier kénnen die Partikelchen noch von
Lymphgefiissen aufgenommen und zu den Driisen fortgeschafft
werden.

Die ,Kohlenlungen* sind auf der Schnittfliche und auch
auf der Aussenfliche blauschwarz gefiirbt und auf letzterer sieht
man blauschwarze Ringe die lobuliire Kintheilung der Lunge auf
das Deutlichste markiren. Die hiufigsten Folgen der Staubinhala-
tionen sind : Bronchialkatarrh, Emphysem, Verdickungen des inter
lobuliiren Bindegewebes und bindegewebige Schrumpfung und Ver-
6dung der Driisen. Ist Eisenoxyd eingeathmet, so tritt an Stelle
der blauschwarzen Fiirbung eine rothe.

XIII. Pleura.

Cirkulationsstérungen.

Oedeme der Pleura, die im Anschluss an Herz- und
Nierenerkrankungen auftreten, fithren zur Ansammlung grosser
Mengen von Serum in den Pleurahthlen, welche die Lungen
komprimiren.

Blutungen werden als kleine Blutergiisse in das Gewebe
der Pleura und in das subpleurale Gewebe im Anschluss an suffoka-
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torische Zustiinde beobachtet, konmen aber auch als grossere
Ergiisse in die Pleurahdhlen bei Verletzungen des Thorax
und der Lunge bei Zerreissung von Aortenaneurysmen bei tuber-
kulésen Entztindungen und krebsiger Wucherung vor (H&mo-
thorax).

Entziindungen.

Die Entziindungen sind je nach ihren Produkten serése,
fibrinose, serofibrindse, adhiisive oder eitrige und ange-
sammelter Eiter kann durch Zutritt von Luft (Pyopneumo-
thorax) der jauchigen Zersetzung anheimfallen.

Meistens sind die Entztindungen fortgeleitet von Entziind-
ungen der Lungen, des Perikards, des Mediastinums, des Peri-
toneum, und von Erkrankungen der Rippen, der Wirbelsiule und
des Oesophagus. Geschwiilste erzeugen Entztindungen der Pleura-
blitter und auch primére Pleuritiden giebt es, so wird z. B.
eine primére tuberkulése Pleuritis beobachtet.

Geschwiilste.
Primire: Carcinome, Sarkome, Fibrome, etc.

Sekundiire: Krebse.

Parasiten.

Echinococcus.

XIV. Glandula thyreoidea.

Entziindungen.

Entziindungen kommen als eitrigabscedirende,fibros
produktive, tuberkulése (Miliartuberkeln und gréssere kisige
Knoten) und syphilitische (Gummata) vor.
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R Atrophie.

Im Alter, nach Jodeinwirkung, ferner Druckatrophien, fettige
Degeneration und amyloide Degeneration.

Hypertrophie.

Unter den Schilddriisenerkrankungen spielen die sogenannten
Strumen die Hauptrolle. Man unterscheidet folgende Formen:
Liegt im Wesentlichen eine Hyperplasie der acintsen Bestand-
theile der Drfise vor, so nennt man die vergrésserte Driise eine
Strumaparenchymatosa, ist das Bindegewebe stark entwickelt,
Strumafibrosa, sind viele und weite Geflisse vorhanden, Struma
vasculosa, sind die acindsen Hohlriume cystisch erweitert, wobei
es zur Konfluenz mehrerer, ja simmtlicher Cysten zu einer ein-
zigen kommen kann, Struma cystica, haben Blutungen stattge-
habt, Struma haemorrhagica, hat der Inhalt der Driisenblis-
chen eine kolloide Umwandlung erfahren, Struma colloides,
hat in der bindegewebigen Struma Kalkablagerung stattgefunden,
Struma petrosa und ist hier — was allerdings sehr selten vor-
kommt — Knochengewebe vorhanden, Struma ossea. Gewdhn-
lich sind eine ganze Anzahl dieser verschiedenen Modifikationen
in einer Driise vertreten. An den Gefiissen der Strumen kommt
auch amyloide Degeneration vor. Durch Kompression der
Trachea und Erweichung der Knorpelringe werden die Schild-
driisentumoren gefshrlich, ferner bewirken sie Kompression
des Oesophagus und Rekurrenslihmungen.

Geschwiilste.

Krebse, welche in die Trachea durchbrechen und in die
Venen hineinwachsen und Sarkome. Auch metastatische Ge-
schwiilste werden beobachtet.

Parasiten.
Echinokokken.
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XV. Thymusdruse.

Die Thymusdriise, welche bis zum 2. Lebensjahre ihre volle
Ausbildung erreicht, bildet sich gewshnlich bis zur Pubertiit vollig
zurlick, doch kann diese Riickbildung ausbleiben (persistirende
Thymusdriise). Bei erstickten Neugeborenen kommen Blu-
tungen vor und ausserdem werden tuberkuldse Neubil-
dungen, Gummata und Lymphosarkome(Lymphosarcoma
thymicum) beobachtet. Im Mediastinum vorgefundene Lympho-
sarkome, welche von der Thymusdriise ausgegangen sind, haben
eine mehr gleichmissige Oberfliche als die von den mediastinalen
Lymphdriisen ausgegangenen; ferner erkennt man sie an dem
Vorhandensein Hassall’scher Kérperchen, geschichteten Kor-
perchen, welche wahrscheinlich aus angeschichteten plattgedriickten
Epithelzellen bestehen, die auch in der normalen Thymusdriise
vorgefunden werden. .

XVI. Verdauungstraktus.

Normale Anatomie.

Mundhohle.

Die Mundhthle hat ein geschichtetes Pflasterepithel, dessen
Dicke in den verschiedenen Theilen erheblichen Schwankungen
unterliegt. Im submukiésen Gewebe finden sich Schleimdriisen
an der Hinterfliiche der Lippen, an der Wangenschleimhaut, am
Gaumen und am Boden der Mundhshle. Die Blutgefiisse bilden
zwei Flichennetze, von denen eins in der Submukosa liegt, wihrend
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sich das andere in der Tunica propria veriistelt und Fortsiitze in
die Papillen schickt.

Schlundkopf und Speiserchre.

Geschichtetes Pflasterepithel, papillentragende Tunica propria
und lockere Submukosa mit spiirlichen Schleimdriisen, die im
oberen Theile des Oesophagus nur vereinzelt vorkommen und im
unteren Theile fehlen. In dem Schleimhautbogen, welcher sich
iiber den Tubenmiindungen ausspannt, sind Anh#iufungen adenoiden
Gewebes vorhanden; die Schleimhaut, deren Tunica propria
hier mit lymphoiden Zellen durchsetzt ist, triigt in der Nihe der
Choanen beim Erwachsenen Flimmerepithel, welches sich ver-
schieden weit nach unten erstreckt, wihrend es beim Kinde die
Schleimhaut des ganzen Cavum pharyngonasale tiberzieht. Durch
Anhiiufungen adenoiden Gewebes werden zu beiden Seiten die
Tonsillen gebildet; die Anhdiufungen des adenoiden Gewebes
werden von bindegewebigen Scheidewidinden durchzogen und die
diussere Begrenzung wird durch eine feste Bindegewebsmembran
hergestellt. Die Schleimhaut, welche das Ganze iberzieht, zeigt
buchtige Einsenkungen, welche beim Kinde mehr Regelmissigkeit
zeigen als beim Erwachsenen.

Die Blutgefiisse haben im Schlundkopf und in der Speise-
rohre die gleiche oberflichliche Ausbreitungywie in der Mundhohle.

Missbildungen.!

Atraesia oris, Mikrostomie, Makrostomie = Erweiterung der
Mundspalte in normaler Richtung. Mikrocheilie, Makrocheilie =
Lymphangiom der Lippen, Lippenspalten = Hasenscharte, Labium
leporinum, Cheiloschisis, Kieferspalten, Gnathochisis, Giaumen-
spalte, Palatoschisis. Gaumen- und Kieferspalte zusammen be-
zeichnet man als Wolfsrachen (Rictus |lupinus). Mikroglossie,
Makroglossie = Lymphangiom der Zunge. Diglossie = Verdoppelung
der Zunge, so dass eine Zunge iiber der anderen liegt. Spaltungen
der Zunge in der Art der Schlangenzunge werden ebenfalls be-
obachtet. Spaltung der Uvula, Vermehrung der Gaumenbigen.
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Cirkulationsstdrungen.

Anéimie und Hyperémie und besonders die Stauungs-
hyperimie sind besonders gut an den Lippen und an der Schleim-
haut des Mundes und Rachens zu beobachten und von der Stau-
ungshyperiimie ist noch speziell zu erwihnen, dass man dieselbe
am Rachen bei Sektionen scharf gegen den oberen Theil des
Oesophagus abgegrenzt findet.

Entziindungen.

Die Entztindungen der Lippen, der Zunge, der Wangenschleim-
haut, der Tonsillen und des Oesophagus haben im Wesentlichen
einen desquamativen, die Entziindungen der Rachenschleim-
haut leicht einen eitrigen Charakter. Die einfache Entziin-
dung der Mundhthlenschleimhaut bezeichnet man als Stomatitis
catarrhalis; nicht selten kommt es bei dieser Affektion zu stir-
keren cirkumskripten Epithelabstossungen, zur Bildung katar-
rhalischer Geschwiire (Stomatitis ulcerosa).

Die katarrhalische Entziindung der Mandeln geht mit
starker Schwellung derselben einher, bedingt durch Anh#ufung
desquamirter Kpithelien in den Taschen der Tomsillen und durch
die Schwellung der abscedirenden Follikel. Zahlreiche Einzel-
abscesse ktnnen konfluiren und zu einer volligen Vereiterung der
Driise fithren, worauf dann Granulations- und Narbenbildung an
Stelle des Defektes tritt.

Die katarrhalische Entziindang der Pharynxschleim-
haut, welche leieht einen chronischen Charakter annimmt, wird
von einer Schwellung der in der Schleimhaut vorhandenen soli-
tiren Follikel begleitet (Pharyngitis granulosa).

Manchmal werden bei Entziindungen der Mundhdhlenschleim-
haut kleine, aus Faserstoff bestehende Exsudatflocken gebildet,
welche zwischen Bindegewebe und epithelialer Decke liegen oder
iiber die letztere empordringen kénnen und in deren Umgebung
sich zuweilen ein schmaler Saum eitriger Entztindung etablirt.
(Stomatitis aphtosa.) Eine eigenthiimliche mit Gangrién ein-
hergehende Entztindungsform, welche im Kindesalter bei schlecht
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geniihrten Individuen vorkommt, ist der sog. Wangenbrand
(Noma). Zuerst tritt an der Wangenschleimhaut eine blaursth-
liche Schwellung auf, der ein brandiger Zerfall folgt, dann zeigt
sich auch eine gleiche Verfiirbung der Haut und auch diese zer-
fallt brandig; meist greift die Zerstorung weiter um sich bis
der Tod eintritt oder Granulations- und Narbenbildung setzen dem
Prozesse ein Ziel.

Die eitrige Entziindung, welche in der Mundhghle tiberall
vorkommen kann, findet sich besonders in der Zunge (Glossitis
purulenta), in der Umgebung carioser Ziahne (Parulis), in den
Tonsillen bei der Tonsillitis catarrhalis und hinter der Rachen-
schleimhaut (retropharyngeale Abscesse) mit Senkung des
Eiters im retropharyngealen Bindegewebe.

Specifische Entztindungen.

Soor. Ein grauweisslicher Pilzrasen (S. bakt. Theil), welcher
sich an der epithelialen Decke der Mundhghlenschleimhaut ent-
wickelt, bedeckt die inneren Theile der Lippen, die Zunge, die
Pharynxschleimhaut fleckweise oder in grésseren Rasen, die sich
auch den ganzen Oesophagus hinab erstrecken und auf den Magen
fortsetzen konnen. Die mikroskopische Untersuchung ent-
nommener Partikelchen sichert die Diagnose und die mikroskopi-
sche Untersuchung der Schleimhaut selbst zeigt uns, dass die
Pilze in die Tiefe derselben eindringen, wo sie sogar in die Ge-
fiisse gerathen und dann Embolien im Gehirn machen kénnen.
Die Erkrankung findet sich besonders bei Siuglingen, doch auch
bei Erwacheenen im Anschluss an Diabetes, Typhus, Tuberkulose etc.

Die diphtheritische Entziindung
hat ihren Sitz vornehmlich an der Uvula, den Gaumenbtgen, den
Tonsillen, der Pharynxschleimhaut und kann auf den Larynx und
— mit Ueberspringen des Oesophagus — auf den Magen dtiber-
greifen. Wihrend hohes Fieber und starkes Unwohlfiihlen eine
schwere Allgemeininfektion andeuten, kann sich an den genannten
Theilen eine Reihe anatomischer Bilder von dem der einfachen
katarrhalischen Entziindung, bis zu dem der diphtheritischen
Fiitterer, Patholog. Anatomie. 6
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Verschorfung zeigen. Die letztere ist dadurch gekennzeichnet,
dass makroskopisch weissliche, grauweisse oder auch wohl
briunliche Flecken die Schleimhaut bedecken, welche in innigem
Zusammenhange mit derselben zu sein pflegen und in deren Um-
gebung sich die Erscheinungen demarkirender Entziindung
entwickelt haben. Sind die diphtheritischen Schorfe schon durch
demarkirende Kiterung abgestossen worden, so haben wir es mit
diphtheritischen Geschwiiren zu thun, welche durch Granu-
lationsbildungderVernarbungentgegengefiihrt werden konnen.
Doch kann sich, ehe es soweit kommt, auch Gangrin einstellen.
Mikroskopisch findet man im Bereiche des diphtheritischen
Schorfes eine Homogenisirung der Zellen der Schleimhaut
und ihrer Kerne, dieselben haben ein scholliges, glasiges Aus-
sehen angenommen, sind zusammengesintert und zwischen ihnen
ist mehr oder weniger fidiges Fibrin vorhanden (Koagulations-
nekrose). In der Umgebung der Schorfe ist meist eine kriftige,
zellige Infiltration, das Produkt der schon oben erwihnten
demarkirenden Entziindung vorhanden, deren niichste Aufgabe es
ist, die Ablosung des Schorfes zu bewerkstelligen. Die diphthe-
ritische Entziindung betheiligt in hohem Maasse die regioniiren
Lymphdriisen und wollen wir es nicht unterlassen auf ein darauf-
beziigliches Moment hinzuweisen, das fiir den Arzt von Wichtig-
keit ist. Sitzen die diphtheritischen Verinderungen hoch oben
an den Choanen, so kionnen sie leicht der Entdeckung entgehen,
wenn man nicht weiss, dass die tieferen Nackendriisen von hier
ihre Lymphe beziehen und Schwellung und Schmerzhaftigkeit
derselben somit den Weg weisen. (Beziiglich der Aetiologie siehe
den bakt. Theil.)

Die tuberkulése Entziindang
mit Bildung von Miliartuberkeln und tuberkulésen Geschwiiren
wird in der Zunge, den Tonsillen, den Gaumenbogen und in der
Pharynxschleimhaut beobachtet.

Die syphilitische Entziindung
zeigt unsPrimaraffekte, welche an Lippen und Mundwinkeln ihren
Sitz haben, sekundiire Erscheinungen, bestehend in erythema-
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toser Rothung, Bildung weisslicher Erhabenheiten (Plaques opa-
lines) und Geschwiirsbildung. Ausserdem werden kondylomartige
Bildungen und Gummata gefunden, deren Zerfall geschwiirige Zer-
storungen der Schleimhaut und sogar der Knochen veranlasst;
doch kann auch Granulations- und Narbenbildung folgen.

Die Aktinomykose

findet sich beim Menschen in Form bindegewebiger Knoten, denen
sich Granulationsbildungen und Abscesshéhlen zugesellen, am
Kiefer, in der Zunge und im retropharyngealen Gewebe. In dem
Zerfallsbrei eroffneter Hohlriume weist man leicht die charak-
teristischen Pilzdriisen nach. (8. bakt. Theil.)

Geschwiilste.

Angiome (bes. Lippe), Lymphangiome (bes. Zunge), Sarkome
(bes. Kiefer und Zahnfleisch = Epulis). Unter der Zunge neben

» Muskelfaserbiindel.

. Erweiterte Lymphriiame.

icktes intermuskulires
1degewebe.

Fig. 15.
Lymphangiom der Zunge (Makroglossie).

dem Frenulum linguae kommt eine Cystengeschwulst voir, welche
durch cystische Erweiterung der Ausfiihrungsginge der Glandula

6*
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Nuhnii entsteht und die man als Ranula bezeichnet. Sarkome,
Fibrome, Myome, Odontome an den Z#hnen, Krebse (bes. Lippen,
Zungen, Tonsillen).

Riesenzellen.

- Spindelzellen.

Fig. 16.
Riesenzellensarkom vom Unterkiefer.

Parasiten.

Leptothrix buccalis, Spirochaeta denticola, Saccharomyces
albicans, die Eiterkokken, Tuberkelbacillen, die Pilze der diphtheri-
tischen Entziindung etc.

XVII. Speicheldriisen.

Entztindungen.

Parotitis epidemica, Ziegenpeter, Mumps, eine epidemisch
auftretende Entziindung, befillt die Parotis, Submaxillaris und
Sublingualdriisen und geht mit Schwellung, bedingt durch serise
Transsudation, zellige Infiltration und Abscedirung einher.

Als Angina Ludovici bezeichnet man eine periglanduliire,
phlegmonise Entziindung in der Umgebung der Glandula sub-
maxillaris.
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Fremdkdrper und Kanalisationsstdrungen.

In den Ausfiihrungsgingen der Driisen kommen
Konkremente, Erweiterungen und nach Verletzungen Kommuni-
kationen nach Aussen (Speichelfisteln) vor.

Geschwiilste.

Krebse und histioide Geschwiilste, darunter Enchondrome
und Rhabdomyome.

XVIII. Oesophagus.

Missbildungen.

Gewisse Erweiterungen des Oesophagus, welche in dessen
unterem Theile vorkommen, hilt man fiir angeborene.

Cirkulationsstérungen.

Bei Herzfehlern werden Erweiterungen und Schliingelungen
der Venen der Oesophagus-Schleimhaut mit livider Verfarbung
derselben beobachtet (Stauungshypersimie).

Entziindungen.

Die Entziindungen tragen einen desquamativenCharakter
und auch die Follikel der Schleimhaut betheiligen sich (Oeso -
phagitis follicularis).

Phlegmonise Entziindungen kommen ebenfalls vor. Be-
sonders wichtig sind die korrosiven Entziindungen, welche nach
Vergiftungen mit Schwefelsiure (gelber Schorf), Salpetersiiure
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(brauner Schorf), Salzsiiure (grauweisser Schorf), Oxalsiure (weisser
Schorf), Tartarus stibiatus (weisse Flecken) und Aetzalkalien (Er-
weichungen) vorkommen.

Specifische Entziindungen

sind simmtlich selten.

Geschwiilste.

Besonders wichtig sind die Krebse, Plattenepitheliome,
welche tiber der Kardia, hinter der Bifurkation der Trachea und hinter
dem Ringknorpel ihren Ausgang nehmes. Die Krebse bedingen
Stenosen, durch Zerfall Geschwiirsbildung und Per-
forationen und greifen auf die umliegenden Theile tiber.

Parasiten.

In der Muscularis wird die Trichina spiralis beobachtet.

Kanalisationsstdrungen.

Erweiterungen hinter verengten Stellen. Verengerungen
durch steckengebliebene Fremdkorper, Geschwillste der Wand,
Narben, Kompression durch Geschwiilste und Aneurysmen.

Divertikel: Fin Pulsionsdivertikel an der Grenze von
Pharynx und Oesophagus und Traktionsdivertikel hinter der
Bifurkationsstelle der Trachea.

Erweichungen des Oesophagus (Oesopbageomalacie)
mit nachfolgender Erweiterung und Ruptur werden nach Er-
brechen beobachtet und glaubt man dieselben auf Einwirkung
saueren Magensaftes zuriickfithren zu miissen.
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XIX. Magen.

Normale Anatomie.

Das Epithel ist einfaches Cylinderepithel dessen Elemente
Schleim produziren. Man kann an ihnen meist zwei Abschnitte
unterscheiden, einen oberen schleimigen und einen unteren proto-
plasmatischen Abschnitt, welch’ letzterer den ovalen oder runden
oder selbst platten Kern enthilt. Die Ausdehnung des schleimigen
Abschnittes ist je nach dem Funktionsstadium eine sehr ver-
schiedene. Epithelzellen, deren Inhalt ausgetreten ist, gewiihren
das Bild von Becherzellen. ’

Die Tunica propria besteht aus einer Mischung von fibril-
lirem und retikulirem Bindegewebe und aus einer sehr wechseln-
den Menge von Leukocyten, die, zuweilen in dichten Haufen bei-
sammenliegend, Solitéirknoten bilden. Die Tunica propria enthilt
so zahlreiche Driisen, dass ihr Gewebe nur auf schmale Scheide-
winde zwischen und eine diinne Schichte unter den Driisen be-
schriinkt ist. Im Pylorustheil stehen die Driisen weiter aus-
einander; die dort ansehnlich entwickelte Tunica propria erhebt
sich nicht selten zu faden- oder blattformigen Zotten.

Man unterscheidet zwei Arten von Magendriisen: Fundus-
driisen und Pylorusdriisen. Beide sind einfache oder ga-
belig getheilte Blindschliuche, welche allein oder zu mehreren in
grubige Vertiefungen der Schleimhautoberfliche, in die Magen-
gruben miinden; der in diese sich einsenkende Theil der Driise
wird Hals, der darauffolgende Theil Kérper, das blinde Ende
Grund genannt. Jede Driise besteht aus einer Membrana
propria und aus Driisenzellen.

Die Fundusdriisen haben zweierlei Zellen: Hauptzellen
und Belegzellen. Erstere sind helle, kubische oder kurz-
cylindrische Zellen, deren korniges Protoplasma einen kugligen
Kern umgiebt. Die Hauptzellen sind sehr verginglich. Die Beleg-
zellen sind meist hedeutend grésser, dunkler, von rundlich eckiger
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Gestalt; ihr feinkdrniges Protoplasma umgiebt einen rundlichen
Kern. Die Belegzellen sind besonders durch die Fihigkeit, sich
mit Anilinfarben intensiv zu firben, ausgezeichnet. Die Ver-
theilung beider Zellenarten ist keine gleichmissige; die Haupt-
zellen bilden die Hauptmasse der Driisenschliuche, die Belegzellen
sind unregelmiissig vertheilt; in besonders reichlicher Menge
finden sie sich an Hals und Koérper. Hier liegen sie in einer
Reihe mit den Hauptzellen, gegen den Driisengrund jedoch sind
die Belegzellen aus der Reihe der Hauptzellen gegen die Peri-
pherie gedringt und reichen nur mehr mit einem schmalen Fort-
satz bis zum Lumen der Driise.

Die Pylorusdriisen haben fast durchaus cylindrische, mit
rundlichem, der Zellenbasis nahegerticktem Kerne versehene Zellen,
welche in der intermedidiren Zone (d. i. die Grenzzone zwischen
Pylorus und Fundusschleimhaut) so sehr den Hauptzellen gleichen,
dass sie mit diesen verglichen worden sind.

~ Obige Beschreibung bezieht sich auf den hungernden Magen;
im Zustande der Verdauung sind die Belegzellen grosser, Haupt-
zellen sowohl wie Pylorusdriisenzellen sind dunkler, der Kern
letzterer ist mehr in die Mitte der Zelle gertickt. (Stohr, Histo-
logie 1887, S. 126 und 127.)

Missbildungen.

Fehlen des Magens, abnorme Kleinheit, enger Pylorus, Sand-
uhrform.

Cirkulationsstdrungen.

Anidmie als Theilerscheinung allgemeiner Aniimie oder bei
parenchymatoser Degeneration. Lingeres Bestehen der Anémie
filhrt Atrophie des Magens herbei.

Hyperimie. Die funktionelle Hyperimie, welche
auch an der Leiche manchmal zu beobachten ist, kennzeichnet
sich durch eine gleichmissige, rosige Firbung, wihrend die kon-
gestive Hyperdmie eine fleckweise Rothung zeigt.

Die Stauungshyperimie, welche bei Herzfehlern, Lungen-
und Lebererkrankungen beobachtet wird, zeigt uns eine blaursth-
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liche Firbung der Schleimhaut und stark gefiillte kleine Venen-
stémmchen, aus denen rothe Blutkdrperchen austreten, die im
Gewebe zerfallen und so eine Pigmentirung der Schleimhaut be-
dingen.

Blutungen. Aus Magengeschwiiren und Krebsen, bei Phos-
phorvergiftung, Skorbut, Purpura u. s. w., beim Brechakt, Embolie
und Thrombose, bei Erkrankungen des Gehirns und der Medulla
oblongata, bei Lebercirrhose, im Klimakterium und beim Aufhéren
von Himorrhoidalblutungen.

Es giebt kleine Blutungen auf den Falten deren Bezirk ver-
daut wird, wodurch flache Defekte entstehen, die man himor-
rhagische Erosionen nennt.

Ulcus ventriculi rotundum chronicum perforans. Das
runde Magengeschwiir zeigt uns runde Defekte der Schleim-
haut und der iibrigen Magenhiute; die Defekte der tieferen Schich-
ten sind kleiner als die der oberen, weshalb deren Rinder im
Geschwiire vorspringen. Ebenso ist zu bemerken, dass die Ge-
schwiire, entsprechend der Art, wie die Arterien die Magenwiinde
durchsetzen, schriig durchdringen. Ihre Riinder zeigen keine Eite-
rung und sie heilen durch Bildung fester weisser Narben, welche
— wenn es sich um den Verschluss grosserer Defekte handelt —
starke Deformititen des Magens bedingen konnen. Der Sitz des
Magengeschwiires ist von grosser Bedeutung, da die Folgen der
Erkrankung je nach dem Sitze derselben sehr verschieden sein
kinnen. Am hiufigsten sitzen die Geschwiire in der Nihe der
kleinen Kurvatur der Regio pylorica, wo sie zu Verwachsungen
mit Leber und Pankreas, wie auch zum Durchbruch in
diese Organe fithren konnen. An der hinteren Wand kann die
vorliberziehende Arteria lienalis arrodirt, in der Magenwand
selbst konnen grossere Gefiisse erdffnet werden und so konnen
schwere Blutungen den Tod veranlassen. Solche Blutungen
und der Durchbruch der Geschwiire in die Bauchhohle
hieten die Hauptgefahren; der letztere wird meist durch eine
feste Verlsthung des Geschwiirsgrundes mit umliegenden Theilen
verhiitet, doch bleiben diese Verlothungen manchmal aus oder
sind zu zart und werden wieder zerstort, oder das mit dem Magen
verwachsene Organ verfillt an der betreffenden Stelle der Zer-
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storung und der Durchbruch kommt durch dieses hindurch noch
zu Stande. Am gefiihrlichsten sind Geschwiire, welche an der
Vorderwand des Magens sitzen, da eine Verwachsung mit der
vorderen Bauchwand nur selten eintritt und hier also die vollige
Zerstorung eines Theiles der Magenwand meist den gefiirchteten
Durchbruch in die Bauchhéhle nach sich zieht. Narben am Pylorus
konnen hochgradige Stenosen bedingen.

Ursachen: Ernihrungsstérungen der Magenschleimhaut,
der die Selbstverdauung (Ulcus ex digestione) folgt, bilden
die Ursachen der Geschwiirsbildung und diese werden wieder be-
dingt durch Cirkulationsstorungen (siche das hieriiber Gesagte).
Man kann da noch hinzufiigen, dass abnorm saurer Magensaft,
Bleichsucht, das Probiren heisser Speisen von Kéchinnen und viel-
leicht auch das Trauma die Ursachen abgeben kdnnen.

Entziindungen.

1. Gastritis catarrhalis acuta. Schwellung und starke,
fleckige, helle Réthung der Schleimhaut, welche mit zihem, glasigen
Schleim bedeckt ist. Setzt sich diese Entziindung auf den Darm
fort, so spricht man von einer Gastroenteritis, Cholera
nostras. Ursachen: Verdorbene Speisen, Milch, Infektions-
krankheiten, Erkiltung ete.

2. Gastritis catarrhalis chronica. Die meist schiefergrau
gefiirbte Schleimhaut ist verdiinnt (atrophische Form) oder
verdickt (hypertrophische Form) und bietet in letzterem Falle
eine sehr unebene Oberfliche, welche meist grobere, wellenartige
‘Woulstungen zeigt, zwischen denen wieder die durch sie abgetheil-
ten Felder kleinere rundliche oder kurze lingliche Wulstungen
aufweisen (Ktat mamellonné). Ein anderes Mal zeigt die
Magenschleimhaut zablreiche kleine, etwa erbsengrosse oder etwas
grossere Geschwiilstchen, welche mit breiter Basis fungusartig
aufsitzen (Polyposis ventriculi) und deren man eine grosse
Anzahl antreffen kann.

Ursachen sind verschleppte akute Katarrhe oder aber vor
allem chronische Cirkulationsstérungen, welche durch Herz-,
Lungen- und Lebererkrankungen (Cirrhose) bedingt werden.
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Die phlegmonése Entziindung, die eitrige Entziindung im
submukdsen Bindegewebe, welche zu ausgedehnten Abhebungen
der Magenschleimhaut und zum Durchbruch derselben mit Er-
giessung des Eiters in die Magenhohle fithren kann, wird bei
Embolien im Anschluss an Milzbrand und Endocarditis ulcerosa
beobachtet, kann jedoch auch durch andere Ursachen hervor-
gerufen werden.

Fibrinose und diphtherische Entzundungen sind selten,
ebenso die tuberkultse und typhdse.

Atrophie.

Atrophie: Im Anschluss an chronischen Katarrh, bei Animie,
amyloider Degeneration und Kalkdegeneration.

Hypertrophie.
Hypertrophie: Hinter verengten Stellen.

Geschwiilste.

Polypen, Fibrome, Myome und Lipome kommen vor, doch
spielt der Krebs die Hauptrolle.

Die Krebse, welche simmtlich von der Schleimhaut aus-
gehen, treten in verschiedenen Formen auf.

1. Das Carcinoma medullare =zeigt uns tellerartige
Defekte, gebildet aus einem Krebsgeschwiir und Geschwulstwall,
welcher dieses umgiebt.

2. DagCylinderepitheliom oder destruirende Adenom
bietet zu Anfang tubertse Erhabenheiten und spéter fungusartige
Geschwtilste, welche, wenn sie am Pylorus sitzen, denselben ver-
engen kionnen, (Siehe Fig. 17.)

3. Der Scirrhus zeigt uns derbe schwielige Geschwiilste,
die ebenfalls am Pylorus sitzen und zu den hochgradigsten
Stenosen Veranlassung geben kénnen.

4, Der Gallertkrebs kann auch Stenosen bedingen und
zeichnet sich besonders dadurch aus, dass er leicht auf das
Peritoneum iibergreift.



92 MAGEN.

Parasiten.
Sarcina ventriculi (s. bakt. Theil).

Lageverdnderungen.

Erhaltenbleiben der senkrechten fotalen Lage und bei Er-
weiterungen.

Krebsstruma.

"> Krebszellen.

Fig. 17.
Cylinderepitheliom des Magens.

Verengerung und Erweiterung.

Erweiterungen: Nach hiufigem Ueberladen des Magens.
nach stark schwichenden Infektionskrankheiten (Typhus), hinter
Verengerungen.

Verengerungen: Bei Inanition allgemeine Verkleinerung,
durch Geschwiilste und Narben der Magenwinde, durch Aneu-
rysmen und Geschwiilste, welche den Magen komprimiren.
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XX. Darm.

Normale Anatomie.

Das Epithel ist ein einfaches Cylinderepithel. Die Tunica
propria der Schleimhiute enthilt wechselnde Mengen von Leuko-
cyten, die entweder diffus vertheilt oder zu umschriebenen Massen
zusammengestellt sind. In letzterem Falle bilden sie 0,5—2 mm
grosse Knotchen, welche entweder einzeln stehen, Solitérknstchen
(solitire Follikel), theils Gruppen von Knotchen, Peyer’sche
Haufen (Plaques) bilden.

DieSolitirkndtchen finden sich in sehr wechselnder Menge
in der Magenschleimhaut, in grésserer Anzahl noch im Darme.
Sie haben meist eine linglichrunde Form und liegen zu Beginn
ihrer Entwickelung stets in der Tunica propria; ihre Kuppe reicht
bis dicht unter das Epithel, die Basis ist gegen die Muscularis
mucosae gerichtet. Mit vorschreitendem Wachsthum durchbrechen
sie die Muscularis mucosae und breiten sich in der Submukosa,
deren lockeres Gewebe ihnen wenig Widerstand entgegensetat,
aus. Der in der Submukosa gelegene Theil des Knﬁ}chens hat
eine kugelige Gestalt und wird bald bedeutend grosser als der in
der Tunica_ propria gelegene Abschnitt. Die Gesammtform des
fertigen Solitirknstchens gleicht also einer Birne. Der schmale
Theil der Birne ist gegen das Epithel gekehrt. Wo die Kndtchen
stehen, da fehlen die Zellen und sind die Driisenschliuche zur
Seite gedriingt. Hinsichtlich ihres feineren Baues bestehen die
Solitérkndtchen aus adenoidem Gewebe und enthalten meist ein
Keimcentrum. Die daselbst gebildeten Leukocyten gelangen zum
Theil in die benachbarten Lymphgeféisse, zum Theil wandern sie
durch das Epithel in die Darmhohle. Das die Kuppen der Solitiir-
kndtchen tiberziehende Cylinderepithel enthiilt stets in Durch-
wanderung begriffene Leukocyten.

Die Peyer’schen Haufen sind Gruppen von 10—60
Knotchen, die nebeneinander, nie tibereinander gelegen sind und
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deren jedes wie ein Solitirknstchen beschaffen ist. Nur die Form
der einzelnen Knotchen erfihrt insofern zuweilen eine Aenderung,
als sich die Kndtchen an den Seiten durch Druck abplatten. Sie
sind vorzugsweise im unteren Theil des Diinndarms gelegen, ent-
weder gut von einander isolirt, oder auch in eine diffuse Masse
von Leukocyten verwandelt, in welcher nur die einzelnen Keim-
centren sichtbar sind. Letzteres findet sich nicht selten im Proc.
vermiformis des Menschen.

Die Blutgefisse des Magens und des Darmes verhalten
sich hinsichtlich ihrer Vertheilung bei Magen und Dickdarm ganz
gleich, wihrend beim Diinndarm durch die Anwesenheit der Zotten
eine Modifikation des Verlaufes eintritt. Im Magen und Dickdarm
geben die herantretenden Arterien zuerst feine Aestchen an die
Serosa ab, durchsetzen alsdann die Muskularis, welche sie eben-
falls versorgen und bilden darauf in der Submukosa ein der Fliche
nach ausgebreitetes Netz. Von diesem steigen feine Zweige durch
die Muscularis mucosae auf, um, in der Tunica propria angelangt,
am Grunde der Driisenschlauche abermals ein der Fliche nach
ausgebreitetes Netz zu bilden. Aus diesem Netzwerk entwickeln
sich feine (4,5—9 u) Kapillaren, welche die Drilsenschliuche um-
spinnen und an der Schleimhautoberfliiche in noch einmal so
weite (9—18 1) Kapillaren fibergehen, welch’ letztere kranzformig
um die Miindungen der Driisen gelegen sind. Aus den weiten
Kapillaren gehen Venenstimmchen hervor, welche senkrecht
zwischen den Driisenschliuchen hinabsteigend in ein der Fliiche
nach ausgebreitetes ventses Netz miinden, das in der Tunica
propria gelegen ist. Weiterhin verlaufen die Venen neben den
Arterien.

Im Dtinndarm verhalten sich nur die fiir die Lieberkiihn-
schen Driisen bestimmten Arterien, wie diejenigen des Dick-
darmes. Die zu den Zotten ziehenden Arterien verlaufen als feine
Aestchen bis zur Basis der Zotte und lésen sich dann in ein
Kapillarnetz auf, das dicht unter dem Epithel gelegen ist. An
der Spitze der Zotten miinden die Kapillaren in ein Venen-
stimmchen, welches in seinem senkrecht absteigenden Verlaufe
die die Driisenmiindungen umspinnenden Kapillaren aufnimmt.
Weiterhin verhalten sich die Venen wie die des Dickdarmes.
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Die Brunner’schen Driisen werden von einem Kapillar-
netz umgeben, welches von den submukésen Blutgefiissen ge-
speist wird.

Die Lymphkndtechen (Follikel) sind von einem ober-
fliichlichen Blutkapillarnetz umgeben, aus welchem feine Fort-
setzungen in's Innere des Kndtchens dringen. Oft erreichen diese
das Centrum des Knotchens nicht, dann besteht ein gefissloser
Fleck inmitten des Knotchens.

Die Lymph(Chylus)gefisse des Magens und des Darmes
beginnen in der Schleimhaut des Magens und des Dickdarmes als
oben blinde, zwischen den Driisenschlduchen herabsteigende, ca.
30 u weite Kapillaren; in der Schleimhaut des Diinndarmes sind
die Anfiinge der Lymphgefiisse in der Achse der Zotten gelegen und
stellen daselbst bei cylindrischen Zotten einfache, bei blattformigen
Zotten mehrfache 27—36 1. weite, am oberen Ende geschlossene
Giinge (centrale Zottenriume) dar. Alle diese Gefiisse senken sich
in ein am Grunde der Driisenschliuche gelegenes, der Fliche nach
ausgebreitetes, engmaschiges Kapillarnetz, das durch viele Anasto-
mosen mit einem in der Submukosa befindlichen, weitmaschigen
Flichennetz zusammenhingt; die daraus entspringenden klappen-
filhrenden Lymphgefiisse durchsetzen die Muskularis und nehmen
hier die abfiihrenden Gefiisse eines Netzes auf, welches zwischen
Rings- und Liéngsmuskelschicht gelegen ist. Dieses Netz heisst
interlaminéires Lymphgefissnetz und nimmt die vielen, in beiden
Muskelschichten befindlichen Lymphkapillaren auf. Unter der
Serosa laufen die Lymphgefiisse (subserdse Lymphgefisse) bis
zum Ansatz des Mesenteriums, zwischen dessen Platten sie dann
weiter ziehen.

Der eben geschilderte Verlauf erfihrt in der Schleimhaut
an einzelnen Stellen eine Modifikation. Diese Stellen sind die
Peyer'schen Haufen; durch die Knétchen, welche niemals Lymph-
gefisse enthalten, werden die Kapillaren zur Seite gedriickt und
verlaufen zwischen den Interstitien und Knotchen als an Zahl
verminderte, an Weite jedoch vergrdsserte Kanile. (Stohr, Histo-
logie 1887, S. 129—133.)
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Missbildungen.

Atresia ani, Divertikel, von denen das Diverticulum Meckelii,
ein Rest des Ductus omphalo-mesentericus, der einen Meter ober-
halb der Bauhin’schen Klappe sitzt, am bemerkenswerthesten ist.

Cirkulationsstdrungen.

Im Allgemeinen wie im Magen, doch wird besonders hoch-
gradige Aniimie durch Amyloid des Darmes bedingt und kleine
Embolien haben in Folge der bogenférmigen Anastomosen der
Darmgefiisse keine weiteren Folgen.

Blutungen, besonders aus Venen bei Lebercirrhose und
aus Geschwiiren.

Das Ulcus rotundum kommt, wie im Magen, so auch im
Ditnndarm vor, so weit dessen Inhalt noch sauer reagirt; dasselbe
wird u. a. auch bei ausgedehnten Verbrennungen der #usseren
Haut beobachtet und kann die Aorta an#tzen.

" Entztindungen.

Enteritis catarrhalis acuta, Schwellung und Réthung
der Schleimhaut, welche mit Rundzellen durchsetzt ist. Vermehrte
Schleimproduktion und Desquamation von Epithelien, welch letztere
so hohe Grade erreichen kann, dass grosse Fetzen ausgestossen
werden (Enteritis membranacea). Kleinere Epitheldefekte
regeneriren sich, wiihrend grosseren eine Atrophie der Schleim-
haut nachfolgt.

Enteritis catarrhalis chronica. Réthung und schiefer-
graue Firbung der Schleimhaut, welche polypise Wulstungen und
Geschwiirsbildungen aufweisen kann; die letzteren kommen durch
Vereiterungen von Follikeln, iiber denen die Schleimhaut zerstort
wird, zu Stande.

Ursachen der Darmkatarrhe sind vor Allem schiidliche
Ingesta, dann Erkiltung, vom Magen fortgeleitete Entzlindungen
und Infektionskrankheiten (Begleitkatarrhe).
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Enteritis phlegmonosa entsteht und verliuft wie die
gleiche Entziindung des Magens.

Specifische Entztindungen.

Rubr (Dysenterie). Die Ruhr verlduft akut und chronisch,
hat ihren Hauptsitz im Dickdarm und es lassen sich folgende
Formen aufstellen: )

1. Enteritis catarrhalis follicularis. Die stark ge-
rothete und geschwellte Schleimhaut zeigt follikulire Abscesse
und Geschwiire und ist mit einem eitrig hiimorrhagischen Exsudat
bedeckt.

2. Enteritis diphtherica. Zu dem vorigen Bilde treten
grauweissliche kleienformige Auflagerungen, welche zuerst lockerer
liegend, immer fester haften, sich immer mehr ausbreiten, und
welche von Nekrose gefolgt sind. Die nekrotischen Partien sind leicht
daran zu erkennen, dass sie von der Galle griindlich gefiirbt werden.

3. Enteritis gangraenosa. Sowohl die erste als auch
die zweite Form der Entziindung kann so hochgradige Ernéhrungs-
storungen des Darmes bedingen, dass derselbe absterben muss;
da nun aber im Darm -— wegen des steten Vorhandenseins von
Fiulnisserregern — eine reine Nekrose nicht moglich ist, so
kommt es zur fauligen Erweichung der abgestorbenen Theile,
zur Gangrin,

Aus dem Gesagten ergiebt sich, dass alle drei Entziindungs-
formen zu gleicher Zeit vorhanden sein kénnen.

Die Aetiologie der [Rubhr ist noch unbekannt aber auch
jedenfalls eine verschiedene, da es epidemisch auftretende Formen
und auch solche giebt, welche sich im Anschluss an Typhus,
Cholera, Puerperalfieber etc. entwickeln.

Cholera. Cholera epidemica s. asiatica. Die Cholera
asiatica, eine epidemisch auftretende Krankheit, hat kein besonderes
anatomisches Bild, welches uns eine sichere anatomische Diagnose
ermbglichte. da die Cholera nostras wohl sporadisch auch ganz
das gleiche Bild zeigen kann. Der Inhalt des Darmes ist
eine alkalische weisse Fliissigkeit, welche mit Epithelfetzen reich-
lich gemischt ist; die Entleerungen der Kranken bezeichnet man

Ftitterer, Patholog. Anatomie, 7
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nach dem Aussehen dieser Fliissigkeit als Reiswasserstiihle.
Die Schleimhaut ist intensiv gerdthet, die Darmwand mit
Rundzellen durchsetzt und manchmal finden sich auf der Schleim-
haut auch diphtherische Verschorfungen. Als ursichlichen Er-
reger der Cholera muss man jetzt wohl das von Rob. Koch ent-
deckte und beschriebene Spirillum cholerae asiaticae an-
nehmen, und demnach ist durch dessen Nachweis die Diagnose
zu sichern. (Siehe bakt. Theil.)

Typhus abdominalis. Der Typhus abdominalis erzeugt
charakteristische Verinderungen an den lymphatischen Apparaten
des Darmes, welche sich etwa wie folgt und zwar meist im
unteren Theile des Ileuam (Ileotyphus) abspielen.

In der ersten Woche der Erkrankung zeigt uns der Darm
eine stark geschwellte und gerbthete Schleimhaut, welche mit
ebenfalls stark geschwellten und gerdtheten Solitiirfollikeln und
Peyer’schen Plaques besetzt ist. Hyperimie und zellige Infiltration
bedingen die Schwellung und die letztere gewinnt an den Solitdr-
follikeln und Plaques die Oberhand; durch das Infiltrat findet
dann ein Druck auf die Gefisse statt, welcher das Blut
aus ihnen verdringt, also Aniimie der Theile zur Folge hat
(markige Schwellung). Die Schwellung der Plaques bezeich-
net man ihrer Form wegen als beetartige Erhebungen.
‘Nun konnen an Follikeln und Plaques zwei verschiedene Vorgiinge
eintreten, n#mlich einmal Nekrobiose, fettiger Zerfall des
zelligen Infiltrates das resorbirt wird (colliguative Relaxation)
und ferner Nekrose mit nachfolgender Verschwiirung und ihren
Gefahren. Die Nekrose der Plaques ist gewohnlich nur eine
partielle und ihr Eintritt ist leicht an der dann vorhandenen
galligen Imbibition zu erkennen; in der Umgebung der nekrotischen
Schorfe entwickelt sich .eine sequestrirende Entztindung, welche
den Schorf 13st, worauf Granulations- und Narbenbildung fiir die
Schliessung des Defektes sorgen. Die Gefahren, welche von den
geschwiirigen Prozessen drohen, sind schwere Blutungen und
Perforationen der Darmwand.

Regelmissig ist die Betheiligung der Mesenterialdriisen,
die ebenfalls eine markige Schwellung zeigen, der auch
(selten) partielle Nekrosen folgen konnen. Die Milz ist
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stets geschwellt und kann auch eine markige Schwellung
der Malpighischen Kérperchen zeigen; auch Leber-
schwellung ist vorhanden und in der Leber werden rundliche
Anhéufungen lymphoider Zellen beobachtet.

Als Ursache dieser Erkrankung muss man wohl den
Eberth-Koch’schen Bacillus typhi abdominalis (s.
bakteriol. Theil) ansprechen.

Geschwiire.

"

i

laris,

e

.
- Miliartaberkel.
Fig. 18.
Ulcera tuberculosa intestini tenuis.

Tuberkulose. Hyperimisirung der Schleimhaut und Schwell-
ung der Follikel, also ein Enteritis follicularis, leitet das
Bild der Darmtuberkulose ein, dessen tuberkulése Natur makro-
skopisch daran erkannt wird, dass die geschwellten Follikel
ausserordentlich derb sind, eine gelbliche Firbung annehmen,
verkiisen und geschwirig zerfallen (Enteritis tuberculosa
ulcerosa). Die kleinen Geschwiirchen sind dadurch entstanden,

7%
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dass sich — nachdem zuerst in den geschlossenen Follikeln
(Herxheimer) Tuberkelbacillen angesiedelt hatten — Miliar-
tuberkel in ihnen bildeten, welche der Verkisung anheim fielen,
worauf dann spiiter die Ausstossung des Kiises erfolgte. An den
Rindern der Geschwiirchen geht die Bildung miliarer Tuberkeln
und tuberkults zelliger Infiltrate immer weiter und da Hyper-
#mie vorhanden zu sein pflegt, so bekommen wir Schwellung
und Rothung der Geschwiirsriinder; diese haben eine sinuise
Beschaffenheit, weil der Zerfall in der Tiefe schneller fort-
schreitet als an der Oberfliche der Schleimhaut. Da ferner der
Zerfall der einzelnen tuberkuldésen Neubildungen, welche die Ge-
schwiirsrinder einnehmen, ein zeitlich verschiedener ist, so
werden die Geschwiirsrinder ausgezackt sein und, da die tuber-
kulése Entziindung den Lymphgefiissen des Darmes folgt, so
muss sie sich, deren Verlaufe folgend, in einer Richtung ent-
wickeln, welche senkrecht auf derLiéingsachse des Darmes
steht. Als Charakteristika der tuberkulésen Darm-
geschwiire ist also festzuhalten, dass die grosseren ausgebildeten
Exemplare mit ihrer Li#ngsachse senkrecht auf der Liingsachse
des Darmes stehen, dass sie ausgefressene hyperimisch gerdthete
und geschwellte Riinder haben, dass diese Rinder unterminirt
sind, dass sich im Grunde der Geschwiire mehr oder weniger
kisiges Material vorfindet und dass mikroskopisch miliare
Tuberkeln, tuberkulbszellige Infiltration und Tuberkelbacillen
nachgewiesen werden kénnen.

Der Prozess pflegt sich zuerst im untersten Theile des
Ileum, dicht vor der Bauhin’schen Klappe zu lokalisiren und
hier auch durch besonders zahlreiche und grosse oft ringfdrmige
Geschwiire seine hiochste Entwickelung zu zeigen. Die Geschwilre
konnen zu zahlreichen Verwachsungen der Darmschlingen
fithren, sie kénnen Perforationen in die Bauchhhle bedingen,
zu schweren Blutungen Veranlassung geben und — was aller-
dings sehr selten ist — vernarben.

Die Infektion geschieht bei Tuberkulésen durch Ver-
schlucken des tuberkelbacillenhaltigen Sputums, bei Nichttuber-
kulésen durch tuberkelbacillenhaltige Nahrung (Milech), und da
der Darminhalt am lingsten dicht vor der Bauhin’schen Klappe
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verweilt und alkalisch reagirt, so ist es erklirlich, weshalb
gerade hier gewohnlich die Infektion stattfindet. Schwellung
der Mesenterialdriisen, in denen Tuberkelbildung und Ver-
kiisung stattfinden, begleitet regelmiissig diese Prozesse im Darm.

Syphilis. Am Rectum kommen besonders bei Weibern
syphilitische Primiraffekte vor, scharf umrandete Ge-
schwiire, deren Grund aus derbem fibrosem 'Bindegewebe besteht.
Folgen: Feste strahlige Narben (Stenosen), Fistula rectovaginalis
oder Peritonitis. Hereditér syphilitische Verinderungen
kommen auch an den iibrigen Darmtheilen vor.

Atrophie.

Nach entziindlichen Prozessen des Darmes Atrophien der
Schleimhaut.

Amyloide Degeneration an den Zellen und kleinen
Arterien des Darmes wird bei Kachexien beobachtet und zwar
auch ohne gleichartige Prozesse in anderen Organen, sie geht mit
hochgradiger Animie der Schleimhaut einher und wird durch
Aufgiessen einer Jodldsung, welche die degenerirten Theile briunt,
nachgewiesen.

Hypertrophie.
Hypertrophien der Darmwand hinter verengten Stellen.

Geschwiilste.

Unter den Geschwiilsten spielen die Krebse die Hauptrolle
und diese werden am Darm in denselben Formen beobachtet, wie
am Magen, am Kolon und Rectum besonders die Gallertkrebse.
Ausserdem kommen Adenome, Polypen, Myome, Lipome etc. vor,

Parasiten.

Taenia solium, Taenia mediocanellata, Botriocephalus latus,
Ascaris lumbricoides, Anchylostomum duodenale, Trichina spiralis
als Muskeltrichine und Darmtrichine, Oxiuris vermicularis.
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Von Mikroorganismen werden ausser den Erregern der
beschriebenen specifischen Entztindungen eine grosse Anzahl ver-
schiedener Arten von Saprophyten gefunden.

Fremdkorper.

Gallensteine und Kothsteine; die letzteren sind besonders
wichtig, wenn sie im Proc. vermiformis sitzen, wo sie Entzitindung
und Verschwhrungen veranlassen (Typhlitis), die sich auch
auf das umgebende Gewebe fortsetzen konnen (Perityphlitis).

Erweiterungen

bei Gasentwickelungen, Kothstauungen, hinter verengten Stellen
und bei Darmlihmungen. Divertikel und zwar falsche Divertikel
kommen als Pulsions- und Traktionsdivertikel vor.

Verengerungen

bei Kothstauungen, Invaginationen, eingeidemmten Briichen, Ver-
schlingungen, Narben oder Geschwiilsten der Darmwand oder bei
Geschwiilsten, welche den Darm von aussen komprimiren.

Verlagerungen.

Achsendrehungen der Flexura sigmoidea, Invagina-
tionen, d. h. Einstillpungen eines oberen Darmstiickes in ein
unteres. Ks giebt Invaginationen, welche besonders bei Kindern
durch unregelmiissige Kontraktionen der Darmmuskulatur entstehen,
gie sitzen etwa an der Grenze von Jejunum und Ileum, sind meist
zu mehreren vorhanden und werden als agonale daran erkannt,
dass keine Zeichen erheblicher Cirkulationsstérungen oder Ent-
ziindung vorhanden sind. Intra vitam entstandene Invaginationen
zeigen hochgradige Schwellung der eingestiilpten Theile, deren
Venen an der Umknickungsstelle geknickt und unwegsam ge-
worden sind, wihrend die widerstandsfihigeren Arterien noch
eine Zeit lang Blut zufithren konnten; dadurch entsteht eine starke
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Schwellung der Theile und vollige Stase, der sich wiederum die
Gangrin anzuschliessen pflegt. Ist inzwischen eine Verklebung
und Verwachsung der gesund gebliebenen Darmtheile eingetreten,
so kann die Ablosung und Ausstossung der brandigen Partien in
das Darmlumen und somit nach aussen erfolgen, und man kann
von einer Heilung sprechen; ist die Verwachsung nicht einge-
treten, so reisst der Darm und Tod ist die Folge.

Wird eine dicht oberhalb des Rektums befindliche Invagina-
tion durch den Anus nach aussen vorgestiilpt, so nennt man das
eine prolabirte Invagination. Eine Vorstiilpung des Rektums
nach aussen heisst Prolapsus ani.

Als Darmbriiche bezeichnet man das Hervortreten einzelner
oder eines Konvolutes von Darmschlingen unter die #ussere Haut;
die Darmschlingen benutzen priformirte Wege, wie den Canalis
inguinalis (Hernia inguinalis), oder unter dem Lig. Poupartii (Her-
nia cruralis), Foramen obturatorium (Hernia obturatoria), Incissura
ischiadica (Hernia ischiadica) oder den Nabelring (Hernia umbili-
calis). Die vordriingenden Darmschlingen sttilpen das Peritoneum
vor sich her (Bruchsack) und die Enge des Zuganges zum
Bruchsack nennt man Bruchpforte. Einklemmungen der
Briiche haben lokale vendse Stenose zur Folge, aus der sich
etwa im Verlaufe von 12 Stunden Gangriin entwickelt.

XXI. Peritoneum.

Das Peritoneum wird von den Erkrankungen des Darmes
und der fibrigen Baucheingeweide hiufig in Mitleidenschaft ge-
zogen und so sind denn Hyperémien und Entztindungen
desselben allgemeiner und lokaler Natur etwas Hiufiges; die
Entziindungen sind seréser, fibrinéser, adhiisiver, eit-
riger und jauchiger Art und es kommt bei ihnen zu Fliis-
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sigkeitsergiessungen in die Bauchhthle, welche frei oder abgekap-
selt auftrelen konnen.

Bei Fliissigkeitsansammlungen in der Bauchhthle spricht
man von einem Ascites, der entziindlicher Natur ist, oder aber
einer einfachen Stauung (Leber- und Herzerkrankungen) seine
Entstehung verdankt.

Die tuberkulose Entziindung ist mikroskopisch besonders
schén am Netz zu beobachten.

Geschwiilste.

Von Geschwiilsten werden Carcinome, Sarkome etc. be-
obachtet.

Parasiten.
Cysticerken und Echinokokken.

XXII. Leber.

Normale Anatomie.

Die Leberzellen, vielseitig gestaltet, mit einem oder zwei
excentrisch gelagerten Kernen, bilden zusammen mit Blutgefissen
und Gallenkapillaren kleinste Lippchen (auch Acini genannt),
welche ovale Gestalt, einen Querdurchmesser von 1 mm und einen
Lingsdurchmesser von etwa 2 mm haben. Denkt man sich drei
dieser ovalen Gebilde aufrecht nebeneinanderstehend so, dass sich
alle drei beriihren, so bleibt mitten zwischen ihnen ein dreieckiger
Spalt, welcher bei den Leberlippchen (Menschenleber) durch Binde-
gewebe der G lisson’schen Kapsel ausgefiillt ist, das die dort
verlaufenden Aeste der Pfortader, der Leberarterie und die Gallen-
ginge umhiillt. Die Pfortader, welche sich an den seitlichen
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Riéndern der Leberlippchen in feinere Aestchen auflsst, sendet
von diesen aus kapillire Veriistelungen in die Leberlippchen
hinein, die hier vielfach untereinander anastomisirend radidr
zum Centrum der Léppchen verlaufend, in die Vena centralis
miinden, die das Leberlippchen in seiner Mitte im Lingsdurch-
messer durchsetzt.

In gleicher Weise durchziehen auch die Gallenkapillaren
die Leberlippchen, in denen sie entspringen, um darauf in die
intralobuldren Gallengiinge zu miinden. Zwischen Gallenkapillaren
und Pfortaderkapillaren liegen die Leberzellenbalken, die
ebenfalls radiir um das Centrum der Leberlippchen (die Vena
centralis) angeordnet sind. Im Bindegewebe der Glisson’schen
Kapsel verlaufen nun mit Pfortader und Gallengiingen ferner die
Lymphgefisse, welche besonders die interlobuliiren Pfortader-
und Leberarterieniiste umspinnen, um sich spiiter unter der Leber-
kapsel, dichte Netze bildend, zu verzweigen und dann in die Liga-
mente der Leber (Ligamentum suspensorium, L. coronarium, L.
hepato-duodenale, L. hepato-renale) iiberzugehen. Ob die Lymph-
kapillaren auch eine intralobulire Ausbreitung haben, ist noch
nicht sicher nachgewiesen, aber nicht unwahrscheinlich.

Zu erwithnen ist noch, dass die Venae centrales aus der
Basis der Leberldppchen in die Venae sublobulares miinden, welche
ihr Blut in die Lebervene ergiessen. Wie schon bemerkt, befindet
sich das interlobulire Bindegewebe hauptsiichlich in der Umgebung
der Gefiisse (in den von den Leberldppchen gebildeten Liicken);
an den Stellen, wo die Liéppchen sich direkt bertihren, ist nur
sehr wenig vorhanden. Feinste Fortsiitze des Bindegewebes finden
sich auch im Verlaufe der intralobuliéren Kapillargefiisse. Um-
hiillt wird die Leber von einer festen fibrdsen Kapsel, welche von
dichten Netzen der Verzweigungen der Arteria hepatica und der
Lymphgefiisse durchsetzt ist.

Missbildungen.

Zungenférmige Gestalt des linken Lappens, abnorme Furchen,
welche sich von den erworbenen dadurch unterscheiden, dass die
sie iiberziehende Leberkapsel nicht verdickt ist.
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Cirkulationsstdrungen.

Aniimie wird bei Druck durch die Rippen und Geschwiilste
erzeugt.

Hyperiémie. Kongestive Hyperéimie bei Infektionskrank-
heiten, Stauungshyperimie bei verhindertem Abflusse des Leber-
venenblutes in das rechte Herz.

Blutungen sind ausserordentlich selten und werden dann
nur als kleine punktférmige Ergiisse unter der Kapsel oder als
griéssere nach Verwufxdungen der Leber beobachtet.

Thrombose und Embolie. Thrombosen werden im Pfort-
adergebiete gefunden, ebenso Embolien, deren Quelle in Erkran-
kungen des Pfortadergebietes (Dysenterie, Perityphlitis) zu suchen
ist; ausserdem kommen Embolien der arteriellen Gefisse vor.

Entziindungen.

1. Die akute parenchymatose Entziindung. In ausgepriig-
ten Fillen ist die Leber vergrossert, die Schnittfliche ist triibe, als
wiire heisses Wasser dariiber gegossen, trocken. Mikroskopisch
zeigt sich eine schiirfere Gliederung der Acini, die Folge einer
kriiftigen sertésen Durchtrinkung des Organes und, was das
Wesentlichste ist, die Leberzellen sind geschwellt und
dunkel gekornt.

Die akute parenchymattse Entziindung findet sich im An-
schlusse an Infektionskrankheiten und Phosphorvergiftung.

2. Hepatitis suppurativa, der Leberabscess, wird in
verschiedenen Formen beobachtet, nimlich einmal als sogenannter
idiopathischer Abscess, dessen Aetiologie unbekannt ist, und der
sich meist im oberen hinteren Theile des rechten Leberlappens
findet; ferner kann die Leber durchsetzt sein von Kkleineren
Abscessen, deren Quelle im Pfortadergebiete zu suchen ist, wo
Embolien in die Gefiisse gelangten, die in der Leber stecken
blieben und hier ihre septischen Eigenschaften zur Geltung
brachten. Endlich kénnen septische Embolien, deren Quelle an
den Herzklappen oder in Kopfverletzungen zu suchen ist, zur
Bildung von Leberabscessen fiihren. Auch vereiternde Thromben
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der Pfortader (Pylephlebitis) konnen die Bildung von Leber-
abscessen veranlassen.

3. Hepatitis interstitialis chronica. Zu Anfang dieser
Erkrankung ist die Leber vergrossert und zwar ist die Grossen-
zunahme bedingt durch eine rundzellige Infiltration, welche im
Gebiete des periportalen Bindegewebes Platz gegriffen hat und
auch zwischen die Acini (interacinds) eingedrungen ist. Die Grossen-
zunahme kann ziemlich erheblich sein und noch zunehmen,
wenn der zelligen Infiltration eine michtige Bindegewebsbildung

+ Neugebildetes
Bindegewebe.

Fettinfiltration.

e I D e AN -

Erhaltene Leber-
zellen.

Fig. 19.
Cirrhosis hepatis mit injicirten Blutgefiissen.
folgt, diese vermehrt nicht nur das periportale Bindegewebe
bedeutend, sondern legt auch breite Bindegewebsringe um die
Leberacini und dringt in dieselben selbst ein. Inwieweit bei
dieser Bindegewebsbildung die aus den Gefiissen ausgetretenen
weissen Blutkorperchen, inwieweit die fixen Bindegewebszellen
betheiligt sind, ist nicht bekannt. Weiterhin kommt es zur
Schrumpfung des neugebildeten Bindegewebes und damit zu
einer Atrophie des zusammengeschniirten Leberparenchyms und
meist zu einer Verkleinerung der Leber, deren Oberfliche
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und Schnittfliiche je nach der mehr gleichmiissigen oder ungleich-
missigen Ausbreitung des Prozesses ein granulirtes oder gelapptes
Aussehen hat. Die Granula oder L&ppchen, welche unter dem
Zuge des Bindegewebes stehend auf der Schnittfliche vorquellen,
bestehen aus degenerirtem oder fettiginfiltrirtem, mehr oder weni-
ger gallig gefirbtem Leberparenchym. Diese Form der inter-
stitiellen Leberentziindung bezeichnet man als ,atrophische
Cirrhose“. Von einer hypertrophischen oder hyper-
plastischen Form spricht man, wenn die Vergrdsserung des
Organes sich erhilt, wobei die Leber auch auf der Oberfliche
und Schnittfliche glatt bleibt. Zu erwihnen ist noch, dass sich
bei diesen Prozessen auch eine Wucherung der Gallen-
ginge im periportalen Bindegewebe einstellt. Weitere Folgen
dieser Lebererkrankung fiir den Organismus werden dadurch be-
dingt, dass die Umschniirung der Pfortader durch Bindegewebe
sehr leicht eine Stérung der Cirkulation in diesem Gefisse zur
Folge hat. Hierdurch werden serdse Transsudationen in die Bauch-
hohle (Hydrops ascites) veranlasst und Stauungshyperimien
mit Oedem und Blutungen in der Schleimhaut des Verdauungs-
traktus herbeigefithrt, die eine bestindige Disposition zu
Katarrhen daselbst erzeugen. Auch Milzschwellungen
treten auf, sind jedoch nicht regelm#ssig vorhanden.

Aetiologisch werden angeschuldigt: Der Alkohol, kleine
Gaben von Phosphor, Gewlirze, Wechselfieber und Syphilis.

Tuberkulose. Die Tuberkulose der Leber wird beobachtet
als allgemeine Miliartuberkulose des Organs, die eine Theil-
erscheinung der allgemeinen Miliartuberkulose des Kérpers ist,
als Tuberkulose der Gallengiinge und als lokalisirte Tuberkulose,
welche mit Bildung erweichender kiisiger Knoten einhergeht und
sehr selten vorkommt.

Syphilis. Syphilitische Verinderungen der Leber werden
sowohl bei ererbter als bei erworbener Syphilis gefunden und be-
stehen in diffusen zelligen Infiltrationen des periportalen Gewebes
(interstitielle Entzlindung), in cirkumskripten Anh#ufungen des
zelligen Infiltrates (miliare Gummata), in Bindegewebsbildung
mit nachfolgender Verkleinerung (atrophische Cirrhose) oder
Vergrosserung der Leber (hypertrophische Cirrhose) und



LEBER. 109

in Gummabildung. Die Gummata, welche im Ligamentum
suspensorium oder dessen nichster Umgebung ihren Sitz zu haben
pflegen, machen daselbst narbige Einziehungen des Ligamentes
oder der Leberoberfliche und haben eine derbfibrose Beschaffenheit
mit weisslicher Farbe, wozu sich spiter eine gelbliche Firbung
ihres Centrums, die Verkiisung gesellt.

Lepra. Bei der Lepra findet man grosse Mengen der cha-
rakteristischen Bacillen im periportalen Bindegewebe.

Atrophie.

Atrophie der Leberzellen und damit des Organes oder eines
Theiles desselben kommt unter sehr verschiedenen Verhdltnissen vor.

1. Als Atrophia hepatis simplex s. fusca bezeichnet man
jenen Zustand, welcher eine Verkleinerung der Leber zeigt, bedingt
durch Verkleinerung und Schwund der Leberzellen; dieselbe wird
durch mangelhafte Ernahrung hervorgerufen, wie wir sie im hdheren
Alter und besonders auch bei Stenose des Oesophagus und Magen-
krebsen finden. Das Parenchym schwindet, der Blutgefiiss-Binde-
gewebsapparat bleibt, Leber klein, Kapsel gerunzelt.

2. Die cyanotische Atrophieist eine Druckatrophie, dadurch
bedingt, dass der Abfluss des Lebervenenblutes zum Herzen er-
schwert ist (Stauungshyperiimie). Wenn sich — wie es hier der
Fall ist — die Centralvenen und die iibrigen Gefiisse der Acini
erweitern, so kann das hauptsiéichlich nur auf Kosten des Raumes
geschehen, der von dem Leberparenchym, den Leberzellen ein-
genommen wird, wobei diese selbst zusammengedrtickt werden.
In den Leberzellen tritt dann ein gelbbraunes korniges Pigment
auf und die Leber bekommt ein briunliches Aussehen. Hier ist
nun einer Bezeichnung zu gedenken, welche bei Studirenden viel
Verwirrung anrichtet, ich meine das Wort Muskatnussleber, mit
welchem nicht etwa ein bestimmter anatomischer Zustand, sondern
vielmehr nur eine Reihe von Bildern bezeichnet wird; man will
damit nur sagen, dass die Schnittfliche der Leber eine gewisse
Aehnlichkeit mit der Schnittfliche der Muskatnuss in Zeichnung
und Farbe zeigt, was bei verschiedenen Zustéinden der Fall ist.
Ist das Centrum der Acini dunkelroth oder braun — wie das
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z. B. bei der cyanotischen Atrophie vorkommt — und ist in der
Peripherie der Acini eine Fettinfiltration vorhanden, welche sie
gelbweis fiirbt, so hat man das ausgepriigteste Bild einer Mus-
katnussleber. Man will also den Gegensatz einer hellen Peripherie

Stark verschmilerte und mit Stark erweiterte und mit
golbbriunlichem (hier Blut gefiillte Gefasse.
schwarz) kdrnigem Pigment
_durchsetzte Leberzellen-
balke

Vena centralis.
Fig. 20.
Atrophia hepatis cyanotica.

zu einem dunkleren Centrum hervorheben, ein Gegensatz, welcher
auch dadurch hervorgerufen werden kann, dass z. B. die Peripherie
der Acini sehr hell gefiirbt ist, ohne dass das Centrum viel iber
die Norm dunkler zu sein braucht, oder dass das viel dunklere
Centrum gegen eine fast normale Peripherie sich deutlicher abhebt.
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Die melaniimische Atrophie geht mit Verkleinerung des
Organs mit schieferigschwiirzlicher Verfiirbung einher und mikro-
skopisch findet man schwarze Pigmentkérner im Lumen der
Kapillaren.

4. Die akute gelbe Leberatrophie. Unter den Erschein-
ungen eines Icterus gravis tritt binnen kurzer Zeit, manchmal in
einigen Tagen eine starke Verkleinerung der Leber ein. Das
herausgenommene Organ ist klein, schlaff, Kapsel graugelb und die
Schnittfliche zeigt gelbe und rothe Partien. Die gelbgefiirbten
Theile repriisentiren das in vélliger Auflosung (fettige Degeneration)
befindliche Leberparenchym, die rothen den bindegewebigen Stiitz-
apparat der Leber mit seinen Gefdissen und — wie die mikro-
skopische Untersuchung lehrt — zahlreichen Gallengangswuche-
rungen, welche nach Waldeyer wahrscheinlich zu einer Re-
generation des Leberparenchyms fithren wiirden, wenn das nicht
durch den eintretenden Tod verhindert wiirde.

Die akute gelbe Leberatrophie ist wahrscheinlich eine In-
fektionskrankheit, doch ist Niheres itber ihre Aetiologie noch un-
bekannt.

5. Die Schniiratrophie der Leber. Wird beim Schniiren
der Brust der untere Rippenrand fest auf die Leber gedriickt, so
bildet sich am rechten Leberlappen etwa in dessen umterem Dritt-
theil eine horizontal verlaufende Furche auf der Leberoberfliche,
welche das untere von den oberen zwei Drittheilen abgliedert.
Diese Abgliederung, welche einer Atrophie des Leberparenchyms
entspricht, kann eine so tiefgehende sein, dass nur die verdickte
Leberkapsel und Blutgefiisse und Bindegewebe den Zusammenhang
zwischen der Leber und dem abgeschniirten Theile vermitteln.
Druckatrophien konnen ilbrigens auch durch andere Ursachen,
welche die Leber von aussen komprimiren oder auch durch Ge-
schwiilste, die sich im Inneren des Organes entwickeln, bedingt
werden.

6. Die Fettinfiltration (Hepar adiposum). Zuerst in
den peripheren Zellenschichten der Acini treten in den Leberzellen
kleinste Fettropfchen auf, welche zu grosseren Tropfen konfluirend,
den Zellenleib mehr und mehr ausfiillen, bis sie zuletzt die ganze
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Zelle einnehmen, deren Protoplasma dann véllig geschwunden
und deren Kern der #usseren Wand der Zelle — die nun eine
vollig runde Gestalt angenmommen hat — platt angedriickt ist.
Die Fettinfiltration schreitet von der Peripherie zum Centrum der
Acini fort und wenn sie das letztere erreicht hat, haben wir eine
totale Fettleber. Wiihrend wir bei geringeren Graden von Fett-
infiltration eine zierliche Zeichnung der Schnittfliche — bedingt
durch die gelben Linien der fettig infiltrirten Zone, welche sich
mehr oder weniger scharf gegen das dunklere Centrum abhebt —
vor uns haben, ist diese bei hochgradigen Fettlebern verwischt
und es hat auch die Vergrosserung des Organes zugenommen.
Die Schnittfliche hat ein fettigglinzendes gelbliches Aussehen
und etwas abgestrichener Saft in Kochsalzlssung untersucht, sichert
auch dem weniger Getibten die Diagnose.

Bei S#iuglingen findet sich eine physiologische Fettleber nach
der Mahlzeit, unter pathologischen Verhiltnissen wird sie bei
allen denjenigen Zustinden beobachtet, welche eine Verbrennung
des Fettes erschweren, bei iiberschiissiger Fettaufnahme und bei
Herz- und Lungenerkrankungen.

7. Die Amyloidinfiltration, welche in ganz leichten Graden
auftreten kann, wo sie nur durch Jod nachweisbar ist, kann auch
die ganze Leber in Anspruch nehmen.

Bei hochgradiger Amyloidinfiltration ist die Leber stark ver-
grossert, ihre Oberfliche ist glatt und die Konsistenz ist hart.
Das Organ ist sehr schwer, seine Rinder sind abgerundet und
die Schnittfliiche sieht aus wie geriiucherter Lachs, speckig, grau-
rothlich. Die mikroskopische Untersuchung zeigt, dass die kleinen
Arterien und intraacintsen Kapillaren den Hauptsitz der Amyloid-
infiltration bilden; ihre Wandungen haben eine schollige Quellung
erfahren und die zwischen ihnen liegenden Leberzellen — welche
sonst nur sehr selten selbst infiltriert werden — komprimirt.

Die Amyloidinfiltration ;beginnt in der intermediiren Zone
der Acini, schreitet dann auf die centrale Zone und erst zuletzt
auf die Peripherie fort.

Aufgegossene Jodlosung bréiunt die Schnittfliche der Amy-
loidleber, doch ist es gut, zum Nachweise geringerer Grade mit
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dem Sektionsmesser eine diinne Scheibe von der Schnittfliiche
abzutragen, diese auf einen Objekttriéiger, unter welchem sich ein
Sttick weissen Papieres befindet, zu legen und hier mit Jodlésung
zu iibergiessen.

Amyloide degenerirte Kapil-

laren der Pfortader (intra-
Vena centralis. lobuldr).

Intralobul
Blutgefi

Fig. 21.
Leberamyloid. Schnitt in Jodgummi.

Die Amyloidinfiltration der Leber kommt vor bei Tuber-
kulose, Syphilis, chronischen Eiterungen und kachektischen Zu-
stiinden tiberhaupt.

8. Die Pigmentinfiltration tritt in Begleitung von Krank-

Fiitterer, Patholog. Anatomie. 8
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heiten auf, bei denen rothe Blutkdrperchen zu Grunde gehen,
z. B. bei schweren Intermittensformen. Das dunkle Pigment findet
sich in den Leberzellen und hiuft sich zuerst in den Zellen der
centralen Zone der Acini an, um sich dann zur intermedidren
und peripheren Zone der Acini weiter zu verbreiten.

Hypertrophie.

Hypertrophien der Leber werden theils derart beobachtet, dass
sie das ganze Organ betreffen, in den Tropen, beim Diabetes mellitus,
bei Leukiimie, theils als partielle vikariirende Hypertrophien, wenn
an anderer Stelle Leberparenchym zu Grunde gegangen ist.

Geschwiilste.

Gallengangscysten, Leukocytome (cirkumskripte Anhdufungen
von Leukocyten bei Leukimie), Lymphangiome, Carcinome, die

Leberzellenbalken.

> Krebszellen in den Kapillaren
der Vena portarum.

Fig. 22.
Carcinoma hepatis metastaticum.

den Bau der Corpp. cavernosa penis haben, Gallengangscysten,
primére Sarkome, Adenome und Carcinome. Die sekundiren
Krebse sind von Gallenblase, Magen und Pankreas fortgeleitet oder
sie haben sich metastatisch vom Digestionstraktus, vom Uterus,
der Mamma etc. aus gebildet.
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Parasiten.

Echinokokkus als Echinococcus unilocularis und Echinococcus
multilocularis, Distoma hepaticum, Distoma lanceolatum, Distoma
haematobium.

XXIIL Gallenblase und Gallenginge.

Normale Anatomie.

Die Wand der Gallenblase wird gebildet aus einer Schleim-
haut von gegittertem Aussehen mit einschichtigem Cylinderepithel,
worauf eine Lage von Liings- und Quermuskeln folgt, die nach
aussen von einer bindegewebigen Hiille umgeben werden.

Entztindungen.

1. Die akute katarrhalische Entziindung wird vom Darm
auf den Ductus choledochus fortgeleitet und fithrt zu einer Ver-
stopfung desselben mit abgestossenen Epithelien; in Folge dessen
ist der Abfluss der Galle gehindert und es entsteht ein Ikterus,
den man als katarrhalischen ITkterus bezeichnet.

2. Die chronische Entziindung entsteht in Folge mechani-
scher Reizung der Schleimhaut der Gallenblase durch Konkremente,
Steine und Parasiten.

3. Eitrige Entziindung mit Geschwiirsbildung.

4. Diphtherische Entziindang, die Perforation der Blase
zur Folge haben kann.

5. Phlegmonése Entziindung.
8l
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Geschwiilste.
Destruirende Adenome an der Papille des Ductus chole-
dochus im Duodenum und Krebse. .
Verengerungen,

Durch Entziindungen.

Erweiterung.

Verstopft ein Stein den Ductus cysticus, so fiillt sich die
Gallenblase mit dem Sekret ihrer Schleimhaut und dehnt sich
miichtig aus (Hydrops cystidis felleae). Bei allen Gallenstau-
ungen in der Blase ebenfalls Erweiterung.

Gallensteine.

Man unterscheidet Cholesterinsteine, Pigmentsteine, Misch-
ungen von beiden und Steine, die aus phosphorsaurem Kalk oder
phosphorsaurer Magnesia bestehen.

XXIV. Pankreas.

Normale Anatomie.

Das Pankreas ist eine acindse Driise mit Zellen von cylindri-
scher oder polyedrischer Gestalt, deren Ausftihrungsgang Ductus
pancreaticus s. Wirsungianus eine Schleimhaut mit Cylinder-
epithel trigt.

Missbildungen.

Nebenpankreas.
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Cirkulationsstdrungen.

Blutungen sind selten und sollen durch Druck auf den
Plexus solaris tddtlich werden.

Entztindungen.

Beim Typhus soll eine parenchymatiose Entziindung vor-
kommen; auch eine interstitielle indurative Entziindung wird
beobachtet.

XXV. Nieren.

Normale Anatomie.

Wenn die Nierenarterie an das Organ herantritt, theilt
sie sich vielfach und es dringen kleine Aeste in der Umgebung
der Basis der Markkegel ein. An der Grenze von Mark und
Rinde bilden die kleinen Arterien Bogen, von denen Aeste
in geradem Verlaufe die Rinde durchsetzen (Arteriae inter-
lobulares), um hier Seitendstchen (Vasa afferentia) abzugeben,
welche in die Glomeruli eintreten. Aus dem Glomerulus tritt
das Vas efferens, welches etwas enger als das eintretends Gefiiss
ist, heraus und strebt der niichsten Markstrahlung zu, um sich
hier in ein Kapillarnetz aufzulésen. Die Anfinge der Venen
sind zweierlei Art: einmal in der Marksubstanz, und zwar in der
Region der Papillen, wo sich aus den langestreckten Kapillaren
um die Ductus papillares herum ein weitnaschiges, vensses Netz
entwickelt, dessen weite Abzugsrohren lings den geraden Harn-
kan#lchen gegen die Basis der Markpyramide hinziehen und sich
in der Grenzschichte biischelférmig zu grosseren Venenstimmechen
sammeln.
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Die Venen, welche aus den Kapillaren der Rinde hervor-
gehen, geben den Venae interlobulares den Ursprung, indem sie
radienartig diesen zustreben (Stellulae Verheynii, die auf der
Oberfliche der Niere zu sehen sind). Die Venen gehen nun mit
den Arteriae interlobulares zur Grenze der Marksubstanz und hier
zu den Venenbdgen.

Die Glomeruli stiilpen das blinde Ende der gewundenen
Harnkan#lchen vor sich her, von dessen Lumen sie die Bow-
mann’sche Kapsel trennt; dieselbe trigt ejn plattes Epithel,
das plotzlich in das tritbe, undurchsichtige, polyedrische der ge-
wundenen Harnkaniilchen iibergeht. In den absteigenden
Schenkeln erweitert sich das in den Tubulis contortis enge
Lumen und platte polygonale oder spindelférmig durchsichtige
Epithelien treten auf.

In den aufsteigenden Schenkeln (enges Lumen) sind
die Zellen breit, kegelférmig oder polyedrisch, durch zahlreiche
feine Kornchen getriibt.

Die Schaltstiicke zeigen umschriebene gleichmiissige Er-
weiterungen oder blinde seitliche Ausbuchtungen; ihr Lumen ist
weit, ihr Epithel kubisch, hell, aber etwas granulirt. In den
feineren Sammelrohren erhilt sich die kubische Form der Epi-
thelien, die jedoch heller werden. In den Ductus papillares
nimmt das Epithel eine cylindrische Gestalt an.

Die Kenntniss der Lymphgefiisse ist noch eine unvollstindige.

Das Bindegewebe der Niere stellt eine Art von Gertist
um die Harnkanidlchen dar (Stroma der Niere oder interstitielles
Bindegewebe); das Bindegewebe steht dem retikuliren nahe und
besteht aus spindelférmigen Zellen, welche zwei oder mehrere
verzweigte Fortsiitze aussenden.

Missbildungen.

Fehlen beider Nieren (selten), Fehlen einer Niere (vikariirende
Hypertrophie der anderen), Verwachsungen der Nieren (meist am
unteren Ende), Hufeisenniere, abnorme Beweglichkeit (meist der
linken Niere) = Wanderniere, Cystennieren.
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Cirkulationsstérungen.

Anémie ist leicht zu verwechseln mit parenchymatoser
Entziindung.

Hyperéimie. Kongestive Hyperimie nach Einwirkung von
Giften (Canthariden, Terpentin etc.).

Stauungshyperéimie: Das Organ ist vergrossert, die
Oberfliiche glatt, von dunkler blaurother Farbe, die Venensterne
(Stellulae Verheynii) sind stark gefiillt, auf dem Durchschnitte
ist besonders die Marksubstanz blutreich, von der Schnittfliiche
léuft oft reichliches Blut ab und wenn die Stauung schon linger
bestand, so ist auch Bindegewebsneubildung eingetreten (cyano-
tische Induration).

Ursachen: Herz- und Lungenerkrankungen.

Blutungen kommen in das Lumen der Harnkanilchen und
in das interstitielle Gewebe hinein vor.

Embolie. Die Embolien der Nierenarterien konnen gut-
artige sein und erzeugen dann himorrhagische Infarkte oder bos-
artige und dann bekommen wir Abscesse. Verstopft ein gut-
artiger Embolus einen Nierenarterienast, so wird der dahinter-
liegende Bezirk dieser Arterien voriibergehend animisch, bis von
den seitlich anstossenden Gefissgebieten aus eine Anfiillung der
leer gewordenen Gefiisse stattfindet; diese werden durch das sich
anstauende Blut stark ausgedehnt, zerreissen, und so kommt es
zu Blutungen, die — zusammen mit den prallgefiillten Gefiissen,
in denen das Blut stagnirt — dem Ganzen eine dunkelrothe Farbe
geben. Wir haben nun einen keilférmigen Herd von dunkel-
rother Farbe, dessen Basis an der Nierenoberfliche liegt, wiihrend
seine Spitze zur Marksubstanz reicht; an der Nierenoberfliche
entspricht der Basis des Keiles eine dunkelrothe rundliche Niveau-
erhebung. Durch Zerfall der rothen Blutkérperchen, deren Farb-
stoff resorbirt wird, verliert der Herd sein rothes Aussehen und
bekommt eine weisslichgelbe Farbe, die zuerst im Centrum auf-
zutreten pflegt; dann beginnt von den Riindern her eine Verfettung
(Nekrobiose), wihrend die centralen nekrotischen Massen zer-
fallen und resorbirt werden. Von den Riindern des Herdes wiichst
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darauf Granulationsgewebe in denselben hinein, diesem folgt die
Narbenbildung und so wird der Infarkt durch eine feste Narbe
ersetzt, der eine tiefe narbige Einziehung der Nierenoberfliche
entspricht.

Bésartige Embolien erzeugen, wie gesagt, Abscesse,
welche meist klein sind und in grosser Zahl die Rindensubstanz
durchsetzen; jeder Abscess zeigt einen gelben Punkt, umgeben
von einem hyperdmischen Hofe.

Entziindungen.

Eitrige Entziindungen. Wie schon erwihnt, kénnen ma-
ligne Embolien embolische Nierenabscesse erzeugen, welche dann
— da septische Emboli sehr briichig sind und in viele kleinste
Stiicke zu zerscheilen pflegen — meist klein und sehr zahlreich
in der Rinde vorhanden zu sein pflegen und in denen man durch
die mikroskopische Untersuchung Mikrokokken nachweisen kann.

Eine zweite Art von eitriger Nierentziindung wird
ebenfalls durch Mikroorganismen verursacht, welche auf dem Blut-
wege in die Nieren gelangen, aber nicht unter den Erscheinungen
der Embolie; auch hier findet man Abscesse und Mikroorganismen,
jedoch nicht wie oben hauptsichlich in der Rinde, sondern ebenso
in der Marksubstanz und zwar in den Harnkaniilchen oder von
diesen ausgehend. Ohne Zweifel hat man es hier mit einer Aus-
scheidung von Mikroorganismen durch die Glomeruli auf dem
‘Wege der Harnkaniilchen zu thun, eine Ausscheidung, welche
nach unserer Meinung viel hiufiger vorkommt, als man bisher
annimmt. Unter Fliigges Leilung wurden von Wyssokowitsch
Untersuchungen tiiber diesen Gegenstand vorgenommen, welche
beide Untersucher zu dem Resultate fiihrten, dass die normale
Niere fiir Mikroorganismen unpassirbar sei. Auf Veranlassung
des Verfassers wurde diese Frage von Schweizer im Wiirzburger
pathologischen Institute einer eingehenden Priifung auf experi-
mentellem Wege unterzogen, welche zu dem Schlusse fihrte, dass
die normale unverinderte Niere Mikroorganismen ausscheide.
Zahlreiche eigene Experimente, bei denen Thieren Mikroorganismen,
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welchen keinerlei pathogene Eigenschaften zukommen, wie auch
pathogene Pilze in Reinkultur in die Blutbahn (Vena jugularis,
linker Ventrikel) gebracht und nach einigen Stunden aus dem
Harn, der mit aller nur mdglichen Vorsicht aufgefangen wurde,
wieder reingeziichtet wurden, fiihrten uns zu gleichem Resultate,
da sich an den mikroskopisch griindlich untersuchten Nieren
keinerlei Verdnderungen nachweisen liessen. Auch Tuberkel-
bacillen miissen bei der tuberkulésen Allgemeininfektion des
Blutes in den Harn ithergehen, dafiir spricht eine Beobachtung,
welche man in einer grosseren Sektionspraxis sehr oft machen
kann, n#imlich, dass bei allgemeiner akuter Miliartuberkulose,
wenn z. B. Leber und Milz dicht mit miliaren Knotchen be-
siit sind, in den Nieren oft verhiltnissmissig wenige vorkom-
men. Es ist nicht anzunehmen, dass weniger Tuberkelbacillen
in die Nieren hineingelangten und man muss in solchen
Fillen wohl nothgedrungen daran denken, dass ein grosser Theil
derselben sofort — ehe derselbe pathogen wirken konnte — aus-
geschieden wurde. Dass der Nachweis der Tuberkelbacillen im
Harn grosse Schwierigkeiten bietet, ist ja begreiflich, wenn man
bedenkt, dass dieselben nur zur Zeit der Ueberschwemmung der
Nieren mit Bacillen in grésseren Mengen in den Harn gelangen
werden, dass dieser Moment zur Untersuchung des Harns schwer
abzupassen ist und ferner, dass selbst dann die vorhandenen
Bacillen meist in einem grésseren Harnquantum vertheilt sein
wiirden. Mit der Untersuchung von Deckglaspriparaten wird
man hier nicht weit kommen; am ehesten diirfte man noch zum
Ziele gelangen, wenn es gelinge, im richtigen Momente
den Harn ohne jegliche Verunreinigung aufzufangen und zur
Anlegung zahlreicher Kulturen auf sterilisirtem Blutserum zu be-
niitzen.

Eine dritte Form eitriger Nierenentziindung ist
die von einer gleichen Entziindung des Nierenbeckens und der
Kelche fortgeleitete (Pyelonephritis). Diese Entziindung zeigt
uns die Hauptveréinderungen an den Papillen und den Markkegeln,
in denen Eiterstreifen, welche im Lumen der Abflussréhren ver-
laufen, den Weg anzeigen, den die Entziindung wandelt. Auch
die Rinde pflegt sich durch parenchymatbse Veriinderungen, be-
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stehend in triber Schwellung und Verfettung der Epithelien der
Harnkanélchen zu betheiligen, bis auch hier die Eiterung beginnt.

Bei allen drei Formen konnen mehrere Eiterherde konfluiren
und so grossere Abscesse bilden, welche in die Uretheren oder
durch die Nierenkapsel durchbrechen kinnen (Peri- und Parane-
phritis). Dem Durchbruche kann eine vollige Vereiterung der
ganzen Nierensubstanz vorangehen.

Die nichteiterigen Nierenentziindungen: Die inter-
stitielle Entziindung, welche akut und chronisch auftritt, zeigt
bei der akuten Form eine interstitielle Entwickelung von Granu-
lationsgewebe, bei welcher der epitheliale Apparat ganz normal
sein kann.

Die chronisch interstitielle Entziindang (Schrumpf-
niere). Die Niere, welche zuerst vergrissert war, verkleinert

sich wihrend der Schrumpfung des Binde-

gewebes miichtig und die fertige Schrumpf-

niere zeigt uns ein kleines Organ von

graurithlicher Farbe mit hockeriger

Oberfliche, die auch meistens mit eini-

gen kleineren oder grosseren Cysten

klaren Inhalts (Retentionscysten)

besetzt ist. Auf der Schnittfliiche sehen

wir, dass die ganze Nierensubstanz und

besonders die Rinde stark verschmiilert

ist. Mikroskopisch ist man erstaunt

Fig. 23. iilber den Grad der Verddung des Or-
Nephritis parenchymatosa. ganes. Betrachtet man einen Schnitt
g;g’:l‘b:ife?‘;zg‘l‘l',‘,%::;n*: ithe- it schwacher (80facher) Vergrosserung,
kandilchen ) so fallen zuerst miichtige Lager straffen
Bindegewebes auf, in denen die Wand-

ungen séimmtlicher Blutgefisse stark verdickt sind; die Glome-
ruli sind grossentheils veriddet und vergebens sucht man nach Harn-
kan#lchen, wie sie die normale Niere zeigt; breite unregelmiissig
gestaltete Hohlriume, die einer epithelialen Bekleidung vollig ent-
behren, sind an ihre Stelle getreten. Wie ist denn die Erweite-
rung der Kaniilchen und wie sind die Epithelverluste zu Stande
gekommen ? Die Harnkanilchen wurden vom schrumpfenden Binde-
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gewebe umschniirt, und oberhalb der umschniirten Stellen bedingte
das aus den Glomerulis stammende Harnwasser eine Ausdehnung
derselben, welche so weit gehen konnte, dass sie zu kleinen
makroskopisch sichtbaren Cysten wurden (Retentionscysten). Die
Desquamation der Epithelien ist entweder der interstitiellen Binde-
gewebsbildung voraufgegangen (Nephritis parenchym.) oder aber
eine Folge derselben insofern, als Arterienverengerungen zu Er-
nihrungsstérungen am Epithel fiihrten, die fettige Degeneration,
Zerfall und Loslosung der Zellen zur Folge hatten.

Ursachen: Gifte, Infektionskrankheiten, parenchymattse
Entztindung, Arterienverengung und Verstopfung (arterio-
sklerotische Schrumpfniere). Harnsiurekrystalle, welche
bei Gicht in den Harnkanilchen liegen bleiben, kénnen ebenfalls
Schrumpfniere erzeugen (Gichtniere).

Die parenchymatosen Entziindungen. Wihrend die inter-
stitiellen Entztindungen sich zwischen den Harnkanilchen ab-

Erweiterte epithellose Harnkan#lchen.

ertes interstitielles Binde-
Je,

indegewebig verdickte
eftisswand.

Von dicken Binde-
7 gewebsringen um-

schniirte verbdete

Glomeruli,

Erhaltener Glomerulus.
Fig. 21.
Nephritis interstitialis chronica.

spielen, erzeugen die parenchymatiosen Entztindungen ihre wesent-
lichsten Veriénderungen an dem epithelialen Apparate der Nieren.
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Besonders zur mikroskopischen Beurtheilung dieser Affektionen
ist es nothig, dass man ein gutes normales Bild der Niere und
vor Allem des Aussehens ihrer Epithelien vor Augen hat. Der
wesentlichste Effekt der parenchymatssen Entzindung besteht in
folgenden Veriinderungen der Epithelien und Harnkanilchen.

a) Schwellung der Epithelien, welche die Lumina der Harn-
kaniilchen mehr und mehr verlegen und dieselben stellenweise
ausbuchten.

b) Triibung der Epithelien, mit der Schwellung Hand in Hand
gehend, wird bedingt durch eine dunkle Kérnung der Zellen (Ei-
weisskdrnung), welche so stark werden kanm, dass die Kerne
unsichtbar werden. (Siehe Fig. 24.)

Jetzt ist noch eine Riickbildung méglich.

¢) Der triilben Schwellung folgt die Verfettung, dieser der
Zerfall-und jenem

d) die Abstossung, resp. Loslésung der Zellen von der Unter-
lage (Tunica propria).

Auch -jetzt kann unter giinstigen Bedingungen noch eine
Regeneration des Epithels eintreten. Diese Veréinderungen an
den Epithelien verlaufen niemals, ohne dass sich im interstitiellen
Gewebe Verinderungen abspielten, welche wihrend der triiben
Schwellung meist in einer kriftigen serdsen Durchtréinkung be-
stehen, wihrend spiiter der Desquamation der Epithelien eine
interstitielle Bindegewebsentwickelung mit Schrumpfung (Ausgang
in Schrumpfniere) folgt. Auch die parenchymatdse Nierenent-
ziindung kann akut und chronisch verlaufen und die geschilderten
Veriinderungen der Epithelien sind nicht tiber die ganze Niere
gleichmiissig verbreitet, sondern kdnnen sich an verschiedenen
Theilen des epithelialen Apparats abspielen. Man unterscheidet
zweckmiissig folgende Lokalisationen:

a) an den Glomerulis (Glomerulonephritis), wobei das
Epithellager. welches den Glomerulus tiberzieht und das der Bow-
mann’schen Kapsel in der beschriebenen Weise veriindert sind;

b) an den gewundenen Harnkaniilchen der Niere (eigentliche
parenchymatdse Nierenentztindung);

¢) an den geraden Harnkanilchen.
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Ist die ganze Niere erkrankt, so ist sie stark vergrossert,
die Kapsel trennt sich leicht, die Oberfliche ist glatt, von grau-
weisslicher Farbe, die Rinde verbreitert, quillt auf der Schnitt-
fliche vor, die Blutgefiisse und Glomeruli sind leer, die Harn-
kaniilchen breit, triibe, grau oder, wenn Verfettung vorhanden,
gelblich gefiirbt.

Ursachen: Gifte und Infektionskrankheiten (Scharlach,
Typhus, Diphtherie etc.).

Bei den Nierenentziindungen werden vornehmlich in den
Henle’schen Schleifen die sogenannten Fibrincylinder gebildet,
welche mit dem Harne entleert werden; dieselben sind entweder
glatt (hyaline Cylinder), oder mit Epithelien, Fett und kérnigem
Detritus besetzt (granulirte Cylinder), oder sie haben eine
amyloide Umwandlung erfahren (Amyloidcylinder).

Specifische Entziindungen.

Tuberkulose. 1. Miliartuberkulose der Niere als
Theilerscheinung allgemeiner Miliartuberkulose.

2. Lokalisirte Tuberkulose (Phthisis renalis
tuberc). Eine prim#re Tuberkulose, welche gewdhnlich an den
Nierenkelchen beginnend zuerst die Nierenpapillen, dann die
Markkegel ergreift und mit Bildung grosser Kiseknoten einher-
geht; dieselben konnen zerfallen und so mit dem Harn nach
aussen abgeftihrt werden. Die Verkiisung kann sich fiber das
ganze Organ, das dabei miichtig. vergrossert ist, erstrecken.

Syplilis mit Narbenbildung in der Rinde.

Aktinomykose kommt ebenfalls vor.

Atrophie.

Fettige Degeneration der Epithelien bei Cholera asiatica,
bei Infektionen und Intoxikationen, Animie und kachektischen
Zust#inden.

Hydronephrose (Druckatrophie). Ist der Abfluss des
Harns gehemmt, so erweitern sich Nierenbecken und Kelche.
Die Papillen werden zuerst abgeplattet, dann schwindet die Mark-
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substanz unter dem Drucke mehr und mehr und zuletzt auch die
Rinde, so dass am Ende nichts iibrig bleibt, als ein mit Harn-
wasser gefilllter membrandser (Nierenkapsel) Sack. Zahlreiche
Untersuchungen {iber diesen Zustand an M#usen, denen ich den
Urether unterbunden hatte, haben mir gezeigt, dass wihrend
der vorsichgehenden Druckatrophie bis zuletzt kriftige Regene-
rationsbestrebungen von dem noch vorhandenen Nierenparenchym
— in dem sich reichlich karyokinetische Vorgiinge fanden —
gemacht werden, welche den Ersatz des Verlorenen bezwecken,
bis endlich auch der letzte schmale Saum von Nierenparenchym
an der inneren Kapselwand geschwunden ist.

Eroffnet man durch eine Schnittwunde in der Nierengegend
am Riicken den retroperitonealen Raum, in welchem die Nieren
liegen, so kann man durch einen Druck auf den Bauch des Thieres
leicht ein Vorspringen der Nieren nach aussen veranlassen; hier-
auf fasste ich den feinen weisslichen Faden, welcher den Urether
bildet, mit einem stumpfen feinen Haken, unterband ihn und liess
darauf die Nieren zurfickschliipfen. Bei zwanzig operirten Miusen
misslang die Operation nur bei einem Thiere, welches starb, bei
allen andern entwickelte sich auf der operirten Seite eine Hydro-
nephrose und auf der anderen eine vikariirende Hypertrophie der
Nieren.

Amyloide Degeneration. Nieren vergréssert, blass, hart,
speckig glinzend.

Die Arteriolae ascendentes, die Vasa efferentia, die Glome-
ruli und die Tunicae propriae der Harnkanilchen zeigen vor Allem
die Amyloidablagerung, die fibrigens auch auf die Vasa efferentia
und das Bindegewebe tibergeht. Amyloide Degeneration in den
Nieren wird bei kachektischen Zustinden und im Anschluss an
chronische Entzlindungen der Niere beobachtet und zwar in
letzteren Fillen vor Allem von den Glomerulis.

Als eigentliche Atrophie muss man jenes Zugrundegehen
des Nierenparenchyms bezeichnen, wie es bei der schon erwihnten
arteriosklerotischen Schrumpfniere vorkommt.

Glykogene Degeneration. Beim Diabetes mellitus sind
die Epithelien, besonders diejenigen der Henle'schen Schleifen,
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der Sitz einer glykogenen Degeneration. Das Glykogen tritt in
Kiigelchen und Schollen auf und wird auf Jodzusatz karminroth.

Hypertrophie.

Bei angeborenem Fehlen einer Niere vergrossert sich die andere
um so viel als ndthig ist, damit sie die Funktion der fehlenden
mit iibernehmen kann; dasselbe tritt ein, wenn wiihrend des Lebens
eine Niere zu Grunde geht. Auch bei dieser vikariirenden Hyper-
trophie tritt — wie wir uns bei den erwihnten Untersuchungen
iiberzeugt haben — eine Vermehrung der Epithelien durch Karyo-
kinose ein. Auch bei partieller Zerstorung in einer Niere ver-
grosserte sich der Rest derselben, um vikariirend die Funktion
zu iibernehmen, .

Geschwiilste.

Fibrome, ein Tumor cavernosus, wie in der Leber, Sarkome
und Carcinome.

Parasiten.

Echinococus, Distoma haematobium und Eustrongylus gigas.

Konkrementinfarkte.

1. Der Harnséureinfarkt der Neugeborenen. Roth-
liche Streifung der Nierenpapillen durch Krystalle von harn-
saurem Ammoniak, welche in den abfiihrenden Harnkaniilchen
liegen und anzeigen, dass das Kind gelebt hat.

2. Der Harnsfureinfarkt bei Erwachsenen (Gicht-
infarkt).

3. Bilirubininfarkt (bei Icterus).

4. Himoglobininfarkt. (Vergiftung durch chlorsaures
Kali.)
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XXVI. Nierenbecken, Kelche und
Uretheren.

Normale Anatomie.

Die Schleimhaut des Nierenbeckens und der Uretheren hat
ein mehrschichtiges Plattenepithel, das in seinen obersten Lagen
aus linsenférmigen oder stiirker abgeplatteten in den mittleren
Lagen aus langgestreckten kegel-, spindel- oder kolbenférmigen
und in seinen tieferen Lagen aus rundlichen oder ellipsoidischen
kleinen Zellen besteht.

Missbildungen.
Angeborene Atresie des Beckens und der Uretheren, Ver-
doppelung der Uretheren.

Entzlindungen.

Die Entztindungen des Nierenbeckens und der Uretheren
sind entweder von der Blase oder von den Nieren aus erzeugte;
sie sind vielleicht diphtherischer und tuberkuléser Natur.

Steine.

Im Nierenbecken werden Steine beobachtet, welche, aus Harn-
siiure und harnsaurem Natron bestehend, Korallenform zeigen und
als Nierensteine bezeichnet werden.
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XXVII. Harnblase.

Normale Anatomie.

Das Epithel gleicht véllig dem der Uretheren und eine
Unterscheidung von diesem ist unméglich (Stohr, Told).

Missbildungen.

Mangel der Harnblase, Spaltbildung mit einem Spalt der
vorderen Bauchwand, Verschluss der Uretherenmiindungen und
der Miindung der Urethra und Divertikel.

Cirkulationsstdrungen.

Hyperimie. Stauungshyperimie am Blasenhalse.

Kongestive Hyperidmie, als Vorlduferin der Entztindung,.

Blutungen. Bei Steinen und Geschwiilsten.

Oedeme. Bei Entziindungen der weiblichen Geschlechts-
organe und der Blase.

Entziindungen.

Die Entziindungen der Harnblase konnen eitrige, hi#m or-
rhagische und diphtherische sein und werden meist von Entziind-
ungen (Gonorrhoea) der Harnrohre fortgeleitet oder durch unreine
Katheter oder Blasensteine erzeugt.

Specifische Entziindungen.

Tuberkulose. Die Tuberkulose, welche mit Bildung miliarer
Knétchen und mit Geschwiirbildung einhergeht, sitzt besonders
in der Gegend des Trigonum vesicae und an den Miindungen der
Uretheren.

Fiitterer, Patholog. Anatomie. .9
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Atrophie.

Im Alter bei Kachexien, Verdiinnung der Wiinde, amyloide
und fettige Degeneration der Muskeln.

Hypertrophie.

Bei Erschwerungen des Harnabflusses. Ist Hypertrophie mit
Dilatation verbunden, so zeigt die Innenfliche ein gitterartiges
Aussehen, stark hypertropische Muskelbiindel, welche die Schleim-
haut vorwolben, und zwischen ihnen tiefe Recessus, in denen Kon-
kremente sich ablagern, welche durch Reizung der Schleimhaut
entziindliche Zusténde derselben bedingen.

Geschwiilste.

Primiir: Gutartige papillire Fibrome und bosartige papillire
Krebse. Gestielte Polypen.

Sekundiér kommen besonders beim Weibe Geschwiilste
vor, in dem z. B. die Uteruskrebse auf die Blase iibergreifen
(Fistula vesico-vaginalis).

Parasiten.

Sarcina urinae, Leptothrix und Sacharomyces.

Steine.

Kreidig weissliche Erdsteine, dunkelbraune Oxalatsteine mit
rauher Oberfliche, gelbgraue Uratsteine mit glatter Oberfliche,
dunkelziegelrothe Harnsiuresteine.

Verdnderungen der Form und Lage.

Erweiterung, Verengerung und Invagination (Einstiilpung des
oberen Blasentheils in den unteren).
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XXVIII. Harnrohre.

Normale Anatomie.

Beim Weibe hat die Harnréhre ein geschichtetes Pflasterepithel.

Die Harnrshre des Mannes triigt in der Pars prostatica
ein Epithel, das dem der Harnblase #hnlich ist, in der Pars mem-
branacea ein geschichtetes Cylinderepithel, in der Pars cavernosa
ein einfaches Cylinderepithel und von der Fossa navicularis an
ein geschichtetes Pflasterepithel.

Missbildungen.

Verdoppelungen, abnorme Miindungsstellen oben oder unten
am Penis (Epispadie und Hypospadie).

Cirkulationsstdrungen.

Beim Weibe kommen im Anschluss an varikdse Erweiterungen
der Venen des Blasenhalses ebensolche an der Urethra vor, die
platzen und bluten kdnnen.

Entziindung.

Entztindungen konnen von den oberen Harnwegen aus erzeugt
werden, doch sind die wichtigsten die, welche von aussen veran-
lasst werden. Die wichtigste Entziindung ist die Gonorrhoea
(Tripper), welche beim Manne ihre Hauptlokalisation an der Harn-
robre, beim Weibe an der Vulva hat. Sitz in und um die
Fossa navicularis oder hinter dem Bulbus. Absonderung eines
dicken gelbgriinlichen Eiters in dem die ursichlichen Erreger der
Entztindung (Gonokokken siehe bact. Theil) nachgewiesen werden
konnen.

g%
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Folgen: Verschwirungen der Schleimhaut, periurethrale
Abscesse, Entziindung der Samenblasen, der Vasa deferentia, der
Hoden, der Blase, Uretheren, des Nierenbeckens und der Nieren

", (Cysto-pyelonephritis), Kniegelenksentziindungen, Strikturen der
Urethra durch Schwielen- und Narbenbildung (Blasenerweiterung
und Hydronephrose).

Die Entziindung kann chronisch werden (Nachtripper, Blennor-
rhoea).

iy

Spezifische Entzlindungen.

Primire Schanker beim Manne besonders an der Fossa
navicularis, weiche und harte; beide auch an der Harnréhre
des Weibes.

Tuberkulose. Besonders in der Pars prostatica.

Geschwillste.
Schleimpolypen und spitze Kondylome.

Fremdké&rper.

Steine (Harnrohrensteine).

Verengerungen

besonders durch Strikturen und Fremdkérper.

Verwundungen.

Durch Katheter (falsche Wege); hier sind besonders die
Harninfiltration der Wunden oder nachfolgende Narbenbildung
(Strikturen) geféhrlich.
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Nebennieren.

Normale Anatomie.

Die Nebennieren sind Blutgefiissdriisen; die Zellen der gelben
Rindensubstanz haben ein grobkirniges Protoplasma, welches
Fettkérnchen enthilt und einen hellen Kern umschliesst. Die
Marksubstanz besteht aus vieleckigen Zellen mit feinkdrnigem
Protoplasma und hellem Kern.

Die Blutgefisse kommen aus der Art. renalis, der Aorta
und der Art. phrenica inf.

Die Nerven sind zahlreich, marklos, mit Ganglienzellen
untermischt und stammen besonders vom Plexus coeliacus.

Ueber Lymphgefisse ist nichts bekannt.

Missbildungen.

Accessorische Nebennieren.

Cirkulationsstdrungen und Entziindungen.

An den Nebennieren werden Blutungen und Entziindungen,
worunter auch die Tuberkulose, beobachtet.

Geschwtilste.

Carcinome und Sarkome.

Parasiten.
Echinokokken.
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XXXI. Minnliche Geschlechtsorgane.

Penis.

Normale Anatomie.

Die Kenntniss des normalen Baues des Penis wird voraus-
gesetzt.

Missbildungen.

Der Penis kann ganz fehlen oder nur rudimentéir entwickelt
sein. Die Vorhaut kann zu lang und vorne zu eng sein (Phimose).
Als Paraphimosis bezeichnet man den Zustand, welcher entsteht,
wenn die zu enge Vorhaut mit Gewalt zurtickgezogen wird und
die Eichel an ihrem hinteren Rande umschniirt.

Entziindung.

Unter der Vorhaut sich anhéiufendes und zersetzendes Smegma
praeputii ruft eine Entziindung mit katarrhalisch eitrigem Charakter
hervor, welche als Balano-posthitis bezeichnet wird.

Entziindungen der Corpora cavernosa werden auch beobachtet.

Specifische Entziindungen.

Der weiche Schanker (Ulcus molle), das nicht syphilitische aber
ansteckende Geschwiir am Penis entsteht auf der Basis eines Bliis-
chens oder einer Pustel, welche platzt; das Geschwiir hat einen gelben
speckigen Grund, unter dem zellige Infiltration vorhanden ist. Dieses
Geschwiir veranlasst eine Lymphangitis und Lymphadenitis der
Inguinaldriisen mit Abscedirung (Bubonen).

Der harte Schanker (Ulcus durum), der syphilitische
Primiraffekt, welcher gewohnlich die Erscheinungen der sekun-
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déren Syphilis im Gefolge hat, stellt eine Induration dar, welche sich
anfithlt wie z. B. der Ohrknorpel, also sehr fest und bei der wir
mikroskopisch eine Infiltration der Gewebe mit Rundzellen und
mit Zellen, die einen grosseren Protoplasmahof besitzen, finden.
Diese Induration (Initialsklerose) kann sich zurtickbilden, oder aber
die oberfliichlichen Schichten zerfallen und es entsteht ein Substanz-
verlust, ein Geschwiir.

Geschwiilste.
Elephantiastische Verdickungen, spitze und breite Kondylome,
Plattenepitheliome.

Prostata.

Normale Anatomie.

Die Prostata besteht nur zum kleinen Theil aus acindser
Driisensubstanz, zum grosseren aus glatten Muskelfasern. Bei
alten Leuten finden sich innerhalb der Driisenblischen die sog.
Prostatasteine, geschichtete Sekretballen.

Entztindung.

Die einfache Entziindung geht zuerst mit Hyperiimie und
Oedem und spiiter mit Eiterung in den Driisenkaniilchen einher,
welche sich nur schwer einen Weg in das straffe fibromuskulire
Gewebe bahnt.

Specifische Entztindungen.

Die tuberkulése Entziindung mit ausgedehnter Verkiisung
kommt von der Nachbarschaft fortgeleitet vor.

Hypertrophie.

Die Prostatabypertrophie kann mehr das fibromyomatsse
(interstitielle) Gewebe betreffen und liefert dann eine graue harte
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Geschwulst, oder aber es handelt sich hauptsiichlich um eine Ver-
mehrung der epithelialen Elemente und wir bekommen eine rthlich
graue Geschwulst, eine weiche Hypertrophie. Die Hypertrophien
konnen die Seitenlappen oder den Mittellappen betreffen, sie driicken
die Urethra, welche dadurch verengt wird und auch Gestaltsverin-
derungen erleidet.

Geschwiilste.

Carcinome.

Konkremente.

Die Schnittfliche der Prostata sieht manchmal aus, als wire
Schnupftabak darauf gestreut und dieses Aussehen wird bedingt
durch gelbbraune konzentrisch geschichtete und radifir gestreifte
Niederschlige.

XXX. Hoden und Nebenhoden.

Normale Anatomie.

Die Kanilchen des Nebenhodens tragen ein zweischich-
tiges Epithel, langgestreckte, mit Flimmerhaaren besetzte Cylinder-
zellen, zwischen deren Basalenden rundliche oder kolbige Zellen
eingefiigt sind; diese Zellen sitzen einer diinnen Membrana propria
auf, die von einer mehrfachen Schicht cirkuléir angeordneter
glatter Muskelfasern umgeben ist.

Im Hoden ist das interstitielle Bindegewebe reich an Pig-
ment- und Fettkérnchen fiihrenden Zellen, sog. Zwischenzellen.
Die Tubuli contorti werden von einer mehrfachen Schicht
Driisenzellen ausgekleidet, die einer feinen Membrana propria
anfsitzt und je nach ihrem Funktionszustande (Samenbildung)
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ein verschiedenes Aussehen zeigt. Die Tubuli contorti gehen in
die Tubuli recti iiber und damit #ndert sich das Epithel zu
einer einfachen Lage niedriger Cylinderzellen, wihrend
bei dem Uebergange der Tubuli recti in das Rete testis eine
einfache Lage platter Epithelzellen als Ausklcidung der Tu-
buli auftritt.

Missbildungen.

Doppelseitiges oder einseitiges Fehlen, mangelhafter Des-
census testiculi, angeborene Kleinheit.

Entziindungen.

Orchitis acuta. Hoden vergrossert, fest, auf dem Durch-
schnitte 6dematos. Mikroskopisch rundzellige Infiltration des inter-
tubuliren Gewebes und Degeneration der Epithelien. So kann
der Prozess sich zuriickbilden, oder es kommt zur Abscedirung,
der ganze Hoden kann vereitern und der Eiter kann nach aussen
durchbrechen. Hilt die zellige Infiltration des intertubuléren Ge-
webes lingere Zeit an, so wuchert das letztere und es entsteht
eine Verhiirtung des Hodens, bedingt durch neugebildetes schwieli-
ges Bindegewebe, in welchem die Hodenkaniilchen grésstentheils
zu Grunde gegangen sind (Orchitis chronica).

Chronische Entziindungen der beschriehenen Art sind es
auch, welche, da sie partiell sind, kleinere Hodenpartien abschniiren,
und zur Degeneration bringen, der zuletzt der ganze Hoden ver-
fillt. Die Albuginea ist stark verdickt und kann sich — wie
Verfasser einmal sah — in ihrer ganzen Ausdehnung in eine feste
Kalkplatte verwandeln, welche eine Hohle einschliesst, die mit
einem schmierigen, bitter riechenden Brei angefiillt ist; derselbe
besteht aus fettigem Detritus, zwischen dem sich massenhaft
Cholestearinkrystalle befinden.

Specifische Entziindungen.

Tuberkulose kommt als Miliartuberkulose, Theilerscheinung
allgemeiner Miliartuberkulose selten vor, dagegen hiufig eine
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tuberkulése Entztindung, welche den einzigen tuberkulésen Herd
im Korper darstellen kann, die meist am Nebenhoden beginnend,
auf den Hoden iibergeht und zu Vergrisserungen des Hodens mit
ausgedehnten Verk#sungen fithrt. Die in der Umgebung der
Kiseherde sitzende tuberkulése Neubildung hat einen zellig
fibrésen Charakter, Miliartuberkel sind schwer nachzuweisen,
doch haben wir uns ofter von ihrem Vorhandensein und ebenso
vom Vorhandensein von Tuberkelbacillen fiberzeugen ktnnen. Die
Neubildung hat ihren Sitz im intratubuliren Gewebe und kom-
primirt die Hodenkan#lchen. Oft bilden sich Hodenfisteln, aus
denen Kisemassen und mit diesen Samenkanilchen nach aussen
entleert werden.

Syphilis. Gewohnlich entsteht zuerst eine chronisch induri-
rende interstitielle Entziindung, wie sie schon geschildert wurde,
in derem Verlaufe im Inneren des neugebildeten schwieligen
Bindegewebes Gummabildung stattfindet.

Atrophie.

Ausser zu frither seniler Involution wird auch eine Inakti-
vitdtsatrophie beobachtet.

Geschwiilste.

Enchondrome, Myofibrome, Sarkome, Carcinome.

Vas deferens.

Normale Anatomie.

1. Nicht flimmerndes Cylinderepithel.

2. Bindegewebslage, welche in Tunica propria und submucosa
geschieden wird.

3. Innere Ring- und #ussere Liingslage glatter Muskelfasern.

Cirkulationsstdrungen.

Erweiterung und Schlingelung der Venen des Plexus pam-
piniformis bezeichnet man als Varicocele.
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Blutungen. Haematocele, Blutungen in den Sack der Tunica
vaginalis propria.

Entziindungen.

Hydrocele vaginalis. Im Anschluss an Entziindungen des Ho-
dens und Nebenhodens und bei Traumen entstehen sersse Ergiisse in
den Sack der Tunica vaginalis propria, die man Hydrocelen nennt.

Eitrige und tuberkulése Entziindungen kommen
als fortgeleitete vor.

Spermatocelen sind Cysten, welche sich in Folge von Ab-
schniirungsvorgiingen aus den Vasa aberrantia des Nebenhodens
entwickeln und die mit Samenfiiden angefiillt sind.

XXXI. Samenblasen.

Normale Anatomie.

Das Epithel ist einschichtig und besteht aus breiteren und
schmileren Cylinderzellen. Die Schleimhaut sendet driisenférmige
Ausbuchtungen, welche mit kubischen und kurzcylindrischen Zellen
ausgekleidet sind, in die Muskelschicht.

Entziindungen.

Auch hier kommen fortgeleitete Entziindungen (Gonorrhoea)
akuter und chronischer Art vor und die letzteren kdnnen Ver-
dickungen und Atrophie der Samenblasen zur Folge haben.

Specifische Entztindungen.

Tuberkulose. Tuberkulose mit Ansammlung breiigen Kises
in den Samenblasen und Tuberkelbildung in ihren Wandungen.
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Erweiterung

wird bei Verschluss der Ductus ejaculatorius beobachtet.

XXXII. Weibliche Geschlechtsorgane.

Ovarien.

Normale Anatomie.

Beziiglich der ,normalen Histologie* des Eierstockes wird
auf die einschliigigen Lehrbiicher verwiesen.

Missbildungen.
Ueberzihlige und gelappte Ovarien.

Cirkulationsstdrungen.

Die Ovarien sind funktionellen Blutungen unterworfen und
im Anschluss hieran, aber auch in Folge anderer Ursachen treten
Blutungen auf.

Entziindungen.

Die akute Oophoritis geht mit starker Schwellung und
seroser Durchtrinkung des Organes einher, Blutungen kénnen auf-
treten und Eiteransammiungen entstehen, die durch Zusammen-
fliessen der Einzelherde eine vollige Vereiterung des Organes zur
Folge haben. Die akute Oophoritis entsteht primér im Ovarium
selbst, ferner im Anschluss an Peritonitis-Entziindungen des Uterus
und der Tuben und besonders in Folge puerperaler Infektion.

Oophoritis chronica entsteht besonders auf der Basis akuter
Entztindung und geht mit Neubildung von Bindegewebe, Schrumpfung
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und Veriinderung des Organes einher. Verwachsungen mit um-
gebenden Theilen und Lageveriinderungen schliessen sich hiiufig an,

Specifische Entziindungen.

Tuberkulose. Selten und dann hauptsiichlich im Anschluss
an Tuberkulose der Tuben.

Atrophie.

im Anschluss an chronische Entziindung.

Geschwiilste.

Hydrops follicularis. Bleibt die Berstung von Follikeln aus
(Ursache: Zu geringe Hyper#imie, welche die Berstung veranlassen
soll, abnorm dicke Theka folliculi oder Verdickungen der Albuginea)
und sammelt sich mehr und mehr Liquor folliculi an, welcher
denFollikel stark ausdehnt, so spricht man von einem Hydrops folli-
cularis. Driicken mehrere solcher vergrosserten Follikel gegen-
einander, so konnen ihre Scheidewinde schwinden und sie kénnen
sich zu einem Tumor vereinigen, der die Grosse eines Kopfes
erreichen kann. Die innere Wand dieser Cysten ist mit einem
niedrigen Cylinderepithel ausgekleidet.

Die Kystome des Ovariums, grosse einkammerige, oder
meist mehrkammerige Geschwiilste, entwickeln sich aus den
Keimschliuchen oder den Follikeln, und sind dadurch ausge-
zeichnet, dass die kleineren Cysten colloiden Inhalt haben, der
umso wiisseriger wird, je grosser die Cysten sind; auch des-
quamirte Epithelien, Blut und fettiger Detritus mischen sich dem
Inhalte der letzteren bei. Die epitheliale Auskleidung wird von
einem Cylinderepithel besorgt, das sich auch in Flimmerepithel
umwandeln kann. Das Epithel schickt in das Innere Fortsitze
aus, in denen sich ebenfalls kleine Cysten entwickeln konnen,
Ausser Blutungen und Verfettung kommen auch Eiterung und
Verkalkung vor. Die Kystomé besitzen einen Stiel, durch wel-
chen sie mit dem Ligamentum latum zusammenhingen und
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durch dessen Drehung die Gefisse komprimirt werden. Auch im
<Parovarium kénnen sich aus den Wollf’schen Schliuchen Kystome
entwickeln.
- Weitere Prim#rgeschwiilste sind, das Fibrom und das
Carcinom.

XXXIII. Tuben.

Normale Anatomie.

1. Dicke Schleimhaut mit L#ngsfalten und cylindrischen
Flimmerepithelien hat eine Tunica propria, eine Muscularis mu-
cosae mit lingsverlaufenden glatten Muskelfasern und eine Sub-
mucosa.

2. Dickere Schicht cirkulirer und dtinnere longitudinaler
glatter Muskelfasern.

8. Sertser Ueberzug,

Missbildungen.

Verengerung und Verschluss.

Cirkulationsstdrungen.

Hyperéimien kommen als Vorléufer fortgeleiteter Entziin-
dungen des Peritoneums und des Uterus vor.

Entziindungen

treten akut ‘und chronisch als katarrhalische und eitrige (Sal-
pingitis purulenta, Pyosalpinx) auf; ist bei der letzteren die Tuba
mit Eiter angefiillt, so ist sie meist stark ausgedehnt und ver-
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liuft gewunden. Eitrige Tubenentziindungen konnen auf das
Peritoneum iibergehen. (Gonorrhoea). ’

Specifische Entziindungen.

Primdre Tuberkulose mit ausgedehnter Verkiisung und
Tuberkelbildung in den Wandungen der Tuba.

Geschwiilste.

Cysten an den Fimbrien.

Verengerung und Erweiterung.

Entziindliche Verwachsungen kénnen das Ostium abdominale
und das Ostium uterinum verschliessen; fiillt sich dann die Tuba
mit flissigem Inhalt, so wird sie ausgedehnt und verliuft ge-
schlingelt. Ist der Inhalt ein wiisseriger, so spricht man von
einem Hydrops tubae, ist ihm Blut beigemischt, von einem Hydrops
tubae sanguinolentus.

XXXIV. Uterus.

Normale Anatomie.

Die Tunica propria der Schleimhaut geht ohne scharfe
Grenze in die Muscularis iiber; sie besitzt einfache und gabelig
getheilte Driisenschliuche, deren Epithel mit Flimmerhaaven besetzt
ist. Die Schleimhaut des Cervix trigt vereinzelte Driisenschliuche
und Schleimdriisen; ihr Epithel ist in deu oberen zwei Drittheilen
Flimmerepithel, das gegen das Orificium internum in ein ge-
schichtetes Pflasterepithel iibergeht; hier trigt die Schleimhaut
auch Papillen.

Die Vagina hat ein geschichtetes Pflasterepithel.
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Missbildungen.

Uterusdefekt entsteht, wenn beide Miiller'schen Ginge ver-
kiimmern; Uterus unicornis, wenn sich nur ein Miiller’scher Gang
entwickelt, Uterus bipartitus, wenn wohl beide Miiller’schen Ginge
sich entwickeln und aneinanderlegen, aber die Scheidewand
zwischen beiden erhalten bleibt, Uterus bicornis, wenn die Ver-
schmelzung beider nur vom Orificium externum zum orificium
internum reicht.

Cirkulationsstérungen.

Ausser physiologischen Hyperéimien zur Zeit der
Menstruation, werden entziindliche und Stauungshyperimien
beobachtet, letztere bei Knickungen.

Blutungen. Pathologische Blutungen bei Skorbut, Purpura,
Entziindungen, Infektionen und Vergiftungeu.

Entziindungen.

Akute Entziindungen der Uterusschleimhaut (Endometritis
acuta) entwickeln sich nach Erkiltungen zur Zeit der Menses,
bei Gonorrhoea und puerperalen Infektionen. Vermehrte Schleim-
absonderung mit eitrigen Beimischungen (Flour albus) sind Folge
der Entziindung.

Chronische Entziindungen.

Zu den chronischen Entziindungen muss man jene Prozesse
der Uterusschleimhaut rechnen, welche zur Abstossung der epi-
thelialen Decke und von Schleimhautbestandtheilen fithren, die
dann gewdhnlich zur Zeit der Menstruation stattfindet. Die abge-
stossenen Membrane sind durchldchert (Driisenmiindungen) und
bestehen aus Plattenepithelien, die mehr oder weniger mit Rund-
zellen besetzt sind. Die normale Uterusschleimhaut hat cylind-
rische Flimmerepithelien und es geht hier also eine Umwandlung
in der Form der Epithelien vor sich.

Die eigentliche chronische Entziindung der Uterusschleim-
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haut, die Endometritis chronica, entwickelt sich aus akuten
Entziindungen und sie kann zu atrophischen Zustiéinden, bei denen
die Schleimhaut dtion und glatt wird und die Driisen zu Grunde
gehen, fithren, oder aber Wucherungsvorgiinge sind die Folge. Zel-
lige Infiltration der Schleimhaut, Wulstungen, Bildung kleiner Cyst-
chen, ovula Nabothi (Retentionscysten der Driisen). Die gewucherte
und gerdthete Schleimhaut kann sich im Orificium externum vor-
wblben (Ectropium), ferner entstehen Erosionen und Geschwiire.

Specifische Entziindungen.

Diphtherische Entztindung kommt ausser im Puerperium
nur selten vor und schliesst sich. dann an Infektionskrank-
heiten an.

Tuberkulose. Tuberkulése Geschwiire kénnen die ganze
Uterusschleimhaut einnehmen, mit ausgedehnter Verk#sung ein-
hergehen und sind, wie wir dfter sahen, manchmal auffallend
reich an Tuberkelbacillen.

Syphilis in Form der Primiraffekte an der portio vaginalis.

Atrophie.
Atrophie der Uterusschleimhaut in Folge chronischer Ent-
zitindung.
Hypertrophie.

Ebenfalls als Folgen der chronischen Entziindung der
Schleimhaut. Hypertrophie des Cervix bei Lageverinderungen.

Geschwiilste.

Polypen, Myofibrome, Sarkome und Carcinome; von letzteren
kommen vor ein Plattenepitheliom der Portio vaginalis, ein Drfisen-
krebs des Cervix und ein solcher des Uteruskorpers.;

Form- und Lageverdnderungen.

Verlagerungen des Uterus nach vorn, hinten und nach den
Fiitterer, Patholog. Anatomie. 10
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Seiten werden als Ante-, Retro- und Lateroversionen be-
zeichnet. Flexionen nennt man die Knickungen des Uterus-
korpers. Bei Tumoren des Uterus kommt eine Elongatio und
Elevatio vor. Als einfache Senkung oder unvollstindigen
Prolaps bezeichnet man eine Senkung des Uterus, dessen Ori-
ficilum externum sich noch innerhalb in der Scheide befindet,
wihrend man den Vorfall der Gebi#rmutter nach aussen einen
vollstindigen Prolaps nennt.

Eine Inversio uteri kann durch Schwangerschaft und Ge-
schwiilste bedingt werden.

Retentionen.

Ist der Abfluss von Schleim und Blut durch Atresie ver-
hindert und sammeln sich diese an, so spricht man von Hydro-
metra und Haematometra, sammelt sich Eiter an, so nennt
man das Pyometra.

Peri- und Parametritis.

Bei den Entziindungen der Uterusschleimhaut betheiligen
sich hiufig auch der Uteruskérper (Metritis) und die umliegenden
Theile (Peri- und Parametritis), wobei Bildung von Pseudoliga-
menten vorkommen, welche den Uterus in abnormen Lagen
fixiren.

Erkrankungen des graviden Uterus.

Der frisch entbundene Uterus wird hiufig Sitz einer fulmi-
nanten eitrigen, diphtherischen Entziindung mit jauchigen Zer-
setzungen, die durch Infektion von Quetschwunden entsteht,
welche die Geburtswege wihrend der Geburt erleiden. Kinrisse
der Vagina und des iusseren Muttermundes und die Stelle, an
welcher die Placenta aufgesessen, bilden die Haupteinbruchs-
pforten fiir die Mikroorganismen, welche diese verhingnissvolle
Krankheit erzeugen. Septische Thrombophlebitis der Uterinvenen
mit ihren Folgen (septische Embolien), eitrige Entztindung des
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Uteruskérpers und seiner Umgebung, der Tuben, des sertsen
Ueberzuges des Ligmentum latum und des Beckenbindegewebes.

Verwundungen.

Quetschungen und Zerreissungen, welche ohne Infektion
verlaufen oder die geschilderten Folgen haben.

Stérungen der Involution.

Die Involutionsvorgiinge, bestehend in fettiger Degeneration
der Muskelfasern, kénnen das normale Maass iiberschreiten und zu
einer totalen Verfettung des Uterus ftihren.

Erkrankungen der Eihiillen.

Molen nennt man leere Eier, deren Chorionzotten in Wucher-
ung gerathen sind; dieselben haben einmal fibromatdse Struktur
(Mola fibrosa) das andere Mal sind sie mit Cysten durchsetzt
(Traubenmole, Mola hydatitosa).

An der Placenta kommen Thrombosen der Sinus maternales
und Entziindungen (Syphilis) vor.

-

XXXYV. Vagina.

Normale Anatomie.

1. Die Tunica propria der Schleimhaut triigt auf ihren Her-
vorragungen Papillen. Follikelartige Ansammlungen adenoiden
Gewebes kommen in unregelmissiger Verbreitung und Menge vor.
Geschichtetes Pflasterepithel.

2. Die Submukosa enthilt reichlich elastische Fasern.

10*
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8. Nicht scharf getrennte Rings- und Lingsschicht glatter
Muskelfasern.

4. Aecussere Faserhaut, welche reich an elastischen Fasern
ist und die groberen Gefiiss- und Nervenveristelungen enthilt.

Entziindungen.

Die akute Entziindung. Schleimhaut geschwellt, gersthet.
Desquamation von Epithel (Kolpitis desquamativa), Eiterabsonderung
(K. purulenta), diphtherische Beliige (K. diphtherica), Blischen-
bildung (K. vesiculosa).

Ursachen: Infektion (Tripper) von aussen und Infektioms-
krankheiten.

Die chronische Entziindung. Schleimhaut gewulstet oder
glatt, manchmal durch follikelartige Bildungen granulirt (K.

granularis).

Schleimigeitriger Ausfluss (Fluor albus).

Ursachen: Chronische, chemische und besonders mechanische
Reizung und verschleppte akute Katarrhe (Gonorhoea). Besonders
im Anschlusse an chronische, mechanische Reizungen konnen
sich Erosionen und Geschwiire bilden.

Specifische Entziindungen.

Die diphtherischen Entziindungen mit diphtherischen Ver-
schorfungen der Schleimhaut, nach deren Abstossung mehr oder
weniger ausgedehnle Verwachsungen gegeniiberliegender Theile
entstehen, werden im Anschlusse an Infektionskrankheiten, Blasen-
oder Mastdarmscheidenfisteln, jauchende Uteruscarcinome etc.
beobachtet.

Tuberkulose selten.

Syphilis. Schanker.

Geschwriilste,

Fibrome, Myxome, Sarkome.
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Parasiten. '

Oxyuris vermicularis, Trichomonas vaginalis und Soor.

Lageverdnderungen.

Prolapse. Ursachen: Verlingerung, Erweiterung und
Erschlaffung der Scheide, Lockerungen des Zusammenhanges der
Scheide mit ihrer Umgebung und Vorwilbungen der hinteren
Blasen- oder vorderen Rectumwand.

XXXVI Vulva.

Normale Anatomie.

Der Ueberzug der grossen Schamlippen zeigt die Eigen-
gchaften der H#usseren Haut.

Die kleinen Schamlippen zeigen im Allgemeinen die
Eigenschaften der Vaginalschleimhaut, doch enthalten ihre tieferen
Zellenschichten Pigmentkdrnchen und die oberen sind kernlos wie
Epidermiszellen; ferner sind Talgdriisen vorhanden und hier findet
also der Uebergang der Schleimhaut in #ussere Haut statt.

Die kaverntsen Korper der Clitoris zeigen gleichen Bau wie
die Corpp. cavernosa penis. An der Glans clitoridis finden sich
die sogenannten Genitalnervenkdrperchen, Endkolben
und Tastkdrperchen (Krause).

Entztindungen.

Diphtherische Entztindungen bei puerperalen Einrissen
mit Gangriin.

Noma wie an den Wangen (siehe Erkrankungen der
Mundhbohle).
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Geschwiilste.

Hypertrophie der kleinen Labien und der Klitoris; Ele-
phantiastische Verdnderungen; spitze und breite Kondylome,
Schanker. Atheromcysten, Fibrome, Melanosarkome und Platten-
epitheliome.

XXXVII. Mamma.

Normale Anatomie.

Die Lymphgefisse der Mamma breiten sich intra- und
interacinds aus; sie sammeln sich zu einem Hauptstamme,
welcher zu einer Lymphdriise der Achselhdhle, die in der Hohe
der dritten Rippe gelegen ist, hinziehen.

Missbildungen.

Ueberzihlige Driisen, die in der Achselhthle, am Bauch
und sogar am Schenkel ihren Sitz haben konnen.

Entztindungen.

Im Puerperium, selten zu anderen Zeiten, werden Ent-
ziindungen der Brustdriisen beobachtet, deren Erreger wohl durch
die Ausfithrungsgiinge der Driisen in das Driiseninnere gelangt und
hier Veréinderungen an dem Sekrete der Driisen hervorruft, welchen
entzlindliche Veriinderungen am Epithel folgen. Die eigentliche
Entziindung spielt sich dann aber im Bindegewebe der Driisen
ab, wo sich durch zellige Infiltration harte Knoten bilden, welche
abscediren und nach aussen durchbrechen, worauf Granulations-
und Narbenbildung eintritt.
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Specifische Entztindungen.
Tuberkulose und Syphilis sind selten.

Hypertrophie.

Hypertrophien der Mamma, bei welchen die Driise eine
Vermehrung ihres Parenchyms und des interstitiellen Bindege-
webes erfihrt, wodurch eine michtige Gréssenzunahme des
Organes bedingt wird, sind selten.

Geschwiilste.

Adenofibroma mammae. Eine Geschwulst, welche im Grossen
und Ganzen das mikroskopische Bild der Hypertrophie zeigt, doch
ist die Entwickelung der Driisenkanile reichlicher, ihre Epithel-
schichten sind stiirker gewuchert und die Entstehung der Ge-
schwiilste ist eine andere; sie entstehen einseitig und auch da
handelt es sich nicht gleich um eine Vergrisserung der ganzen
Driise, sondern Knoten treten auf, zu denen immer neue hinzus
kommen bis die ganze Driise von ihnen eingenommen wird. Die
Geschwulst hat dann eine hiockerige Oberfliiche! (Gutartig).

Solche Geschwiilste kommen mit Cystenbildung vor (Cysta-
denome) und wenn sich an den Innenwandungen der Cysten
Epithelwucherungen (Excrescenzen) bilden, so spricht man von
einem Cystadenoma papilliferum (Gutartig).

Carcinome.

Carcinoma acinosum medullare, eine meist knollige
weiche Geschwulst, deren epitheloide Zellen Herde bilden, die
an Form den acindsen Driisen #hnlich sind. Aufbruch nach
aussen selten.

Carcinoma simplex, kleinzellig tubuldrer Krebs
(Billroth). Die hiiufigste Krebsform der Mamma hat gegeniiber
der vorerwiihnten einen infiltrativen Charakter. Die in den Driisen-
kaniilchen beginnende Wucherung der Epithelien zwingt die neu-
gebildeten Zellen in die Lymphspalten des umgebenden Binde-
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gewebes, in welch’ letzterem dann auch rundzellige Infiltrationen
stattfinden. Die krebsigen Infiltrationen der Umgebung kénnen eine
sehr weite Ausdehnung erfahren. Die Geschwulst metastasirt.
Da diese Krebsform sehr derbe Geschwiilste erzeugt, so wird
fiir dieselben hiiufig die Bezeichnung Scirrhus angewandt.

Als eigentlichen Scirrhus Mammae aber bezeichnet man
den sogenannten vernarbenden Krebs, welcher durch die lange
Zeit seines Bestehens, starke narbige Schrumpfung und derbe Kon-
sistenz ausgezeichnet ist.

Gallertkrebs selten.

Ferner werden Fibrome, Myxome und Sarkome beobachtet,
manchmal mit cystischen Erweichungen der normalen Driisen-
giinge (Cystofibrom, Cystosarkom). Diese Cysten kdnnen lingliche
Spaltriume darstellen, die der Schnittfliche ein Geflige geben,
wie es ein durchschnittener Kehlkopf zeigt (Cystosarcoma phyllodes).

XXXVIII. Central-Nervensystem.

Normale Anatomie.

Das Rickenmark wird in seiner grauen Substanz za-
sammengesetzt aus multipolaren Ganglienzellen, deren
Achsencylinderfortsiitze mit markhaltigen Nervenfasern in
Verbindung stehen und marklosen Nervenfasern. In der Mitte
wird die graue Substanz vom Canalis centralis durchzogen, der
bei jugendlichen Individuen mit flimmerndem Cylinderepithel aus-
gekleidet ist, das spiter seine Flimmerhaare verliert und auch
seine Form mehr oder weniger #indert. Bei #lteren Individuen
findet man es sehr oft, dass der Canalis centralis eines Lumens
villig entbehrt. Um den Centralkanal herum fiillt die Neuroglia,
ein Kitt epithelialer Abkunft, die Zwischenriume zwischen den
genannten nervisen Elementen aus. Die Neuroglia, welche einen




CENTRAL-NERVENSYSTEM, 153

weichen homogenen Kitt darstellt, enthilt platte oder sternformig
veriistelte Zellen, die Gliazellen.

Die weisse Substanz, welche die graue umgiebt, wird ge-
bildet aus lingsverlaufenden markhaltigen Nervenfasern, an denen
keine Schwann’sche Scheide nachweisbar ist und aus schrig ver-
laufenden, welche vor der grauen — die weisse Kommissur
bilden; zwischen den Nervenfasern fiillt die Neuroglia die Inter-
stitien aus und bindegewebige Scheidewinde, welche von der Pia
mater stammend, entlang den Blutgefiissen eindringen, theilen die
Nerven in Biindel ab.

Die weisse Substanz des Gross- und Kleinhirns
besteht aus markhaltigen Nervenfasern an denen ebenfalls die
Schwann’sche Scheide fehlt.

Grosshirnrinde. Schichten:

1. Acussere zellenarme Schicht, enthdilt nur wenige
kleine eckige Ganglienzellen, dagegen hauptsiichlich markhaltige
Nervenfasern, welche ein — meist der Oberfliche paralleles —
Netzwerk bilden.

2. Schicht der kleinen Pyramidenzellen, zwischen
welchen sich ein Flechtwerk diinner markhaltiger Nervenfasern
und unregelmissig gestaltete Ganglienzellen (sog. ,Korner*) findet.

Zwischen dieser Schicht und der n#chsten, ein dichtes Flecht-
werk markhaltiger Nervenfasern.

3. a) Schicht der grossen Pyramidenzellen, zwi-
schen denen zahlreiche markhaltige Nervenfasern vorhanden sind,
welche, in Biindel vereint, senkrecht in die Hohe steigen.

b) Schicht der kleinen Nervenzellen. Zahlreiche
kleine Ganglienzellen (,Korner“) und ansehnliche Biindel mark-
haltiger Nervenfasern, welche von der Marksubstanz her, senk
recht in die Hohe steigen.

Ausserdem wird die Rinde noch aufgebaut von dichten
Netzen markloser Nervenfasern, Neuroglia und den binde-
gewebigen Fortsitzen der Pia mater, welche mit den Blutge-
fissen in die Gehirnrinde eindringen.

Die tibrigen Depots grauer Substanz bestehen im Gehirn
ungefihr aus den gleichen Elementen wie die graue Substanz des
Riickenmarks.
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Kleinhirnrinde. Schichten.

1. Aeusserste graue Schicht. Besteht aus einzelnen
Zellen (wahrscheinlich nicht nervéser Natur), einem dichten
Flechtwerk feiner Nervenfasern, welche aus den Veristelungen
der Protoplasmafortsiitze der nichsten Schicht hervorgegangen
sind und Neuroglia.

2. Mittlere Schicht. Einfache Lage grosser, rundlicher,
multipolarer Ganglienzellen (Purkinje’sche Zellen) derem Proto-
plasmafortsiitze sich hirschgeweihartig nach der Kleinhirnoberfliche
zu veriisteln, wiihrend die der inneren Schicht zugekehrte Seite
einen Achsencylinderfortsatz ausschickt, welcher in die weisse Sub-
stanz des Kleinhirns tibergeht. An der Grenze zwischen #usserster
und mittlerer Schicht verlaufen in horizontaler Richtung mark-
haltige Nervenfasern.

3. Die innerste Schicht (rostfarbeneoder Kérner-
schicht) besteht aus kleinen Zellen mit grossem Kern und
wenig Protoplasma, welche zum Theil bipolare Ganglienzellen sind,
zum Theil wohl der Stiitzsubstanz angehoren.

Hiillen des Centralnervensystems.

Die harte Riickenmarkshaut, (Dura mater spinalis)
besteht aus straffem Bindegewebe und elastischen Fasern, ist arm an
Blutgefissen und Nerven und ihre innere Oberfliiche ist von einer
einfachen Endothelzellenlage tiberzogen.

Die harte Hirnhaut (Dura mater cerebralis) ist
zugleich Periost der inneren Schiidelfiiche und besteht aus zwei
Schichten: 1. Innere Schicht, welche der Dura mater spinalis ent-
spricht; 2. #ussere Schicht, welche dem Periost des Wirbelkanales
entspricht und reich an Blutgefissen ist, die in die Schidel-
knochen eindringen.

Auf die harte Hirnhaut (resp. Riickenmarksbaut) folgt die
weiche, deren dusseres Blatt, die Arachnoidea an seiner #iusseren
Oberfliche mit Endothel bekleidet ist und mit der Dura in keiner
festen Verbindung steht. Das innere Blatt (Pia mater) liegt Hirn
und Riickenmark fest auf und schickt gefisshaltige Fortsitze in
diese hinein.

Simmtliche Blutgefisse besitzen noch eine zweite sog.
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adventitielle Scheide, welche oft nur aus platten Endothel-
zellen hergestellt wird.

Lymphbahnen:

1. Der Subduralraum, ein capillarer Spalt zwischen Dura
und Arachnoidea, welcher mit den tiefen Lymphgefissen und
Lymphknoten des Halses (Kaninchen, Hund), ferner mit den-
Lymphbahnen der peripherischen Nerven, mit den Lymphgefiissen
der Nasenschleimhaut, mit feinen Spalten (Saftbahnen) in der
Dura und endlich durch die Arachnoidealzotten mit den vendsen
Durasinus zusammenhiingt.

2. Der Subarachnoidealraum, der von Balken und
Blittchen durchzogene Raum zwischen beiden Blittern der weichen
Hirnhaut. Er héngt zusammen mit den Saftbahnen der periphe-
rischen Nerven, mit den Lymphgefissen der Nasenschleimhaut,
mit dem Binnenraum der Hirnventrikel und des Centralkanals.
Die im Subarachnoidealraum vorhandene Fliissigkeit ist eine sehr
reichliche, sie heisst Liquor cerebrospinalis.

3. Vom Subarachnoidealraum aus lassen sich noch
die innerhalb der adventitiellen Scheide der Blutgefisse befind-
lichen Riume injiziren. Sie heissen adventitielle Lymphriume.

Missbildungen.

Encephalocele (Hirnbruch), Spina bifida. Kine Wasser-
ansammlung im Canalis centralis der Pars lumbalis hat den Ver-
schluss der Hinterwand des Medullarrobres verhindert. Syrin-
gomyelie, Hohlgéinge im Riickenmark, welche dasselbe im Lings-
durchmesser durchziehen und manchmal mit dem Canalis centralis
zusammenhiingen.

Hydrocephalus internus chronicus congenitus. Eine
méchtige Ansammlung von Liquor cerebrospinalis, deren Ursache
unbekannt ist, hat zu einer kolossalen Ausweitung besonders der
Seitenventrikel geftihrt und auch der dritte Ventrikel ist stark
erweitert, seine seitlichen Wiinde sind eingedriickt und die ihn iiber-
briickende Commissura media s. mollis hat eine membransse
Beschaffenheit angenommen. Das Ependym der Seitenventrikel
ist ziemlich gleichmiissig und stark (bei dem Gehirn eines 18jihr.



156 CENTRAL-NERVENSYSTEM,

Jungen mit einem Hydr. congenit. fand ich das Ependym fast
2 mm dick) verdickt, die iiber ihm liegenden Schichten der
Marksubstanz befinden sich oft im Zustande weisser Erweichung;,
die Marksubstanz ist auf ein Geringes reduzirt (in dem ebener-
wiihnten Gehirn hatte die Marksubstanz nur noch eine Breite
von 3—4 mm, wihrend die Rinde annihernd die normale Breite
besass), die Sulci sind fast vollig verstrichen, die Gyri total ab-
geplattet und alles das wird von der stark gespannten Dura
mater eingehiillt. Diese mit Wasser gefiillle Blase, welche die
knécherne Schidelkapsel ausdehnte, vermag bis etwa zum 13ten
Lebensjahre eine kndcherne Verbindung der einzelnen Schidel-
knochen zu verhindern. Der Schiidel hat einen kolossalen Um-
fang, die papierdiinnen Schidelknochen sind weit auseinander-
gedringt und durch membranése Briicken verbunden, deren Ver-
kndcherung erst spiiter durch das Auftreten zahlreicher Worms’scher
Knochen, welche zusammenfliessen, herbeigefithrt wird; dann
pflegt der Schiidel besonders fest, hart und schwer zu sein. Beim
Aussehen eines hydrocephalischen Schiidels ist charakteristisch,
dass der Gesichtstheil als kleiner dreieckiger Anhang erscheint.

Cirkulationsstdrungen.

Antéimie. Die Gehirnanimie kann eine allgemeine sein
bei Chlorose, pernicidser Anémie, Verblutung, Hitze, Lagever-
#inderung des Korpers (schnelles Aufrichten im Bette), Hunger
etc., in Folge starker psychischer Eindricke (Schreck, Freude),
oder aber eine partielle bei Embolie, Thrombose, Druck und
Arterienverengerungen durch entziindliche Prozesse (Syphilis,
Atherom). Die Folgen sind verschieden: Akute An&mien, welche
eine grossere Ausdehnung haben, kénnen Ohnmachten bedingen
die in den Tod ilbergehen kdnnen, wihrend chronische, die meist
partielle sind, Ernsihrungsstsrungen veranlassen, welche wir unter
dem Bilde der gelben Erweichung kennen lernen werden.

An einem animischen Gehirn fallt besonders die Spiirlich-
keit der Blutpunkte auf der Schnittfliche und Trockenheit auf.

Hyperdimie. Hat man bei der Sektion die Dura mater
umschnitten und zu den Mantelkanten der Hemisphiren in die




CENTBAL-NEBVENSYSTEM. 157

Hohe gezogen, so ist der piale Ueberzug beider Hemisphiren
freigelegt, und nun ist es Zeit den Fillungsgrad der Piagefiisse
— womit ja der Blutgehalt der Gehirnrinde Hand in Hand geht —
festzustellen. Hat man die Dura mater schon ganz abgezogen
so ist ein Urtheil #iber den Blutgehalt der Piagefiisse nicht mehr
zu gewinnen, weil dann die grossen Venenstimme an ihrer Ein-
trittsstelle in den Sinus longitudinalis durchrissen sind und ihr
Blut ausgeflossen ist. Nimmt man also zur rechten Zeit die Be-
trachtung vor und ist eine kongestive Hyperimie der Pia mater
vorhanden, so sind deren arterielle Veriistelungen bis in die
feinsten Ramifikationen prall mit hellrothem Blute gefiillt und
der dartiber hinstreichende Finger vermag nicht viel Blut aus
den feineren (iefiissen in die grosseren zu verdringen. Es sei
hier auf einen Fehler aufmerksam gemacht, der hiufig gemacht
wird und vor dem Virchow eindringlich gewarnt hat. Die ausser
ordentlich feine Injektion der Gef#isse der Pia mater giebt nimlich
dfter Veranlassung von einer kapilliren Injektion zu sprechen,
deren Annahme nach einfach makroskopischer Betrachtung nicht
berechtigt ist, da man Kapillaren mit blossem Auge nicht sehen
kann. Ferner ist zu bemerken, dass man die Beurtheilung des
Blutgehaltes der Pia mater am besten an den bei der Leiche zu
oberstgelegenen Theilen (also meist itber den Frontallappen) vor-
nimmt, weil durch Senkung des Blutes in die tiefergelegenen
Theile (Occipitallappen) hier hiufig eine Gefissfilllung besteht,
wie sie wilhrend des Lebens nicht vorhanden war. Die Gehirn-
rinde zeigt eine meist ungleichmissige hortensiarothe Firbung
und beim Durchschneiden der Marksubstanz zeigen sich reichliche
Blutpunkte, welche hiiufig auslaufen und die ganze Schnittfliche
réthlich firben. Die kongestive Gehirnhyperimie wird veranlasst
durch angestrengte geistige Arbeit, reichlichen Alkoholgenuss,
psychische Erregungen etc. und spielt eine grosse Rolle bei den
Psychosen.

Stauungshyperimie und Oedem. Beim Betrachten der
Pia mater fallen uns zuerst breite starkgefiillte Venen auf, welche
als dunkelblane Streifen die Pia durchziehen; daneben hat die
Membran ein schwappendes Aussehen, bedingt durch eine reich-
liche Durchtrinkung ihres Maschenwerks mit Oedemwasser, die
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Gehirnrinde zeigt fleckige Rothung und die Venen der Mark-
substanz sind stark gefiillt. Ist auch das Gehirn ddematss, so
hat die Schnittfliche ein feuchtgliinzendes Aussehen und die aus
den durchschnittenen Geftissen hervorquellenden Blutstropfen
halten sich hier nicht (Blutpunkte), sondern laufen aus und iiber-
ziehen mit ihrem Roth die schliipfrige Schnittfliche. Die An-
sammlung von Oedemwasser im Subarachnoidealraum der Pia
mater bezeichnet man als Hydrocephalus externus. “Die Folgen
dieser Fliissigkeitsansammlungen, die ja auch in den sich in die
Sulci der Gehirnoberfliche hineinsenkenden Pialfortsitzen statt
haben, bestehen in einer Auseinanderdringung der Gyri, an
denen Druckatrophie eintritt und Erweiterung der Sulci. Eine
Veriinderung, welche ich stets bei diesen Zustiinden — wenn sie
schon einige Zeit bestanden hatten und nur miissig ausgesprochen
waren — bei mikroskopischer Untersuchung der Gehirnrinde
wahrgenommen habe, das war ein mehr oder weniger ausge-
dehnter — manchmal fast vélliger Schwund der Marksubstanz
jener Nervenfasernetze, welche sich (sieche normale Anatomie der
Hirnrinde) in der &usseren zellenarmen Schicht verbreiten. Ur-
sachen der Stauungshyperimien sind alle jene Zustdnde, welche
den Abfluss des vendsen Blutes aus dem Gehirn erschweren, also
Geschwiilste, welche die Venen komprimiren, Herz- und Lungen-
leiden etc.

Die Hyperimien und Oedeme konnen ihrer Ursache ent-
sprechend allgemeine oder partielle sein.

Blutungen. Blutungen im Anschluss an Blutstauung er-
giessen sich in den Subarachnoidealraum und in das Ependym
der Ventrikel.

Am Gehirn kommen kleine und massige Blutungen vor.

Diekleinen Blutergiisse zeigen uns entweder punktformige
oder etwas grossere Herde, welche meist gruppenweise vorhanden
sind und deren kleinste man dadurch von Blutpunkten unter-
scheidet, dass man versucht sie mit Wasser fortzuspiilen; bei
Blutpunkten gelingt das, bei Blutungen nicht, denn diese haben
die von ihnen zerstérten nervisen Elemente mit ihrem Farbstoffe
imbibirt. Der frische Bluterguss komprimirt seine Umgebung um-
somehr, je grosser er ist; dieser Druck fallt jedoch fort, wenn
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das Blutkliimpchen sich zusammenzieht, wenn Gerinnung eintritt,
wobei sich ein feines Fibrinnetz im Innern des Blutgefiisses aus-
spannt, wihrend dieses ebenfalls von Fibrin kapselartig um-
hiillt wird. Spiter kann eine bindegewebige Organisation von
Kapsel und Inhalt eintreten (apoplektische Narbe); bleibt
die Organisation des Inhalts aus, so bekommen wir eine ap o-
plektische Cyste. War die Ursache der Blutung entziindlicher
Natur, so kann auch Vereiterung des Blutherdes eintreten.
Dem Gehirn eigenthiimliche Blutungen sind jene, welche im An-
schluss an Entziindungen (tuberkuldse und eitrige Meningitis) unter
dem Bilde kleinster dissecirender Aneurysmen auftreten
und Blutergtisse in die Pialscheiden der Gefiisse vorstellen.

Die Ursachen dieser kleinen Blutungen sind Hyper#mie,
Embolie und Thrombose, Entziindungen, Morbus maculosus etc.

Die grossen Massenblutungen des Gehirns. (Apo-
plexia cerebri sanguinea gravis.) Meist in Folge fettiger
Usur (Atherom), eines von der Arteria fossae Sylvii in die basalen
Ganglien (Thalamus opticus, Corpus striatum) aufsteigenden Ge-
fiisses ergiesst sich eine Blutung in die Gehirnsubstanz, welche,
von der Capsula interna oder deren Nihe ihren Ausgang nehmend,
ihren Weg nach zwei Seiten zu lenken pflegt; einmal gelangt
dieselbe nach aussen in das Marklager der Hemisphire, dieses
manchmal véllig zertrimmernd und bis zur Gehirnrinde vor-
dringend; ferner zerwiithlen die Blutungen nach innen diejenigen
Theile der grossen Ganglien, welche sie noch von den Seiten-
Ventrikeln trennen und ergiessen sich in die letzteren, entweder
einen oder beide ausfiillend. Ein Blutgerinnsel pflegt sich von
hier durch den Aquaeductus Sylvii in den vierten Ventrikel hinein
fortzusetzen. Die Gyri des Gehirns sind durch den Druck abge-
plattet, die Sulci sind mehr oder weniger verstrichen, die Pia
mater ist blutarm und trocken und die Dura ist stark gespannt.
Diese massigen Blutungen pflegen plétzlich oder nach Stunden
den Tod herbeizufilhren. Wenn nach der Blutung noch einige
Zeit bis zum Tode vergeht, so konnen die zuerst hochgradigen
Drucksymptome etwas nachlassen, was aus der eintretenden Zu-
sammenzichung des Blutklumpens (Gerinnung) zu erkléren ist.
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Bei kleineren Blutungen konnen dieselben Ausginge statthaben,
wie sie vorhin bei den punktfsrmigen Blutungen geschildert warden.

Die Blutungen konnen natiirlich auch in anderen Gehirn-
theilen sitzen, so z. B. in den Hirnstielen und im Pons.

Embolie und Thrombose. Die Thrombose der Sinus wird
als einfache maranthische Thrombose im Sinus longitudinalis
und als eitrige Thrombophlebitis im Sinus transversus im Anschlusse
an Caries des Felsenbeines, eitrige Mittelohrentztindung und Er-
krankungen des Processus mastoideus gefunden. Embolien der
Hirnarterien haben, wenn sie kleine Arterien betreffen, Blutungen,
zur Folge; betreffen sie aber grossere Arterien, so tritt gelbe Er-
weichung der Gehirnsubstanz oder pldtzlicher Tod ein.

Entzindungen.

1. Akute Entziindungen der Gehirnsubstanz und der Riicken-
marksubstanz konnen von den Gehirn- resp. Riickenmarkshiinten
fortgeleitete sein und sich in deren Nihe befinden, oder aber sie
sind in der Substanz der nervisen Centralorgane selbst entstan-
den und ihre Ursache ist dann in septischen Embolien zu suchen
oder aber sie entstehen unter Verhiltnissen, welche uns noch
vollig unbekannt sind (Poliomyelitis anterior). Es handelt
sich bei diesen Prozessen zuerst um einen Zustand, den man als
rothe Erweichung bezeichnet, bei dem die nervdse Substanz
Herde von réthlicher Farbe mit umgebender réthlicher Sprenkelung
zeigt. Mikroskopisch besteht rundzellige Infiltration und h#mor-
rhagische Infarcirung, die Herde zerfallen, werden resorbirt und durch
eine Narb e’ersetzt, oder es tritt Abscessbildung ein. In beiden
Fillen gehen natiirlich die in den Bereich der Herde kommenden
nervésen Elemente (Nervenfasern und Ganglienzellen) zu Grunde.
Der Hirnabscess kann durch Hirndruck t6dtlich, oder aber durch
Granulations- und Narbenbildung abgekapselt werden und lange
Jahre bestehen. Nach der Grosshirnsubstanz wird das Marklager
des Kleinhirns am meisten befallen, selten das Riickenmark.

Eine besondere Form der akuten Entziindung des Riicken-
marks stellt die bei Kindern in den ersten 4 Lebensjahren auf-
tretende meist die Vorderhdrner, seltener die anderen Theile der
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grauen Substanz befallende Entziindung (Poliomyelitis ante-
rior, spinale Kinderlihmung) dar, welche zu einem Zu-
grundegehen der Ganglienzellen und Nervenfasern und zur Schrumpf-
ung der erkrankten Theile zu fithren pflegt.

Klinisch treten unter Fieber pldtzlich spinale Lihmungen
auf, welche zum Theil wieder schwinden (wohl Drucksymptome),
zum Theil bleiben (die Folge des Zugrundegehens von im Bereiche
der Entziindung gelegenen nervisen Elementen.)

Von einer Myelitis transversa spricht man, wenn der
ganze Querschnitt des Riickenmarks an irgend einer Stelle von
den obenbeschriebenen Verinderungen eingenommen wird. An
diese Erkrankung pflegen sich auf- und absteigende Degenerationen
anzuschliessen.

Die Abhandlung der akuten Entztindung der Pia mater ist
hier insofern am Platze, als eine Betheiligung der Hirnsubstanz
in hoherem oder geringerem Maasse regelmissig stattfindet, ein
Umstand, welcher leicht erklirlich ist, wenn man bedenkt, dass
die Pia mater die Hirnrinde mit Blutgefiissen versorgt.

Die eitrige Meningitis (Meningitis purulenta). Bei ge-
ringereren Graden eitriger Entziindung der Pia mater zeigen sich
uns die stark gefiillten dunkelblauen Venen beiderseits von gelben
Streifen (Eiter) eingefasst, welche ihrem Verlaufe folgen. Immer
weiter greifen Triibungen und darauffolgend makroskopisch deut-
lich erkennbare KEiterinfiltration der Membran um sich, welche
sich auch in die Sulci hinein und entlang der in die Hirnrinde
eindringenden Gefisse in die Rinde selbst fortsetzt. Zuletzt ist
die ganze Pia mater steif infiltrirt und wenn man sie von der
Hirnoberfliche entfernt, so stellt sie gewissermassen einen Ab-
druck der letzteren dar. Blutungen in der Rinde und Ver-
citerungen der Rinde konnen sich anschliessen. Die eitrigen
Entztindungen konnen sowohl allgemeine als partielle sein und
ebensowohl die Pia mater spinalis als die Pia cerebralis betreffen.
Je nach der Ursache sind Sitz und Ausdehnung des Prozesses
verschieden.

Ursachen der eitrigen Meningitis: Schidel- und
Wirbelverletzungen, fortgeleitete Nasenentziindungen, entlang der
aus dem Schidelinnern austretenden Nerven und Gefiisse von unten

Ftitterer, Patholog. Anatomie. 11
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(Hals) fortgeleitete Entziindungen, Caries des Felsenbeins, Er-
krankungen des Proc. mastoideus, Thrombophlebitis des Sinus
longitudinalis und transversus, Fortleitung von Entziindungs-

Stark durch Eiterinfiltration verdickte Pia mater.
|

Fortleitung /
der Entziin-
dung auf die
Rinde (an
Blutrzefissen
entlang).

Grosshirnrinde.

Fig. 2.
Meningitis purulenta.

herden des Gehirns, Fortleitungen von der Pia mater cerebralis auf
die Pia mater spinalis und umgekehrt. Infektionen auf dem Blut-
und Lymphwege bei Erkrankungen anderer Organe (Typhus
Pneumonia crouposa, Scharlach, Pocken, Pleuritis, Thrombophlebitis
der Korpervenen). Die letztere Gruppe bezeichnet man wohl als
metastatische Entzlindungen, aber entschieden mit Unrecht,
denn wenn z. B. im Zusammenhange mit einem Typhus abdominalis
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eine eitrige Meningitis entsieht und man nennt dieselbe meta-
statisch, so meint man damit, dass der Typhuspilz zur Pia mater
hinverschleppt sei und dort eine eitrige Entziindung erzeugt habe.
Das wiire aber eine unrichtize Annahme, denn Typhusbacillen
machen keine Eiterung. Noch schlimmer liegt die Sache aber
z. B. bei der croupdsen Pneumonie, deren Erreger man noch gar
nicht sicher kennt. Je mehr und je genauer solche Fille von
eitriger Meningitis einer griindlichen bakteriologischen Priifung
unterzogen werden, desto mehr wird man im Stande sein, festzu-
stellen, dass es sich um Mischinfektionen handelt, welche auf
der Basis der typhtsen Erkrankung etc. entstehen. Ein vom
Verfasser genauer untersuchter Fall, der einen Fingerzeig in
dieser Richtung geben diirfte, (Mtinchener Med. Wochenschr. 1888,
No. 19) bot folgende Verhiltnisse: Neben einem Typhus abdomi-
nalis war eine eitrige Parotitis vorhanden, welche durch Ein-
dringen des Staphylococcus pyogenes aureus erzeugt war; derselbe
war von der Mundhohle her, durch den Ductus Stenonianus in die Pa-
rotis gelangt und von hier aus in das Blutgefiisssystem eingedrungen,
welches simmtliche Organe damit tiberschwemmte, denn in Leber,
Nieren und Gehirn konnten die Staphylococcen nachgewiesen wer-:
den. Es giebt dann noch eitrige Meningitiden, bei denen keine
der obengenannten Quellen nachgewiesen werden kann und welche
auch nicht in das Kapitel der Mischinfektionen gehdren, sondern
deren ursdchliche Erreger von aussen hereingelangen, ohne dass
die Einbruchspforte nachgewiesen werden kann. Dahin gehort
z. B. die Meningitis cerebrospinalis epidemica, eine epi-
demisch auftretende Entziindung der Pia mater, welche sich am
pialen Ueberzuge der Medulla oblongata zu etabliren und auf die
Hirnbasis tiberzugehen pflegt (Verfasser secirte kiirzlich einen
Fall unzweifelbafter M. c. epid., bei welcher die Entziindung sich
auch nach unten und zwar bis zur Cauda equina ausgebreitet
hatte). Das Exsudat kann eitrig, sulzig sein oder einen mehr
fibrindsen Charakter haben. Striimpell und Weigert, welche an-
nehmen, dass die Infektion von der Nase aus geschiihe, knnen
wohl Recht mit dieser Annahme haben, da dieselbe durch das (siehe
normale Anatomie) iiber die Lymphbahnen - Verbindungen des
subarachnoidealen Raumes Gesagte, wohl gerechtfertigt erscheint.

11*
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Specifische Entziindungen.

Die tuberkulose Meningitis. Die tuberkulése Meningitis
kann sich auch an allen Theilen der Pia mater cerebralis und
spinalis lokalisiren, sitzt jedoch meist an der Basis (Meningitis
tuberculosa basilaris) und hier wiederum an dem pialen Ueber-
zuge vom Pons, dem Ueberzuge der Hirnschenkel, in der Umgebung
des Chiasma mervorum optic. und in den Sylvischen Gruben. Ein
fibrinés sulciges Exsudat pflegt den Pons zu bedecken, das
Chiasma zu umbhiillen und den Anfangstheil der Fossa Sylvii zu
verkleben, wihrend das Exsudat im weiteren Verlaufe der Sylvi-
schen Spalte immer gelber (eitriger) wird, bis uns die feineren
Ramifikationen der Arteria fossae Sylvii das zeigen, was bis
dahin unter dem Exsudate verborgen lag, eine Kette zahlreicher
miliarer grauer Tuberkelknotchen, die den Gefissen aufgereiht
sind. In diesen grauen Knitchen sind gewdhnlich viele Tuberkel-
bacillen vorhanden. Durch den vorderen Hirnspalt kann man
dann entlang der Arteria corporis callosi, nach oben den Gang
des Prozesses verfolgen, welchen wir durch fibrinése gelblich-
weisse Exsudate, die sich an den medialen Seiten und der Kon-
vexitit der Hemisphiren vorfinden, angedeutet sehen. Eine starke
Abplattung der Windungen und ein mehr oder weniger Verstrichen-
sein der Sulci zeigt uns dann auch die Anwesenheit des die Ent-
zlindung regelmissig begleitenden Ventrikelergusses (Hydro-
cephalus internus acutus) an. Von der Pia mater geht der
Prozess auf zweierlei Weise auf die Hirnsubstanz iiber, nimlich
einmal in Form einer kontinuirlichen zelligen Infiltration entlang
der Gefiisse und zweitens sprungweise durch Tuberkelbildung,
die ebenfalls im Verlaufe der Gefisse statt hat. Die Tuberkeln
verfallen auch hier der Verkisung und so kidnnen sich durch
Konfluenz mehrerer Knétchen welche dann verkisen, Kiisekndtchen
von der Grosse einer Erbse bilden, welche einen Uebergang zu
einer anderen tuberkuldsen Neubildung (dem sog. Solitirtuberkel)
darstellen. Dass auch Blutaustritte aus den Gefiissen in Form der
Aneurysmata dissecantia h#ufig vorkommen, ist bei den Hirn-
blutungen schon erwihni worden. Auch bei dieser Entziindung
geht die Marksubstanz der Nervenfasernetze, welche in der zellen-
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armen Schichte gelegen sind, verloren. Inwieweit die Achsencylinder
erhalten und leitungsfiihig bleiben, ist schwer zu sagen. In der
Umgebung kiisiger Knotchen entstehen ferner Cirkulationsstérungen,
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welche ebenfalls zu fleckweisen Atrophien der Marksubstanz, die
sich manchmal in ziemlicher Entfernung vom Knbtchen befinden,
fithren, wie wir sie schon frither beschrieben haben (,Beitrag zur
pathologischen Anatomie der Grosshirnrinde* Virchow's Archiv
106. Bd., 1886) und wie wir sie auch bei einer kongestiven Hyper-
#mie des Gehirns bei einer Frau, welche unter dem Bilde eines
,Delirilum acutum® gestorben war, fanden (Virch. Arch. Bd. 106,
1886). Diese Degenerationen nerviser Substanz in Folge von
Cirkulationsstirungen bediirfen noch weiterer Erforschung. Be-
sonders in Fillen, in welchen der Kliniker z. B. die Lokalisation
eines krankhaften Prozesses vorgenommen hat, sollte man es
nicht bei einer Bestiitigung resp. Nichtbestiitigung derselben durch
den makroskopischen Sektionsbefund bewenden lassen, sondern
stets eine genaue mikroskopische Untersuchung vornehmen; zu
dieser ist besonders dieWeigert’sche Methode, welche die Mark-
substanz der Nervenfasern firbt, zu empfehlen, da diese zuerst
schwindet und ihr Fehlen in den nach Weigert angefertigten
Priiparaten leicht zu erkennen ist. Weiterhin muss man dann
versuchen iiber das Verhalten der Achsencylinder Aufschluss zu
bekommen, was allerdings grosseren Schwierigkeiten begegnet.
Bei der kirzlich vorgenommenen Untersuchung eines Gehirns,
dessen einer Frontallappen von einer aus der Nasenhohle kom-
menden Geschwulst komprimirt wurde, welche mit der Pia mater
verwachsen, aber noch nicht in die Hirnsubstanz eingedrungen war,
fanden wir an Priparaten nach Weigert'scher Methode einen
Schwund der Marksubstanz der Nervenfasern, der sich bis
6 Centimeter weit in die Marksubstanz hinein erstreckte.

Die tuberkulése Meningitis ist eine todliche Krankheit, doch
ist es auch mdglich, dass Tuberkeln der Pia mater und somit
auch die Entztindungen sich zuriickbilden kdnnen. Von dieser
Mbglichkeit haben wir uns an der Hand eines Falles tiberzeugt,
bei welchem zwei Jahre vor dem Tode des Patienten von Herrn
Professor Dr. Leube eine tuberkulése Spinalmeningitis diagnostizirt
wurde. Die Erscheinungen schwanden und nach zwei Jahren
starb das Individuum an einer frischen Meningitis cerebralis. An
der nicht frisch erkrankten Pia mater cervicalis fanden wir als
Reste der vor zwei Jahren stattgehabten tuberkulésen Entziindung
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geschrumpfte Miliartuberkeln, welche den Gefissen aufgereiht
waren und Kalkeinsprengungen trugen.

Der Solitartuberkel. Mit diesem Namen bezeichnet man
harte kiisige Knoten, die sich im Gross- und Kleinhirn an der
Grenze von Marksubstanz und Rinde, besonders auch noch im
Thalamus opticus oder im Riickmark entwickeln, die eine rundliche
Gestalt haben, deren Hauptmasse aus kiisigem Material, welches
von fibrosem Gewebe durchzogen ist, bestehen, und die gegen die
umgebenden Hirntheile durch eine schmale Granulationsschicht
abgegrenzt sind, in welcher hin und wieder Riesenzellen und
Tuberkelbacillen angetroffen werden. Die sogenannten Solitir-
tuberkel sind meistens in der Mehrzahl vorhanden,

Syphilis. Die syphilitische Entziindung tritt an den Blut-
gefiissen als Endarteriitis obliterans (Heubner) auf und
kann ausgedehnte encephalomalacische Verinderungen zur Folge
haben. Ferner bilden sich im tertiiren Stadium Gummata,
meist unregelmissige graurdthliche Herde eines Granulations-
gewebes, das eine Riickbildung, fibrose Umwandlung oder Ver-
kiisung durchmachen kann. Die Gummata stehen mit der Pia
mater im Zusammenhang und unterscheiden sich dadurch, wie
durch ihre unregelmissige Gestalt von den runden Solitirtuber-
keln; bei den letzteren kann man iibrigens durch Nachweis von
Tuberkelbacillen die Diagnose ganz sicher stellen.

Chronische Entztindungen.

Encephalitis chronica diffura. Neben einer diffusen Ver-
dikung der Pia mater (Leptomeningitis chronica fibrosa), welche
fester als gewdhnlich der Gehirnoberfliiche adhiirirt, findet sich eine
diffuse Wucherung der Neuroglia und ein ausgedehnter Schwund
von Nervenfasern und Ganglienzellen der Rinde, nebst Schwund
von Nervenfasern der Marksubstanz.

Die multiple Herdsklerose des Gehirns und Riicken-
marks. Im ganzen Verlaufe des Riickenmarks, in Medulla oblongata
und Pons, den Hirnstielen, Corpus striatum, Corpus callosum und in
den Marklagern der Hemisphiéren etc. finden wir graue, in der
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Hirnrinde grauweissliche Herde, welche manchmal von ausser-
ordentlich fester Konsistenz sind und am Riichenmarke durch
Einziechungen seiner #usseren Oberfliche nicht unerhebliche Defor-
mitliten bedingen kénnen. Mikroskopisch finden wir, dass die
nervosen Elemente im Bereiche der Herde ginzlich zu Grunde
gegangen sind und dass an ihre Stelle ein gewuchertes festes
Gliagewebe getreten ist. Was ist nun das Primére? Ist zuerst
auf entzindlicher Basis eine Gliawucherung eingetreten, welche
die in ihren Bereich kommenden nervésen Elemente vernichtete,
oder war der Untergang der letzteren das Prim#ire und ist ihm
die Gliawucherung gefolgt. Beides kommt vor, wie aber gerade
der Hergang der Sache bei der multiplen Herdsklerose ist, das
ist noch nicht sicher gestellt worden.

Durch den Schwund der Marksubstanz der Nervenfasern
wird die graue Farbe der Herde bedingt.

Meningitis (Leptomeningitis) chronica fibrosa. Milchige
Triibung der Pia mater, welche fellartig verdickt sein kann und
festere Verbindung derselben mit der Gehirnrinde ist das makro-
skopisch wahrnehmbare anatomische Substrat dieser Erkrankung.
Mikroskopisch finden wir zellige Infiltration der Pia mater
und der Pialscheiden der in die Rinde eindringenden Gefisse,
nebst reichlicher Bindegewebsentwickelung in der Pia mater und
im Subarachnoidealraume; ferner findet man in der Gehirnrinde
Schwund von Ganglienzellen und Schwund der Nervenfasern der
zellenarmen Schichte.

Ursachen dieser Entziindung sind vom Schidel, den
‘Wirbelknochen, der Dura mater, dem Gehirn und dem Riicken-
marke fortgeleitete Entztindungen, ferner akute Entziindungen,
welche einen chronischen Verlauf nehmen, anhaltende kongestive
Hyperéimien bei Psychosen und beim Alkoholismus.

Atrophie.

Encephalomalacia flava. Die gelbe Hirnerweichung ist
eine fettige Degeneration von Theilen des Centralvervensystems,
deren Ernihrung ungentigend oder vollig “unterbrochen ist. An
Stelle der nervisen Substanz bekommen wir eine buttergelbe
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Flissigkeit, welche mehr oder minder grosse Hohlrdume ausfiillt;
dieselbe besteht aus Fetttropfchen, Kérnchenkugeln, Myelintropfen,
Achsencylindern etc.

Sie entsteht im Anschluss an Embolie, Thrombose, Ent-
ziindung, in der Umgebung von Geschwiilsten ete.

Betreffen die Erweichungen den Occipital- und Scheitellappen,
so ist die Folge Verlust des Sehvermdgens, sind die Central-
windungen degenerirt, so sind die gekreuzten Extremititen ge-
gelahmt (Verfasser fand kiirzlich bei der Sektion eines 13 jihrigen
Knaben, welcher eine angeborene Lihmung der oberen und unteren
Extremitit hatte, ein angeborenes Fehlen beider Centralwindungen
auf der gegeniiberliegenden Seite). Sitzt die Erweichung (bei
rechtshindigen Menschen links und umgekehrt) in der dritten
Stirnwindung, so ist eine ataktische Aphasie vorhanden.

Zu den Atrophien muss man fiir's Erste ferner rechnen:

Die Tabes dorsalis, die graue Degeneration des Hinter-
stranges des Riickenmarks, kann das ganze Riickenmark ein-
nehmen und bis zu den Striae acusticae nach oben reichen.
Ist der Sack der Dura eroffnet, so sicht man schon durch die
Pia mater hindurch den grauen Hinterstrang schimmern und auf
Querschnitten erscheint der Hinterstrang ebenfalls grau. In ver-
schiedenen Riickenmarksabschnitten bleiben gewisse Partien des
Hinterstrangs von der grauen Degeneration verschont, so im
Lendenmark die vordersten Theile der Hinterstriinge, im Hals-
mark die vorderen seitlichen Theile des Hinterstrangs. Gewdhnlich
sind die hinteren Wurzeln degenerirt und manchmal betheiligen
sich die Clarke’schen Sidulen und Ganglienzellen. Untersucht man
die Hinterstriinge mikroskopisch, so findet man einen fast vélligen
Schwund der Nervenfasern resp. ihrer Marksubstanz, und ein
kriiftig gewuchertes Gliagewebe. Ob der Schwund der Nerven-
fasern das Primiire und die Wucherung der Neuroglia das Sekundére
ist, ist noch nicht bekannt.

Wird das Riickenmark an irgend einer Stelle im Querschnitt
zerstort, was z. B. bei der Caries vertebrarum am hiiufigsten
vorkommt, so treten sekundire Strangdegenerationen
auf, welche nach oben nur die Goll'schen Striinge (dicht aber der
zerstorten Stelle siimmtliche Stréinge), resp. wenn die Zerstor-
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ung im oberen Dorsaltheile gelegen ist, auch die Kleinhirn-
seitenstrangbahnen betreffen. Die absteigenden Degenerationen
finden sich hauptsiichlich in den Pyramidenseitenstrangbahnen.

Als amyotrophische Lateralsklerose bezeichnet man eine
Degeneration der Pyramidenseitenstrangbahnen, an welche sich
Atrophien in den Vorderhtrnern und Atrophien der motorischen,
am Boden des vierten Ventrikels gelegenen Kerne und Erniihrungs-
storungen in den Muskeln anschliessen.

Die Atrophia musculorum progressiva geht nach
Charcot einher mit einer Atrophie der Ganglienzellen
der Vorderhdrner des Riickenmarks.

Bei der progressiven Bulbusparalyse finden wir eine Atrophie
der Ganglienzellen der motorischen Kerne (Hypoglossus, Glosso-
pharyngeus, Facialis, Vagus und Accessorius), welche am Boden
des vierten Ventrikels gelegen sind.

' Hypertrophie.

Vergrosserungen des Gehirns und einzelner Theile durch
Wachsthumsexcesse kommen wohl vor, #chte Hypertrophien
aber nicht.

Geschwiilste.

Das Gliom. Mikroskopisch besteht die Geschwulst aus
mehr oder weniger reichlich veriistelten Gliazellen und makro-
skopisch zeichnet sie sich dadurch aus, dass sie, obwohl auch
Verdriingung anderer Hirntheile beobachtet wird, doch eigentlich
mehr Hirntheile substituirt. Das Gliom hat eine meist grau-
rothliche Farbe, die aber immer mehr in ein deutliches Roth
iibergeht, je stirker die Gefissentwickelung vertreten ist (telangi-
ektatische Gliome); diese reichlichere Gefiissentwickelung wird
hiiufig beobachtet und daran schliessen sich oft gréssere Blutungen
(apoplektiforme Anfalle), bei denen Gerhardt beobachtet hat, dass
hier die Temperaturerniedrigung, welche bei echten Apoplexien
regelmiissig eintritt und linger anhilt, auszubleiben pflegt. Ger-
hardt hat auch hiufig ein Trauma nachweisen kénnen und man
kann jetzt wohl folgendes sagen: Wenn klinisch die Symptome eines
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Hirntumors vorhanden sind, der sehr langsam wichst, dem ein
Trauma (Kopfverletzung) voraufgegangen ist und in dessen Ver-
laufe apoplektiforme Anfille ohne Temperaturerniedrigung auftreten,
8o handelt es sich um ein Gliom.

Cholesteatom (Perlkrebs) nennt man ein von der Pia
mater ausgehendes Plattenepitheliom, das seidenartig glinzende
Zellkugeln bildet.

Psammom. Abnorme Vermehrung des Hirnsandes der Zirbel-
driise nennt man Psammom, ebenso nennt man Geschwiilste der
Dura mater und der Pia mater Psammome, in denen reichliche
Kalkablagerungen vorhanden sind.

An den Hirnh#uten und Riickenmarkshiuten kommen Carci-
nome, Sarkome, Myxome, Fibrome und Lipome vor.

Parasiten.

Echinokokken und Cysticerken.

Dura mater.

Die hiiufigste Entziindungsform der Dura mater ist die Pachy-
meningitisinterna chronica haemorrhagica. Der Hergang
dabei ist folgender: Zuerst findet eine Fibrinausscheidung auf die
Innenwand der Dura mater statt, welcher eine bindegewebige Organi-
sation folgt; diese nun entstandene neue Membran ist reich an
Blutgefissen, aus denen sehr leicht Blutungen zu Stande kommen
konnen, welche, im Gewebe der neuen Membran liegend, zahlreich
und klein sind, oder aber die Membran in grésserer Ausdehnung
abheben (Haematoma durae matris internum). Die Membran
kann auch zerreissen und die Blutung kann sich in den Subdural-
raum ergiessen (intermeningeale Blutung).

Ausserdem kommen Entziindungen der dusseren Wand der
Dura mater vor (Pachym. ext.), manchmal mit Knochenbildung
(Pachym. ossificans ext.), und im Anschlusse an Schidelver-
letzungen oder Knochenerkrankungen eitrige Entzlindung mit
Vereiterungen der Membran.
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Geschwiilste.

Sarkome, Carcinome (metastatische) etc.

XXXIX. Knochen und Gelenke.

Normale Anatomie der Knochen.

Die kompakte Knochensubstanz wird in der L#éngsrichtung
durchzogen von grosseren Kaniilchen, den Havers’schen Ka-
nilen, die von Knochenlamellen konzentrisch umgeben werden.
Diese konzentrischen Lamellen heissen die Havers’schen oder
Spezial-Lamellen und zwischen ihnen liegen die unregelméssiger
verlaufenden interstitiellen oder Schalt-Lamellen; die #ussere Kno-
chenschicht wird von den iusseren und die innere von den
inneren Grundlamellen gebildet. Innerhalb dieses Lamellen-
systems zerstreut liegen die 15—27 n. langen kiirbiskernihnlichen
Knochenhohlen, welche durch zahlreiche feine Knochenkanilchen
untereinander zusammenhingen. In den Knochenhdhlen liegen
kernhaltige Zellen. Die Blutgefisse des Periost dringen in die
Havers’schen Kanilchen des Knochens ein und gelangen bis zur
Markhohle, wo sie mit den Gefissen des Knochenmarkes, das
seine Blutzufuhr durch die Arteriae nutritiae erhilt, zu-
sammenhingen.

Die Knochenpliittchen, aus denen die Substantiaspongiosa
besteht, enthalten ebenfalls die erwihnten Knochenhdhlen mit
ihren Auslidufern, aber keine Gefisse. Das Knochenmark be-
steht aus einer geringen Menge fibrilliren Bindegewebes, Fett-
zellen, Leukozyten, Riesenzellen (Myeloplaxen), kernhaltigen
Zellen mit gelblichem Protoplasma (Hématoblasten) und gelb-
lichen Pigmentkdrnchen.
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Missbildungen.

Abnormes Lingen- und abnormes Dickenwachsthum der
Knochen, fotale Rhachitis, abnorme Gréssen- und Formverhiltnisse
des Schidels, Makro- und Mikrocephalie, brachycephale Schiidel
(Breitképfe) und dolichocephale (Langkdpfe) etc. Beckendifformitiiten
mit Verengerung, Kretinismus. Unter Kretinismus versteht man
eine abnorme Korperanlage, bei welcher besonders das Skelett
und manchmal auch das Gehirn zu mangelhafter Entwickelung
gelangen; der Kretinismus wird in gewissen Gegenden, oft mit
Idiotie verbunden, endemisch angetroffen. Eine Bildungsanomalie
der Knochen stellt ferner die Rhachitis (englische Krankheit)
dar. Die histologischen Momente, welche hier beobachtet wer-
den, sind folgende: 1. Abnorme Wucherung der Knorpelzellen,
2. mangelhafte Markraumbildung, 3. mangelhafte Verkalkung und
4. gesteigerte Resorption. Fiir die Effekte der Rhachitis am
Skelett kommt besonders das Weichbleiben derjenigen Par-
tien und ihre Verbreiterung in Betracht, welche in die Verkndche-
rungszone fallen. Diese weichen Theile werden unter den in Be-
tracht kommenden Druckverh#ltnissen aufgetrieben (wie sich Auf-
treibungen bilden, wenn man die Enden zweier Siegellackstangen
erwirmt und dann zusammendriickt), und so finden wir an den
Rohrenknochen Auftreibungen zwischen Diaphyse und Epiphyse
(Zwiewuchs) und an den Rippen zwischen Knorpel und knécherner
Rippe (Rhachitischer Rosenkranz). Am Becken findet eine
Verschiebung der Wirbelsiule in der Articulatio sacroiliaca nach
vorne und dadurch eine Formverinderung des Beckens statt,
welche man als nierenférmige bezeichnet. Die unteren Ex-
tremititen biegen sich nach aussen (Sibelbeine), das Ster-
num wird nach oben vorgetrieben (Hithnerbrust) und am
Hinterhaupte finden sich weiche Stellen (Craniotabes).

Entziindungen.

Periostitis ossificans. Die Periostitis ossificans zeigt uns
eine erhthte physiologische Funktion des Periosts, welche durch
Knochenneubildung im ganzen Verlaufe, z. B. des Femur, diesen ver-
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dickt (Hyperostosis) oder die Verdickung nimmt einen grisseren
Theil des Knochens ein (Periostosis), oder sie ist auf einen ganz
cirkumskripten kleineren Abschnitt beschrinkt (Exostosis). Ein
Produkt der P. o. ist auch bei Frakturen der Callus.

Ostitis ossificans. Die Ostitis ossificans bedingt ein ab-
normes Liingenwachsthum der Knochen und liefert einen festen
Abschluss der Markhohle gegen die Epiphyse.

Rarefizirende Ostitis. Die Entziindungen des Knochens
und Knorpels filhren auch zum Schwunde desselben; im Gebiete
der Entziindungsherde und auch auf grossere Ausdehnung findet
man Knochenschwund, welcher hauptsiichlich unter Bildung How-
ship’scher Lacunen, die vielkernige Osteoblasten enthalten, ein-
hergeht.

Fraktaren. Hat ein Quer- oder Schrigbruch, z. B. eines
Réhrenknochens stattgefunden, so spielen die obenerwiihnten Pro-
zesse der Perivstitis ossificans, der Ostitis ossificans und der rare-
fizirenden Ostitis bei der Heilung die Hauptrolle. Ist entweder
gar keine oder nur eine geringe Verschiebung der Knochenenden
gegeneinander vorhanden, so liegen die Verhiiltnisse etwa fol-
gendermassen: An der Bruchstelle ist auch das Periost durch-
rissen und ein Blutcoagulum liegt zwischen den Bruchenden und
um diese herum. Zuerst handelt es sich nun um die Resorption
des Blutes und die Fortschaffung jener kleinen mortificirten Ge-
websfetzen, welche durch Quetschung ihrer Ernihrung beraubt
und abgestorben sind; zu letzterem Zwecke erscheinen zahlreiche
Rundzellen, welche die feinen Gewebstriimmer forttragen. In-
zwischen stellen sich Wucherungsvorgiinge am Periost ein, zahl-
reiche Karyomitosen treten auf und es wird eine reichliche Menge
osteoiden Gewebes produzirt, das nicht nur die Bruchenden in
dicker Schicht umgiebt, sondern sich auch noch eine grossere
Strecke weit an beiden Bruchenden fortsetzt und zwischen die
Knochenenden eindringt; die letztere Schicht nennt man den
intermediiren Callus, die erstere den #usseren perio-
stalen Callus. Der periostale Callus wird gewohnlich in tiber-
reichlicher Menge produzirt und erst spiter, wenn sich sein
osteoides Gewebe in Knochen umwandelt, verschwindet das Ueber-
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flissige wieder. Als inneren myelogenen Callus bezeichnet
man die Ansammlung osteoiden Gewebes in den Markhohlen; das-
selbe verwandelt sich spiiter ebenfalls in Knochengewebe und fiihrt
zu einem volligen Abschluss der Markhohlen beider Knochenenden,
deren Zusammenhang erst nach langer Zeit durch eine rarefizirende
Ostitis wieder hergestellt wird.

Findet statt einer kndchernen Verbindung eine ligamen-
tose statt, so spricht man von pathologischen Syndes-
mosen, und wenn auch diese nicht eintritt, sondern die von
Callusmasse fiberzogenen Knochenenden sich frei gegeneinander
bewegen, so nennt man das Pseudarthrose.

Eitrige Entziindungen.

Die eitrige Osteomyelitis und Periostitis. Die eitrige
Entzlindung des Knochenmarks, des Knochens und Periosts kann
zuerst im Knochenmark entstehen und nach aussen fortschreiten
oder den umgekehrten Weg einschlagen und auch auf die Gelenke
sich ausdehnen. Diese Entziindungen entstehen im Anschlusse an
Infektionskrankheiten, Gelenkrheumatismus, Typhus abdominalis,
Typhus recurrens, Pyimie, Scharlach, Masern, Tripper etc., oder
auch ohne dass eine Infektion an einer anderen Stelle des Kérpers
nachweisbar wire. Als gemeine Form der eitrigen Entziindung
bezeichnet man jene akute eitrige Osteomyelitis und Pe-
riostitis, welche spontan oder im Anschluss an Typhus abdo-
minalis auftritt und bei der man den Staphylococcus pyogenes
aureus und albus anzutreffen pflegt (Rosenbach).

Der Prozess stellt sich etwa folgendermassen dar:

Zu Anfang ist das Knochenmark in mehr oder minder grosser
Ausdehnung hyper#misch geschwellt; allméhlich treten gelbe Kiter-
punkte auf, welche, immer zahlreicher werdend, zu grosseren
Eiteransammlungen konfluiren. Die Folgen dieser Eiteransamm-
lungen in der Markhohle des Knochens sind Ernihrungsstérungen
der inneren, die Markhohle begrenzenden Knochenschichten, welche
in grosser Ausdehnung absterben und somit eine centrale Nekrose
(Sequester) darstellen kénnen. Inzwischen kénnen nun auch
reichliche Eiteransammlungen zwischen Periost und Knochen statt-
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gefunden haben, welche zu einer Zerreissung der vom Periost zum
Knochen ziehenden und dessen #ussere Schichten erniihrenden
Gefdsse fithrte, hier ebenfalls eine Nekrose des Knochens (peri-
phere Nekrose) bedingend. In der Umgebung der abgestorbenen
Knochentheile besorgt eine demarkirende Entziindung die Ab-
lésung vom Lebenden, und wenn diese stattgefunden hat, so be-
findet sich der gelockerte Sequester in einer mit Eiter gefiillten
Abscesshdhle, welche meist durch eine oder mehrere Fistel-
6ffnungen mit der Aussenwelt kommunizirt. Die Eiterhshle
ist rings von Granulationen umgeben, an deren Stelle spiter
jedoch durch periostaleKnochenbildung eine feste kncherne
‘Wand (Todtenlade) tritt, welche den Sequester umgiebt.

Arthritis purulenta. Ursachen: Infektionskrankheiten
(siehe eitrige Osteomyelitis) und fortgeleitete Entzlindungen.

Die eitrigen Gelenksentziindungen zeigen etwa folgendes
Bild: Die Synovialmembran befindet sich in eitrig katarrbalischem

Zustande, die Gelenkhghle ist mit eitrig-fibrintsem Exsudate ge- -

fillt und die knorpeligen Ueberziige der Gelenkenden sind in
Vereiterung und Zerfall begriffen. Im Laufe der Zeit kann es
zu einem vdlligen Zerfalle des Knorpels kommen, auch die Synovial-
membran kann stellenweise vereitern, die Entziindung setzt sich
auf die die Gelenke umgebenden Theile fort (Panarthritis), es
bilden sich hier Abscesse, welche die Haut durchbrechen und
somit kommunizirt dann die Gelenkhdhle mit der Aussenwelt; der
Inhalt verfillt der }jauchigen Zersetzung und an den in die Ge-
lenkhohle hineinragenden Knochenenden findet durch Reibung
beider gegeneinander eine molekuldre [Zerstorung (Molekular-
nekrose, Volkmann) der Knochensubstanz statt, ein Vor-
gang, den man als Cajries simplex bezeichnet. Im Laufe der Er-
krankung konnen Heilun'g'svorginge eintreten und eine binde-
gewebige oder kndcherne Ankyllose bedingen.

Arthritis urica sicca. Wenn im Verlaufe der Gicht Harn-
siiureausscheidungen in die Gelenkknorpel, Synovialmembran und
die periartikuliiren Gewebe statifinden, so schliessen sich daran
chronisch entziindliche Prozesse, welche sich in diesen Theilen
abspielen und Hyperimie, Schwellung, spiter Zerfaserung des
Knorpels, Verdickungen der Synovialmembran und des periarti-

Fitterer, Patholog. Anatomie, 12
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kuliren Gewebes zur Folge haben. Im Knorpel geschieht die
Ablagerung der Krystalle in den Zellkapseln und in der Grund-
substanz des Knorpels. Die Krystalle bestehen hauptsiichlich aus
harnsaurem Kalk und harnsaurem Natron.

Arthritis chronica deformans. Im Verlaufe der chronischen
deformirenden Gelenkentzlindung treten hochgradige Difformititen
der Gelenkképfe und ihrer Pfannen auf, welche durch Knorpel-
und Knochenschwund an der einen und Knorpel- und Knochen-
neubildung an der anderen Stelle bedingt werden, Vorgiinge, denen
sich chronisch hyperplastische Veriinderungen an den Gelenkkapseln
anschliessen. Wihrend niimlich eine Zerfaserung der oberfliich-
lichsten Lagen des Gelenkknorpels das Erste ist, stellen sich
dann auch Knorpelwucherungen ein, die besonders am Pfannen-
rande und am Rande des Gelenkkopfes — wenn man so sagen
darf — ein Ueberfliessen von Knorpelmasse bedingen, und den-
selben mit einem unregelmiissig wulstigen Ringe umgeben. Inner-
halb des neugebildeten Knorpels findet oft Knochenbildung statt,
wiihrend an anderen Stellen, wo der Knochen des Knorpels vollig
beraubt ist, ein Knochenschwund durch Abschleifen und Knochen-
neubildung oberhalb der Schliffflichen vorsichgeht (sklerosirende
Ostitis). Die verdickte Synovialmembran kann auf ihrer Innen-
fliiche ein zottiges Aussehen zeigen, und es kdnnen sich Knorpel-
herde entwickeln, welche verkndchern, abgelost werden und als
Corpora libera articulorum in der Gelenkhohle liegen. Die
Erkrankung befiillt vor Allem das Hiiftgelenk, das Kniegelenk, das
Schulter- und Ellenbogengelenk und die Gelenke der Wirbelsiule.

Specifische Entziindungen.

Tuberkulose. Die tuberkulése Entziindung der Knochen
und Gelenke kann — mit Ausnahme des Knorpels — in allen
Theilen zuerst auftreten, so im Periost, im Knochenmark und
Knochen und in der Synovialmembran. Wo die Entziindung auf-
tritt, da bilden sich. fungdse Granulationen mit miliaren
Tuberkelkndtchen, welche der Verk#isung anheimfallen und Nekrose
um sich her erzeugen.

Hat die Entzindung ihren Sitz am Periost, so findet einmal
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in der Umgebung der tuberkulésen Neubildung ein Schwund der
peripheren Knochenschichten (Caries peripherica) statt, wihrend
sich ferner grossere von Granulationsgewebe umschlossene Eiter-
ansammlungen (kalte Abscesse) bilden kénnen, welche sich senken
(Kongestionsabscesse). Sitzt die Affektion im Innern des
Knochens, im Knochenmarke, so pflegt sie bei den grossen R8hren-
knochen die spongitse Substanz an den Enden der Diaphysen einzu-
nehmen, also in der Nihe des Gelenkknorpels zu sitzen. Auch
hier Granulations- und Tuberkelbildung mit Nekrotisirung und
Sequestrirung von Knochentheilen, welche dann gelost in einer
von Granulationsgewebe umgebenen Hohle liegen, die mit kisig-
eitrigen Massen angefiillt ist. Vom Knochen und Periost aus
konnen die tuberkulésen Wucherungen zu den Gelenken vor-
dringen, deren Knorpel sie von unten her durchbrechen, wih-
rend auch von oben, von der Synmovialis her Granulationen vor-
dringen, die gemeinschaftlich mit den vom Knochen kommenden
Granulationen den Schwund des Knorpels bedingen, an dessen
Stelle sie dann treten. Die Affektion braucht tiibrigens nicht
immer vom Knochen und Periost, sondern sie kann auch von
der Synovialmembran selbst ihren Ausgang nehmen. Ausser
Granulationen enthalten die Gelenke auch Ergiisse, welche serd-
sen, serdsfibrinésen oder eitrigen Charakter haben. In der Um-
gebung der erkrankten Gelenke bilden sich schwielige Binde-
gewebsverdickungen (Tumor albus) oder ebenfalls tuberkuldse
Granulationen, kalte Abscesse und Fisteln. Die tuberkulsse
Entztindung sitzt besonders am Knie- und Hiiftgelenke, an
den Hand- und Fusswurzelknochen und an der Wirbelsiule;
an der letzteren kommen in Folge Zerstdrung der Wirbelkdrper,
Knickungen der Wirbels#ule nach vorne vor (Pott’scher Buckel),
hiufig mit Kompression des Riickenmarks und Senkungsabscessen,
welche unter dem Ligamentum Poupartii zum Vorschein kommen
konnen.

Syphilis. Beimn Neugeborenen wird als Zeichen hereditirer
Syphilis eine Verbreiterung der zwischen Diaphyse und Epiphyse
liegenden Verkndcherungszone der Extremitidtenknochen gefunden,
deren Gewebe auf Durchschnitten vorquillt und gallertige Be-
schaffenheit hat.

12+
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In Folge der acquirirten Syphilis triltt Gammabildung im
Knochenmark oder — was hiufiger ist — im Periost und Knochen
anf. Die Gummata bedingen an dem Orte, wo sie dem Knochen
ansitzen, einen Schwund desselben (Caries) und durch Sequestrirung
grosserer Knochenpartien, Nekrose derselben; diese Nekrosen
werden besonders am Schiidel in grosser Ausdehnung beobachtet.

Auch bei Rotz und Aktinomykose kommen Knochener-
krankungen vor.

Atrophie.

Osteomalacie. Wihrend bei der Rhachitis der werdende
Knochen nicht hart wird, handelt es sich bei der Osteomalacie
um das Weichwerden schon harigewesenen Knochens, welches
durch noch unbekannte Ursachen geschieht. Manche behaupten,
es sei die Kohlensiiure des Blutes, manche, es !sei Milchsiiure,
welche die Kalksalze des Knochens lése; genug, sie werden ge-
lost, die Knochen werden weich und biegsam, lassen sich leicht
schneiden und es entstehen hochgradige Verkriimmungen des
Skeletts. Die Wirbelsiule biegt sich nach vorn (Lordosis), nach
hinten (Kyphosis) und nach den Seiten (Scoliosis), die Rippen
werden iibereinander geschoben, der Brustraum wird stark ver-
engt. Die seitlichen Beckentheile werden vom Femurkopfe nach
innen gedriingt, die unteren Extremitiiten biegen sich nach aussen
etc. Mit einer Erweichung des Knochens hat es micht immer
sein Bewenden, sondern es kann zu einer Verfliissigung des
Knochenmarks und der Knochengrundsubstanz kommen, zu einer
cystischen Entartung der Knochen, wobei das Periost die
Cystenwand bildet.

Als eigentliche Atrophien kann man folgende bezeichnen:

Die Inaktivititsatrophie, ein lakunirer Knochenschwund
an nicht gebrauchten Gliedern.

Die Druckatrophie findet sich besonders hiufig am knbcher-
nen Schiideldach fiber Pacchionischen Granulationen, welche nicht
nur — wie das meist der Fall ist — die innere Knochentafel und die
Diplos, sondern auch die #ussere Tafel zum Schwunde bringen,
also einen Durchbruch des kndchernen Schiidels bedingen kénnen.
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Ueber die ganze Schiidelinnenfliche ausgebreitet kommt eine
Atrophie der inneren Tafel vor bei chronischen Blutstauungen.

Zur senilen Atrophie gehoren: Das Diinner- und Briichig-
werden simmtlicher Knochen, besonders der Beckenknochen und
jene Einsenkungen der Scheitelbeine, welche durch Atrophie der
dusseren Tafel an dieser Stelle bedingt werden.

An den Rippenknorpeln kommen Verkalkungen und an den
Gelenkknorpeln Erweichung und Zerfaserung vor, welche sich
hiufig mit Verdickungen der Gelenkkapsel und der Synovialmem-
bran vergesellschaften (Malum senile).

Hypertrophie.

Hierhin sind jene Produkte der Periostitis ossificans zu
rechnen, welche schon frither als Hyperostose, Periostose und
Exostose Erwihnung fanden und denen noch die Knochenver-
dichtungen hinzuzufiigen sind, die in Folge sklerosirender Ostitis
entstehen.

Geschwiilste.

Vom Periost gehen alle Sorten von Sarkomen aus, welche
dfters Knochengewebe enthalten und dann als Osteosarkome be-

den Schnitt l4ngs-
offene Spindelzellen-

Querdurchschnittene
Z von Spindel-
zellen.

Fig. 29.
Kleinzelliges Spindelzellensarkom.
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zeichnet werden. Ferner kommen Geschwiilste vor, wie Osteoid-
chondrome, welche aus knorplichknéchernem Uebergangsgewebe
bestehen, dem manchmal fibromatdses oder sarkomatdses Gewebe
beigemischt ist, Osteoidsarkome.

Vom Knochen selbst gehen nur Enchondrome aus, die sich
wahrscheinlich auf Grund versprengter Knorpelsubstanz ent-
wickeln.

Vom Knochenmark ausgehend, werden gefunden Carcinome
und myelogene Sarkome, welche telangiektatischen Charakter
haben kénnen, Enchondrome und Myxome.

Parasiten.
Cysticerkus und Echinokokken,

XL. Muskeln.

Normale Anatomie.

Die willkiirliche Skelettmuskulatur zeigt Querstreifung,
bedingt durch regelmiissige Abwechselung von hellen und dunklen
Querbiindern, Scheiben (Dis ¢s) und Léngsstreifung, deren zusammen-
gestellte Einzelelemente, Sarcous elements, die Scheiben bilden.
Die ganze kontraktile Substanz ist umfasst von einem struktur-
losen Schlauche, an dessen Innenwand in gewissen Abstinden
Kerne (Muskelkerne) liegen, an deren Polen sich kleine An-
h#ufungen kérnigen Protaplasmas befinden.

Cirkulationsstdrungen.

Oedeme nehmen besonders das intermuskulire Bindege-
webe ein.
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Blutungen. Blutungen werden nach Traumen und gréssere
Blutergiisse auch in den Bauchmuskeln, besonders in den Rectis
abdominis nach Typhus beobachtet.

Entziindungen.

Myositis parenchymatosa degenerativa. Im Anschluss
an eine Reihe von Infektionskrankheiten kommen Degenerationen
der kontraktilen Muskelsubstanz vor, denen eine triibe Schwellung
derselben, mit Verschwinden der Querstreifung einhergehend, vor-
ausgegangen ist. Man beobachtet hierbei auch meistens ent-
ziindliche Erscheinungen im intermuskuléren Bindegewebe, die in
einer zelligen Infiltration desselben bestehen. Die triibe Schwel-
lung der kontraktilen Substanz kann zu fettiger Degeneration
oder zur wachsartigenMetamorphose derselben fithren, welch’

Regenerationszellen an der

Innenwand der Sarkolemm-
Schlttuche.

Degenerirte Muskel-
fasern,

Normale Muskelfaser.

Fig. 30.
Myositis typhosa. (Liingsschnitt.)
(Wachsartige Degeneration.)
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letztere eine Quellung und grobe Zerkliiftung der Muskelsubstanz
bedingt; diese wachsartige Degeneration, die von Zenker zuerst
beschrieben wurde, findet sich besonders an den Adduktoren des
Oberschenkels beim Typhus abdominalis (Myositis typhosa) in
Herden, welche weiche Konsistenz und gelbréthliche oder mehr
graue Firbung zeigen. Interessant ist es, hier die Regenerations-
vorgiinge zu beobachten, die von den Sarkolemmkernen ausgehen
und zu einem vdlligen Ersatz der zu Grunde gegangenen Muskel-
faser filhren. Die erwihnien scholligen Degenerationsprodukte
zerkliiften sich und zerfallen immer mehr, ihre Zerfallsprodukte
werden resorbirt und die neugebildete Muskelsubstanz tritt an
ihre Stelle. .

Myositis interstitialis apostematosa. Abscessbildung im
intermuskuléiren Bindegewebe bei fortgeleiteten Entziindungen in
der N#he von Knochen- und Gelenkerkrankungen, nach Verletz-
ungen und malignen Embolien, bei welch’ letzteren man beson-
ders auch parenchymatts entziindliche Veréinderungen der Mus-
kelsubstanz beobachtet.

Myositis interstitialis chronica fibrosa. Interstitielle
Bindegewebsbildung kann zum Schwunde der zwischen den Binde-
gewebsziigen liegenden Muskelfasern fiihren, oder umgekehrt
die Folge des Schwundes von Muskelfasern sein. Das Produkt
der Entziindung ist eine Schwiele, welche besonders im Anschluss
an Rheumatismus (rheumatische Schwiele) gefunden wird.

Myositis interstitialis chronica ossificans. Verkndcher-
ung des intermuskuléren Bindegewebes mit nachfolgendem Schwunde
der Muskelsubstanz wurde friiher hiufig am Deltoideus (Exerzier-
knochen) beobachtet und kommt auch an den Adduktoren bei
Reitern (Reitknochen) vor. Die Ursache der seltenen Myositis
interstitialis ossificans multiplex progressiva, welche
sich allm#hlich tiber die ganze Skelettmuskulatur ausbreitet und
den Menschen brettsteif macht, ist unbekannt.

Specifische Entziindungen.
Tuberkulose. Bei der allgemeinen Miliartuberkulose sind
die Muskeln nicht betheiligt, doch treten vom Knochen und den
Gelenken fortgeleitete tuberkulése Prozesse in ihnen auf.
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Syphilis. In schwieliges Bindegewebe eingebettete Gummata
werden in der Umgebung syphilitischer Knochenerkrankungen
gefunden. !

Rotz. Bei der Rotzinfektion bilden sich besonders in den
‘Wadenmuskeln Abscesse, deren Natur durch Nachweis der Rotz-
bacillen erkannt werden kann.

Aktinomyces. Im Verlaufe der Aktinomykose treten schwielige
Neubildungen und Abscesse in den Muskeln auf.

Atrophie.

Atrophia musculorum simplex. Das anatomische Sub-
strat dieser Erkrankung ist eine Verschm#lerung der Muskelfasern,
deren Querstreifung je-
doch lange erhalten
bleibt; auch gelbbriun-
liches Pigment kann in
den Fasern auftreten.
Der Atrophie kann eine
interstitielle Fettbildung
auf dem Fusse folgen,
oder aber eine inter- > rehmilerte.
stitielle Fettdurchwach-
sung kann das Primiire
sein und die Atrophie
der Muskelfasern deren
Folge; bei dem letz-
teren Zustande haben
wir besonders zu Anfang Fig. 8L.
eine bedeutendeGrossen- Atrophia musculorum simplex.
zunahme des Muskels,
aber eine verringerte Leistungsfihigkeit (Pseudohypertrophia
musculorum lipomatosa). Kine einfache Muskelatrophie,
welche von Muskelgruppe zu Muskelgruppe fortschreitet, findet
sich ofter mit einer Polyomyelitis zusammen, welche dann als
Ursache angesehen wird; man nennt sie Atrophia musculo-
rum simplex progressiva und auch bei- ihr kann es zu
nachfolgender interstitieller Fettbildung kommen.

Normale Muskelfasern.
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Normale Muskelfasern.
Verschmitlorte Muskelfasern.

> Fettgewebe.

Fig. 82 a.
Atrophiamusculorum simplex mit nachfolgenderinterstitieller Fettbildung.

Muskelfasern.

irstitielles Fettgewebe.

Fig. 82 b,
Pseudohypertrophia musculorum lipomatosa.
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Die wachsartige oder hyaline Degeneration ist schon
erwithnt worden; ausserdem kommen noch die fettige Degene-
ration und Verkalkung der kontraktilen Substanz — letztere
sehr selten — vor.

Hypertrophie.
Muskelhypertrophien k;)mmen angeboren und erworben vor;
letztere in Folge vermehrter Thiitigkeit (Firsten).
Geschwiilste.
Die hiiufigste Muskelgeschwulst ist das Sarkom.

Parasiten
Trichina spiralis, Cysticerken und Echinokokken.

XLI Sehnen, Sehnenscheiden und
Schleimbeutel.

Normale Anatomie.

Die Sehnen werden aus straffem Bindegewebe gebildet, das
sich zu Biindeln Sehnenfascikeln (sekundire Biindel, K5lliker)
verbindet; zwischen diesen liegt das interfascikuliéire Bindegewebe,
in welchem die Blutgefiisse der Sehnen, deren Fascikel selbst ge-
fisslos sind, verlaufen. Umfasst werden die Sehnen von einer
dinnen Bindegewebslage, welche mit dem interfascikuléren Binde-
gewebe zusammenhingt. Umbhiillt werden die Sehnen von den
Synovia absondernden Sebnenscheiden.
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Cirkulationsstdrungen.

Blutungen nach Traumen.

Entziindungen.

Tendosynovitis acuta sicca. Beim Gleiten der Sehnen
fithlt man ein Reiben, welches durch Faserstoffauflagerungen auf
die Oberfliche der Sehne und die Innenfliche der Sehnenscheide
bedingt wird, die das Gleiten erschweren. Ursachen sind fort-
geleitete Entziindungen und Traumen.

Tendosynovitis acuta purulenta. Eiterung zwischen Sehne
und Scheide, an der sich auch das interfascikulire Gewebe be-
theiligt, fithrt hiufig zur Nekrose der Sehne, was sich aus der
Gefiisslosigkeit der Sehnenfascikel wohl erkliirt.

Specifische Entziindung.

Tuberkulose im Anschluss an tuberkuldse Prozesse der
Nachbarschaft.

Erweiterung der Sehnenscheide.

Erweiterung der Sehnenscheiden durch Fliissigkeitsansamm-
lung, Hygroma tendovaginale. Das Ganglijon oder Ueber-
bein stellt nach Volkmann eine hernise Ausstiilpung der Sehnen-
scheide dar, welche mit fliissigem, spiiter sich - gallertig ein-
dickendem Inhalte gefiillt ist und deren Verbindung mit dem
tendovaginalen Raume spiiter obliterirt.

Schleimbeutel.

An den Schleimbeuteln und zwar besonders an der Bursa
praepatellaris kommen Blutungen, sertse und eitrige Ent-
zindungen vor und Hygrome, welche sich aus sertsen Ent-
ziindungen zu entwickeln pflegen; dieselben enthalten sogenannte
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Reiskérner, Corpuscula oryzoidea, welche aus scholligem
oder geschichtetem Fibrin bestehen.
Tuberkulose, primiir und sekundir.

XLII. Haut.

Normale Anatomie.

Die Oberhaut besteht aus geschichtetem Pflasterepithel und
man unterscheidet an ihr 2 Schichten, deren tiefere Stratum
mucosum (Malpighii) heisst, das aus cylindrischen Zellen und
den sogenannten Stachel- und Riffzellen besteht, welche sich nach
oben zum Stratum corneum hin mehr und mehr abplatten. In
den tieferen Zellenlagen des Stratum mucosum findet sich Pig-
ment, das der Haut ihre Fiirbung verleiht. Haarbilge und
Driisen sind Produkte der Epidermis; zwischen Stratum corneum
und Stratum mucosum liegt das Stratum lucidum. Auf das
Stratum mucosum folgt das Corium, welches aus dem oberen
Stratum papillare und dem unteren Stratum reticulare
besteht; unter dem Corium befindet sich das Stratum sub-
cutaneum..

Missbildungen.

Spaltbildungen (Fissura labii sup., Fissura abdominalis etec.)
und Atresien (Atraesia ani, vaginae, urethrae etc.).

Cirkulationsstérungen.

Von Aniéimie und Hyperiimie, die wihrend des Lebens
deutlich erkennbar waren, bleibt fiir den pathologischen Anatomen
gewbhnlich nichts {ibrig, nur héhere Grade von An#mie und
Stauungshyperfimien sind nach dem Tode zu erkennen. Linger
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bestehende Hyperéimien der Haut haben Abschilferungen der
Epidermis zur Folge.

Oedeme der Haut und des Unterhautzellgewebes sind auch
an der Leiche noch vorhanden und haben ihre Ursachen in Blat-
und Lymphstauungen. Eine besondere Art des Oedems ist das
sogenannte Myxddem, welches in Begleitung von nervésen und
an#imischen Erscheinungen im Gesichte auftritt. Die tdemische
Fliissigkeit beim Myxddem hat eine schleimige Beschaffenheit.

Blutungen. Die kleineren Hautblutungen treten im An-
schluss an Skorbut, Morbus maculosus, Purpura, Flecktyphus etc.
auf, sie sind punktférmig (Petechien) oder streifig (Vibices);
die grosseren entstehen in Folge von Traumen (Ecchymosen).

Embolie. In Folge maligner Embolien kommen kleine
Blutungen und Abcesse vor.

Entziindungen.

Die Entziindungen der Haut bedingen diffuse Réthung und
Schwellung. Erythematéses Exanthem: Erythema, Roseola,
Morbilli, Scarlatina. Papelbildung (papuldses E.: Lichen scrophu-
losorum, L.ruber, Prurigo). Quaddelbildung (Quaddelexanthem:
Urticaria), Blasenbildun g (Blasenexanthem: Pocken), Pustel-
bildung (pustuléses Exanthem: Impetigo) und Schuppenbil-
dung (squamdses Exanthem: Psoriasis).

Die Fkzeme sind Hautentziindungen, welche mit Bliischen-
bildung entstehen; die Blischen platzen und es findet dann Ober-
flichensekretion statt (E. faciei, capilitii, cruris, intertrigo).

Scarlatina. Scharlach, eine zu den akuten Exanthemen
gehorige Infektionskrankheit, zeigt auf der Haut eine Eruption
rother stecknadelkopfgrosser Flecken, welche zuerst im Gesichte
und am Halse (das Kinn freilassend) auftreten, um sich dann
iiber den ganzen Korper auszubreiten, (Desquamatio mem-
branacea). Von den Komplikationen sind besonders die
Scharlachdiphtherie und die Nephritis hervorzuheben.

Morbilli. M asern: Unter hohem Fieber und katarrhalischen
Erscheinungen, besonders der Konjunktiva und der Luftwege,
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treten rothe Flecken, zuerst iiber Stirn und Schlifen, dann iiber
dem ganzen Gesichte, Hals und dem iibrigen Korper auf, welchen
eine Hyperéimie und geringe sertse Transsudation zu Grunde liegt
und denen eine Desquamatio furfuracea folgt.

Variola. Pocken: Durch die Infektion mit Blatterngift
entstehen auf der Haut die sogenannten Pocken. Zuerst bildet
sich eine cirkumskripte Hyperéimie, dann eine Papel, aus der Papel
wird ein mit klarer Flissigkeit gefiilltes Bliischen und dieses
wird durch eitrige Beimischungen zu seinem Inhalte zu einer
Pustel, welche von einem hypersimischen Hofe umgeben wird. Das
Pockenblischen hat eine Diille, welche jedoch wihrend der Pustel-
bildung verschwindet und zwar unter dem Drucke des sich im
Bliischen mehrenden entziindlichen Exsudates. Die Ursache dieses
ganzen anatomischen Geschehens ist eine Hyperiimie des Papillar-
korpers, zu welcher sich serése Transsudation hinzugesellt; diese
bedingt ein Aufquellen der Zellen der Schleimschicht und eine Ab-
hebung der Epidermis. Die Zellen der Schleimschicht quellen und
losen sich auf und andere sollen zu den Fiden ausgezogen wer-
den, welche den gefiicherten Bau des Pockenblischens erzeugen.
Dann kommt die Eiterbildung und die Septg der Pustel werden
eingeschmolzen. Finden Blutungen in die Pocke statt, so spricht
man von h&morrhagischen Pocken, findet eine Verschorfung
des Papillarkdrpers statt, von diphtherischen Pocken; im
letzteren Falle erfolgt Heilung durch Narbenbildung, withrend
bei den gewdhnlichen Pocken Regeneration der Epithel-
defekte stattfindet.

Eine leichtere Form der Pockeninfektion stellt die Variolois
dar, die hauptsiéchlich bei Geimpften angetroffen wird und bei
der die Pocken weniger reichlich auftreten und sich leicht zuriick-
bilden ohne sich in Pusteln umzuwandeln.

Erisypelas. Begleitet von einem Schiittelfrost und hohem
Fieber, entwickelt sich — veranlasst durch das Eindringen von
Streptokokken in die Haut (Fehleis en) — eine Entztindung, welche
siimmtliche Schichten der Haui einnehmend, zu einer starken
serdsen Durchtriinkung und Infiltration derselben mit weissen
Blutkorperchen fithrt. Die Epidermis wird h#ufig in Blasen abge-
hoben (Erisypelas bullosum). Die Lymphgefiisse enthalten
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Streptokokken und sind hiyfig entztindet, ebenso sind die regio-
niren Lymphdrisen geschwollen (Desquamatio mem-
branacea oder furfuracea).

Phlegmone. Die phlegmondse Entziindung des subkutanen
Bindegewebes (Pseudoerisypelas) besteht in Eiteransammlungen
daselbst, welche sehr massig werden und sich weithin ausbreiten
konnen; gewthnlich wird die Haut an irgend einer Stelle nach
aussen durchbrochen, worauf die Entleerung der Eitermassen nach
aussen erfolgt. Hierhin gehort auch das Panaritium sub-
cutaneum. Impft man auf Nihrgelatine, so findet man meistens
den Staphylococcus aureus und albus.

Chronische Entziindungen.

Die Sclerodermia adultorum erzeugt narbige Schrumpf-
ungen der Haut, bei denen man rundzellige Infiltration der Ge-
fiissscheiden findet. Die Entziindung entsteht akut und wird dann
chronisch.

Rhinosklerom erzeugt harte Schwellungen der Haut der
Nase.

Specifische Entziindungen.

Tuberkulose. Tuberkulose der Haut kann sich an Tuber-
kulose anliegender Theile (Knochen etc.) anschliessen. Doch giebt
es eine Form, welche ganz filr sich bestehen kann, den Lupus
tuberculosus. Koch und Friedlinder haben zuerst die
Tuberkelbacillen bei der lupdsen Hauterkrankung nachgewiesen,
deren tuberkuloser Charakter aber auch durch erfolgreiche Impf-
ungen lupdser Hautstiickchen auf Thiere, bei denen Tuberkulose
erzeugt wurde, erwiesen ward. Rothe bis rothbraune Knétchen,
welche bis tief in das Corium hineinreichen, spiter zerfallen, zu
Abschilferung, Geschwiirs- und Narbenbildung fithren. Man kann
unterscheiden einen L. exfoliatus, exulcerans, hypertrophicus (mit
Verdickung der umgebenden Hautpartien), serpiginosus (weiter-
kriechenden) etc. Verlauf chronisch. Ich glaube, dass auch jene
chronischen, mit Bildung von Knétchen einhergehenden Entziin-
dungen der Haut hierher gehtren, welche nach Infektionen beim
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Seziren entstehen, und die man als Leichentuberkel bezeichnet.
Die Griinde, welche mich veranlassen, diese Kndtchen fiir tuber-
kuldse zu halten, sind folgende: Einmal sind schon hiiufig Tuberkel-
bacillen in diesen Neubildungen nachgewiesen und auch ich habe
sie gefunden, zweitens findet die Vergrdsserung der schon vor-
handenen Kndtchen stets durch Anbildung neuer Knotchen an
deren Peripherie statt, drittens scheinen alle diese Kn&tchen
einen ganz gleichen Bildungs- und Verlaufsmodus zu haben. Ver-
fasser hat diese Meinung nach Beobachtung von etwa zwanzig
Leichentuberkeln an den eigenen und einer ganzen Anzahl an den
Hinden von Sektionsdienern am stidtischen Leichenhause zu
Witrzburg gefasst. Viertens hat Verfasser bei einem der erwihn-
ten Sektionsdiener gesehen, dass sich im Anschluss an solche
Prozesse in der Haut des Handriickens eine Tuberkulose der
Handwurzelknochen, welche deshalb von Herrn Dr. Rosenberger
in Wiirzburg resezirt wurden, anschloss. Stellen nun aber diese
chronischen Leichentuberkeln — was Verfasser aus den oben an-
gefithrten Griinden glanbt — eine pathologische Einheit dar und
ist ihre tuberkuldse Natur in einer Anzahl von Fillen sicher er-
wiesen, so wird man sie wohl alle fiir tuberkulds halten miissen.

Syphilis. Die Erscheinungen, welche die syphilitische Ent-
ziindung an der Husseren Haut hervorruft, sind ausserordentlich
mannigfaltig und erwihnt werden sollen nur der syphilitische
Primiraffekt (Ulcus durum), breite Kondylome, die Roseola syphi-
litica, das Gumma syphiliticum, syphilitische Narben und bei
hereditiirer Syphilis an Hiénden und Fiissen der Pemphigus syphi-
liticus foliaceus), welcher durch einkammerige Blasen, die mit
geroser Flissigkeit angefiillt sind, charakterisirt wird.

Lepra (Aussatz), Elephantiasis Graecorum. In Folge
des Eindringens von Leprabacillen in die Haut bilden sich dort
Flecken (Lepra maculosa) und Knoten (Lepra tuberosa), von
welchen die letzteren zu groben Verunstaltungen, besonders des Ge-
sichtes (Facies leonina) fiihren. In jedem Schnitte dieser Haut-
knoten kann man ungeheure Mengen von Leprabacillen nach-
weisen, welche zum Theil in Zellen eingeschlossen sind. Charakte-
ristisch flir die leprosen Neubildungen ist ihre geringe Neigung
zu regressiven Metamorphosen.

Fitterer, Patholog. Anatomie. 13
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Die Krankheit kommt jetzt besondéers vor in Hollindisch-
Ostindien, am Mittelmeer, in der Tiirkei, in Schweden und Nor-
wegen, an der Ostsee und auf Island.

Rotz. Die Rotzinfektion erzeugt an der Haut diffuse Ent-
ztindung, Kndtchen, Geschwiire und Abscesse.

Atrophie.

Atrophien treten im Alter auf, ferner im Anschluss an Ner-
venkrankheiten und Kachexien (Abschilferungen, Pityriasis simplex).

Hypertrophie.

Schwielenbildung (Callositas, Clavus [Hiihnerauge]); ausser-
dem gehoren hierher die Keratosen: die K. diffusa (Ichtyosis)
und K. circumscripta (Hauthorn), ferner die Onycho-Gry-
phosis, bei welcher ein abnormes Lingenwachsthum der Nigel
stattfindet, die sich dann krallenartig krfimmen.

Als Pachydermia simplex bezeichnet man jenen Prozess,
welcher zu Verdickungen der Haut fiihrt, die durch Hypertrophie
der Kutis und des Bindegewebes bedingt werden; sind Lymphangi-
ektasien dabei, so findet man in den verdickten Theilen Hohlriiume,
die mit klarer Fliissigkeit gefiillt sind (P. lymphangiectatica).

Geschwiilste.

Elephantiastische Verinderungen, Warzen, breite und spitze
Kondylome, Epithelialcarcinome, Sarkome, darunter von Narben
ausgehende (Keloide), multiple Fibrombildung (Fibroma mollus-
cum), welche von den Nervenscheiden ausgeht.

Parasiten.

Kriitzmilbe (Acarus scabiei).

Haarbdlge und Talgdriisen.

Mitesser (Comedo) nennt man jene schwiirzlichen Epithel-
pfropfe, welche die Ausfithrungsgiinge von Talgdriisen verstopfen.
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Als Milium bezeichnet man Ansammlungen von Epider-
miszellen in Talgdriisen, wodurch diese als kleine Knodtchen
imponiren.

Htufen sich epidermoidale Massen in den Talgdriisen und
den dazu gehdrigen Haarbilgen an, welche diese geschwulstartig
ausdehnen, so nennt man diese von einer bindegewebigen Kapsel
abgegrenzte Geschwulst ein Balggeschwulst, Atherom.

Acne rosacea. Chronische vendse Hyperimie (mebr bei
Potatoren, aber auch bei Enthaltsamen). Verdickungen der Haut
und Entziindungen der Talgdriisen machen das Bild der A. r.

Furunkel. Entziindung einer Talgdriise mit Entzindung
ihrer Umgebung.

Karbunkel. Entziindung mehrerer Driisen und deren Um-
gebung, mit Bildung eines nekrotischen Pfropfes.

XLIII. Thierische Parasiten.

Miescher'sche Schliiuche bestehen aus dunkelkdrnigen
ovalen Massen, die von einer durchsichtigen Kapsel umschlossen
sind und in das Innere eines Muskelprimitivbiindels eingebettet
erscheinen, bei dem sie eine leichte Erweiterung veranlassen.
Sie sehen manchmal Trichinenkapseln #hnlich, enthalten aber
keinen Wurm.

Trichomonas vaginalis. Birnformiger Korper 0,008 bis
0,018 mm mit 2—3 peitschenférmigen Geisseln, an deren Basis
kiirzere schwingende Wimperhaare vorkommen. In der Vagina hiufig.

Trichomonas intestinalis. Birnformiger Kdrper 0,01 bis
0,0016 mm mit 4 Geisseln; zwei Drittel des Koérpers mit einem
Wimperapparat besetzt. Von Marchand in Typhusstiihlen, von
Grossi in diarrhdischen Sttihlen gefunden.

Taenia solium Linné. Der entwickelte Bandwurm hat
einen stecknadelkopfgrossen kugligen Kopf mit vorspringenden

13*
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Saugniipfen und trigt am Scheitel ein Rostellum mit etwa 26
Haken. Auf den Kopf folgt ein fast zolllanger feingegliederter
Hals; dann werden die Glieder immer grésser und etwa einen
Meter hinter dem Kopfe erreichen sie ihre volle Ausbildung. Die
reifen Glieder (Proglottiden) sind linger als breit, zeigen hinter
der Mitte die Geschlechtstffnung und in ihrem Innern sieht
man den Uterus mit 7—10 Seitenzweigen, welche sich dendritisch
veriisteln.

Eier rund, mit dicker Schale, aus radilir angeordneten Stiib-
chen bestehend.

Die Taenia solium entwickelt sich aus der sogenannten
Schweinsfinne (Cysticercus cellulosae), kleinen, weissgelben oder
bliulichgriinen, etwa erbsengrossen Blischen von rundlicher oder
ovaler (Festalt, welche beim {'chweine in allen Geweben, und ebenfalls
beim Hund, beim Reh etc. gefunden werden. Beim Menschen kommt
der Cysticerkus am h#ufigsten im subcutanen und intermuskuliiren
Bindegewebe, Gehirn, Auge, Herz, Lunge, Leber, Milz und Knochen
vor. Kiichenmeister und Haubner erzeugten beim Menschen
durch Zuftthrung von Cysticercus cellulosae Taenia solium. Die
Taenia solinm wird hauptséichlich durch den Genuss rohen
Schweinefleisches acquirirt, lebt im Dilnndarm und kann dort eine
Liinge von drei Metern erreichen.

Taenia mediocanellata. (Kichenmeister). Der Kopf
hat keinen Hakenkranz, aber vier kriiftige Saugniipfe, die meist
ein Pigmentsaum umgiebt. Die Glieder sind sehr breit und der
Uterus zeigt 20—25 Seitenzweige, welche sich nicht, wie bei
Taenia solium dendritisch veriisteln, sondern nur dichotomische
Spaltung zeigen.

Eier dickschalig, meist oval.

Die Taenia medioc. entwickelt sich aus der Rindsfinne,
welche der Schweinsfinne #hnlich, nur etwas linglicher ist.

Die Infektion der Menschen erfolgt durch den Genuss rohen
Rindfleisches.

Taenia Echinococcus (v. Siebold). Im Jugendzustande
bildet der Echinokokkus Blasen, deren Wand aus einer lamellos
geschichteten Kutikula besteht und an deren Innenfliche in be-
sonderen Brutkapseln von Hirsekorngrésse zahlreiche kleine
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Kopfchen hervorsprossen; das Kopfchen triigt ein Rostellum mit
etwa 40 Haken, Hals liinglich, plump, meist drei Glieder, von
denen das letzte einen Uterus ohne Mittelstamm triigt.

Die Taenia Echinococcus kommt nur bei Hunden vor, von
denen die Eier auf den Menschen iibertragen werden.

Der Echinococcus entwickelt sich beim Menschen in fast
allen Organen, doch ist sein Lieblingsitz die Leber, wo er auch
als E. multilocularis (Virchow) auftritt. Der E. m. bildet eine
Anzahl von Bléschen, welche nebeneinander liegen, etwa erbsen-
gross sind und von denen nur wenige Képfchen enthalten.

Botriocephalus latus (Bremser). Der 2,5 mm lange
und 1 mm breite Kopf sitzt als ovale Anschwellung einem faden-
dinnen Halse auf, der Korper ist diinn und flach wie ein Band,
an dem das Mittelfeld der Glieder als Liingswulst vorspringt.
Linge 5—8 Meter.

Die Eier sind oval haben eine durchsichtige Schale und
einen Deckelapparat aus welchem der Emboryo ausschliipft.

Der B. 1. hiilt sich an Kiistenstriche und Niederungen; man
findet ihn in der westlichen Schweiz und den anstossenden franzs-
sischen Distrikten in den nérdlichen und nordwestlichen Provinzen:
Russlands, in Schweden, Deutschland (Ostpreussen, Pommern, Rhein-
hessen, Hamburg, Berlin), Belgien und Holland.

Distomum hepaticum (Rudolphi). Kborper breit, blatt-
formig, dicker Vorderkdrper, platter Hinterleib. Die Kutikula
triigt schuppenférmige Stacheln, 2 kleine Saugniipfe am vorderen
Korpertheil und zwischen beiden die Geschlechtséffnung, aus der
hiufig ein Penis hervorsieht. Kn#uelférmige Uterusmiindungen
kinter dem Bauchsaugnapf, Hoden und Darmkanal veristelt.

Kommt in den Gallengiingen beim Menschen vor.

Distomum lanceolatum (Mehlis). Korper gleichmissiger
geformt, Darmschenkel unveristelt.

In Gallengiingen und Gallenblase beim Menschen selten.

Distomum haematobium (Bilharz). Getrennte Ge-
schlechter, Korper beim Weibchen langgestreckt und schlank,
fast cylindrisch, beim M#nnchen mit abgeplattetem und r&hren-.
formig eingerolltem Hinterleib. Geschlechtssffnung dicht hinter
dem Bauchsaugnapf. Minnchen 12—14 mm, Weibchen 14 bis
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19 mm lang. Das Dist. haem. kommt hauptstichlich in Aegypten
vor und wird im Dickdarm, in den Uretheren, der Harnblase,
Pfortader, Milzvenen etc. gefunden; im Kaplande soll es die Ur-
sache von Hématurie sein (Griesinger).

Ascaris lumbricoides. Cylindrischer, beiderseits zuge-
spitzter Korper, Minnchen 250 mm lang, 3 mm dick, Weibchen
400 mm lang, 5,5 mm dick. Im Diinndarm, besonders bei Kindern
and im Herbst. Zusammengeballte Mengen von Spulwiirmern
konnen den Darm stenosiren.

Oxyuris vermicularis L. Fadenformiger weisser Korper,
Minnchen 4 mm, Weibchen 10 mm lang. Der gerade Darmkanal
verliuft lings im Kdrper, minnliche Geschlechtstffnung nahe am
Schwanzende, weibliche in der vorderen Karperhilfte. Bei Kindern
im Mastdarm, erregt Jucken am After und den Genitalien, da sie
in die Vagina hintiberwandern.

Strongylus (Eustrongylus) Gigas. Pallisadenwurm.
Cylindrischer rother Wurm, M#nnchen bis /s m lang und 12 mm
dick, Weibchen bis 1 m lang, 8—12 mm dick. Korper am Hinter-
ende stumpf, vorn spitz, un den Mund 6 Papillen. Im Nieren-
becken des Menschen.

Anchylostomum duodenale. Cylindrischer Korper, nach
der Riickenfliche gebogener Kopf mit horniger Mundkapsel, am
oberen Rande zwei klauenférmige Haken. Minnchen 10 mm lang,
/s mm dick, Weibchen 18 mm lang, 1 mm dick. Saugt sich an
der Darmschleimhaut fest, nach seinem Abfallen bleibt eine linsen-
grosse Ecchymose, welche blutet. Erzeugt An#mie. Friiher beson-
ders in Aegypten und Italien, jetzt auch in Deutschland bei Ziegel-
arbeitern, erzeugte die An#mie der Gotthardtunnelarbeiter; bei
20%0 der am Gotthard verstorbenen Arbeiter wurde das Anchy-
lostomum im Darme gefunden.

Anguillula stercoralis (Normand). Cylindrisch, 1 mm
lang, 0,04 mm breit, am Munde 3 Lippen, im Uterus 20—380 Eier
(Davoine). Die A. st. wurde bei Soldaten in Cochinchina, welche
an endemischer Diarrhoea litten, die mit hochgradiger Abmagerung,
An#mie und Stomatitis einherging, gefunden.

Trichocephalus dispar. 2cm lang, 1 mm dick, 20—25 mm
langer haarformiger Hals und Kopf, beim Miinnchen spiralig, beim
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Weibchen gerade. Schwanzende beim Minnchen stumpf, beim
Weibchen spitz. Im Coecum und Colon ascendens, wo er sich
in die Schleimhaut einbohrt, um sich dort zu befestigen. P

Trichina spiralis (Owen). Die Trichina ist besonders bei
den Schweinen zu Hause, bei welchen die Weiterverbreitung da-
durch geschieht, dass gesunde Schweine den Koth oder das Fleisch
trichinenkranker fressen.

Auseinandergedriingte Muskelfasern.

Durchschnit-
tene Tri-
chinen.

Trichinen-
kapsel.

Anufgerollte
Trichine.

+ Zellanhtiu-
fangen an
den Polen
der Kapsel.

jicirte Blutge-
lisse, welche die
{apsel korbartig
umspinnen.

Fig. 33.
Trichina spiralis.

Isst der Mensch trichinenhaltiges Schweinefleisch, so werden
die Kapseln der in den Muskeln eingebetteten Trichinen verdaut,
wonach diese in etwa 2 Tagen geschlechtsreif werden; sie be-
gatten sich und 6 Tage spiiter gebiiren die Weibchen eine grosse
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Menge lebendiger fadenfdrmiger Jungen (Darmtrichinen). Etwa
am 10. Tage nach dem Genusse des Fleisches durchbohren die
Darmtrichinen die Darmwand und begeben sich auf die Wander-
schaft zur Rumpfmuskulatur, dringen in das Innere der Muskel-
biindel und erreichen hier am 14. Tage ihre volle Grosse; sie
driingen die Muskelfasern auseinander, veranlassen einen Zerfall
derselben und eine Verdickung des Sarkolemms, rollen sich spiralig
auf, umgeben sich mit einer Kapsel, die mit einem starken Kapil-
larnetz (Gefiisskorben) versehen wird und veranlassen eine Zellen-
wucherung, deren Sitzorte besonders die Pole der ovalen Kapsel sind
(Muskeltrichinen). Nach !;«—%3 Jahre beginnt die Verkalkung
der Kapseln, welche nach etwa 1''2 Jahren beendet ist. Die Muskel-
trichinen kbnnen ein Alter von 24 Jahren erreichen (Klopsch).

Die reife Trichine (im Darm) hat ein stumpfes, abgerundetes
Schwanzende und ein verdiinntes Kopfende , Miénnchen 1,5 mm,
‘Weibchen 2—8 mm lang. Der Darmkanal geht durch den ganzen
Korper. Die weiblichen Geschlechtsorgane sind einfach und liegen
hauptsiichlich im zweiten Drittel des Kérpers, der Hoden im letzten
Drittel.

Die unreife Trichine (im Muskel) hat einen haarformigen
1 mm langen Korper und besitzt ausser dem Darmkanal keine
inneren Organe.

Fundorte: Zwerchfellpfeiler, Zwerchfell, Zunge, Kehlkopf-
muskeln, Lendenmuskeln, Kaumuskeln, Zwischenrippenmuskeln.
Am sichersten findet man die Trichinen zwischen Knochen und
Sehnenansiitzen der Muskeln.

Filaria sanguinis hominis (Lewis). Linge bis 1 mm,
Breite 0,006 mm. Abgerundetes Kopfende, zugespitztes Schwanz-
ende. In Indien im Blute von Kranken mit Chylurie und Hima-
turie gefunden.

Pentastomum ta®nioides. Weibchen 80 mm, Miinnchen
20 mm lang, platter, geringelter, an den Riindern gezihnelter
Leib, Nasenhthle (Mensch). ’

Pentastomum denticolatum. 4—6 mm lang, 1—5 mm
breit, eingekapselt, halbmondférmig gekrtimmt, meist verkalkt.
Diinndarm, Magen, Milz, Nieren, Lungen (Mensch).
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Acaraus follicularam. Komedonenmilbe (Simon). Vier
paar kurze dicke Fiisse mit vier Krallen, am Kopf ein Riissel
und zwei Taster. 0,2- 0,3 mm lang. In den Talgdrfisen.

Acarus scabiei, Sarcoptes hominis, Kritzmilbe. Platt
rundlich, weisslich, rothbraun gestreift, Riicken hdckerig, Kopf
rundlich, mit Borsten besetzt und Mandibeln versehen. Im reifen
Zustand 8 Beine. Weibchen 0,5 mm lang, 0,4 mm breit, bohrt
sich besonders an der Innenseite der Finger und am Handgelenk
in die Haut und gribt sich kleine, etwas geschléngelte und durch
Milbenkoth briunlich gefirbte Gi#nge, in welche es seine Eier
legt. Eier oval, 0,2 mm lang, in ihnen manchmal eine junge
Milbe zu sehen.

Leptus autumnalis (Erntemilbe). Rothlich, 0,55 mm
lang, Korper behaart, bohrt sich oft in grossen Mengen in die
Haut der Erntearbeiter und erzeugt Jucken, Entziindung und
manchmal Fieber.

Pediculus capitis L. Kopflaus. Aschgrau, Hinterleib
eirund, Korperringel briunlich gerandet, bis 1 mm gross.

Pediculus pubis L. Weisslich, mit kaum von dem fast
viereckigen Hinterleib geschiedener Brust. Vorstehende Seg-
mente an den Seiten des Hinterleibes, /2 mm lang. An stark
behaarten Korperstellen.

Pediculus vestimenti. N. Gelblichweiss, schmiler und linger
als die Kopflaus, Hinterleibsringel ungefleckt, 1« mm lang.

Pulex irritans. I.. Gemeiner Floh. 1 mm lang, pech-
braun, Kopf glinzend, glatt, Beine blasser.

Pulex penetrans. L. Sandfloh. '; mm lang, Saugriissel
von Korperlinge. Im siidlichen Amerika. Die des Gefiihls he-
raubten Hautstellen Leproser zeigen hiufig .viele vom Sandfloh
herrtihrende Locher.
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XLIV. Pflanzliche Parasiten.

Achorion Schoenleinii (Fa vuspilz). Ein Mycel, das theils
Scheidewiinde hat, theils nicht, und vielfach veristelt ist. An den
Enden der Veristelungen ovale, zuweilen eckige Sporen, welche
oft Ketten bilden. Entwickelt sich in den Haarfollikeln und
dringt in das Haar ein. Gelbe pilzhaltige Borken.

Mikrosporon furfur (Robin). Veriistelte Fiden, welche
theils kuglige, starklichtbrechende Sporen enthalten und zwischen
denen hiiufig runde Hi#ufchen solcher Sporen liegen. Ursache der
Pityriasis versicolor, einer Hautkrankheit, bei welcher briunliche
Flecken mit feiner Abschuppung auftreten.

Saccharomyces albicans (friher Oidium albicans),
der Soorpilz. Zellen kugelig, oval oder cylindrisch, 3,5—5
dick, die cylindrischen Zellen bis

20mal so lang als dick, wichst

besonders gut auf milch- und

zuckerhaltigen Nihrboden. Die
mikroskopische =~ Untersuchung

@ A wird am besten so vorgenommen,
l dass man den Pilz in physio-

®

Cj

logischer Kochsalzldsung auf dem
Objekttriiger vertheilt und ihn
darauf in ungefirbtem Zustande
bei méssig engem Diaphragma be-
trachtet.

Der Soorpilz bildet bei Kin-
dern und heruntergekommenen
Erwachsenen grauweisse Auflagerungen auf der Rachenschleim-
haut, welche aus verzweigten gegliederten Fiden mit ovalen
Sporen bestehen ; sie konnen die epitheliale Decke durchwuchern,
in die Blutgefiisse gelangen und Embolien im Gehirn herbeifihren
(Zenker, E. Wagner).

Fig. 34.
Soor.
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Der Aktinomycespilz, Actinomyces bovis (besonders von
Israel, Ponfick, Bollinger beschrieben), bildet kleine im
Centrum kornige, in der Peripherie radilir gestreift erscheinende
Drusen; diese radiire Streifung ist bedingt durch stark glinzende,
keulenformige, langgestreckte Zellen. Man findet den Pilz in den
von ihm veranlassten Bildungen, festen fibrosen Geschwiilsten,
Granulationsgewebe, Abscessen, wenn man den Saft in Glycerin
untersucht, oder wenn man sehr
diinne Schnitte mit Orcéin oder /’\
Orseille firbt (Israel).

Die Erkrankung, welche —
wie schon erwihnt — mit Bil-
dung von fibromatdsen Ge-
schwiilsten, von Granula-
tionsgewebe und Absces-
sen einhergeht, erzeugt ihre
Verinderungen besonders am Kie-
fer, im retropharyngealen Ge-
webe, entlang der Wirbelsiiule,
im Mediastinum, in den Lungen
und im Darm. Die Pilze gelangen
wahrscheinlich meist in die Mundhdhle mit Aehren, welche sich
in das Zahnfleisch einbohren oder an der hinteren Pharynxwand
die Schleimhaut oder den Oesophagus durchstechen und so in das
Mediastinum gelangen etc. Verfasser beobachtete einen Fall von
Intestinalaktinomykose bei einer Frau, welche tiiglich in einer
Miihle verkehrte, und die an einer Darmblutung starb. Magen
und Darm waren mit Blut angefiillt und die Quelle der Blutung
fand sich in mehreren schiisselfsrmigen Geschwiiren des Diinn-
darms, welche dem Mesenterialansatze entsprachen und unter denen
feste fibrése Geschwiilste von etwa 2 cm Durchmesser vorhanden
waren. Im Magen fand sich eine Narbe, welcher nach aussen
wiederum eine gleichartige Geschwulst ansass, die aber etwa 5mal
so gross war als die Darmgeschwiilste. Von den Geschwiilsten
abgestrichener Saft enthielt zahlreiche Aktinomycesdrusen. Auch
am Nabel war ein Knotchen vorhanden.

Wir selbst haben solche Untersuchungen gewdhnlich in der

[AYA I
J U

Fig. 85.
Aktinomycesdruse.
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Weise vorgenommen, dass wir den Gewebssaft, welchen wir auf
Aktinomycesdruse untersuchen wollten, auf dem Objekttriger mit
absolutem Alkohol entwiisserten und darauf mit Xylol durchsichtig
machten und in dieser Fliissigkeit untersuchten; solche Priiparate
geben dann ausserordentlich scharfe Bilder.

Mikrokokken.

Fiir den Menschen pathogene Mikrokokken.

Staphylococcus pyogenes aureus (Ogston). Kleine runde
Zellen, 0,87 p Durchmesser (Passet), liegen in unregelmiissigen
Hiufchen oder zu zweien oder in Ketten von 3—4 Gliedern.

Auf Gelatine: Weisser Belag, der sich nach einigen Tagen
gelb firbt. Verflissigung.

Auf Agar-Agar: Keine Verfliissigung, weisser, sich gelb

_firbender Belag.
Auf Kartoffel: Zuerst hell-
gelber, spiter goldgelber Ueberzug.
AufPlatten: Panktférmige,
hellbriunliche, glattrandige, kreis-
runde, im Centrum dunklere
Scheiben, die sich dann gelb fir-
ben und die Gelatine verfllissigen.
F#rben: Schnitte nach Gram-
scher Methode, Deckglaspriparate
mit Fuchsinldsung.
WirdbeieitrigenEntziind-
ungen, besonders beim Menschen,

Fig. 86. . i
Staphylococcus pyogenes AUreus und zwar meist mit dem Staphylo-
PRy (Ogs}t’znge " coccus pyogenes albus zusammen

beobachtet.

Staphylococcus pyogenes albus und citreuns stimmen mit
dem vorigen fiberein, nur.sind die Kulturen des Albus weiss und
die des Citreus citronengelb, wiihrend die des St. aureus mehr
goldgelb sind. ‘

Streptococcus pyogenes (Ogston, Rosenbach, Krause,
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Passet). Kugelige Kokken von 1 p. Durchmesser, bilden Ketten

von 4—10 Gliedern.

Auf Gelatine: Weisser zarter Belag, keine Verfllissigung.
Auf Agar-Agar: Weisser Belag.

Auf Kartoffel: Kein Wachsthum.
AufGelatineplatten: Kleine, runde, feingranulirte Kolonien.

Firben: Schnitte mit Gram-
scher Methode, Deckglaspriiparate
mit Fuchsin.

Veranlasst langsamere Eite-
rung wie die Staphylokokken,
dringt aber tiefer in die Gewebe ein.

Streptococcus Erysipela-
tos (Fehleisen). Von dem vori-
gen nicht zu unterscheiden, findet
sich an den Réndern des Ent-
ziindungsbezirkes in Lymphspal-
ten und Lymphgeftissen. Fér-
bung etc. wie oben.

Gonococcus (Neisser).
Diplokokken von Semmel-Biskuit-
form. Liinge 1,25 u, 0,6—0,8 p.
breit. Die Kokken liegen in un-

regelmiissigen Haufen in KEiter- -

zellen und sie wachsen am besten
bei 32° auf m#ssig erstarrtem
Blutserum (Bumm). Firbung der
Deckglaspriaparate mit Fachsin.
Impfung von Reinkulturen auf
die menschliche Urethralschleim-
haut erzeugt Gonorrhoee (Bumm).

Micrococcus tetragenus.
Runde Zellen, welche hi#ufig zu

Fig. 87.
Streptococcus Erysipelatos.
(Fehleisen).

Fig. 88,
Gonococcus (Neisser).

vieren beisammen von einer Gallerthiille umschlossen sind.
Auf Gelatineplatten: Nach 24—48 Stunden kleine weisse
Piinktchen, welche stark granulirt sind und einen geziihnelten

Rand haben.
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Auf Gelatine: Ueber dem Stichkanale bilden sich weisse

erhabene Tropfen.

In Lungenkavernen Schwindsiichtiger und im normalen

Speichel.

Fig. 39.
Sarcina ventriculi.

Firbung: Im Schnitt nach
Gram, Deckglaspriparat mit
Fuchsin.

Sarcina ventriculi (Good-
sir). Rundliche oder ovale Zellen,
welche in Waarenballenform zu-
sammen liegen. Es ist noch frag-
lich, ob die Magensarcine mit der
Luftsarcine (Sarc. lutea) identisch
ist. Die Hiille der Sarcinezellen
giebt mit Jod und Schwefelsiure
Cellulosereaktion. Bei Giihrungs-
vorgingen im Magen, im - Er-
brochenen.

Bacillen.

Bacillus anthracis, Milzbrandbacillas, Stibchen von
5—20 p Linge und 1,0—2,25 » Breite. Im thierischen Organis-

= Leberzellen.

Fig. 40.

Bacillus anthracis in den Blutgefissen der Leber.
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mus findet die Vermehrung durch Quertheilung, auf kiinstlichen
Nihrsubstraten unter Sporenbildung statt. Bei 36° bilden sich
auf Gelatine, Agar-Agar, Kartoffeln etc. lange Fiiden, in denen
ovale stark lichtbrechende Sporen auftreten, welche zu Stiibchen
auswachsen.

Auf Gelatine: Im Impfstich bildet sich ein weisser Faden,
von dem strahlige Fortsiitze rechtwinklig in die Gelatine dringen.
Die Gelatine wird langsam verflilssigt.

Auf Agar: Keine Verfliissigung.

Auf Kartoffeln: Grauweisse schleimige Auflagerungen mit
rauher Oberfliche.

Auf Platten: Wellige Kolonien, welche mit dem Aussehen
der Haarlocken eines Medusenhauptes verglichen werden.

Durch kurze Einwirkung abnorm hoher Temperaturen ver -
lieren die Milzbrandbacillen ihre pathogenen Eigen-
schaften (Toussaint, Pasteur), wihrend sich ihr morpho-
logisches und kulturelles Verhalten erhilt.

Mit Milzbrand geimpftd Menschen bekommen entweder soge-
nannte Milzbrandkarbunkel und kinnen am Leben erhalten bleiben,
oder aber eine Allgemeininfektion (Septikémie), welcher sie
erliegen.

Farbung: Schnitte nach Gram, Deckglaspriparate mit
Fuchsin. Sporenfidrbung: Das
bestrichene Deckglas wird — na-
tiirlich mit der Priiparatseite nach
oben — 10mal kurz durch eine
Spiritusflamme gezogen, dann fiir
1’y Stunde in eine kochend er-
haltene Anilinfuchsinlésung (be-
ziiglich der Bereitung s. Tuberkel-
bacillenfiirbung) gelegt, und in
angesiiuertem Alkohol entfirbt (s.
Tuberkelbacillenfirbung).  Nun
sind die Sporen meist leuchtend

. Fig. 41.
roth gefirbt, wiihrend die Fiden Blaugefirbte Milzbrandfiden mit

ungefiirbt erscheinen; man kann pothen Sporen und daneben freie
dann die Fiden mit Methylenblau Sporen.
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firben, indem man das Deckglas 1 Minute auf einer konzentrirten
alkoholisch-wiissrigen Methylenblaulésung schwimmen lisst, dann
mit Wasser gut abspiilt, trocknet und in Kanadabalsam legt.
Bacillus oedematis ma-
ligni (Koch). Stabchen von 1 bis
3,5 p Linge und 1—1,1 1 Breite,
auch Scheinfiden bis zu 40 p
Linge kommen vor.
‘Die Oedembacillen wachsen
nur bei ziemlich vollstindigem
Sauerstoffabschluss, sind also Ane-
roben; sie erzeugen bei Miusen,
Kaninchen und Meerschweinchen
eine tddtlich verlaufende Krank-
) heit und kommen auch beim ma-
Fig. 42. .
Bacillus oedematis maligni lignen Oeflem des Menschen vor.
(Koch), Bacillus typhi abdomi-
nalis (Eberth, Koch). Kurze
plumpe Bacillen, in welchen oft runde ungefirbte Parthien sicht-
bar sind (Sporen), bilden in Kulturen auf kiinstlichem Nihrsub-
strat Scheinfiiden, nicht aber im thierischen Organismus.

Auf Gelatine: Weisse Pilzmassen fiillen den Stichkanal
aus und Verfliissigung findet nicht statt.

Auf Agar-Agar: Grauweisse Auflagerungen, keine Ver-
fliissigung.

Auf Kartoffeln: Das Wachsthum auf Kartoffelscheiben
ist charakteristisch, dieselben scheinen 2—8 Tage, nachdem sie
mit Typhusbacillen bestrichen wurden, mit Ausnahme einer feucht-
glinzenden Beschaffenheit, unverindert zu sein; mit der Platin-
nadel fithlt man aber eine resistente Haut und die mikroskopische
Untersuchung zeigt, dass diese aus Typhusbacillen zusammen-
gesetzt ist.

Auf Gelatineplatten erscheinen nach 36 Stunden unregel-
miissig kontourirte citronen- oder wetzsteinférmige Scheiben von gelb-
licher Fiérbung mit plattem Rande und schwacher Granulirung.

Beim Typhus abdominalis findet man die Typhusbacillen
im Grunde der Darmgeschwiire, in den Mesenterialdriisen, der
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Milz, der Leber und auch im Gallenblaseninhalt konnte ich sie
durch Zachtung stets nachweisen; diese Bacillen werden nur
beim Typhus abdominalis gefunden und sind als die ursiichlichen
Erreger anzusehen.

Firben: Die Typhusbacil-
len firben sich nicht nach Gram.
Schnitte werden in alkalischer
Methylenblaulosung (Loffler)
24 Stunden gefirbt, in Wasser
abgespiilt, Alkohol, Cederndl oder
Nelkendl, Kanadabalsam.

Methylenblauldsung
(Loffler). 1 ccm. konz. alkohol.

Methylenblaulésung 200 ccm de-
stillirtes Wasser und 0,2 ccm einer
10proc. Kalilauge. Fig. 48.

Deckglaspriparatefirbt Bacillus typhi abdominalis
man mit Fuchsin. (Eberth, Koch).

Bacillus Pneumoniae (Friedlinder). Ovale Zellen,
welche von Friedlinder als Mikrokokken bezeichnet wurden,
bei denen aber die Mehrzahl ein solches Ueberwiegen des Lings-
durchmessers zeigt, dass man sie Bacillen zu nennen veranlasst
wurde. In Saftpriparaten, welche dem thierischen Organismus
entnommen sind, findet man jeden Bacillus von einer Kapsel
umgeben.

Auf Gelatine fillt eine weisse Pilzmasse den Stichkanal
aus und iber ihm bildet sich fine knopfartige Auflagerung. Keine
Verfliissigung.

Auf Agar-Agar: Weisser Belag.

AufGelatineplatten: Nach 24 Stunden scharf kontourirte
Scheiben mit tiefdunklem granulirtem Centrum und schmalem
olivenfarbenem Randstreifen.

AufKartoffeln: Weissgelbliche schleimige Massen, manch-
mal mit Gas- und Blasenbildung.

Finden sich bei krupiser Pneumonie im Alveolarexsudat.

Fiérben: Entfirben sich nach Gram. In Schnitten nimmt
die Kapsel Farbe an, wenn dieselben (oder auch Deckgliser)

Fiitterer, Patholog. Anatomie. 14
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24 Stunden mit folgender Losung im Wiirmekasten behandelt
werden: Konz. alkohol. Gentianaviolettlssung 50,0, destillirtes
Wasser 100,0, Acid. acetic 10,0.
Entfirben in 0,1 proz. Essigsiure,
Alkohol, Oel, Kanadabalsam.
Diplococcus pneumeoniae
(Fraenkel). Ein Kurzstibchen
von linglich runder Form, wel-
ches 5—6gliederige Ketten bildet
und von einer Schleimkapsel um-
geben ist.
Findet sich nicht nur bei
Entziindungen der Lunge, sondern
Fig. 44. auch in anderen Organen.
Bacillus pneumoniae (Friedlinder). Firbung: Schnitte nach
Gram, Deckgliser mit Fuchsin.

Bacillus tuberculosis (Koch). Schlanke leicht gebogene
Stibchen von 1,5—3,5 u Linge.

Der Tuberkelbacillus gedeiht auf Glycerinagar und erstarrtem
Blutserum und die Pilze bilden bei 80facher Vergrésserung sicht-
bare Sformige Figuren.

Der Tuberkelbacillus wird bei allen im menschlichen Organis-

mus sich abspielenden
= Riesenzelle mit tuberkulésen Prozessen
’ {,Z:;'“E,‘;‘""‘“’" gefunden, bei frischeren
in grosseren und bei
#lteren Prozessen in
geringerer Menge. In
i verkiisten tuberkulisen
Produkten pflegen die -
Tuberkelbacillen zu feh-
len, doch hat man — da
sich solch kisiges Mate-
Fig. 45. rial bei der Impfung
Miliartuberkel der Lunge mit einer Gruppe auf Versuchsthiere be-

von Tuberkelbacillen (die Bacillen sind grosser Sonders virulent erweist
eingezeichnet). — Ursache anzuneh-
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men,

dass die Bacillen im Kiise in einen uns noch unsichtbaren

Dauerzustand iibergehen. Besonders reichlich sind sie im Ka-

verne

1.

2.

3.

ninhalt anzutreffen.

Firben der Tuberkelbacillen: . ‘
Schnitte werden nach Ehrlich folgendermassen gefirbt:
Fiérben in Anilinwasser — Fuchsin (oder Gentianaviolett)
20—24 Stunden (Herstellung des Anilinwassers siehe
Gram’sche Methode).

Entférben in 20-—33'2proz. Salpetersiure, (wenigé Se-
kunden), so dass nicht aller Farbstoff verschwunden ist.
Alkohol (70 proz.), bis kein Farbstoff mehr abgegeben
wird.

. Entwiissern in absolutem Alkohol.

4
5. Cederndl.
6. Kanadabalsam.

Deckglaspriparate werden, nachdem die zu untersuchende
Schicht angetrocknet ist, drei mal kurz durch eine Spiritusflamme
gezogen und in Anilinwasser-Fuchsinlésung gebracht. Die Farb-
16sung wird dann aufgekocht und das Deckgléschen noch 5 Minuten

darin gelassen (Rindfleisch),
dann einige Sekunden Entfiirben in
20—33%/, proz. Salpetersiure, gut
Abspiilen in Wasser, lufttrocken
werden lassen und in Kanadabal-
gam einbetten. Nachfirbungen
der Priéparate mit Malachit etc.
werden vielfach angewandt und
haben beziiglich der Auffindung
der Bacillen auch ihre Vortheile,
sind aber trotzdem zu vermei-
den, da noch grossere Nach-
theile daraus entstehen. Aus
schwachgefiirbten Bacillen ver-

Fig. 46,
Bacillus tuberculosis (Koch).

dréingen némlich diese Farbstoffe die Firbung und da wir nur
alle rothgefirbten Stibchen (wenn mit Fuchsin gefiirbt wurde)
fiir Tuberkelbacillen halten, so wiirde eine Anzahl solcher der Be-

obachtung entgehen.

14+
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Bacillus Leprae (Armauer,
Hansen, Neisser). 4 bis 6 u
lange und 1 u breite Bacillen.

Kulturen sind bis jetzt nicht
gelungen.  Impfungen leproser
Produkte auf Thiere waren er-
folgreich (Damsch).

Fiérben: Die Leprabacillen
sind die einzigen bis jetzt be-
kannten Mikroorganismen, welche
sich wie die Tuberkelbacillen
nach der Ehrlich’schen Methode
firben.

Bacillus mallei, Rotzbacillus (Léffler, Schiitz).
Schlanke, den Tuberkelbacillen &hnliche Stibchen, aber etwas breiter,
gleichen an gefiirbten Priéparaten meist einer Kokkenkette.

Auf Gelatine: In verflissigter Gelatine fadenziehende
weissliche Massen.

Auf Agar-Agar: Tropfchenartige grauweisse Kolonien.

Auf erstarrtem Blutserum entwickeln sie sich bei 379,

Auf Kartoffeln (gekocht)
bildet sich bei 86° in etwa 3
Tagen ein brauner Belag.

Fig. 47.
Leprabacillen,

l \ N, Von Weichselbaum wur-
~ \ \ den die Bacillen im Blute eines

< \ \ ' Rotzkranken nachgewiesen.
Fiarben: Schnitte werden mit
N / alkalischem Methylenblau (sieho
—~ ’ oben) 24 Stunden gefirbt, dann
/ Entfirben in sebr verdinnter
Essigsiiure, Alkohol, Cedernsl,

Fig. 48. Kanadabalsam.

Bacillus mallei. Rotz. Deckglaspriparat mit

(Loffler und Schiitz.) Fuchsin

Bacillus diphtheriae (Lsffler). Diese Bacillen sind unge-
fihr so lang wie die Tuberkelbacillen, aber dicker, hiufig ist ein
Ende, oder sind beide angeschwollen.
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Wachsen auf Gelatine und
Agar-Agar und erstarrtem
Blutserum (379).

Auf Kartoffeln kein
‘Wachsthum.

Werden in den diphtheri-
schen Membranen gefunden.

Férben mit Methylenblau.

Rhinosclerombacillen (v.
Frisch). 15—3,0 v lange,
0,5—0,8 u breite Stibchen mit Fig. 49.

Kapseln. Bacillus diphtheriae (Lsffler).

KulturenundImpfungen
sind noch nicht gelungen.

Firben: Gram'sche Methode. Nach Hiirtung der Ge-
websstiicke in Osmiums#gure firben sich Kapseln und Bacillen
mit Himatoxylin, letztere® dunkler.

Spirillum cholerae asiaticae (Koch). Kurze, krumme
Stibchen 0,8—2,0 p lang, eine Anzahl von Einzelindividuen bilden
schraubenformige Fiden.

Auf Gelatine: Im Impfstiche weisse Pilzmassen, lang-
same Verfllissigung.

Setzt man einer verflissigten Gelatinekultur etwas kon-
zentrirte Salzsiure zu, so tritt eine Rosafirbung auf (Choleraroth),
die man iibrigens — wie ich
atets beobachten konnte — durch
kurzes Aufkochen im Reagensglas
noch bedeutend verstiirken kann.

Impft man peptonisirte und
neutralisirte Bouillon, welche zu-
gedeckt in einem Spitzglase bei
37° aufbewahrt wird mit Spi-
rillenhaltigem Material, so sieht
man nach etwa 24 Stunden ein
feines grauweisses Hiutchen die
Bouillon iiberziehen, welches — Fig. 50.
wie die mikroskopische Unter- Spirillum cholerae asiaticae (Koch).
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suchung zeigt — aus Choleraspirillen besteht; die Spirillen steigen
infolge starken Sauerstoffbediirfnisses zur Oberfliche der Bouillon
empor. (Schottelius.) :
Auf Agar-Agar: Grauweisser Belag.
Auf Kartoffeln: Bei 35° entsteht eine briunliche schlei-
mige Auflagerung.
Auf Gelatineplatten: Bei 22° nach 24 Stunden runde,
weisslichgelbe Kolonien mit feingeziihneltem Rande, die Oberfliche
wird mehr und mebr granulirt
(wie mit Glassplittern bestreut),
dann bildet sich eine dunklere
centrale Partie und die Verfliissig-
ung beginnt.

Farben: Deckglaspriparate
mit Fuchsin.

Leptothrix buccalis bildet
lange Fiden von 0,7—1 p Breite,
in der Mundhohle, firbt sich bei
Jod- und S#iurezusatz violett (Salz-

Fig. b1 siiure, Lssigsidure); die Septa
Leptothrix bucealis. und die Hiillen bleiben ungefiirbt,
nur der Inhalt férbt sich. Fér-
ben mit Fuchsin.
Spirillum  Obermeieri.
Lange wellige Fiiden, 16—40 p
\ lang, mit 10—20 Schraubenwin-
2 dungen. Im Blute von Kranken
/? mit Febris recurrens. Fir-
—\M ben mit Fuchsin.

Spirochaeta denticola. 10
bis 20 lange, wellige, an beiden
Enden zugespitzte Fiden. Im

Fig. b2. Zahn::;hleim.:iirb ;{n ;nit!i‘uch;:ifx.
. . asmodium Malariae. Ein
Spirochacta denticola. ambbenartiges, in den rothen
Blutkdrperchen Malariakranker vorkommendes Wesen.
Firbung mit Methylenblau.
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Fiirbung von Deckglaspriiparaten.

Zur Firbung von Mikroorganismen, welche Deckglidsern an-
getrocknet sind, verwendet man die verschiedensten Anilinfarb-
stoffe, von denen Verfasser dem Fuchsin den Vorzug giebt, das
er, wo immer nur moglich, anwendet; der Grund hierfiir liegt
einmal darin, dass es angenehmer ist, mit einem als mit mehreren
Farbstoffen zu hantiren; zweitens geben die Fuchsinfirbungen
feinere Bilder, zartere Tinktionen, wobei mehr die natiirlichen
Grossenverhiltnisse erhalten bleiben, withrend die anderen Farb-
stoffe die Pilze mehr inkrustiren und dicker erscheinen lassen.
Endlich ist es leichter, die Grossen- und Formverhéltnisse ver-
schiedener Organismen zu vergleichen, wenn sie stets in gleicher
Weise behandelt sind. Immer ist es ja nicht moglich, die Fuchsin-
firbung anzuwenden, bei einigen Pilzen muss sie einer speziellen
Methode, bei welcher andere Farbstoffe verwendet werden, weichen.

Behandlung der Deckglaspriiparate.

1. Alle Deckgliiser miissen gut gereinigt werden:
a) Mit Wasser reinigen.
b) Eine Minute in Acid. muriatic. conc. legen.
c) In Wasser abspfilen.
d) Mit Spmtus abspiilen.
e) Mit einem Tuche, dem kein Fett anhaftet trocken reiben.
So vorbereitete Gldschen kann man sich vorrithig halten,
8o dass man sie vor dem Gebrauche nur noch einmal kurz abreibt.
2. Das Deckglas wird mit einer diinnenSchicht des zu
untersuchendenMaterials bestrichen, worauf man diese
Schicht lufttrocken werden lisst.
3. Das Deckglas wird (Priparatseite nach oben!) dreimal
kurz durch eine Spiritusflamme gezogen.

4. Farben. Ein Uhrschilchen wird /4 mit destillirtem Wasser
gefiillt, dem 8—12 Tropfen einer konzentrirten alkoholischen
Fuchsinldsung (die man stets vorrithig hilt und zu der man am
besten Diamantfuchsin verwendet) zugesetzt werden. Auf dieser
Farbfliissigkeit liisst man das Deckgléschen (natlirlich Priparat-



216 PFLANZLICHE PARASITEN.

seite nach unten!) schwimmen, wihrend man — wenn zwei za-
gleich gefirbt werden sollen — das andere untertaucht. Nun
kocht man iiber einer Spiritusflamme eben auf tnd ldsst das
Schiilchen mit den Priiparaten noch 83—5 Minuten stehen

5. Abspiilen in Wasser.

6. Lufttrocken werden lassen. Dieses an der Luft Trocknen
stellt hiufig die Geduld auf harte Proben und die Deckglischen
werden dann mit der Pincette gefasst und dicht @iber der Flamme
getrocknet, wobei die Priiparate zu stark erhitzt werden. Will
man schneller trocknen, so schligt Verfasser vor, die Glischen
(Priparatseite nach oben) mit den Fingern iiber die Flamme zu
halten; wenn es den Fingern zu heiss ist, dann ist es auch fiir
das Préiparat zu heiss und die Finger zieht man schoz recht-
zeitig fort.

7. Kinlegen in Kanadabalsam, der mit Xylol gelost
wurde.

Gram’sche Methode.

1. In ein Reagensglas kommen 2 ccm Anilinl, dann fillt
man das Glas zur Hilfte mit destillirtem Wasser, schiittelt kriftig
und filtrirt durch ein vorher angefeuchtetes Filter in ein anderes
Reagensglas. Das Filtrat muss vollig klar sein und darf keine
Oeltropfen enthalten. Zu dem Filtrat setzt man 20 Tropfen einer
konzentrirten alkoholischen Gentianaviolettlésung und filtrirt noch-
mals, worauf die aus Alkohol (Gram) kommenden Schnitte 1—3
Minuten in diese Farblésung (die dunkelblau sein muss) kommen.

2. Abspiilen in Wasser.

8. Jodjodkaliumldsung 2'/;—3 Min. (Jod 1,0, Jodjodkalium
2,0, Wasser 300,0).

4. Wiederholtes Auswaschen in 90 proz. Alkohol.

5. Absoluter Alkohol.

6. Nelkendl.

7. Kanadabalsam.
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Anhang.
Sektions-Technik.

Erdffnung.

Man nimmt ein grosseres Sektionsmesser in die volle Hand
und beginnt den Erdffnungschnitt dicht unter dem Unterkiefer
in der Mittellinie. Ueber dem Kehlkopfe durchschneidet man
vorsichtig nur die Haut, ebenso im Jugulum, wihrend man
— beim Sternum angelangt — fest bis auf den Knochen
schneidet, um an dessen unterem Ende wieder mit etwas leichterer
Fiihrung nur die Haut zu durchtrennen. Der Hautschnitt geht
auch am Bauche in der Mittellinie bis dicht fiber den Nabel,
welchen man nach links umkreist, um gleich unterhalb desselben
wieder in die Mittellinie zu gelangen und hier den Schnitt bis zur
Symphyse fortzusetzen. Nachdem man diesen Hautschnitt ge-
fithrt hat, schneidet man dicht unterhalb des Sternums vorsichtig
bis in die Bauchhdhle ein und fithrt die véllige Durchtrennung
der Bauchdecken unter Anspannung der letzteren bis zur Sym-
physe fort. Nun kann man beiderseits — dicht unter dem Nabel
beginnend und seitlich bis zum Darmbeinkamme reichend — einen
Querschnitt durch die Bauchdecken machen oder aker, wenn das
nicht ausfithrbar ist (wenn die Leiche z. B. verschickt werden soll),
die Ansatzstellen der Recti abdominis beiderseits dicht neben der
Symphyse durchtrennen, aber von unten her, ohne die Haut
anzuschneiden. Dann geht man zur Freilegung des Brustkorbes,
indem man zuerst die h#utigen und muskulésen Bedeckungen
der rechten, und dann die der linken Seite mit flachen Schnitten
ablést; diese Abldsung muss seitlich von der letzten Rippe auf-
wiirts tiberall so weit nach aussen gehen, dass simmtliche Knor-
pelknochengrenzen der Rippen freiliegen und sie muss so weit
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nach oben fortgefiihrt werden, dass beide Sternoclaviculargelenke
zu sehen sind. Dann nimmt man ein schmales Knorpelmesser
und erdffnet das rechte Sternoclaviculargelenk, indem man bei
steiler Messerhaltung das Kopfchen der Clavicula mit einem
nach der Mittellinie der Leiche konvexen Bogen umschneidet;
am unteren Rande des Kopfchens angekommen, fihlt man einen
Widerstand, senkt den Messergriff etwas zum Gesichte der Leiche
und gleitet so fort bis zum #usseren Rande des Gelenkes, wo
man die bis jetzt nach aussen gerichtete Messerschneide einfach
nach unten dreht, um den Knorpel der ersten Rippe zu durch-
schneiden. Dasselbe kann man dann auch links thun. Nun ist
es fiir den Anfinger gut, wenn er an beiden Seiten nachsieht,
ob iiberall die Grenze zwischen dem gelbweissen Knorpel und der
grauen Rippe deutlich zu erkennen ist.

Der Schnitt soll dann iiberall im Knorpel gefiihrt werden,
und zwar etwa '/4 cm von der knichernen Rippe entfernt. Bei
der zweiten Rippe rechts beginnend, wird das Knorpelmesser durch
die Interkostalmuskulatur hindurch, auf den oberen Knorpelrand
aufgesetzt und zwar bei schriger Messerhaltung; denn, wiirde
man es steil halten, so wiirde man event. die Lunge anschneiden.
Die linke Hand auf der das Messer fithrenden Rechten gleitet
man von Knorpel zu Knorpel, diesen und die Interkostalmuskulatur
iiberall vollig bis zur letzten Rippe durchtrennend. Verkndche-
rungen des Knorpels sind besonders bei alten Leuten hiufig und
dann muss man die Durchtrennung mit der Knochenscheere vor-
nehmen (meist handelt es sich da um die 1., 5., 6. und 7. Rippe).
Dieselbe Prozedur wird dann auch links vorgenommen und, nach-
dem sie beendet, fasst man den letzten abgetrennten Rippenknorpel
links mit der linken Hand und schneidet, mit der Rechten wieder
ein grosseres Messer filhrend, das Zwerchfell dicht am Knochen
des ausgelosten Mittelsttickes bis zur 12. Rippe rechts ab, um
hierauf das mediastinale Bindegewebe ebenfalls dicht am Sternum
abtrennend, dieses mit den beiderseits ansitzenden Rippenknorpeln
vollig abzulosen.
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Perikardium.

Man hebt mit den Fingern der linken Hand etwa iiber der
Mitte des Herzens eine Falte des Parietalperikardialblattes auf,
schneidet mit einer mittelgrossen Scheere einen Schlitz in dasselbe,
fithrt dann die stumpfe Branche der Scheere ein und spaltet
dasselbe nach oben, sich etwas rechts von der Mittellinie ent-
fernend bis zu einem Uebergang, bezw. einer Umschlagsstelle auf
die grossen Gefiisse, und darauf von dem ersten Einschnitt bis
zur Herzspitze. Nun wird die Scheere weggelegt, das Perikard
aber immer noch festgehalten, wihrend man Erhebungen iiber
den Inhalt des Perikardialsackes anstellt. Zu diesem Zwecke ist
dann auch das Herz mit der rechten Hand an der Spitze zu fassen
und empor zu heben und nun die Quantitit und Qualitit des
Inhaltes zu bestimmen. Eine Aenderung erfihrt dieser Sektions-
modus, wenn eine totale oder partielle Verwachsung beider Peri-
kardialblitter vorhanden ist, und in diesen Fillen ist die Heraus-
nahme des Herzens mit dem Perikard in toto zu empfehler.

Herz,

Man schiebt die flache linke Hand so unter das Herz, dass
dasselbe mit seiner Riickseite auf ihre Innenfliche zu liegen
kommt; ergreift mit der rechten Hand seine Spitze (4 Finger
auf die Spitze, Daumen darunter) und dreht das Organ so weit
nach rechts, dass seine rechte Kante nach oben sieht, withrend
die linke in die bis dahin unbeweglich gehaltene linke Hand zu
liegen kommt. Nun greift man mit der linken Hand das Organ
8o, dass 4 Finger auf die nach der linken Seite der Leiche ge-
wandte Vorderfliche des Herzens und der Daumen auf die nach
rechts gewandte Hinterfliche zu liegen kommt. Wihrend das
Organ in dieser Lage kriiftig gehalten wird, nimmt man ein mittel-
grosses Messer und er5ffnet dieHohlen des rechten Herzens
in folgender Weise. Zuerst dyrchstichtmandie Wanddes Vor-
hofes zwischen Cava sup. und inf. und durchtrennt die-
selbemiteinem Schnitte biszur Kantedes Ventrikels. Hier
setzt man dicht tiber dem Ostium atrioventriculare dextrum ab, um
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dicht unter demselben eine etwa fingerbreite Lticke stehen lassend
mit der Durchschneidung der Ventrikelwand zu beginnen. Dieser
Ventrikelschnitt verlauft genau auf der Kante des Ven-
trikels und soll gewdhnlich nicht ganz bis zur Spitze des
Herzens reichen, weil die leztere ja normalerweise vom linken
Ventrikel gebildet wird. Wihrend man nun das Herz immer noch in
der beschriebenen Weise festhiilt, entnimmt man mit der rechten
Hand dem Vorhofe durch den angelegten Schnitt hindurch seinen
etwaigen Inhalt, welcher in festen oder lockeren Blutgerinseln
zu bestehen pflegt. Dann filhrt man zwei Finger der rechten
Hand vom Vorhofe aus durch das Ostium atrioventriculare in
den Ventrikel hinein, die Weite des ersteren priifend. Nachdem
dieses geschehen, lisst man das Herz in seine normale Lage zurfick-
fallen. Um nun auch die Erdffnung deslinken Herzens vor-
nehmen zu kdnnen, ergreift man mit der linken Hand die Spitze des-
selben (4 Finger auf die Spitze, Daumen darunter) zieht die Spitze in
die Hohe und darauf das ganze Herz etwas zur rechten Seite der
Leiche hintiber, worauf die linke Herzkante in ihrer ganzen Aus-
dehnung sichtbar wird. Jetzt ergreift man mit der rechten Hand
wieder das schon vorhin gebrauchte Messer, durchsticht die
Wand des linken Vorhofes mitten zwischen den eintretenden
Lungenvenen und fiihrt auch hier, wie vorhin rechts einen Schnitt,
welcher bis zum oberen Rande der Ventrikelkante reicht, setzt
ab, lisst wieder eine etwa fingerbreite Briicke stehen und erbffnet
dann durch einen 2. Schnitt, welcher auf der Kante des
Ventrikels verlaufend in derNéhe der Spitze sich etwas
aut die Vorderfliiche des Herzens wendet und bis zur
Spitze hinanreicht, die linke Herzkammer. Wieder wird
das Messer fortgelegt und wiihrend man noch immer das Herz
mit der linken Hand in seiner Lage erhiilt, wird mit der rechten
der Vorhof auf seinen Inhalt untersucht und das etwa
Vorhandene aus demselben entfernt. Nun folgt auch hier die
Priifung der Weite des Ostium atrioventriculare in
gleicher Weise wie rechts, und dann ist die Sektion und Unter-
suchung des Herzens, soweit dieselbe in der Leiche vorgenommen
wird, beendet. Die dasselbe noch immer haltende linke Hand
zieht das Organ jetzt gerade in die Hohe und man schreitet zur



SEKTIONS-TECHNIK, 221

Herausnahme desselben, indem man die grossenGefésse
an ihrer Austritts- resp. Eintrittsstelle in den Peri-
kardialsack durchtrennt. Es empfiehlt sich, zuerst die
untere sich anspannende Cava inf., darauf links die Lungenvenen
und dann die iibrigen Gefésse, Aorta, Pulmonalis und Cava sup.
zu durchschneiden. Das herausgenommene Herz wird in reinem
Wasser abgespiilt, etwa im Lumen der Aorta und Pulmonalis
vorhandene Gerinnsel werden herausgenommen, und darauf wird
die Schlussfihigkeit der Klappen dieser beiden grossen
Gefiisse in der Weise gepriift, dass man zuerst die Aorta und
dann die Pulmonalarterie an ihrem Schnittrande fasst, das Organ
so frei hilt, und in das Lumen dieser Gefisse Wasser fiillt.
Die Pulmonalklappen pflegen ein Ablaufen des Wassers vollig
zu verhindern, wihrend in der Aorta, selbst wenn die Klappen
intakt sind, ein langsames Absickern desselben vorkommt. Fliesst
das Wasser schneller ab und bekommt man Verdacht auf
eine vorhandene Insufficienz, so cmpfiehlt es sich, noch einen
zweiten Versuch zu machen, in der Weise, dass man, um Zer-
rung zu vermeiden das Herz an den Vorhdfen fasst, und wieder
das Aortenlumen mit Wasser fiillt. Darauf legt man das Herz
mit seiner Hinterfliche auf einen Holzteller und zwar so,
dass seine Basis mit den grossen Gefiissen dem Sezierenden zuge-
richtet ist. Dic rechte Herzhilfte liegt dann nach rechts gewendet,
und nun fihrt man die stumpfe Branche einer Scheere in den
rechten Vorhofschnitt durch das Ostium atrioven-
triculare hindurch und durchtrennt die vorhin zwi-
schen Vorhof und Ventrikelschnitt stehengeblie-
bene Briicke, heht den nun beweglichen vorderen Muskel-
lappen in die Héhe und kann die Betrachtung des Vorhofes,
der "Valvula tricuspidalis und des rechten Ventrikels vornehmen.
Nachdem dies geschehen, lisst man den emporgehaltenen Muskel-
lappen wieder in seine Lage zuriickfallen, dreht die Spitze des
Ventrikels zu sich her, filhrt nun die stumpfe Scheerenbranche
von der Spitze aus in den rechten Ventrikel ein und
durchtrennt dessen Muskulatur dicht am Septum ventri-
culorum bis hinauf in die Arteria pulmonalis, welche eben-
falls ganz aufgeschnitten werden muss. H&lt man sich bei dieser
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Schnittfithrung sorgfiltiz an das Septum, so wird keine der drei
Klappen der Pulmonalarterien durchschnitten. Jetzt folgt die
Betrachtung des Conus arteriae pulm., der Klappen und der er-
offneten Pulmonalarterie selbst. Dann dreht man das Herz wie-
der so, dass wie bei der Fiihrung des ersten Scheerenschnittes die
grossen Gefiisse dem Sezierenden zugerichtet sind, durchtrennt
links, wie vorhin rechts, diezwischen Vorhofund Ventrikel-
schnitt stehengelassene Briicke, betrachtet das Innere
des linken Vorhofes, der Valvula bicuspidalis, des linken Ventrikels
und schneidet darauf wie rechts mit der Scheere
dieMuskulatur der linkenHerzkammerentlang dem
Septum ventriculorum durch. Dabei ist zu beachten ein-
mal, dass die die Aorta kreuzende Pulmonalarterie zur
rechten Herzseite hiniibergezogen werden muss,
wihrend man die erstere erdffnet, um ein zweites Durchschneiden
der letzteren zu vermeiden; ferner muss sowohl hier, als auch
rechts jegliche Verletzung des Herzohres sorgfiltig vermieden
werden. Darauf folgt die Betrachtung des Conus arteriosus und
der erbffneten Aorta und ihrer Klappen selbst.

Lungen.

Sind die Pleurabliitter verwachsen, so fithrt man nahe den
durchschnittenen Rippenenden von unten her mit dem Knorpel-
messer einen langen kriftigen Schnitt fast senkrecht auf die in-
nere Thoraxwand, so die Pleura costalis durchtrennend, bohrt
dann den rechten Zeigefinger und immer mehr Finger der rechten
Hand dahinter und st sie so im ganzen Umfange der Lungen —
und damit diese selbst von der Brustwand. Die Herausnahme
der Lungen geschieht dann in der Weise, dass man erst die linke
Lunge an der Spitze fasst und — indem man diese nach unten
zieht — den Hauptbronchus durch einen senkrecht auf den
Verlauf der Wirbelsdule gerichteten Schnitt durchtrennt;
dann wilzt man die Lunge aus der Brusththle in die Mittellinie,
zieht sie nach oben und trennt sie durch einen parallel der
Wirbelséule verlaufenden Schnitt, welcher den Oesophagus und
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die Aorta thoracica nicht verletzen darf, ah. Darauf geschieht das-
selbe mit der linken Lunge.

Ist die herausgenommene Lunge weich (Emphysem), so kann
man jeden einzelnen Lappen fiir sich durchschneiden, ist sie fest
und somit besser schnittfihig (Pneumonien, Tuberkulose), so fiihrt
man einen grossen Schnitt, welcher in der Axillar-
linie der Lunge beginnend und bis zum Hilus ver-
laufend, das ganze Organ in eine vordere und eine
hintere H#lfte trennt. Nattrlich wird man durch Herd-
erkrankungen veranlasst, mehrere und verschieden gefiihrte
Schnitte anzulegen. '

WillmanBronchien oder Gefisse untersuchen, so schneidet
man das Organ nicht erst an, sondern setzt dasselbe auf die
linke Hand und beginnt mit der Scheere vom Hilus her die
Bronchien resp. Gefiisse in der Weise aufzuschneiden, dass man
die stumpfe, geknopfte Branche einer langen schmalen Scheere
vorsichtig einfithrt und stets vorsichtig seinen Weg fiihlend so
weit schneidet, als man kommt; werden die Veriistelungen fiir
das Knopfchen der Scheere zu fein, dann muss man mit der
spitzen Scheerenbranche ganz besonders zart weiterfithlen und
schneiden, um nicht die Wandungen der zarten Kanilchen zu
durchstossen und so event. Alles zu verderben.

Halsorgane.

Der grosse Eroffnungsschnitt hatte auch schon die Haut iiber
dem Kehlkopfe durchtrennt, nun priiparirt man — zuerst an der
rechten Seite — die hiutigen Bedeckungen vom Kehlkopfe und
den Halsmuskeln moglichst weit zur Seite hinab und achtet be-
sonders darauf, dass der untere Rand des- Unterkiefers in seiner
ganzen Ausdehnung freigelegt wird ; ist dieses geschehen, so sticht
man mit einem mittleren Messer in der Mittellinie
hinter dem Unterkieferein, sodassdie Messerspitze
hinter den unteren Schneidezihnen in der Mund-
hohle zum Vorschein kommt, um dann mit kurzen
sigendenZiigen an derInnenfliche des Unterkiefers
entlang bis zum Kieferwinkel (Angulus maxillae
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inf) den Boden der Mundhéhle und alle darunter
liegenden Muskeln zu durchtrennen; ist dieses ge-
schehen, dann holt man mit der linken Hand die Zunge
herunter und tremnt nun von unten her den weichen vom
harten Gaumen ab, fithrt diesen Schnitt bis vor die Tonsillen
nach unten, durchschneidet die Carotis oberhalb ihrer Thei-
lung in Carotis interna und externa, fithrt einen langen Schnitt
an der Aussenseite der Carotis communis auf die Wirbelsiule,
der bis zum Jugulum hinabreicht und trennt nun das ganze Packet
einschliesslich beider Karotiden durch quere Schnitte bis zur
Brusthohle von der Wirbelsiule los. Nachdem man dann durch
schrig nach unten und aussen gerichtete Schnitte die Nerven und
Gefiisse durchtrennt hat, welche zu den oberen Extremitéten gehen,
setzt man das Ablésen von der Wirbelsiule, wobei es sich nun
um Oesophagus und Aorta thoracica handelt — welche mit den Hals-
organen in Zusammenhang bleiben sollen — bis zum Zwerchfell
fort, um hier oberhalb desselben Oesophagus und Aorta quer zu
durchschneiden und somit das Ganze herauszunehmen.

Darauf legt man die Theile so, dass das untere Ende der
Aorta thoracica dem Obducirenden zugerichtet, worauf man diese —
von unten nach oben gehend — mit einer Scheere aufschneidet,
um darauf auch die vom Arcus aortae abgehenden Gefiisse (Karo-
tiden und Subclaviae) aufzuschneiden. Jetzt dreht man die Theile
um, so dass die Zunge dem Secirenden zugerichtet ist und mit
ihrem Riicken nach oben liegt; darauf fasst man den Gaumen-
bogen, fiihrt unter diesem eine lange gekntpfte Darmscheere in
den Oesophagus ein und schneidet diesen bis an sein unteres Ende
an seiner linken Seite (vom Secirenden rechts) auf.

Dann ftihrt man die Scheere in den Kehlkopf ein und schneidet
diesen (withrend man den Oesophagus gur Seite schiebt) sammt
der Trachea in der hinteren Mittellinie (wenn in der hinteren
Mittellinie Erkrankungen erwartet werden, so schneidet man nattir-
lich in der vorderen Mittellinie) auf.

Nun kann man wohl sagen, dass es fast Regel ist, dass An-
finger nach Ertffnung des Larynx ein oder mehrere Finger in
denselben einfithren und auf der Schleimhaut hin und herwischen,
ein Verfahren, vor dem aus naheliegenden Grtinden nicht genug
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gewarnt werden kann; statt dessen schiebt man die zusammen-
gelegten vier Finger beider Hiinde von rechts und links unter den
Kehlkopf, legt die beiden Daumen an die Innenseiten der Horner
des Schildknorpels und biegt so die Theile auseinander, wobei
man — bei Verknicherung der Knorpel — ziemliche Gewalt an-
wenden muss. Dann kann man das Innere des Larynx und der
Trachea iibersehen.

Milz.

Man sucht die Milz mit der linken Hand auf, schiilt etwaige
abnorme Verbindungen mit derselben los, zieht sie geniigend vor
und schneidet die Gefisse am Hilus ab. Dann wird das Organ
mit seiner Konvexitit nach oben gelegt und, wenn keine Griinde
vorliegen, davon abzugehen, so wird ein auf die Oberfliiche senk-

rechter Schnitt gefiihrt. welche das Organ im lingsten Durch-
messer fast durchtrennt.

Nieren.

Man umschneidet zuerst die linke Niere und Nebenniere,
schilt sie mit der linken Hand los und schneidet sie — wenn
keine Nierenerkrankungen zu erwarten sind, welche mit Erkran-
kungen der Uretheren in Zusammenhang stehen — von den Ge-
fiissen am Hilus ab.

Nun nimmt man die Niere so in die linke Hand, dass der
Hilus nach unten gerichtet ist und durchtrennt durch einen seichten
Schnitt auf dem ganzen Rande der Konvexitit die Kapsel, dabei
nur leicht in die Nierenrinde eindringend, dann wird die Kapsel
nach beiden Seiten bis zum Hilus hinunter gezogen und nun ver-
tieft man den schon am oberen Nierenrande angedeuteten Schnitt
so, dass er bis zum Nierenbecken hinabliuft, und das Organ in
zwei gleiche Hilften theilt.

Darauf nimmt man die gleichen Manipulationen mit der
rechten Niere vor, welche man sich -— wenn die Leber noch nicht
entfernt wurde — dadurch zugiinglich macht, dass man die Leber
in die Hohe klappt.

Fatterer, Patholog. Anatomie. 15
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Beckenorgane.

Zuerst durchschneidet man das Peritoneum parietzle, indem
man einen Schnitt fiihrt, welcher rings um die Vorderwand des
Eingangs zum kleinen Becken, senkrecht auf die Linea innominata
verlduft; dann 15st man mit der linken Hand das Peritoneum
hinter der Symphyse ab und dringt darauf mit der linken Hand,
deren Riicken nach der linken Beckenwand hingerichtet ist, an
dieser hinabgleitend und schillende Bewegungen ausfiihrend, in
die Tiefe, bis die Hand zwischen Mastdarm und Wirbelsiule an-
gekommen ist, welch’ letzterer sie nun mit dem Riicken aufliegt,
wihrend der Mastdarm auf der Vola manus ruht. Nachdem dann
der Mastdarm nach oben und unten so weit als moglich von der
Wirbelsiule abgelost worden ist, zieht man di¢ linke Hand heraus,
um die gleichen Manipulationen rechts vorzunehmen, wozu man
die rechte Hand verwendet, deren Riicken beim Kinfiihren wiederum
der Beckenwand anliegt, also hier nach rechts gerichtet ist. Sind
die Organe ringsum und auch nach oben so weit als moglich
losgeschiilt, so umfasst man das ganze Packet mit der linken
Hand moglichst tief unten, sticht dann mit einem lingeren Messer
unter der Symphyse durch und schneidet erst nach rechts, dann
nach links, schriig nach unten und aussen am absteigenden Scham-
beinaste entlang alle Weichtheile durch. Sind diese beiden Schnitte
gut ausgefiihrt, so zieht man das Ganze mit der noch immer
festhaltenden linken Hand fest nach oben und lést es véllig durch
einen tief, hinter dem Anus gefiihrten festen Querschnitt, worauf
nur oben noch — falls der Darm noch vorhanden —, die Flexura
sigmoidea — nachdem sie doppelt unterbunden — diese und
andere Verbindungen durchschnitten werden miissen.

Die herausgenommenen Organe werden so gelegt, dass
die Blase nach® oben liegt und dass deren oberer Rand dem
Obducenten zugerichtet ist; die Blase wird dann mit einer mittel-
grossen Scheere am oberen Rande so angeschnitten, dass das
Lumen sichtbar wird, worauf man die gekndpfte Branche der
Scheere einfiihrt und Blase und Urethra in der vorderen Mittel-
linie aufschneidet. Nehmen wir an, es handelte sich um die
Beckenorgane einer Frau! Nun dreht man die Organe berum,
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so dass Vulva und Anus dem Obducenten zugerichtet sind, fiihrt
die stumpfe Branche der bei der Blase gebrauchten Scheere in die
Vagina ein und schneidet sie bis zur Portio vaginalis uteri an ihrer
linken Seite (vom Obducenten rechts) auf, worauf die geknépfte
Branche der Scheere in den Cervikalkanal und die Hohle des
Corpus uteri eingefiihrt wird, dessen linke Wand und — von hier
weitergehend — oberer Rand bis zur linken Tuba dann durch-
schnitten wird. Nun liegen die ganzen Innentheile der Vagina
und des Uterus frei! Will man die Ovarien durchschneiden, so
trennt man sie durch einen vom konvexen Rande bis zum Hilus
gehenden Schnitt in zwei Hilften.

Zuletzt fiihrt man die gekndpfte Branche einer Darmscheere
in das Rectum und schneidet den Darm an seiner linken Seite
(vom Obducenten rechts) auf.

Handelt es sich um eine minnliche Leiche und soll auch
der Penis mit untersucht werden, so verlingert man den Haut-
schnitt des grossen Eroffnungsschnittes iiber die Symphyse hin-
weg bis zur Glans penis, schilt die Haut rings um den Penis los,
durchschneidet (subcutan) die Corpp. cavernosa und das Corpus
urethrae dicht hinter der' Glans penis, durchtrennt an der
Symphyse das Ligamentum suspensorium penis etc., steckt den
Penis in das kleine Becken und nimmt ihn mit den Beckenorganen
heraus.

Magen und Duodenum.

Man schneidet in den unteren Abschnitt des absteigenden
Theils des Duodenum mit der Scheere ein Loch, fithrt dann
die geknipfte Branche der Darmscheere in das Duodenum ein,
schneidet dasselbe an seiner Vorderwand nach oben auf, geht
durch den Pylorus in den Magen ein und erdffnet auch diesen
an der grossen Kurvatur, bis zu Kardia. Wenn man den Weg
vom Duodenum in den Magen nicht recht finden kann, so fiihre
man erst einen Finger und auf diesem die Scheere ein.

Leber.

Man fasst die Leber am linken Lappen, zieht sie kriiftig
in die Hohe und schneidet mit einem grésseren Messer von oben

15*
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nach unten fortschreitend alle Ligamente durch. Ist die rechte
Niere noch nicht herausgenommen worden, so fithit man nach
ihr, damit man genau weiss, wo sie liegt und schneidet dann
zwischen ihr und Leber weiter.

Das herausgenommene Organ wird so mit seiner Konvexitit
nach oben gelegt, dass der rechte Leberlappen dem Obducenten
zugerichtet ist, worauf im oberen und im unteren Drittheil ein
kriiftiger Schnitt quer durch beide Lappen gefiihrt wird, der das
Organ fast in seiner ganzen Dicke durchtrennt,

-

Darm.

Von der Flexura sigmoidea, welche zwischen zwei Unter-
bindungen durchschnitten wurde, nach aufwiirts gehend, wird das
Colon descendens gelost, dann das Colon transversum, das Colon
ascendens und das Coecum. Hierauf fasst man den Darm mit
der linken Hand, zieht fest an (aber besonders bei Kindern nicht
zu stark), setzt das rechtwinklig zum Darm gehaltene Messer
auf diesen, an die Stelle des Mesenterialansatzes und schneidet
nun, indem man das Messer wie einen Violinbogen fiihrt, im
ganzen Verlaufe des Diinndarms, bis zum Duodenum ab; hier
unterbindet man wieder doppelt, schneidet zwischen den Unter-
bindungen durch und eréffnet nun den Darm, indem man ihn an
der Stelle des Mesenterialansatzes von oben nach unten auf-
schneidet.

Schidel.

Man durchtrennt die hiutigen Bedeckungen des Schidels,
indem man vom Processus mastoideus der rechten Seite (dicht
hinter dem Ohre) ausgehend, mit einem Knorpelmesser einen festen
bis auf den Knochen dringenden Schnitt tiber die Konvexitit des
Schidels bis zum Processus mastoideus der anderen Seite fiihrt.
Dann werden die Bedeckungen bis zum oberen Orbitalrande nach
vorne und bis etwas unter die Protuberantia occipitalis externa
nach hinten heruntergezogen, die Musculi temporales werden in
ihrer Mitte von vorne nach hinten durchschrnitten und von hier
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aus mit einem Meisel halb nach oben, halb nach unten geschabt.
Folgende Punkte werden dann zum Anzeichnen der Siigelinie mit
einem Buntstift fixirt: Vorne die Glabella, an den Seiten die
Stelle des Schiidels, welche durch den oberen Rand des herauf-
gezogenen Ohres erreicht wird und hinten die Protuberantia
occipitalis externa. Diese Punkte werden durch eine Linie ver-
bunden und dieser folgend wird der Schiidel aufgesiigt; worauf
die Herabnahme der Schiideldecke erfolgt.

Dura mater.

Mit einem Messer schneidet man auf der Hohe der Kon-
vexitit in der Mittellinie, den Sinus longitudinalis auf, indem man
einfach in die Mittellinie von vorne bis hinten einschneidet, darauf
wird ‘die Dura mater in der Hohe der Sigelinie des Schiidels,
ringsum durchschnitten und beiderseits nach oben gezogen, so
dass das Gehirn sichtbar wird; dann schneidet man den Sichel-
fortsatz zwischen den Frontallappen durch und zieht die ganze
Dura mater iiber dem Gehirn nach hinten.

Herausnahme des Gehirns.

Mit der linken Hand lockert man die Frontallappen,
hebt sie leicht von der Basis Cranii auf und durchschneidet alle
Nerven und Gefiisse moglichst weit vom Gehirn, dicht vor ihrem
Aus- resp. Eintritt in die Kanile und Foramina bis zum Felsen-
bein, an dessen Firste dann mit kurzen sigenden Ziigen von
Innen nach Aussen beiderseits das Tentorium cerebelli abgeldst
wird. Nun stiitzt man das schwer nach hinten sinkende Gehirn
gut mit der linken Hand, durchtrennt die noch iibrigen Nerven
in der angegebenen Weise und durchschneidet moglichst tief unten
im Riickenmarkskanale die Medulla cervicalis und die beiden
Vertebralarterien. Das Gehirn wird dann herausgenommen und
nun wird der Sinus cavernosus erdffnet.

Gehirn.

Zur Sektion des Gehirns legt man dasselbe wie das eigene
liogt, so dass also dic Konvexitiit nach oben sieht und die Occipital-
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lappen nebst Kleingehirn dem Obducenten zugerichtet sind. Indem
man den Daumen der rechten Hand von oben her zwischen die
Hemisphiiren einfithrt und dicht tiber dem Corpus callosum von
vorne nach hinten hin und her fiihrt, macht man sich das Corpus
callosum gut sichtbar. Nun werden vier Finger der linken Hand
auf die linke Grosshirnhemisphire gelegt, der Daumen kommt an
die Innenseite dieser Hemisphire, welche leicht nach aussen
gezogen wird und ein leichter Schnitt trennt das Corpus callosum
in seiner ganzen Linge von vorn nach hinten, von der Hemisphire
gerade an der Grenze zwischen beiden ab. Darauf wird in den
vorderen Spalt das Messer flach mit nach aussen gerichteter Schneide
eingefithrt, worauf die letztere nach oben gedreht und so der
Frontallappen nach vorne durchschnitten wird; dann fiihrt man
das Messer wiederum flach, die Schneide zur Medianlinie gerichtet
— Spitze des Messers dem Obducenten zu — in den hinteren
Schnittspalt ein, dreht die Schneide nach oben und durchschneidet
so den Occipitallappen.

Nun wird unter Heben und Senken des Messers von vorne
nach hinten ein Schnitt gefiihrt, welcher die Hemisphiire vom
Corpus striatum und dem Thalamus opticus 18st (nicht vallig ab-
trennt), dersogenannteEntlastungsschnitt und darauf macht man
noch drei Schnitte in die Substanz der Hemisphiire, welche simmtlich
von der oberen Kante des Stiickes ausgehend, nach unten zur
Konvexitiit hin divergiren, so dass der erste mit medianwiirts,
der zweite mit senkreeht nach unten und der dritte mit nach
aussen gerichteter Klingenfliche, aber alle unter bestindigem
Heben und Senken des Messers gefiihrt werden.

Jetzt dreht man das Gehirn so, dass die frontalen Theile
desselben dem Obducenten zugerichtet sind und nimmt nun
an der anderen Seite dieselben Manipulationen (Abtrennen des
Corpus callosum, Ersffnung des Seitenventrikels) und Eréffnung
des Vorder- und Hinterhorns, Entlastungsschnitt und Hemisphiren-
schnitte vor. Dann dreht man das Gehirn wieder, damit es wieder
liegt wie zu Beginn, hebt das Corpus callosum mit der linken
Hand, durchtrennt es in der Gegend des Foramen Monroi quer
und schligt den hinteren Theil nach hinten zuriick. Jetzt kann
man beide Corpora striata und Thalami optici durch dicht gestellte
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tiefe Querschnitte vom vorderen Rande der ersteren bis zum
hinteren Rande der letzteren seciren, oder aber man thut das erst
auf der einen und dann auf der anderen Seite. Darauf fithrt man
die linke Hand unter Medulla und Kleinhirn, durchtrennt den
‘Wurm des Kleinhirns in der Mittellinie (Eréffnung des 4ten Ven-
trikels) und fiihrt durch jede Kleinhirnhemisphére drei Schnitte,
welche senkrecht auf dessen Oberfliche fallend von einem Punkte
der Gegend des Pedunculus cerebelli ad corpora quadrigemina
ausgehend und zum hinteren Rande der Hemisphiiren hinziehend
hier gleich den Branchen eines Fiichers auseinanderlaufen.

Nun legt man die Hemisphiiren des Grosshirns nach der
Mitte zusammen, umfasst das Gehirn von rechts und links mit
beiden Hiinden und wirft es vorsichtig so herum, dass die Basis
nach oben gerichtet ist; dann wird die linke Hand unter die
Medulla geschoben und es werden nun folgende Schnitte gefiihrt:
Beide Grosshirnschenkel werden quer (senkrecht auf ihren Faser-
verlauf) durchschnitten, in den Pons kommen tiefe Querschnitte,
einer im oberen Dritttheil, einer in der Mitte und einer im unteren
Drittheil, dann folgt ein Querschnitt an der Grenze von Pons und
Medulla oblongata, und einer in der Mitte und am unteren Rande
der Oliven.

Riickenmark.

Man fiihrt einen Hautschnitt in der hinteren Mittellinie,
schneidet beiderseits die Muskeln durch lange Schnitte von den
Dornfortsiéitzen ab, durchsiigt die hinteren Wirbelbogen zu beiden
Seiten der Dornfortsiitze mit einer Doppelsiige, fasst den Dural-
sack am unteren Rilckenmarksende (Cauda equina) mit einer
Hakenpincette, schneidet alle abgehenden Spinalnerven mit der
Scheere ab und nimmt so das von der Dura mater umhiillte
Riickenmark heraus; dann legt man das Riickenmark auf einen
Holzteller, schneidet die Dura mater iiber der Riickseite des
Rilckenmarkes auf und fiihrt nun mit einem scharfen Rasirmesser
in Abstinden von 1—2 ecm Querschnitte durch die ganze Medulla
spinalis,
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