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Vorwort.

Die pathologische Anatomie ist wie die normale
Anatomie eine Anschauungs-Wissenschaft, die erfolg-
reich nur am Leichentisch und in demonstrativen
Vorlesungen und Kursen gelehrt und gelernt werden
kann, Zur Ergianzung des Unterrichts sowie zum
Selbststudium  werden gute Abbildungen namentlich
dann von Nutzen sein, wenn sie die karakteristischen
und fast unerschopflichen Farbentone des frischen
Praparates zur Anschauung bringen, wihrend farblose
Bilder — ahnlich wie Spiritus-Praparate — hochstens
den Formverdanderungen gerecht werden und dem
Gelibten das Verstiandnis der Darstellung zu erleichtern
vermogen, Von diesem Standpunkte und bei dem
filhlbaren Mangel eines derartigen Werkes, welches
grosseren Kreisen leicht zugdnglich ware, bin ich
der Aufforderung des Herrn Verlegers, die Heraus-
gabe eines pathologisch-anatomischen Hand-Atlas zu
iibernehmen, gerne nachgekommen und habe an-
schliessend an die bereits vorliegenden Binde dieser
Sammlung, der Tafelerkldrung einen kurzen Abriss der
fiir den Arzt wichtigsten Prozesse beigefuigt. Dieser
macht auf Vollstandigkeit selbstverstindlich keinen
Anspruch.



Bei der Auswahl der Priparate und Uberwachung
der Reproduktion hat mich Herr Dr, Diirck, Assistent
am Pathologischen Institut, vielfach unterstiitzt; ihm
wie Herrn Kunstmaler Schmitson, der mit grossem
Verstindnis die gestellte Aufgabe loste, gebiihrt mein
bester Dank.

Die Worte Rokitansky’s, die er vor einem
halben Jahrhundert seinem Lehrbuche voransetzte:
,,dass die pathologische Anatomie die Grundlage nicht
nur des drztlichen Wissens sondern auch des arztlichen
Handelns sein miisse**, sind heute noch berechtigt.
Fiir die Befahigung des Arztes, am Krankenbett
anatomisch zu denken und die verwickelten Vorginge
im kranken Korper richtig zu verstehen und zu deuten,
bildet die pathologische Anatomie Hand in Hand mit
der allgemeinen Pathologie stets eine der wichtigsten
und sichersten Grundlagen. — Die Therapie als End-
zweck der medizinischen Wissenschaft hangt wesentlich
von der Diagnose ab und so wird, trotz manchen
Widerspruchs, nach dem beherzigungswerten Aus-
spruche eines Klinikers (Neusser) ,auch noch heut-
zutage die pathologische Anatomie die Lehrmeisterin
der diagnostischen Kunst und die Richterin der Schliisse
am Krankenbett bleiben, welche auch das Verhalten
des Arztes rechtfertigt und die Grenze seines thera-
peutischen Konnens auf das richtige Mass reduziert”.

Miinchen, im November 1895,

O. Bollinger.




Krankheiten des Herzbeutels.

Die Erkrankungen des Herzbeutels verhalten sich
atiologisch und anatomisch wie diejenigen der serdsen
Haute iiberhaupt; nur die Neigung zu tuberkulosen
Affektionen ist geringer als bei der Pleura und dem
Peritoneum.

Die weitaus wichtigste Abweichung des Herz-
beutels ist die Entziindung:

Pericarditis. Tafel 1.

Wir unterscheiden akute, exsudative Formen von
den langsam verlaufenden oder abgelaufenen, adhasiven
Formen mit partieller oder totaler Obliteration des
Herzbeutels.

Neben der seros-fibrindsen und hamorrhagischen
Pericarditis kennen wir die selten vorkommende eiterige
Pericarditis, endlich die tuberkultse Entziindung des
Herzbeutels.

Abgeschen von der traumatischen Form kommt die
Pericarditis idiopathisch hochst selten zur Beobachtung;
ofters entsteht sie himatogen (Gelenkrheumatismus)
und metastatisch (bei Septico-Fyamie) oder sekundar
und fortgesetzt von der Umgebung: als cardiale
Pericarditis vom Herzen, von den Herzklappen (Endo-
Myo-Pericarditis) ausgehend, von der Pleura, von den
intrathoracischen Lymphdriisen, vom Osophagus aus.

I




Tab. 1. Akute sero-fibrindse und hamorrhagische
Pericarditis.
Herz upaufgeschnitten.

Der grissere Teil des Epicards ist bedeckt mit einer rétlich-
grauen Pseudo-Membran, derem Oberfliche vielfach netzartige und
zottige Anordnung zeigt. Auf der vorderen Fliche des rechten
Ventrikels gegen die Herzspitze zn erscheint das entziindete Epicard
mehr glatt, rotlich-gelb verfirbt; an dieser Stelle zeigt das Exsudat
schon beginnende Organisation und ldsst sich nur schwer abziehen.
Im Herzbeutelsack findet sich gleichzeitig ungefihr ein Weinglas einer
triilb himorrhagiscken wisserigen Fliissigkeit, mit einzelnen Fibrin-
flocken vermischt. — Die Pericarditis war in vorliegendem Falle
offenbar von tuberkuléser Pneumonie und Pleuritis ausgegangen., Als
weitere Nebenbefunde wurden fesigestellt: iltere kisige Tuberkulose
der peribronchialen und mesenterialen Lymphdriisen, akute Miliar-
tuberkulose der Leber, Milz und Nieren.

Umschriebene Formen neigen sehr zum Stillstand,
zur partiellen Verwachsung der beiden Blitter des
Herzbeutels oder zu umschriebenen Verdickungen und
Tribungen des Epicards (Sehnenflecken).

Gutartige, zur Heilung und Verwachsung der
Herzbeutelblitter neigende Pericarditis entsteht hie
und da bei akuter rheumatischer Polyarthritis; ferner
bei Pneumonie, Pleuritis, ber dyskrasischen Zustanden,
chronischer Nephritis, chronischem Alkoholismus,
Tuberkulose; bei Minnern ist sie erheblich haufiger
als bei Frauen.

Der Beginn ist meist umschrieben: Ro6tung, In-
jektion mit oder ohne kleine Blutungen; die Serosa
zeigt ein mattes Aussehen, wird triib, sammtartig; ein
triibgrauer oder blassrotlicher Schleier — ahnlich einem
Flor — lagert sich tber die entziindeten Teile; Uber-
oreifen vom visceralen auf das parietale Blatt oder
umgekehrt. — Vermehrung und leichte Tribung des
fliissigen Herzbeutelinhalts. Im weiteren Verlauf kommt
es entweder zu Resorption, oder bei fortschreitender
Entziindung bildet sich eine zusammenhidngende, leicht
ablosbare Pseudomembran von grau-weisslicher Farbe,
die vorwiegend aus Fibrin besteht,

Unter fortwihrender Zunahme des fliissigen Ex-
sudats und der fibrintsen Produkte, die beide Blitter
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des Herzbeutels mehr oder weniger gleichmassig iiber-
zichen, zeigen die obersten Schichten des gerconnenen
fibrinosen Exsudates infolge der durch die stete Herz-
aktion bedingten fortwihrenden Beriihrung und Reibung
ein wabenartiges Aussehen, teils netzartige, teils zottige
Anordnung und Zeichnung (Zottenherz = Cor villosum),
wahrend die tieferen Schichten des Exsudats sehr
bald die Zeichen beginnender Organisation, vermehrte
Ablagerung von Leucocyten, Entwicklung neugebildeter
Blutgefiasse, die kontinuierlich aus den Gefiassen der
entziindeten Serosa hervorsprossen, nachweisen lassen.

Sehr hdufig findet sich bei der beschriebenen
sero-fibrinésen Entziindung blutige Beschaffenheit des
Exsudats, Pericarditis hamorrhagica, wobei im er-
weiterten Herzbeutel oft sehr erhebliche Mengen von
wisserig-blutiger Fliissigkeit (bis zu 1—-1t/2 Liter) von
schwirzlich-brauner Farbe angetroffen werden.

Die prognostisch sehr ungiinstige /dmorriagische
Pericarditis verliuft akut oder subakut, findet sich
besonders hiufig bei Potatoren (dementsprechend bei
Minnern viermal haufiger als bei Frauen, am haufigsten
zwischen dem 40.—60. Lebensjahre), bei chronischer
Nephritis, bei Herzhypertrophie (Plethora), bei kachek-
tischen, heruntercekommenen Menschen, die an Tuber-
kulose (%/s aller Fille), Krebs leiden.

Bei der exsudativen szellig-fibrinosen Pericarditis
verhalten sich die beteiligten Blitter des Herzbeutels
ungefihr wie Wundflichen: aus dem embryonalen,
von Fibrinmassen durchsetzten Granulationsgewebe
entwickelt sich allmahlich reifes Bindegewebe. In allen
Stadien kann diese Form der Entziindung in Heilung
ausgehen, deren Resultate wir bei Sektionen in allen
moglichen Abstufungen — von der einfachen um-
schriebenen milchigen Tribung und Verdickung des
Epicards (Sehnenflecken) bis zur partiellen Verwachsung
oder totalen Verschmelzung beider Herzbeutelblitter
beobachten (partielle oder totale Adhisiv-Pericarditis).
Auf diese Weise ist aus der exsudativen eine produk-
tive Entziindung entstanden, wobei die fliissigen und

‘t
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amorphen festen Produkte der Resorption anheimfallen
und sich an deren Stelle auf dem Wege der Substitution
ein vascularisiertes, im Anfange zellenreiches, spater
gefass- und zellenarmes, fibrillires Bindegewebe ent-
wickelt. Bei partieller Adhisiv-Pericarditis verbinden
faserige Bindegewebsspangen (Synechien) die beiden
Blitter, wahrend bei allseitiger Obliteration des Herz-
beutels zarte oder derbe, manchmal schwartige und
kalkhaltige Verdickungen der serosen Blitter angetroffen
werden. In manchen Fallen bei verschleppter oder
mangelhafter Resorption kommt es zur Eindickung
des faserstoftigen Exsudats, zur Verkdsung und Ver-
kalkung; im letzteren Falle umhiillen schwielige und
kalkhaltige Massen schalenartig kleinere oder grossere
Teile des Herzmuskels (Pericarditis calculosa). Dass
bei den intensiveren Formen der Pericarditis auch die
subepicardialen, ausseren Schichten des Herzmuskels sich
andem entziindlichen Prozesse anatomisch und funktionell
beteiligen (Peri-Myocarditis), ist leicht verstdandlich,

Die infektiose Pericarditis hat ihre Hauptre-
prasentanten in der eiterigen und tuberkulésen Form
der Entziindung.

Pericarditis purulenta.

Dieselbe entsteht traumatisch oder direkt fort-
gesctzt von der Umgebung, z. B. von infektioser Endo-
und Myocarditis, Pleuritis, von Prozessen, die primar
im Mediastinum, an der Lungenwurzel, in den intra-
thoracischen Lymphdriisen ihren Sitz haben, ferner
von infektiosen und ulcerosen Prozessen der Lungen,
des Osophagus, seltener des Bauchfells. Endlich kann
eine eiterige Pericarditis hiamatogen und metastatisch
bei allgemeiner Sepsis zustande kommen. DBei der
Mannigfaltigkeit der Entstehungsursachen erfordert der
Nachweis des Ausgangspunktes bei der Sektion oft
ganz besondere Sorgfalt.

Die Anfinge der eiterigen und eiterig-fibrinosen
Entziindung stimmen mit den Veranderungen bei der
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sero-fibrinésen Pericarditis vielfach iberein; bei sehr
heruntergekommenen anamischen Individuen, bei denen
die eiterige Pericarditis gelegentlich terminal auftritt,
fehlt hie und da fast jede Rotung sowie der fibrinose
Beschlag der Herzbeutelbldtter; nur der wisserige
Inhalt des Herzbeutels ist etwas vermehrt, leicht ge-
triibt und enthilt Eiterkorperchen in missiger Zahl
(seros-eiterige Pericarditis).

In anderen Fillen ist das LExsudat reichlich und
eiterig-fibrinos; die beiden Blitter sind mit einer
gelblich-weissen, lockeren und lose aufliegenden Pseudo-
membran bedeckt. In den Fibrinmassen finden sich
reichliche Leucocyten eingelagert, das freie Exsudat
ist rahmig, mit Fibrinflocken untermischt. — Der
Ausgang ist meist totlich. Bei langsamerem Verlaufe
finden sich neben dem fliissigen und teilweise ge-
ronnenen Exsudat die Herzbeutelblatter von einer
derben, schwartigen, manchmal mehrere Millimeter
dicken, bindegewebigen Membran bedeckt, deren Ober-
fliche flach hockerig und wie granuliert erscheint.

Die jauchio-eiterige Pericardiiis kommt sehr selten
vor, hie und da im Anschluss an jauchige und krebsige
Prozesse, die von der Umgebung aus auf den Herz-
beutel iibergreifen, z. B. bei Krebs des Osophagus,
bei jauchiger Entziindung der mediastinalen Lymph-
driisen, oder wenn Fremdkorper (Knochenstiicke) von
der Speiserchre aus in den Herzbeutel eindringen.

Tuberkulose des Herzbeutels.

Die Tuberkulose des Hersbeutels kommt vor ent-
weder als akute disseminierte Miliartuberkulose oder
als tuberkulose Entziindung; bei der ersteren Form
finden sich die Miliartuberkel namentlich an der Basis
und lings der Gefisse eingelagert.

Die tuberkulose Pericarditis erzeugt hiufig gleich-
zeitig Tuberkeleruption und ein fibrinos-himorrhagisches
Exsudat; nach Ablosung der zarten oder massigen,
rotlich tingierten, fibrindsen Auflagerungen finden sich
die Miliartuberkel in der geréteten Serosa.

e ——— A SR,



Die tuberkulose Pericarditis findet sich nament-
lich bei dlteren Individuen und bei Kindern — bei
letzteren namentlich 1m Anschluss an Tuberkulose
der intrathoracischen Driisen.

Hydropericardium.
Herzheutelivassersuchit.

Anhaufung von wasseriger, heller, weinfarbiger
Fliissigkeit in dem entsprechend erweiterten Herzbeutel-
sack; geringere Grade (15— 30 ccm Fliissigkeit) finden
sich recht haufig, hohere Grade {80—100—200 ccm)
mindestens bei 10—15 Prozent aller Sektionen, Die
Serosa ist dabei glatt, glinzend, durchsichtig.

Hydropericardium entwickelt sich bei zahlreichen
Erkrankungen des Herzens,der L.ungen, bei hydramischen
Zustinden: Tuberkulose, Carcinom, chronischer Ne-
phritis — oder auch als Teilerscheinung des allgemeinen
Hydrops.

Hamopericardium.

Bluterguss in den Herzbeutel in verschiedenem
Umfang findet sich am haufigsten bei Schuss- uud
Stichverletzungen des Herzbeutels und des Herzens,
bei spontaner Ruptur des Herzens, bei Durchbruch
cines Aneurysmas der Aorta in den Herzbeutel.

Krankheiten des Herzmuskels,

Hypertrophie und Dilatation.

Das normale Herz des erwachsenen Menschen
soll in seinem Umfange ungefahr der Grosse der Faust
entsprechen.

Als hypertrophisch gilt das Herz, wenn dasselbe
in seiner Masse jenes Maximum iiberschreitet, welches
bei den starksten physiologischen Leistungen (schwerer
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Korperarbeit, kriftiger Korpermuskulatur) erreicht
werden kann. Das relative Herzgewicht (Verhaltnis
des Herzgewichts zum Korpergewicht) ist bei ge-
sunden Menschen == 1 :200; einem mittleren Korper-
gewicht von 60 Kilo entspricht etwa ein Herzgewicht
von 300 gr.

Die Hypertrophie ist entweder eine diffuse, tiber
das ganze Herz sich erstreckende, oder sie betrifft
nur einzelne Abschnitte, z. B. nur den rechten Ven-
trikel und Vorhof, oder sie beschrankt sich auf den
linken Ventrikel.

Die Ursachen sind meistens mechanische, z, B.
Klappenfehler oder Hindernisse im kleinen Kreislauf
(Verkleinerung der Lunge); die Hypertrophie des
linken Ventrikels findet sich namentlich bei chronischer
Nephritis, bei Sklerose der Aorta und der Arterien
uiberhaupt.

Die sogenannte idiopathische Hypertrophie des
Herzens Tig. 1a. (meist mit Dilatation verbunden)
findet sich am hiufigsten bei gewissen Formen des
chronischen Alkoholismus (Biertrinkern), wobei I’lethora
(Luxuskonsumption) und toxische infliisse als pathogene
Faktoren wirksam sind. Dieselbe ist nur dann an-
zunehmen, wenn die gewohnlichen anatomischen Ur-
sachen von Herzhypertrophie (Klappenfehler, Arterio-
sklerose, Nephritis, Lungenerkrankungen etc.) nicht
vorhanden sind.

Hypertrophische Herzabschnitte sind meist von
derber Konsistenz, manchmal brettartig anzufiihlen,
die Trabekel stark entwickelt. — Da die Dicke der
Wandungen von der Weite der Herzhohlen stark
beeinflusst wird, so ist die Gewichtsbestimmung nach
entsprechender Reinigung dzr Hohlen das sicherste
Verfahren, um die Hypertrophie, die Massenzunahme
des Muskels exakt festzustellen.

!
i
|
|
|
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Fig. 1b.

Fig. ra u. b. Idiopathische Hypertrophie und Dilatation
des Herzens.

(Querschnitt des in der Leiche mit Alkohol injizierten Herzens ;
daneben zum Vergleich das normale Herz.

Diese Erkrankung ist anatomisch charakterisiert durch die
ziemlich gleichmissige Beteiligung beider Ventrikel. Der Muskel
ist derb, starr, meist von dunkelroter Farbe, die Trabekel sowie die
Papillarmuskeln durchweg michtig entwickelt, Die Muskelprimitiv-
biindel erscheinen verbreitert, vielleicht auch vermehrt, das binde-
gewebige Stroma ebenfalls vermehrt, Die Herzklappen sind normal.

|
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Das Gewicht des Herzens steigt von 300—350 gr (normal) auf
540—600 gr und dariiber. Die idiopathische Hypertrophie und Dila-
tation betrifft meist kriiftig gebaute und wohlgenihrte Menschen, die
sich oft durch Weite der Arterien und reichliche Blutmenge auszeiclinen,
Das durchschnittliche Alter beim todlichen Ausgange, der infolge von
Herzermiidung eintritt, betrigt 40—43 Jahre. Ilie grosse Mehrzahl der
hierher gehorigen Fille erklirt sich aus den Wirkungen des habi-
tuellen Ubermasses im Bier- (oder auch Wein-) Genuss in Verbindung
mit wahrer 1’lethora, wobei die toxische Wirkung des Alkohols, die
physikalische Wirkung der grossen Fliissigkeitsmenge und endlich die
nutritiven Eigenschaften des Bieres in betracht kommen, Durch
eleichzeitige iibermissige Muskelarbeit und koérperliche Anstrengungen
wird die Entwicklung dieser Herzhypertrophie ofters begiinstigt.

Sehr hadufig verbindet sich mit der Massen-
zunahme des Muskels die Erweiterung (exzentrische
oder dilatative Hypertrophie) der Herzhohlen; beide
Anomalien sind vielfach koordiniert, durch dieselbe
Ursache bedingt: Plethora, vermebrte DBlutmenge,
toxische Einwirkung auf das Herz.

Die einfache Dilatation entsteht durch verstarkten
Innendruck und hat zur Folge eine entsprechende
Verdiinnung der Wandung; oder die Erweiterung ist
abhangig von vermindertem Tonus und herabgesetzter
Resistenz der Wandung (passive Form); sie findet
sich bei Atrophie der Muskulatur, bei degenerativen
Zustinden (fettige Degeneration), langdauernder Aniamie,
starkem Fieber,

Neben der diffusen Hypertrophie, die samtliche
Herzabschnitte gleichmissig betrifft, findet sich haufig
nur die rechte oder linke Herzhilfte ergriffen.

Dilatation und Hypertrophie des recliten Ventrikels
und Vorkofs finden sich haufig bei Verkleinerung
des Lungenkreislaufs, bei Lungen-Emphysem, bei
Verkleinerung und Verkiirzung des Thorax-Raumes
durch Skoliose und Kyphose, bei Stenose wund
Insufficienz der Mitralis, wahrend Hypertrophie und
Dilatation des linken Ventrikels besonders bei chroni-
scher Nephritis (renale Herzhypertrophie), bei Sklerose
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der Arterien (vasculare Herzhypertrophie) angetroffen
werden.

Der todliche Ausgang bei den verschiedenen
Formen der Herzhypertrophie, namentlich auch bei der
idiopathischen mit Dilatation verbundenen FForm, beruht
in der Mehrzahl der Fille nach jahrelangem pro-
gressivem Bestehen anf einem Schwiche- und Er-
miidungszustand des iiberangestrengten Muskels, der
mikroskopisch keine terminale Degeneration aufzu-
weisen braucht,

Myocarditis.

Akute  parenclymatise Myocarditis findet sich
namentlich bei akuten Intoxikationen und akuten,
stark febrilen Infektionskrankheiten. Der Muskel er-
scheint dabei schlaff, grau-rétlich verfarbt, von ver-
minderter Konsistenz, Mikroskopisch findet man an
Stelle der normalen Quer- und Liangsstreifung fein-
staubige Triibung, die vielfach in die ersten Ansitze
der fettigen Degeneration iibergent,

Mit der Heilung der ursiichlichen Krankheit kommt
es auch zur Rickbildung des Prozesses und Heilung
der Herzmuskelaftektion, oder es entstehen hohere
Grade von fettiger Degeneration, die die Funktion des
Herzens erheblich beeintrachtigen und zum Tode
fuhren konnen. (Fettherz, fettice Degeneration des
Herzmuskels.)

Die interstiticlle Myocarditis kommt vor als
akute infektiose und eiterige LEntzindung, entweder
fortgesetzt von infektiosen, mycotischen Prozessen
an den Klappen (Endo-Myocarditis) oder metastatisch
und embolisch bei Septico-Pyimie,

Die chronische interstitielle oder schivielige Myo-
carditis (Fig. 2) ist meistens lokalisiert, manchmal auch
tiber grossere Herzabschnitte verbreitet; sie fiihrt unter
gleichzeitiger oder nach vorausgehender Vernichtung
und Zerfall zur Einschmelzung des muskuliren Ele-
ments der Wandung, zu Bildung fibrésen Gewebes,
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sogenannter Herzschwielen. Dieselbe geht hdufig aus
von umschriebenen Cirkulations-Stérungen, im Anschluss

Fig. 2. Schwielige Myocarditis. Chronische interstitielle
Myocarditis,

Im Herzmuskel eingestreut finden sich streifige, weisslich ver-
firbte Massen von derber Konsistenz, die aus faserigem Bindegewebe
bestehen, Diese Schwielen sind das Produkt einer chronischen inter-
stitiellen Entziindung , deren Ursache in vielen Fillen nicht festzu-
stellen ist. In mehr umschriebener Form finden sich schwielige
Metamorphosen der Muskelwandung , besonders an der Spitze des
linken Ventrikels und am Septum der Ventrikel bei Sklerose der
Coronar-Arterien, wobei die Bindegewebsmassen den Heilungs-Ausgang
einer embolischen oder thrombotischen Myomalacie, einer anidmischen
und hidmorrhagischen Nekrose mit sekundirer Schwielen- und Narben-
bildung darstellen,

-
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an Sklerose und Verengerung der Coronar-Arterien, an
Embolie und Thrombose der genannten Arterien:
anamische Nekrose, Himorrhagien. An Stelle der ausser
Ernahrung gesetzten oder mangelhaft mit Blut ver-
sorgten Muskelmassen entwickelt sich auf regenera-
tivem Wege ein schwieliges Bindegewebe: namentlich
an der Spitze des linken Ventrikels finden sich als
Ausgang solcher lokaler Cirkulationsstorung und der
dadurch bedingten nekrotischen Malacie ausgedehnte
schwielige Massen mit partieller Ausbuchtung des
Ventrikellumens (clironisciies particlles Herzaneurysma),
dessen Hohlung haufig mit alteren geschichteten wand-
stindigen Thromben bedeckt ist. — Verengerung und
Verschluss der Kranzarterien fithrt infolge der Er-
nahrungsstorung entweder zur Bildung von Herz-
schwielen oder, wenn grossere Stamme betroffen werden,
zu andmischer Nekrose und Ruptur des Herzens.

Eine fibrose schwielice Myocarditis entwickelt
sich manchmal auch auf luetischer Basis oder im
Anschluss an akute rheumatische Polyarthritis: Endo-
Myo-Pericarditis fiorosa.

Die eiterige oder infektiise Myocarditis ist ver-
haltnismassig selten; bei embolischer Septico-Pyimie
findet sich der Herzmuskel manchmal durchsit von
miliaren Abscessen. —— Hie und da entwickelt sich
eine ulcerds-nekrotisierende Myocarditis von den Herz-
klappen aus, wenn an denselben ein dhnlicher maligner
Prozess sich lokalisiert hat.

Das Fettherz

findet sich in verschiedenen Formen: als fettige
Degeneration des Muskels oder als iibermissice
Fettablagerung im subepicardialen Bindegewebe mit
Wucherung von Fettzellen (fetthaltigen Bindegewebs-
zellen) zwischen die atrophierenden Muskel-Elemente :
fettige Durchwachsung und Infiltration des Muskels.
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Tab. za. Fettige Degeneration des Herzmuskels.
Degeneratives Fettherz,

Man sieht die subendocardialen Schichten des Muskels verwaschen
blass-gelblich und tigerfellartig verfirbt. Der Muskel ist gleichzeitig
sehr briichig, von nahezu butterartiger Konsistenz, unter dem Finger
leicht zerdriickbar. In der Regel sind die inneren Schichten der
Ventrikelwandung , sowie die Papillar-Muskeln der Atrioventrikular-
Klappen stirker beteiligt. Mikroskopisch sieht man entsprechend
den verfirbten Teilen die Muskel-Primitivbiindel von Feturopfchen
und Fettkérnchen férmlich erfiillt, Quer- und Lingsstreifung kaum
noch sichtbar,

Tab. 2b. Cor adiposum, Adipositas cordis.

Fettinfiltration des subepicardialen Bindegewebs, in die dusszren
[Lagen des Herzmuskels hineinwuchernd. — Das Herz von einem
Fettmantel umhiillt, der Muskel nur stellenweise noch ritlich durch-
scheinend. Am stirksten findet sich diese aus fetthaltigen Binde-
gewebszellen bestehende Wucherung an der Basis des Herzens und
iiber dem rechten Ventrikel, Die Grenze gegen den Muskel erscheint
verwaschen.

Degeneratives Fettherz.

Die fettige Degeneration des Hevzmuskels ent-
wickelt sich manchmal sehr rasch bei akuten Ver-
giftungen (Phosphor), wo sie in wenigen Tagen hohe
Grade zu errcichen vermag. — Haufiger entsteht sie
allmahlich; sie tritt zuerst meist herdférmig auf, um
allméhlich diffus sich auszubreiten. Am starksten sind
meistens die subendocardialen und subepicardialen
Abschnitte der Herzmuskulatur ergriffen. Man ent-
scheidet zweckmissig 3 Grade:

1) geringgradige feitige Degencration: bei er-
haltener Querstreifung sieht man feine Fettropfchen
und Fettkornchen in maéssiger Menge eingelagert; sie
findet sich bei zahlreichen akuten und chronischen
Krankheiten, — im ganzen bei fast !5 aller Leichen.

2) Miissige fettige Degeneration: Quer- und Lings-
streifung schwach angedeutet; die einzelnen Fett-
tropfchen grésser und von einander abgegrenzt; diese
Form ist bei schweren akuten Infektionskrankheiten
nachweisbar.
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3) Hoclgradige fettige Entartung: (Taf. 2a.) Quer-
und Langsstreifung verschwunden ; die Muskelbiindel wie
fettgefiillte Schlduche aussehend; die Fettropfen sehr
reichlich und von bedeutendem Umfang, denjenigen
eines roten und weissen Blutkorperchens erreichend.
Im letzteren Falle erscheint die Innenfliche der Herz-
kammern wie getigert, gefleckt; besonders bei chroni-
schen Herzkrankheiten und Tuberkulose vorkommend.
Der Fettgehalt steigt von ca. 8—10°% der festen
Bestandteile auf 22—25%,

Der Herzmuskel ist dabei briichig, manchmal
von butterartiger Konsistenz, trilbgrau und blass-
celblich gefleckt; die Hohlen erweitert, hiufig die
Wandung entsprechend gedehnt und verdiinnt.

Cor adiposum, Adipositas s. Obesitas cordis
(Taf. 2b).

Das eigentliche Fettherz (Fettsucht des Herzens)
ist charakterisiert durch iibermissige Entwicklung des
subepicardialen Fettgewebes, welches in den hoheren
Graden die Muskelmasse kapselartig so umbhillt, dass
dusserlich die rote Muskelwand tiberhaupt nicht mehr
sichtbar ist.

Bei fettreichen, wohlgenalirten Menschen findet
sich unter dem Epicard namentlich an der Basis des
Herzens eine gewisse Fettmenge, die bei gehorig ent-
wickelter Muskulatur noch in das Gebiet des Normalen
gehort. Bei allgemeiner Fettsucht, namentlich bei
jener Form, die unter dem begiinstigenden Einfluss
des Alkoholismus entstanden ist, finden sich ofters
pathologische Formen des Fettherzens, gekennzeichnet
durch enorme Vermehrung der FFetthiille des Herzens,
deren Dicke bis /e und 1 cm zu erreichen vermag;
die unter normalen Verhiltnissen scharfe Abgrenzung
der Fettschicht von der Muskulatur ist verloren
gegangen: das Fett wuchert zwischen die Muskel-
biindel hinein, verdringt dieselben und erzeugt sekun-
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Tab. 3. Braune Atrophie des Herzens.

Das Herz in seinem Volum und Gewicht etwa auf */s—*/s des
Normalen verkleinert, die Hohlen verengt (konzentrische Atrophie);
die Kranzarterien verlaufen deutlich geschlingelt. Der Muskel ist
von triib brdunlicher Farbe (fast sepia-braun), von ziemlich derber
Konsistenz; infolge der allgemeinen Animie erscheinen die Herz-
hohlen verengt; da die Muskelwand einen verkleinerten Hohlraum
zu umschliessen hat, ist die Massenabnahme weniger aus der Dicke
des Muskels als aus der Gewichts- und Volums-Verminderung des
ganzen Herzens festzustellen. — Bei mangelhafter Entwicklung des
Herzens (Hvpoplasie), die meist mit Hypoplasie der Aorta,
allgemeiner Animie und diirftiger Korperentwicklung Hand in Hand
geht, fehlt die briiunliche Verlfirbung des Muskels sowie die charakte-
ristische Schlingelung der Kranzarterien.

Das abgebildete Herz stammt von einer mit Diabetes behafteten
72jihrigen Frau (632, 1894), die an Carcinom des Pankreas mit
Metastasen der Leber, der Pleura und der linken Niere starb, Neben
hochgradiger allgemeiner Abmagerung fand sich chyldser und himor-
rhagischer Ascites.

dire Atrophie der Muskelsubstanz, die namentlich
am rechten Ventrikel deutlich zu Tage tritt.

Ausser bei allgemeiner Fettsucht und bei Alko-
holikern findet sich eine weitere Form dieses Fett-
herzens bei andmischen, chlorotischen und kachektischen
Patienten (besonders bei Krebskranken) = kaclicktisches
Fetthers: bei dieser. Form beobachten wir primire
Atrophie der Muskulatur und sekundare Fettwucherung,
gleichsam ex vacuo.

Atrophie des Herzens.

Der Herzschwund ist wohl zu unterscheiden von
der Hypoplasie des Herzens: letztere besteht in mangel-
hafter Entwicklung und abnormer Kleinheit des Herzens,
von Jugend auf bestehend, meist verbunden mit ab-
normer Enge und Diinnheit der Aorta und der grosseren
Arterien, ferner mit chronischer Andmie und Chlorose,
ein Zustand, der -meist mit diirftiger allgemeiner
Korperentwicklung Hand in Hand geht.
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Die echie Herzatropiie, selten sehr hohe Grade
erreichend, ist charakterisiert durch Verkleinerung des
Volums und Gewichts (auf 2/3—1!/: des Normalen),
Schlingelung der unter dem Epicard verlaufenden
Gefidsse, abnorme Enge der Herzhéhlen (konzentrische
Atrophie). In der Mehrzahl der Fille, besonders bei
Menschen imm mittleren und hoheren Lebensalter, ist
der derbe Muskel gleichzeitig triib bridunlich verfirbt,
bedingt durch Einlagerung reichlicher gold-gelber
Pigmentmassen in der Umgebung der Muskelkerne
(Braune Atrophie, Taf. 3). Bei der senilen Atrophie
findet sich immer eine Hyperplasie des Bindegewebes,
namentlich deutlich in den Vorhofen (senile Fibro-
matose). — Bei der im Anschluss an fettige LEnt-
artung beobachteten Atrophie (fettige Atrophie) ist
der Muskel von gelblich-grau-triiber Farbe, hdufig
gefleckt, getigert, die Hohlen meist erweitert (ea-
zentrische Atrophie). — Die Atrophie des Herz-
muskels bei Adipositas cordis, wobei an Stelle und
zwischen den schwindenden Muskelbiindeln fettzellen-
haltiges Bindegewebe sich entwickelt und der Muskel
formlich fettig durchwachsen erscheint, wurde schon
oben erwihnt,

Hier diirfte noch Erwidhnung finden die Sklerose
der Coronar-Arterien des Herzens, namentlich bei
Mannern jenseits von 45 Jahren vorkommend, ent-
weder als Teilerscheinung allgemeiner Arteriosklerose
oder auf die Kranzarterien beschrinkt. Die genannten
Gefdsse bilden derb anzufiihlende Stringe; heraus-
prdpariert bilden sie starre, federkielartige Rohren
mit verengtem Lumen; in der Wandung meist un-
regelmissige Verdickung und Kalkablagerung. Der
Herzmuskel selbst verhilt sich verschieden; hie und
da scheint sich die Coronararterinsklerose im hyper-
trophischen Herzen zu entwickeln; ofters finden sich
sekundir atrophische Zustinde der Ventrikelwandungen,
Schwiclen, chronische Herzaneurysmen und zuletzt
diffuse Dilatation der Ventrikel. Klinisch entsteht das
charakteristische Bild der Angina pectoris oder Steno-

2
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cardial (anfallsweise auftretende cardiale Dyspnog,
Herzarythmie, heftige Schmerzen).

Endocarditis.
Lntziindung des Lndocards,

Dieselbe lokalisiert sich mit Vorliebe an den
Herzklappen (valvulire Fndocarditis), seltener an der
parietalen Auskleidung der Herzhohlen (parietale Endo-
cardiiis). '

Zahlreiche Formen: akute, subakute, chronische
und rekurrierende Endocarditis. Nach atiologischen Ge-
sichtspunkten spricht man von idiopathischer primarer
Endocarditis zum Unterschied von sekundirer, die
entweder als infektiose metastatisch oder fortgesetzt
von der Umgebung aus (z. B. von der Aorten-Intima
auf die Aortaklappen iibergreifend) sich entwickelt.
Endlich unterscheiden wir gutartige, nicht infektiose
Formen von den infektiosen, deren Hauptrepridsentant
die septisch - mycotische, ulcerose Endocarditis ist.
Nach den Produkten unterscheidet man produktive und
deformierende Entziindungen: Endocarditis verrucosa,
fibrosa, calculosa, retrahens; ferner die destruierende
septische Form: maligne oder diphtheroide kEndo-
carditis mit verschiedenen Misch- und Ubergangs-
formen, — Wir beschrinken uns im folgenden auf die
Schilderung der wichtigsten Formen,

Infektiose Endocarditis. Tafel 4.
(LEndocarditis maligna, wlcerosa.)

Dieselbe tritt meistens akut auf — entweder
primidr und kryptogenetisch oder sekunddr und meta-
statisch bei septischer Wundinfektion, puerperaler
Sepsis etc,

Ursache in der Regel die Ansiedlung und Ver-
mehrung von septischen Keimen (Staphylo- und Strepto-
kokken). Mit Vorliebe an den Klappen des linken
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Ventrikels und ausserdem auf chronisch affizierten
Klappen als Endocarditis recurrens; primare Lokali-
sation besonders an der Beriihrungs- und Schlusslinie
der Klappen, so dass die Annahme gestattet ist, dass
mechanische Lisionen des Iindothels eine Art lokaler
Disposition hervorrufen, welche die Ansiedlung und
Vermehrung der pathogenen Keime in hohem Grade
begiinstigt. — Die Hidufigkeit betrdgt etwa 6%oo aller
Leichen; auf 7—38 sekundire Fille kommt 1 primiérer;
25 %0 aller Fille gehoren in das Gebiet der Endo-
carditis recurrens, d. h. die Infektionserreger siedeln
sich auf kranken Klappen mit besonderer Vorliebe an.
/5 aller Falle von septischer, diphtheroider Endo-
carditis kommen im linken Herzen vor — namentlich
an den Aortaklappen, nur '/ an den Klappen des
rechten Herzens.

Im Beginn sehen wir leichte Rauhigkeiten und
Unebenheiten der zunidchst ergriffenen Klappenteile,
minimale Defekte und Lisionen des Endocards, deren
Grund und Umgebung durch ein missfarbiges, trub-
graues Aussehen sich auszeichnen. Das zarte Klappen-
gewebe wird triib, undurchsichtig, morsch, bruchig;
sehr rasch lagern sich Blutbestandteile in Iform wand-
stiandiger Thromben ab (Thrombo-Endocarditis). Infolge
der destruierenden und ulcerésen Tendenz kommt es
zur Einschmelzung der ergriffenen Klappenteile oder
auch zur abnormen Dehnung der Klappen, Ausbuchtung
derselben, Bildung ecines akuten Klappen-Aneurysmas
mit Neigung zur Einschmelzung und Perforation der
Klappen. Auch die thrombotischen Niederschlige zeigen
infolge ihrer mycotischen Infiltration ein missfarbiges,
trilb-graues und graugriinliches Aussehen, sind sehr
briichig und geben ebenso wie die Reste der zerstorten
Klappen sehr leicht zu Embolien Veranlassung.

Der infektiose und ulcertse Prozess besitzt ferner
die Neigung, auf die Umgebung sich fortzusetzen;
sekundire eiterige und ulcerose Myo- und Pericarditis
werden ofters beobachtet — namentlich ausgehend

2*




Tab. 4. Maligne, mycotische Endocarditis der
Mitralklappe.

Auf der Innenfliche der medialen Klappe finden sich unregel-
missige , hockerige, zerkliiftete halbweiche Auflagerungen von triib-
agrauem, missfarbigem Aussehen; die Oberfliche dieser vorwiegend
aus thrombotischen Niederschligen und Mikroorganismen bestehenden
Massen ist mit unregelmissigen rétlichen, aus roten Blutkérperchen
und Fibrin gemischten Auflagerungen bedeckt, Das unterliegende
Gewebe der Klappe und das angrenzende Endocard des linken Vor-
hofs im Zustande der ulcerdsen und nekrotisierenden Entziindung,
nach Ablésung der aufgelagerten Thromben wie zerfressen aussehend.
— Entsprechend der Schlusslinie der Mitralklappe findet sich eine
grissere Zahl rotlich-graver papillirer Excrescenzen, zum grisseren
Teile ans jugendlichem Bindegewebe bestehend. — Infolge der Klappen-
affektion Insufficienz und Stenose; ferner entstehen von derartig
erkrankten Klappen sehr hiufgz embolische Verschleppungen im
Gebiete der Aorta mit Bildung eiteriger Metastasen (embolische Ab-
scesse) im Gehirn, in der Milz, in den Nieren etc. (embolische Septico-
Pyimie). — Das Taf, 4 abgebildete Herz stammt von einer 29 jihrigen
Wochnerin (333, 1894), die an puerperaler Endometritis und Septico-
Pyimie zu Grunde ging., Ausser der mycotisch-verrucésen Endocarditis
fanden sich embelische Nieren-Infarkie, ferner eiterige Lepto-Meningitis,
schlaffe croupise Pneumonie des r. Unterlappens mit sekundirer eitrig-
fibrindser Pleuritis.

—_— = = e —_ ——

von den Aortaklappen: ausser der lokalen funktionellen
Storung in Form von Insufficienz und Stenose der
Klappen beobachten wir multiple embolische Prozesse
in den peripheren Korperorganen — namentlich in
der Milz und den Nieren, mit einem Worte, klinisch
und anatomisch das Bild der embolischen Septico-
P yamie.

Der Prozess verldauft meist todlich ; seltener findet
sich die Neigung zu subakutem und chronischem
Verlauf; in letzterem Falle treten fast regelmissig
Intermissionen und Exacerbationen auf.

Die rikeumatische Endocarditis, als Teilerscheinung
des akuten Gelenkrheumatismus auftretend, ist offenbar
ebenfalls infektiosen Ursprungs, vielleicht als septiforme
Entziindung zu bezeichnen. Entsprechend dem vor-
wiegend gutartigen Verlauf der akuten Polyarthritis
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rheumatica kommen derartige Fille von Klappen-
erkrankung hochst selten zur Obduktion; wir sehen
haufiger nach vielen Monaten und Jahren die chron-
ischen Ausliufer und Reste der akuten Infektion.
In einzelnen Fillen hat man bei angeblich todlich
verlaufenem Gelenkrheumatismus I‘[‘I}C{}tISCh bazillare
septische Klappenerkrankungen angetroffen; in solchen
Fillen handelte es sich offenbar um sq;-tischt: Er-
krankungen, Allgemeininfektionen, die unter dem Bilde
des akuten febrilen Gelenkrheumatismus verlaufen sind
(rheumatoide septische Endocarditis und Polyarthritis).
Der vielgestaltige Verlauf des Prozesses erklirt sich
demnach — abgehﬂhen von dem Einfluss der individuellen
Disposition -—— aus der Verschiedenartigkeit und dem
Virulenzgrad der Infektionserreger und aus den Uber-
gangsformen zur septischen Infektion.

Die znfektios-rihenmatische Endocarditis verlauft wohl
meistens unter dem Bilde der verrucosen Endocarditis
mit sekundarer Thrombenbildung: an der Schlusslinie
der Klappen sicht man zarte graue und graurdétliche
Wirzchen auftreten, die nach Erdffnung der Klappe
perlschnurartig auf die Schliessungslinie aufgereiht
erscheinen; allmihliche Zunahme und Vergrosserung
derselben; zuletzt grossere, hahnenkammartige Wucher-
ungen, die teilweise aus neugebildetem jugendlichen
Bindegewebe, teilweise aus thrombotischen Nieder-
schlagen, bestchen. Langsamer Verlauf, Neigung zu
Recidiven werden hauﬁg beobachtet. Ein scharfer
Unterschied zwischen verrucoser und ulceroser Endo-
carditis lasst sich weder anatomisch noch bakteriologisch
begriinden. Beide Formen konnen bei Ausgang in
unvollkommene Heilung in die chronische fibrose Endo-
carditis tibergehen.
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Tab, 5a. Endocarditis recurrens der Aortaklappen.

Chronische und recurrierende, deformierende, fibrése und verrucése
Endocarditis (1gjihrige Dauer).
Etwa /2 der natiirl. Grisse.

An Stelle der Aortaklappen findet sich eine unregelmissig
geformte bandartige Gewebsmasse mit teils derben, wulstig-warzigen,
teilweise fibrintsen Excrescenzen bedeckt. Die einzelnen Klappen
untereinander verschmolZen. Das Septum zwischen zwei Klappen,
der lateralen und dorsalen, vollstindig verschwunden; auf der dor-
salen Klappe sitzt ein graurGthcher, spitzig zulaufender, weicher
Gewebsfetzen in einer Linge von etwa 1 cm auf, Infolge der wahr-
haft defoermierenden Verinderungen, die zunichst an eine abgelaufene
ulcerose Endocarditis denken lassen, erweist sich die Klappe als in
hohem Grade insufficient und verengt. Als sekundire Abweichung
findet sich eine enorme Dilatation und missige Hypertrophie des
linken Ventrikels (exzentrische Hypertrophie), das Lumen fast faust-
gross, die Wandung 1.2 cm dick, blass-braunrot. Der rechte Ven-
trikel ohne Abweichung; das ganze Herz offenbar infolge der
Erweiterang des linken Ventrikels erheblich verbreitert. Neben-
befund : Stauvungs-Organe, kein Hydrops, Der Patient (31jihriger
Konditor, Einl. Nr. 384, 1894) war seit seinem 12. Lebensjahre
herzleidend, ohne nachweisbare Ursache; Gelenkrheumatismus nicht
vorausgegangen.

Tab. 5b. Marantische Thrombose des linken Ventrikels.

An der Spitze des linken Ventrikels ein graurot gefirbter,
haselnussgrosser, weicher, wandstindiger Thrombus, dessen Oberfliiche
haockerig aussieht, dessen Basis zwischen die Trabekel innig ein-
gefilzt erscheint. Diese terminale wandstindige Thrombose fand sich
bei einer 1gjihrigen Patientin (Nr, 336, 1595), die an chron-
ischer Lungentuberkulose starb. Neben hochgradiger allgemeiner
Abmagerung (Kérpergewicht = 29 Kilo) fand sich allgemeine
Anfimie, Zu embolischer Verschleppung im Bereich der Kirperarterien
war es von,Seiten des Herzthrombus nicht gekommen. lm Ubrigen
finden sich die marantischen Thromben — in Form der weissen
und gemischten Thromben — weit hidufiger im rechten Ventrikel -
"und Vorhof als linkerseits. Fiir die Beurteilung der vitalen Herz-
energie und Herzthiitigkeit am leichentische sind die marantischen
Thromben von besonderer Wichtigkeit; im allgemeinen und mit
Riicksicht auf ihre praeagonale Entstehung sind sie meist fiir den
Kliniker von untergeordneter Bedeutung. lhre Entstehung wird
ausser durch Schwiiche der Cirkulation begiinstigt durch Alteration
der Blutmischung, Leucocytose und idhnliche Momente, Thre terminale
Entstehung, namentlich bei zahlreichen Erkrankungen des Herzens,
beweist, dass das mechanisch-physikalische Moment der Stase, der
mangelhaften Circulation, bei Entstehung gewisser Thromben -eine
Hauptrolle spielt, withrend die Lision des Endocardinms sowie der
Gefissintima und die Alterationen der Blutmischung in solchen Fillen
erst in zweiter Linie stehen.









Endocarditis chronica.”)
Taf. sa: Taf, 6: Faf. 7 Taf. 8

Die chronische IEndocarditis bildet die anatomische
Grundlage der sogenannten Klappenfehler; sie ist eine
vorwiegend produktive Entziindung mit Neigung zu
schwieliger Verdickung und Verkiirzung der Klappen,
die mehr oder weniger deformiert erscheinen, sowie
zur Verkalkung.,

Wie die gefassarmen und teilweise gefidsslosen
Klappen anatemisch und funktionell mit der Intima
der Aorta vielfache Beziehungen aufweisen, so zeigen
auch die chronisch entziindlichen Prozesse manche
Analogien: die langsame und progressive Entwicklung,
die Tendenz zur Bildung schwieliger derber Produkte,
die Neigung zur Deformation nnd Verkalkung der
ergriffenen Teile sind beiden gemeinsam.

Die chronische Endocarditis fibrosa entwickelt
sich entweder aus der akuten rheumatischén, bildet
gleichsam ein Uberbleibsel derselben — oder sie
entwickelt sich im mittleren und spateren Lebensalter
langsam und allmihlich aus unscheinbaren Anfiangen.
Diese praesenile und senile [<ndocarditis — namentlich
an den Aortaklappen — ist 6fters nichts anderes als
eine Fortsetzung der Aortensklerose, die auf die
Aortaklappen iibergreifend dieselben verdickt und
verkiirzt.

Durch langsam vorschreitende Bindegewebs-
zunahme werden die normal zarten, beweglichen und
durchscheinenden Klappen zunichst weisslich und
gelblich fleckig getriibt, undurchsichtig; mit zunehmen-
der Dicke biissen sie ihre Beweglichkeit ein, sie werden
starr, verkiirzen sich. Die Gegend der Schlusslinie
zeigt hiufig auf dem verdickten Klappengewebe weiss-
liche und graurétliche Granula, Wirzchen, die von
verschiedenem Umfang, manchmal mit Thromben

=

*) Synonyma: Endocarditis hyperplastica, deformans, indurativa,
calculosa, retrahens,
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Tab. 6. Chronische fibrise Endocarditis der Mitralis

mit bedeutender Stenose und Insufficienz der Klappe.
|:}_:'.1]r_ioca[1;]"i,[i5 chronica fibrosa retrahens,)

Die Mitralsegel erscheinen in hohem Grade schwielig verdick! und
verkiirzt, fast knorpelartig derb, enorm verkiirzt, bilden starre derbe
Massen; die Sehnenfiden kaum erkennbar. An ihrer Stelle finden
sich iiber stricknadeldicke kurze Striinge, die unmittelbar die ebenfalls
schwielig indurierten Papillarmuskeln mit dem starren Klappengewebe
verbinden. Am Ansatzring der Mitralklappe kalkige Massen ein-
gelagert. Das Ostium der Klappe ist in hohem Grade verengt,
kaum noch fiir einen dicken Bleistift durchgingig. Als Nebenbefunde
wurden festgestellt: Hypertrophie und Dilatation des linken Vorhofs,
des rechten Ventrikels und Vorhofs, braune Induration der Lungen
(chronische Stauungslunge), ferner am Herzen selbst Adhisiv-Pericar-
ditis und Adipositas cordis,

Der linke Ventrikel ebenfalls hypertrophisch — wvielleicht im
Zusammenhang mit entziindlicher Schrumpfniere (glatte Schrumpf-
nieren), Bei der 72jihrigen Patientin (Einl. Nr. 335, 1894) bestand
ausserdem seit Jahresfrist eine eigentiimliche, hiimorrhagische Dia-
these, die sich darin dusserte, dass bei der geringsten lokalen Lision
der Kdorperoberfliche ausgedehnte Suffusionen entstanden.

2w —— - e e

bedeckt, angetroffen werden. DBei ilteren, lange be-
stehenden Fillen lasst sich eine Unterscheidung zwischen
thrombotischen, teilweise verkalkten Niederschligen
und entziindlichem Exsudat ohne Hilfe des Mikroskops
schwer feststellen. Das meist stark verengte Klappen-
ostium erscheint manchmal von moértelartigen Massen
umgeben, in denen die Klappen foérmlich unter-
gegangen sind (Endocarditis calculosa).

Die Segel der Atrioventrikular-Klappen — be-
sonders hdufig der Mitralis — wandeln sich allmahlich
in schwielig -derbe Massen um, die verschmelzen
und sich zuletzt fast knorpelartig anfiihlen; die
Sehnenfaden werden allmahlich immer kiirzer und ver-
dicken sich bis zum Umfang einer Stricknadel und
dariiber (Endocarditis retrahens).

In den halbmondférmigen Klappen besonders
der Aorta finden sich bei dieser Erkrankung neben
Verdickung der freien, wie umgerollt aussehenden
Riénder oder der ganzen Klappen eine entsprechende
Schrumpfung und Verkiirzung des Klappengewebes,
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haufig auch Verschmelzung der einzelnen Klappen
miteinander.

Indem der schwielige Prozess auch auf den
Klappenansatzring iibergreift, wirkt er konstringierend
auf die Lichtung des Ostiums, es kommt zu ver-
schiedenen Graden der Verengerung des Klappen-
Ostiuwms:; wihrend die normalen Ostien am Herzen
des erwachsenen Menschen mindestens fiir den Zeige-
finger oder Daumen durchgiingig sind, sehen wir bei
der geschilderten Endocarditis das Ostium in eine
spaltformige Offnung mit starren Riandern umgewandelt,
die bei vorgeschrittenen Fillen kaum mehr einen
Bleistift von mittlerer Dicke passieren lasst.

Infolge der Starrheit, Verkiirzung der Klappen
kommt es ferner zu verschiedenen Graden der [n-
sufficienz  (valvulidre Insufficienz) mit oder ohne
Stenose.

An der Aortaklappe wirken noch weitere Momente
begiinstigend auf die durch die Klappenanomalie be-
dingte Insufficienz: infolge der hidufg gleichzeitig be-
stehenden und primdren Aortensklerose (Taf. 8) kommt
es zu Erweiterung der aufsteigenden Aorta, infolge
dessen zu Erweiterung des Aorten-Ostiums; zur In-
sufficienz, die durch massige Verdickung und Ver-
kiirzung der halbmondférmigen Klappen primir ent-
standen ist, gesellt sich eine relative, und auf diese
Weise haben wir eine kombinierte oder pofenzierte
Klappen-Insufficienz vor uns, die durch die ofters
vorhandene Dilatation des linken Ventrikels noch
mehr gesteigert wird.

Neben dieser accessorischen relativen Insufficienz
kennen wir eine relative Insufficienz, die ziemlich
haufig infolge von Dilatation des rechten Ventrikels
und Vorhofs an der Tricuspidalis beobachtet wird.
Mit der Erweiterung der Hohlen und des Klappen-
ringes an der Atrio-ventrikular-Grenze spannen und
dehnen sich die Segel, Sehnenfiden und Papillar-
Muskeln der Tricuspidalis immer intensiver, bis sie
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Tab. 7. Chronische fibrise und kalkige Endocarditis der
Aortaklappen.

Wiihrend die normalen Herzklappen zart, durchscheinend und
beweglich sind, erscheinen die Aortaklappen im vorliegenden Falle
rigid | missig verdickt und teilweise kalkig inkrustiert: ein Bild der
deformierenden, hyperplastischen und kalkigen Endocarditis mit missiger
Stenose und Insufficienz der Aortaklappen. Die angrenzenden Teile
der aufsteivenden Aorta sind in dhnlicher Weise fleckig getriibt und
im Bereich der verdickten Intima stellenweise verkalkt.

Im Anschluss an die Klappenaffektion kam es zu Hypertrophie
und Dilatation des ganzen Herzens mit vorwiegender Beteiligung
des linken Ventrikels (Herzgewicht 565 gr bei 60 Kilo Korpergewicht).
Als Nebenbefunde Lei dem 59 Jahre alten Patienten (Nr, 26, 1395}
fanden sich Stauungs-Organe mit Schwellung der Leber, Milz und
Nieren, leichtes Anasarka beider Fiisse und Unterschenkel, gering-
oradiges Lungen-Emphysem. Tod durch Herzermiidung, anatomisch
gekennzeichnet durch marantische Thrombose des rechten Vorhofs.
Dauer der Krankheit: einige Jahre mit herabgesetzter Arbeitsfihigkeit.
Patient, ein Zimmermann, hat viel an , Asthma** gelitten; hat frither
als Zunmeunalm in leupzlg sehr schwer ge:lrbeuet Branntwein
getrunken wie andere Arbeiter — jedoch nicht im Uhermqﬁse

schliesslich nicht mehr imistande sind, das manchmal
auf das Doppelte- und Dreifache erweiterte Ostium
zu schliessen.

Eine dritte Form won Insufficiens der Atrio-
ventrikularklappen bezeichnen wir als  wmuskulire;
sie hat ihren Grund in fettiger Degeneration oder
schwieliger Metamorphose der Papillar-Muskeln und
findet sich sekundir bei fettiger Degeneratiou der
Herzmuskulatur, die mit besonderer Vorliebe in den
Papillarmuskeln sich lokalisiert und hohe Grade zu
erreichen vermag, -— ferner bei andmischen und
chlorotischen Patienten, bei denen der Herzmuskel
mangelhaft erndhrt wird. -— Hierher gehoren jene
Falle, wo im Leben Geriusche konstatiert werden,
die auf einen Klappenfehler bezogen werden, wahrend
bei der Autopsie die Klappen selbst vollstindig
normal befunden werden.

Dass die Klappen, die chronisch erkrankt sind,
einen locus minoris resistentiae bilden, dass Recidive
‘Endocarditis recurrens Taf, 5a) und gelegcntlif:h auch
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infektiose septische Prozesse an der kranken Klappe
mit besonderer Vorliebe sich lokalisieren, wurde schon
oben erwihnt.

Endlich ist leicht verstindlich, dass von den ent-
ziindeten Herzklappen aus hidufig embolische Ver.
schleppungen ausgehen, die von den Klappen des
rechten Herzens in die Lungen, von den Klappen
des linken Herzens in den grossen Kreislauf (Gehirn,
Nieren, Milz (Taf. 15), Arterien der unteren Extremi-
titen) eindringen. Bei gutartiger Endocarditis wirken
solche Emboli nur mechanisch, erzeugen allerlei
Cirkulationsstorungen, Infarkte, nekrotische Prozesse;
bei maligner infektioser Endocarditis erzeugen sie
metastatische Abscesse, kurz das Bild der embolischen
Septico-Pyamie.

Thrombose des Herzens. Tafel 5b.

Die Herzhohlen sind haufigcer als irgend welche
Teile des Gefissystems der Sitz von Thromben.

Abgeschen von den sekundiren thrombotischen
Auflagerungen und Niederschlidgen bei valvularer und
parietaler Endocarditis finden wir bei zahlreichen, na-
mentlich chronischen Krankheiten marantische Throm-
ben als terminale und priagonale Produkte; sie
sind fir die Beurteilung der vitalen Herzenergie von
besonderer Bedeutung, wichtiger fiir den pathologischen
Anatomen als fiir den Kliniker. Dieselben sitzen als
wandstiindige, im Anfange meistens weisse oder weiss-
lich-graue Thromben namentlich in den Ausbuchtungen
der rechten Kammer, innig zwischen die Trabekel
eingefilzt ; sie sind meist stecknadelkopf- bis hanflkorn-
und erbsengross, von rundlicher Form, entweder solid
oder im Innern aus einer weisslich-grauen, eiteridhnlichen
Masse bestehend (puriforme Einschmelzung). In den
Herzohren erreichen sie hdufig einen grosseren Umfang,
werden bis kirsch- und pflaumengross, hie und da
geschichtet und von Blutbestandteilen durchsetzt —
gemischte Thromben. Im linken Ventrikel und Vorhof

s =r=s

T1T ai

¢
E

o

T
bt e

n—



28

finden sie sich seltener; als parietale Thromben sitzen
sie hier namentlich an der Spitze.

Bei der Entstehung der marantischen Thrombose |
in den Herzhohlen spielt offenbar das mechanische
Moment der mangelhaften Cirkulation die Haupt-
rolle; unter dem Einflusse der Herzermattung, des
Herz-Marasmus, kommt es zur Stase in den Aus-
buchtungen der Herzhohlen; ob eine Lision des
Endocards, Endothel-Defekte, dabei im Spiele sind,
1st nicht festgestellt. Dagegen wird die Entstehung
der marantischen Thrombose offenbar begiinstigt durch
Alteration der Blutmischung (Leucocytose, infektiose
Prozesse etc.).

Krankheiten der Arterien,

Arteriosklerose, chronische Endarteriitis.
Atheromatose. Tafel 8, 9, 10 und 11,

Die Intima der Arterien ist gefisslos, eine Eigen-
schaft, die den Verlauf entziindlicher Prozesse erheb-
lich beeinflusst; Anschwellung und funktionelle Storung
sind die Hauptcharaktere des entziindlichen Prozesses.

Die chronische Endarteriitis beginnt in der Aorta
damit, dass die Intima flache beetartige Verdickungen
zeigt, die sich durch ihre mehr triibe und gelbliche
Farbe von der Umgebung abheben. — Dieselben
bestehen aus einem gallertigen Bindegewebe; da-
neben finden sich zellige Anhidufungen, die eine
besondere Neigung zum fettigen Zerfall zeigen. Auf
diese Weise bilden sich kleine flache Héhlen, die bei
weiterem Vorschreiten des Prozesses aus feinkornigem
Fett, Cholestearinkrystallen und Kalkpartikelchen be-
stehen. Indem solche atheromatose Herde allmiklich
die restierenden Schichten der Intima zur Einschmelz-
ung bringen, kommt es zu Usur, zum Durchbruch
gegen das Lumen des Gefisses, zur Bildung eines
atheromatosen Geschwiires, Wenn dieser Vorgang
gleichzeitic an verschiedenen Stellen der Intima sich
abspielt, erhidlt letztere ein siebartig durchléchertes
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Aussehen. Auf solchen geschwiirigen Stellen kommt
es zur Bildung wandstdndiger Thromben von geringem
Umfang, die zu embolischer Verschleppung Veran-
lassung geben. — Bei dlteren Individuen findet sich
ferner hdaufig die Neigung zu kalkiger Metamorphose
der hyperplastischen Teile, vielfach auch einfache
Verkalkung vorher normaler Wandpartien: in der
Wandung finden sich dann férmliche Kalkplatten ein-
gelagert, vieltach konfluierend ; an Stelle der elastischen
und kontraktilen Gefisswandung findet sich eine starre
Rohre, die beim Einschneiden unter der Scheere
knirscht. — Die Hauptcharaktere dieses folgenschweren
Prozesses sind also Quellung, zellige und bindegewebige
Verdickung mit exquisit degenerativer Tendenz, mit
der Neigung zur Verfettung und Verkalkung. — Alle
Stadien des Prozesses finden sich in der Regel neben-
einander: die gelblich-fleckige Triibung und beetartige
Verdickung bis zur Verkalkung und Geschwiirsbildung,
Infolgedessen erscheint die Intima férmlich verunstaltet:
Lundarteriitis deformans. Infolge des Verlustes an
Llastizitit und Kontaktilitait, der Atrophie der Mus-
cularis kommt es zu diffuser und umschriebener Er-
weiterung des Arterienrohres, zur Bildung von Ektasien
und Aneurysmen. An mittleren und kleineren Arterien
fihrt die Wanderkrankung zur Verengerung des Arterien-
lumens.

Eine besondere Form der chronischen Endarteriitis
1st die bei jingeren Individuen (30—40—4s5jihrigen)
ofters vorkommende gumimise Forme, die auf Lues
zuriickgefiihrt wird. Auf der Intima der Aorta sieht
man flache, beetartige, fleckige Wiilste von grau-
weisslicher Farbe, ohne erhebliche Neigung zur Ver-
fettung und Verkalkung. — Die postluetische Arteriitis,
die von der Adventitia allmihlich auf die Intima iiber-
greift, keine Neigung zur Verfettung und Verkalk-
ung der erkrankten Teile zeigt, kommt ausserdem
als zellige Infiltration sehr charakteristisch an den
Hirnarterien zur Beobachtung — bei Menschen
im verhiltnissmissig  frithen Lebensalter (zwischen
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Tab 8. Fibrise Sklerose der Aorta ascendens und des
Arcus. Fortsetzung auf die Aortaklappen.

Insufficienz und leichte Sklerose der letzteren,
Kleines sackformiges Aneurysma der aufsteigenden Aorta, unmittelbar
iiber der Aortaklappe sitzend.

Die Intima der deutlich erweiterten Aorta 1st mit unregelmissigen,
flachen, beetartigen Verdickungen bedeckt. Diesz fibrgsen buckel-
artigen Erhebungen sind an der Oberfliche mannigfach ein-
gekerbt, von grau-weisslicher und gelblicher Farbe; ausserdem sieht
man kleinere Kalkplittchen eingelagert und stellenweise unregel-
méissige. zackige, im Grunde gran-ritliche Substanzverluste. Uber-
greifend auf die Aortaklappen hat der deformierende, chronisch
entziindliche Prozess dieselben in hohem Grade verindert: dieselben
sind sehr stark fibros verdickt, unregelmissig narbig verkiirzt, die
Klappentaschen erheblich verkleinert, Infolge der Schrumpfung und
Verkiirzung der Klappen (Endocarditis fibrosa chronica retrahens),
sowie der Erweiterung des Aortenostiums, die auf der einen Seite
an die Dilatation der aufsteigenden Aorta, auf der anderen Seite an
die Erweiterung des linken Ventrikels sich anschliesst, kam es zu
hochgradiger, gleichsam potenzierter Insufficienz der Aortaklappen
(valvulire und relative Insufficienz der Aortaklappen). — Unmittelbar
iiber der dorsalen Acrtaklappe eine 10 pfennigstiickgrosse Offnung,
die in eine halbhaselnussgrosse sackige Ausbuchtung der Aorten-
wandung fiihrt. (Sackformiges Aneurysma im Initialstadium.)

Bei dem Patienten (42jihriger Hotelwirt, Nr. 231, 1895; fand
sich ausser der abgebildeten Aortenerkrankung eine hochgradige
Hypertrophie und Dilatation des ganzen Herzens, besonders aber
des linken Ventrikels (Gewicht 775 gr). — Als Nebenbefunde ergaben
sich: Rechtseitiger Hydrothorax mit Kompressionsatelectase, geschwellte
Staunungs-Organe; Stauungsleber, Stauungs-Milz, Stauungs Nieren,
Stauungskatarrh des Magens. — Kein allgemeiner Hydrops.

Tod durch Herzermiidung, Die Ursache der tiédlichen Aorten-
sklerose ist auf Grund der Anamnese in friilher acquirierter Lues {und

Alkoholismus?) zu suchen. — Diese prisenile, gummose Form der
Endaortitis hat einen malignen progressiven Charakter, kommt viel
hiufiger bei Minnern vor — manchmal verbunden mit Tabes.

Klinisch verliuft sie vorwiegend unter dem Bilde der Aorten-
Insufficienz, wihrend anatomisch und itiologisch die Aortensklerose
die primire und Hauptkrankheit darstellt, [Lues und Alkoholismus
in der Atiologie von besonderer Bedeutung,

25—45 Jahren), die vor kiirzerer oder langerer Zeit
Syphilis acquiriert und scheinbar geheilt sind. — Dieselbe
filhrt infolge von Obliteration des Gefasslumens (knd-
arteriitis obliterans) ofters durch Encephalomalacie
oder Apoplexie zum todlichen Ausgang.
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Die Ursachen der Arteriosklerose, die teilweise
als senile Erkrankung auftritt, sind offenbar mannig-
faltige; neben Luxucsconsumtmn Alkoholismus, Lucﬂ
korerhChEH und gemtlgen UberanstrenﬂungEn scheint
in manchen Faillen eine gewisse erbliche Anlage die
Entstehung zu begiinstigen. Vielfach sind dieselben
Schidlichkeiten, welche diese chronischen hyper-
plastischen und degenerativen Prozesse der Arterien-
wand hervorrufen, gleichzeitig pathogene Bewegungs-
reize fiir das Herz. — Auch funktionelle Uberanstrengung
(Rokitansky)istimstande,ineinzelnenArteriengebieten
(Hirnarterien, Arterien der unteren Extremititen, auf-
steigende Aorta) Arteriosklerose bei disponierten In-
dividuen zu erzeugen. Bei Menschen, die sich infolge
von Uberanstrengung friihzeitig abniitzen und vielleicht
gleichzeitig anderen Schiidlichkeiten (Alkoholismus,
Luxuskonsumtion) aussetzen, kommt die Arteriosklerose
ofters vor als unter entgegengesetzten Verhiltnissen.

Mit am hiufigsten ist die Brustaorta, namentlich
der aufsteigende Teil, Sitz des entzindlichen und
sklerosierenden Prozesses. Von der aufsteigenden
Aorta aus setzt sich die Entziindung iiberaus hiufig
fort auf die angrenzenden Aortaklappen; durch Ver-
dickung, Verkiirzung der Klappen und hidufig kon-
kurrierende Erweiterung des Aortenostiums kommt
es zu geringeren und hoheren Graden von Aorten-
Insufficienz, die speziell bei Mannern im mittleren
und hoheren Lebensalter angetroffen wird, langsam
sich entwickelt und wobei der Klappenfehler keinen
akuten Gelenkrheumatismus als Voraussetzung zeigt. —
In solchen Fillen von anscheinend primirem Klappen-
fehler liegt der Schwerpunkt der Erkrankung auf der
Endarteriitis chronica der Aorta ascendens, die durch
ihren prc-grassiven Charakter sich auszeichnet.®)

JUntm 1800 Sektionen Erwachsener fand sich 136 mal
Sklerose der Aorta mit gleichzeitiger Affektion der Aortaklappen,
darunter 25 mal ausgesprochene Insufficienz und 2 mal Stenose
des Aorten-Ostiums. Bei geringgradiger Aortensklerose oder Lo-
kalisation des Prozesses in der Aorta descendens und abdominalis
(48 Fiille) sind die Herzklappen unverindert. Die in Rede
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Tab. g. Atheromatose der Brustaorta.
Aortitis chronica deformans,

Die Intima der Aorta ist unregelmissig, vielfach beetartig ver-
dickt, triilbgrau und gelblich fleckig verfirbt; die flachen und teil-
weise runzelig aussehenden Erhebungen der Intima teilweise von
gallertizgem Anssehen und weicher Konsistenz. An einzelnen Stellen
erscheint die Intima formlich zerkliiftet und mit unregelmissigen
Substanzverlusten bedeckt , deren Grund eine schmutzig - graue,
schmierige Masse (atheromatdser, fetthaltiger Brei) bildet. Die
schwere, bei einem verhiltnismissig jugendlichen Individuum (Bicker,
44 Jahre alt) beobachtete Aortenerkrankung ist namentlich charak-
terisiert durch das vollstindige Fellen wvon Kalkablageruns, wie
sie bei der Endaortitis dlterer Individuen, bei der senilen und praesenilen
Arteriosklerose fast niemals vermisst wird. Diese vorwiegend produktive
und hyperplastische Entziindung der Arterienwand findet sich mit
Vorliebe bei Menschen zwischen dem 35.—s50. Lebensjahre und ist
ithre Entstehung meist auf Lues, Alkoholismus zurtickzufithren, Durch
Fortsetzung aunf die Aortaklappen kommt es hiufig «zu Insufficienz
derselben: im vorliegenden Falle waren nur die Ansatzstellen der
Aortaklappen leicht rigid und missig verdickt.

In dem abgebildeten Falle (Nr. 65, 1895) fand sich als koor-
dinierte wichtige Erkrankung eine bedeutende Hypertrophie und
Dilatation des ganzen Herzens (Gewicht 610 gr bei 78 Kilo Kérper-
gewicht), die in der Hauptsache als idiopathische (alkoholisch-ple-
thorische) zu bezeichnen ist; wenn auch die schwere Aortenerkrankung
auf das linke Herz derart einwirkte, dass sie die bestehende Hyper-
trophie und Dilatation begiinstigen musste. Als Nebenbefunde
wurden bei der Sektion notiert: leichte schwielige Myocarditis,
Stanungs-Organe: cyanotische Induration der Leber, Milz und Nieren,
Stanungskatarrh des Magens, Lungenddem ohne sc}nstlgﬂn H}dr-::lps
Der sehr kriftig gebaute und wohlgeniihrte Patient war moribund in
das Spital aufgenommen worden; der Tod trat ein infolge von
Herzermiidung,

Die Folgen der Arteriosklerose sind sehr mannig-
faltig :

Infolge des Verlustes an Elastizitdit und Kon-
traktilitat kommt es zur Steigerung des arteriellen
Druckes, zur sekundiren Dilatation und Hypertrophie
des linken Ventrikels; an den erkrankten Gefissen

stehende Sklerose der aufsteigenden Aorta mit sekundirer Insuf-
ficienz der Aortaklappen findet sich bei M:innern mehr als doppelt
so hiiufig als bei Frauen; die miinnlichen Patienten standen
im Alter zwischen 83—51 Jahren; das Durchschnittsalter der
an dieser Affektion gestorbenen Minner war = 47, der Frauen
= 94 Jahre.
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beobachtet man Neigung zur diffusen und umschriebenen

<rweiterung des Lumens der erkrankten Gefdsse, zur
Bildung von Aneurysmen; durch die degenerativen
Prozesse (Verfettung) Neigung zu Ruptur, besonders
im Gehirn zu Apoplexien. — In den mittleren und
kleineren Arterien kommt eszu Verengerung des LLumens,
zur Bildung von Thromben, zu nutritiven Stérungen
der peripheren Organe: arteriosklerotische Schrumpfung
des Gehirns, der Nieren.

Besonders wichtig ist die Sklerose und Fettdegener-
ation der Hirngefisse, die zu praeseniler Atrophie des
Gehirns, zu Apoplexien, zu nekrotischer und herd-
formiger LErweichung der Hirnsubstanz fiihrt; bei
Sklerose der Nierenarterien findet sich fleckige Nieren-
schrumpfung ; bei Sklerose derArterien der unteren Ex-
tremititen entsteht leicht Gangrina senilis; bei Sklerose
der Coronararterien atrophische und entziindliche Ver-
dnderungen des Herzmuskels mit schweren funktionellen
Storungen (Angina pectoris s. Stenocardia). — Ferner
beobachten wir bei ulcerdser und kalkiger Entziindung
der Intima der grosseren Arterien eine besondere Neig -
ung zur Bildung wandstandiger Thromben, die ihrer-
seits wieder zu embolischer Verschleppung in die
peripheren Arterien Veranlassung geben.

Der Zusammenhang swischen Arteriosklerose und
Herzhypertrophie kann sich verschiedenartig gestalten :
1) Entweder die Arteriosklerose entwickelt sich primir
und fihrt, wie bereits erwahnt, sekundir zur Dilatation
und Hypertrophie des linken Ventrikels; hierher ge-
héren namentlich die senilen Formen der Arterio-
sklerose, die jenseits der soer Jahre sich entwickeln,
die postluetische fibrose und gummose Aortitis bei
jingeren Individuen, Ubermissige korperliche An-
strengungen wirken cbenfalls begiinstigend, obwohl
bei Tieren (Pferden, Zugochsen, Hunden), die gewaltige
und langdauernde Muskelarbeit leisten, diese in der
menschlichen Pathologie eine so grosse Rolle spielende
Gefdsserkrankung selbst im héheren Lebensalter fast
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unbekannt ist,  2) In einer zweiten Gruppe entwickeln
sich Herzvergrosserung und Arteriosklerose koordiniert
aufdemselben Boden ; dieselben Ursachen (Alkoholismus,
Luxuskonsumtion, Plethora, Uberanstrengung) erzeugen
gleichzeitig dilatative Herzvergrosserung und chronische
Endarteriitis. 3) Zur dritten Gruppe gehoren jene
Fille, bei denen die primiir entstandene Herzhyper-
trophie infolge des gesteigerten chronischen Druckes
zur Reaktion von seiten der Aorten-Intima, zur fibrésen
und schwieligen Endarteriitis fiihrt. — Namentlich
Hand in Hand mit allgemeinen Erndhrungsstérungen
(Nephritis chronica und Albuminurie) wirkt die Herz-
hypertrophie in hohem Grade schadigend auf die
feineren Arterienverzweigungen; so erklart sich die
ungemeine Haufigkeit der Hirn-Apoplexie bei Hyper-
trophie des linken Ventrikels, deren pathogener Ein-
fluss (chronische Steigerung des arteriellen Drucks)
fur viele Falle von Apoplexie hoher anzuschlagen ist,
als die manchmal geringfiugige Entartung der Hirn-
arterien. In manchen Arteriengebieten {z. B. in der
Niere) fiihrtdie Herzbypertrophie zur kompensatorischen
Sklerose und Verdickung der Wandung der feineren
Arterien infolge der chronischen mechanischen Uber-

lastung.

Aneurysma der Arterien.
(Lat. '8, 10 U, T1; 12}

Man versteht unter einem Aneurysma die Er-
weiterung des Arterienrohres, die sich entweder iiber
grossere Strecken des Arterienrohres ausdehnt oder
mehr sackformig an einer bestimmten Stelle des
Arterienrohrs sitzt; im letzteren Falle besteht die
Kommunikation zwischen Lumen der Arterie und der
sackigen Ausbuchtung aus einer Art Pforte von meist
geringerem Umfang als der eigentliche aneurysmatische
Sack. — Die diffusen, manchmal spindelfrmigen oder
zylindrischen Erweiterungen (Dilatations-Aneurysmen)
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betreften alle Teile der Gefisswandung ziemlich gleich-
missig, wihrend die sackférmigen Anevrysmen
(Taf. 8, 12) meist durch eine umschriebene, plotzlich
eintretende Lidsion der Media entstchen = Ruptur-
Aneurysmien.

Die Aneurysmen variieren ausserordentlich in bezug
auf ihren Umfang; an feinsten Arteriendsten sind sie
oft nur hirskorngross (Miliar-Aneurysmen), an der
Brustaorta erreichen sie hédufig den Umfang einer
Faust, eines Kindskopfes und dariiber.

Am hiufigsten entwickelt sich das Aneurysma im
Gebiet der Brustaorta (°/7 aller inneren An.) und hier
wiederum mit Vorliebe im aufsteigenden Teile und am
Arcus. Geringere Grade und Anfangsstadien der Aorten-
erweiterung finden sich als Nebenbefunde bei Menschen
jenseits der §oer und 60er Jahre ziemlich hdaufig. Die
Wandung der Aortenaneurysmenzeigt in der Regel mehr
oder weniger vorgeschrittene Grade der chronischen de-
formierenden Entziindung; neben unregelmissigen
Verdickungen, namentlich der Intima, sehen wir be-
sonders in der Gegend der stirksten Ausbuchtung
hochgradige Verdiinnung der Wandung, unregelmissige
Defekte der Media und Intima, so dass die Wandung
vielfach nur aus der leicht verdickten Adventitia be-
steht, deren Resistenz gegeniiber dem Blutdruck durch
aufgelagerte, geschichtete, wandstindige Thromben
gestiitzt erscheint.

Die Hauptgrundlage dieser wichtigen Formver-
dnderung des Arterienrohrs ist offenbar die Arterio-
sklerose, die zur Schwiichung und partiellen Atrophie
der Media fiithrt. Neben der senilen und prisenilen
Endarteriitis sind es mit grosser Wahrscheinlichkeit die
postsyphilitische Endarteriitis (Endart. sklero-gcummosa),
in einzelnen Fillen auch traumatische Einwirkungen,
die die Entstehung des Aneurysmas bedingen. -— Plotz-
liche Steigerung des Blutdrucks und iibermissige Be-
lastung der Gefdsswand infolge von iibermassiger
Muskelarbeit diirften in manchen Fillen als Gelegen-
heitsursache mitwirken. — Dass mechanische Einfliisse
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Tab, 10 und 11, Faustgrosses Aneurysma der Brustaorta.

(Arcus Aortae, sowie der angrenzenden Teile der Aorvta
ascendens und descendens.)

Im vorderen Mittelfellraum oberhalb des Herzbeutels im Umfange
eines Handtellers eine geschwulstartige Masse, die sich fluktuierend
anfithlt, Nach der Herausnahme der Brustorgane findet sich die Aorta
im Bereiche des Arcus und der angrenzenden Teile der Aorta —
etwa 8 cm oberhalb der Aortaklappen beginnend — bedeutend
erweitert, fast bis zum Umfange eines Kindskopfes. Die Intima des
erweiterten Teiles ist uneben hickerig; einzelne Teile der Sackwandung
stark verdiinnt, weniger widerstandsfihiz und mit geschichteten,
ziemlich derben, weisslich-gelben Fibrinmassen ausgekleidet. — Die
angrenzenden, nicht erweiterten Teile der Aorta zeigen einen missigen
Grad von Sklerose: unregelmissige, schwielige Verdickung, fleckige
Tritbung und leichte Verkalkung,

Das Aorten-Aneurysma hat sich zum Teil nach oben und links
ausgedehnt; die obere Brustwirbelsiule linkerseits ist leicht usuriert;
der Hauptbronchus der linken Lunge ist durch die Aortenerweiterung
stark komprimiert und verengt (Bronchostenose].

Bei der 53 jdhrigen, stark abgemagerten Patientin (Nr. 648, 1894)
fand sich das Herz auffallend klein, die Schilddriise vergrossert
(Colloid-Struma). Dauer der Krankheit etwa 1'fa Jahre, schwerere
Symptome seit 1 Jahre. Die Diagnose schwankte eine zeitlang
zwischen Mediastinaltumor und Aneurysma. Atiologie vollkommen
dunkel; korperliche Anstrengungen bei der wohlsituierten Patientin
(Kaufmannsfrau) vollstindig ausgeschlossen, ebenso Potatorium,

die Entstehung eines Aneurysmas begiinstigen, ergibt
sich aus der Haufigkeit des Aneurysmas an der Arteria
poplitea’, wo infolge des hidufigen Wechsels der Ex-
tension und Flexion eine lokale Arteriitis die Er-
weiterung herbeifithrt. — Fir die vielfach bestrittene
Anschauung, dass chronische Entziindung der Intima
mit sekunddrer Mesarteriitis die Bildung der aneurys-
matischen Erweiterung ohne weiteres herbeizufiithren
vermag, ldsst sich eine Erfahrung aus der vergleichenden
Pathologie verwerten: bei Pferden, bei denen Aneu-
rysmen der Aorta und sonstigen Arterien auf grund
der gewohnlichen Sklerose der Gefasswandung so gut
wie gar nicht vorkommen, finden sich an den Haupt-
stimmen der Mesenterialarterien (Art. mesent, anterior)
iberaus hdufig — bei iiber 9o %o aller Pferde —
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Aneurysmen, deren Entstehung auf eine zoo-parasitire
und verminose End- und Mesarteriitis zweifellos zuriick-
zufiihren ist. — Fir die Bedeutung plotzlicher oder
oft wiederholter Blutdrucksteigerung bei der Entstehung
der Aneurysmen spricht auch der Umstand, dass die
Aneurysmen bei Minnern doppelt so hiufig angetroffen
werden, als bei Weibern, wobei allerdings auch andere
Momente (Alkoholismus, Lues) mitspiclen diirften.

Das Aneurysma verhidlt sich im allgemeinen wie
ein langsam wachsender Tumor, der die Nachbar-
organe verdringt, komprimiert und mehr oder weniger
usuriert; weder Weichteile noch Kncchen sind im-
stande, auf die Dauer Widerstand zu leisten. Jedes
Aneurysma trigt die Bedingungen fortschreitenden
Wachstums in sich; der Verlauf ist langsam, der Be-
ginn der Erweiterung meist nicht zu bestimmen; die
durchschnittliche Dauer wird auf 1—4 Jahre geschitzt.
Bei jiingeren Patienten mit kriftigem Herzen ist das
Wachstum meist ein schnelleres. Der Tod tritt ein
durch interkurrente Krankheiten, manchmal durch Be-
hinderung der Lungenzirkulation, Stérungen der Atmung.
Ein haufiger und regelmissig tédlicher Ausgang ist
der in Ruptur, die bei einer voriibergehenden Ver-
starkung der Herzthiatigkeit und dadurch bedingter
Steigerung des arteriellen Druckes eintritt und durch
innere Verblutung den Tod herbeifiihrt,

Die Aneurysmen der Brustaorta perforieren mit
Vorliebe in die Pleura, in das Pericard, in die Trachea,
Lunge und Osophagus.

In den peripheren Arterien sind Aneurysmen
auffallend seltener; eine Ausnahme bildet die Arteria
poplitea. Im Gebiet der Hirnarterien finden sich hiufig
sehr kleine aneurysmatische Ausbuchtungen — Miliar-
Aneurysmen — vielfach als Ausgangspunkte der spon-
tanen Hirnblutungen betrachtet; ferner gelegentlich
grossere Aneurysmen -— erbsen- bis haselnussgross,
die auf dem Boden der Arteriosklerose, der luetischen
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Tab. 12, Aneurysma der Arteria basilaris und der
Arteriae vertebrales.

Ruptur, intermeningeale Blutung, sekundirer Hydrocephalus internus
chronicus. 7 jdhriger Knabe.

Uber dem unteren Teil der Briicke eine wallnussgrosse aneurys-
matische Erweiterung der Arteria basilaris. Perforation von Linsen-
grisse, Bluterguss in die Subarachnoideal-Riume an der Basis des
Gehirns, Die Vereinigungsstelle der beiden Vertebral-Arterien ist
in dem Aneurysma aufgegangen, Die rechte Vertebral-Arterie doppelt
so stark als die linke, Die Basilar-Arterie entspringt genan median
an der Vorderfliche des Aneurysma. — Atiologisch war nichts
Sicheres festzustellen: Lues ausgeschlossen, Im dritten Lebens-
jahre hatte Patient ein Trauma (Hammerschlag auf den Kopf) er-
litten. — Erhebliche krankhafte Stérungen (Cheyne-Stokes'sches
Atemphinomen) wurden erst 6 Tage vor dem Tode festgestellt,
Spasmus der Extremitiiten, Erhéhung der Temperatur auf 38,0° C,
Pulsbeschleunigung; schliesslich Sopor. Unter 3% in der Literatur
beschriebenen Fillen von Aneurysmen der Art. basilaris und der Aa.
vertebrales waren nur 3 zwischen 20 und 29, I zwischen 10 und 19
Jahren alt, (Der vorliegende Fall ist ndher geschildert in der Arbeit
von Dr. Willibald Oppe, Ein Fall von Aneurysma der Arteria
basilaris bei einem 7 jihrigen Knaben. Miinch, Med, Abhandlungen
24. Heft. 1892.)

Arteriitis, manchmal auch ohne nachweisbare Ursache
(vielleicht Traumen?) sich entwickeln,

Als rein degencrative Prosesse finden sich in der
Arterienwandung :

1. fettige Entartung — namentlich in den feineren
Verzweigungen der Hirnarterien, ferner in den Binde-
gewebszellen der Intima;

2. kalkige Entartung der Media, in den mittleren
und feineren Arterien der Extremitdten ; charakteristisch
ist die cirkulire kalkige Einlagerung, dem Verlaufe
der Ringmuskulatur entsprechend; diese Form wird
vielfach zur entziindlichen Sklerose gerechnet und damit
verwechselt.

3) Die amyloide oder speckige Entartung, die
namentlich in den feinsten und feineren Arterien der
Unterleibsorgane: der Nieren, Milz, Lieber, des Darmes
auftritt, gleichzeitic mit amyloider Erkrankung des
Parenchyms der genannten Organe.










Verletzungen der Arterien.

Kleine Arterienwunden heilen ohne erhebliche
Thrombose und ohne Obliteration des Lumens auf
dem Wege der Vercinigung und Verklebung der
Wundrinder, wenn die Blutcirkulation ungestort bleibt.
Bei vollstindiger Durchtrennung von Arterien (Am-
putationen) kommt es unter dem beglinstigenden in-
flusse der Retraktion und Kontraktion des durch-
trennten Arterienrohrs oder nach der Unterbindung
zur Thrombose, die zunichst das Gefidsslumen bis zu
den niichsten oberhalb abgehenden Asten verlegt und
nach kurzer Zeit auf dem Wege der Substitution
durch jugendliches Bindegewebe, welches hauptsidchlich
von der Intima aunsgeht, ersetzt wird (sogenannte
Organisation des Thrombus).

Bei seitlichen Verletzungen der Arterienstinime,
namentlich der Extremititen, ergiesst sich das Blut
in das umgebende Gewebe, welches verdringt wird;
um die verletzte Stelle bildet sich ein Blutherd, der
geschwulstartig und pulsierend sich allmihlich abkapselt
und als Aneurysma spurium (falsches Aneurysma)
bezeichnet wird.

Thrombose der Arterien.

Dieselbe entsteht entweder aufochitlion infolge
von Wanderkrankung (Sklerose, Endarteriitis) oder im
Anschluss an sonstige [iasionen der Gefasswandung,
z. B. nach Verletzung, Unterbindung — oder embolisc/e
auf dem Wege der Verschleppung. Solche embolische
Thrombose findet sich hiufig ausgehend vom rechten
Herzen oder den peripheren Venen in den Haupt-
stimmen und Verzweigungen der Lungenarterie, oder
ausgehend vom linken Herzen und von den Stimmen
der grosseren Arterien (Aorta) im Gebiet der peripheren
Korperarterien.

Infolge der embolischen Gefissverstopfung beob-
achtet man in der Lunge hiufig himorrhagische
Infarkte von sehr verschiedenem Umfange; im Gebiet
der peripheren Korperarterien bei entsprechendem
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kollateralem Ausgleich nur voriibergehende Ischimie;
der gutartige Embolus wirkt in diesem Falle wie
eine Unterbindung des Gefdsses. In Organen mit
sogenannten Endarterien (Milz, Nieren) kommt es zur
Bildung von Gerinnungsnekrosen, embolischen Infarkten.
im Bereich der basalen Hirnnarterien zu ischamischer
Erweichung.

Sind die embolischen Pfropfe infektios, wvon
septischen Keimen durchsetzt, z. B. wenn dieselben
von einer septischen Thrombo-I’hlebitis oder mycoti-
schen Endocarditis ausgehen, so entstehen am Orte
der Verstopfung mit oder ohne Cirkulations-Storung
septisch eiterige Prozesse, imetastatische Abscesse — als
anatomische Substrate der embolischen Septico-Pyamie.

Erkrankungen der Venen, Phlebektasie.
Varicen, Tig. 3.

Eine der hidufigsten Anomalien der Venen ist die
Erweiterung derselben, Phlebektasie.

Meistens handelt es sich um Erkrankung ganzer
Venennetze, deren Verzweigungen erweitert, vielfach
geschlingelt erscheinen, mit knolligen Auftreibungen,
sackigen Ausbuchtungen, die divertikelartigder Wandung
aufsitzen. Die Wandung selbst zeigt in ihrer Media
abwechselnd hypertrophische und atrophische Zustinde,
die Intima ist durch eine Art fibroser Endophlebitis
regelmassig verdickt. Hiufig beobachtet man an der-
artig erkrankten Venen Neigung zu Ruptur und
Blutung aus geringfiigiger Veranlassung.

Die Ursachen der Venenerweiterung sind mannig-
faltig. Wir unterscheiden neben erblicher Anlage cen-
trale Ursachen: Erkrankungen des Herzens (Herz.
schwiache), der Lunge, der Pleuren, der Leber —
und periphere Ursachen: Kompression grosserer Venen-
staimme durch Tumoren, durch den schwangeren Uterus,
durch Anhdufung von Kotmassen, unzweckmaissige
einschniirende Kleidungsstiicke, mangelhafte Muskel-
thatigkeit.
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Infolge der Erweiterung der
Venen kommt es zu Verlang-
samung der Cirkulation, zur
Stase, Bildung von Thromben;
im Bereich der betroffenen
Schleimhiute entwickeln sich auf
dem Boden des mangelhaften
vendsen Riickflusses chronische
Katarrhe, auf der iusseren
Haut, namentlich an den Unter-
schenkelnund Fiissen chronisch-
entziindliche Prozesse mit uber-
missiger  Pigmentablagerung,
Neigung zur Geschwirsbild-
ung (Ulcus varicosum).

Die am hiufigsten ergriffenen
Venengebiete sind die sub.
cutanen Venennetze des Unter-
und Oberschenkels, die Becken-
venen besonders im Gebiete
des Mastdarms, die Venen des
Samenstrangs (Varicokele). Sel-
ten beobachtet mman Phlebektasie
der subcutanen Bauchvenen —
die infolge collateralen Aus-
gleiches bei Thrombose der
Vena cava inferior oder der
Pfortader sich entwickelt. —
Uberaus selten beobachtet man
echte Varicen am Zungengrund,
im Osophagus, im Diinndarm,
wo die betreffenden Bildungen
manchmal fast den Charakter Fig. 3.
von Angiomen annehmen.

Fig. 3. Varicen des Unterschenkels,
(Nach v. Lesser *)-Teichmann.)
Die subcutanen Venen des Unterschenkels fast durchweg erweitert

und geschlingelt, Die erweiterten Venen sind vielfach begleitet von
Lymphgefissen, die duich ihren geraden Verlauf charakterisiert sind,

~ *) L. v. Lesser, Uber Varicen. Virchow's Archiv f. path. Anat. B. 100.
1885, Tal. X,
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Tab. 13. Marantische Thrombose der Uterinvenen.

Die Venenstimme vollstindig verlegt durch offenbar ziemlich
frische Thromben. Lingere Zeit nach der Geburt hatten sich unter
dem Einfluss der mangelhaften Cirkulation Thromben in den Venen
des Uterus entwickelt, die sich in die Plexus pampiniformes beider-
seits, in die Venae spermaticze und in den Stamm der unteren Hohl-
vene fortsetzten. In letzterer ist der Thrombus hellgelblich verfirbt,
von derber hautartiger Konsistenz, der Intima fest anhaftend. In
peripherer Richtung erweisen sich auch die beiden Verae iliacae und
Venae crurales thrombosiert; linkerseits der Thrombus in puriformer
Einschmelzung.

Der Uterus gut giinseeigross, Im Ubrigen ergab sich bei bei
der 32jihrigen Wochnerin (708, 1893) als Todesursache excessive
allgemeine Aniimie, sowie eine beginnende Pleuro-Pneumonie des
rechten Unterlappens. Tod 5 Wochen nach der Geburt.

Phlebitis. Venenentziindung.

Die gefahrlichste Form der Venenerkrankung
ist die infektiose septische Phlebitis, die meistens
von peripheren Organen aus: inficierten Wunden,
von puerperaler Endometritis aus entsteht oder auch
von benachbarten Organen aus auf die Venen-
wand sich fortsetzt, wie z. B. von einer Mittel-
ohr-Eiterung mit Caries des Felsenbeins auf die dura
mater der Schadelbasis und den daselbst eingebetteten
Sinus transversus. Die Hirnsinustiirombose nach Mittel-
ohr-Eiterung hat die Neigung, sich central auf die
Vena jugularis fortzusetzen; sie kann in 1/s—1/s aller
Fille mit und ohne Operation in Heilung ausgehen;
ofters gesellt sich eiterige Leptomeningitis dazu. Die
septische Phlebitis verhalt sich wie infektiose Prozesse
des Bindegewebs iiberhaupt; die Venenwand ist meist
eiterig infiltriert, missfarbig, morsch, briichig, die
Intima wird rauh, uneben, wie zerfressen. Sehr bald
ogesellen sich thrombotische Niederschlige dazu = sept-
ische Thrombo-Phlebitis. In diesem Falle entsteht die
Thrombose sekundir; umgekehrt kann ein irgend-
wie entstandener oder fortgeschleppter Thrombus
sekunddr zu Wanderkrankung der Vene, zu Phlebitis
fithren. Werden solche peripher entstandene infektiose
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Venenthromben verschleppt, so kommt es zur Bildung
von metastatisch-embolischen Abscessen.

cine gutartige und produktive Endophlebitis
beobachten wir bei der Organisation von Thromben,
wobei ein zellenreiches Bindegewebe von der Intima
aus die geronnenen Blutbestandteile allmihlich ersetzt.

Thrombose der Venen.
Tafel 13.

Thrombenbildung in den Venen wird hiufig
beobachtet: einmal in Form der sekundiren 1hrom-
bose im Anschluss an Wandlidsionen: Verletzungen,
Entziindungen der Venenwand, oder hiufiger in Gestalt
der primidren autochthonen Thrombose, die
namentlich bei mangelhafter Cirkulation, bei Varicen-
bildung und als marantische Form beobachtet wird.

Die marantische und autochthone Thrombose
kommt vor in den grosseren Venenstimmen der
unteren Extremitaten und in den Sinus der dura mater.
Alle Krankheiten und Prozesse, die rasch oder all-
mahlich zu Herzschwiche fithren: akute und subakute
fiecberhafte Infektions-Krankheiten, solche, die mit
Kachexieund Andmie einhergehen (Carcinom, chronische
Tuberkulose, Chlorose, Animien verschiedener Art,
Puerperium) begilinstigen in hohem Grade die Ent-
wicklung der marantischen Thrombose. Der erste
Beginn der Thrombenbildung erfolgt meist in den
Klappentaschen; aus dem urspriinglich wandstindigen
kleinen Thrombus wird allmihlich ein obstruierender,
der nach allen Richtungen sich vergrossert: indem
der Thrombus in centraler Richtung aus kleineren
in grigssere Veneniste sich fortsetzt, wird es hiufig
vorkommen, dass der Thrombus kegelférmig in ein
anderes Gefdss hineinragt und sich in diesem IFalle
gegeniiber dem voriiberstromenden Blute wie ein wand-
stindiger Thrombus verhilt, von dem Kkleine oder
grossere Teile sich leicht loslésen und als Emboli in
centraler Richtung verschleppt werden ; auf diese Weise
kommt es gelegentlich zu Embolie der Lungenarterien.,
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Bei langerem Bestehen gehen die Venenthromben
verschiedene Metamorphosen ein: durch Vermittlung
einer produktiven Endophlebitis kénnen sie organisiert
werden; ausserdem beobachtet man centrale Ein-
schmelzung (puriforme Erweichung), Schrumpfung, Ver-
fairbung, hie und da auch Verkalkung (Bildung von
Phlebolithen). Solche Venensteine trifft man ofters
zufallig in erweiterten Venenidsten des Uterus, der
Milz, des Bauchfells, der unteren Extremititen.

Erkrankungen der Milz,

Die Milskapsel beteiligt sich an zahlreichen Er-
krankungen des Bauchfells, namentlich an entziindlichen
Prozessen: Perisplenitis fibrinosa, purulenta, tuberculosa,
adhidsiva. — Namentlich Verwachsungen der Milz-
kapsel mit den umgebenden Organen: Zwerchfell, Netz,
werden hidufig beobachtet.

Ausserdem sehen wir meist im Zusammen-
hang mit pathologischen Prozessen des Milzgewebes
selbst haufig milchige, fleckige und knotchenférmige
Verdickungen der Milzkapsel, manchmal schwartige,
fast knorpelharte Verdickungen der Kapsel — besonders
bei alteren Menschen, bei chronischer Stauungsmilz.

Unter den Erkrankungen der Milz sind die pri-
mdren idiopathischen weitaus seltener als die sekun-
ddren, die in Form von Schwellung und entziindlicher
Hyperplasie bei zahlreichen Infektionskrankheiten
(Sepsis, Typhus, Malaria, Tuberkulose, Lues), ferner
bei Cirkulationsstérungen (akuter und chronischer
Stauung) als sogenannte Stauungsmilz hdaufig beobachtet
wird.

Das Gewicht der normalen Milz schwankt zwischen
140—160 gr; Linge, Breite und Dicke lassen etwa
12:7:3 cm messen.

Die akute entziindliche oder infektiose Hyper-
plasie der Milz (akuter Milztumor, parenchymatose
Splenitis) ist himatogenen Ursprungs und erklirt sich
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aus der Rolle der Milz als eines Blutfilters fiir organisierte
und chemische Noxen. Ausserdem nimmt die Milz
die Triimmer der roten und die Reste der zerfallenen
weissen Blutkorperchen in sich auf -— namentlich bei
septischer Blutinfektion, bei gewissen Intoxikationen
(Kali chloricum), die zum raschen Untergang der roten
Blutkorperchen, zu Himoglobinimie und Hamoglobin-
urie filhren. Beidem akuten infektiosen Milztumor finden
wir die Milz auf das 2—4—s5fache vergrossert, die
Kapsel gespannt, die Pulpa von braunroter Farbe, ver-
minderter Konsistenz, manchmal breiig weich, fast zer-
fliessend, blutreich ; so bei lleotyphus (280 —500—700gr),
Pydamie und Septisimie (250-—300—700 gr), bei Milz-
brand, bei akut und subakut verlaufender Tuberkulose
(170—220 gr); bei iethaler crouposer Pneumonie findet
sich der akute infektiose Milztumor in mehr als =/3
aller Fille, besonders hiaufig im Stadium der grauen
Hepatisation, wo eine lebhafte Regeneration der zelligen
Elemente des Blutes (LLeucocyten) im Anschluss an den
enormen Verlust des Blutes (akutes hdmorrhaghisches
Lungenexsudat) sehr rasch sich entwickelt. — Bei
Typhus finden sich in der vergrosserten Milz ofters
umschriebene, missfarbig-graue, nekrotische Herde, die
durch eine demarkierende Eiterung von der Umgebung
geschieden sind; dieselben entstehen wohl infolge
lokaler Stasen und einer nekrotisierenden Wirkung der
in der Milz eingelagerten pathogenen spezifischen
Typhusbazillen.

Der chronische Milstumor (Splenitis chronica
hyperplastica) ist charakterisiert durch grossere Derb-
heit des Parenchyms, Wucherung der bindegewebigen
Elemente. Diese Form findet sich namentlich bei der
Andmia splenica der Kinder, bei kongenitaler Lues®),
bei Malaria.

Der chronische Milztumor findet sich ferner be-

‘ ¥} Die Milz der neugeborenen Kinder hat ein durchschnittliches
Gewicht von g—r10gr; bei kongenitaler Lues steigt dasselbe auf
15—32, ja sogar auf Ioo gr.




Tab. 14. Leukdmischer Milztumor.

Querschnitt einer enormen Hyperplasie der Milz bei lienaler,
myelogener und lymphatischer Leukidmie. Die Milz (2510 gr) hat fast
das doppelte Volum und Gewicht einer kleinen Leber, die KKapsel etwas
getriibt, am scharfen Rande deutlich gelappt, Konsistenz derb, dis
Pulpa braunrot, Ziemlich gleichmissig in dieselbe eingestreut sieht
man zahlreiche, stark geschwellte, meist hanfkorn- bis erbsengrosse
Malpighische Korperchen, die durch ihre weiss-gelbliche Farbe sich
deutlich vom umgebenden Pulpagewebe abheben. Als koordinierte
Befunde fand sich bei dem 62jihrigen Patienten (Einl. Nr, 427, 1894)
lymphoide Hyperplasie des Knochenmarks, welches graurétlich
verfirbt erscheint, sowie Hyperplasie der inguinalen und Hals-Lymph-
driisen, der Lymphfollikel des Darmes, der mesaraischen und retro-
peritonealen Lymphdriisen. Letztere bilden ein knolliges Paket von
Kindskopfgrisse; die einzelnen Lymphdriisen bis hiihnereigross
geschwellt, von halbweicher, markiger Konsistenz und weisslich-gelber
Farbe. — In der erheblich vergrisserten Leber diffuse leukidmische
Infiltration von Lymphoidzellen, Im Blute reichliche Vermehrung
der Leucocyten. — Als Nebenbefunde wurden bei der Sektion
konstatiert: Ascites, Anasarka der unteren Extremititen, sero-fibrinise
Pleuritis rechterseits. Dauer der Krankheit, deren Ursache unbekannt,
etwa ein Jahr.

Charakteristisch fiir die Leukiimie ist eine bedeutende Zunahme
der weissen Blutzellen; in den hochsten Graden gestaltet sich das
Verhiiltnis der roten zu den weissen Blutkérperchen wie 2: 3 oder
1:1, dabei entsprechende Abnahme der roten Blutkorperchen und
des Himoglobingehaltes. Die weissen Blutktrperchen sind Mark-
zellen (lienal-medullare Form) oder Lymphocyten (lienal-lymphatische
Form) oder heides zusammen,

sonders charakteristisch bei der Leukimie (lienale
Form), wobei das Organ um das 1o—i1s5fache und
dartiber vergrossert angetroffen wird und den Umfang
und die Konsistenz der Leber erreicht; die Farbe ist
mehr fleischrot, Konsistenz derb, das Gewebe blutleer.
(Tafel 14).

Zahlreiche Variationen zeigt die Stauungsmils, die
namentlich in der subakuten und chronischen Form
bei zahlreichen Cirkulationsstérangen (Erkrankungen
des Herzens, der Lungen, der Leber) beobachtet wird.
Die Milz erscheint dabei in den Anfangsstadien ver-
orossert, namentlich im Dickendurchmesser, ist blutreich,
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von dunkelcyanotischer Farbe, das Geriiste vermehrt,
von derber Konsistenz (cyanotische Induration). (Taf. 15.)
Bei lingerer, manchmal jahrelanger Dauer der vendsen
Hyperamie, z. B. bei Lebercirrhose, Herzklappenfehlern,
wird die Konsistenz immer derber, die dunkel-schwiirz-
liche Farbe wird intensiver, die Kapsel hiufig verdickt
und zuletzt kommt es zu Atrophie, meist mit Ver-
kiirzung des Organs einhergehend (atrophische Stau-
ungsmilz).

Unter den Cirkulationsstorungen der Milz zeichnen
sich durch Hiufigkeit noch die Folgen embolischer
Arterienverslopfung —sogenannte embolische Infarkic—
aus, Ahnlich wie in d{:r Niere ist das Arteriensystem
der Milz nach dem Typus der Endarterien angeordnet
infolge dessen kommt es bei embolischer Vc:rstt::-pfung
der Milzarteriendste nicht zu einem entsprechenden
collateralen Ausgleich, sondern zur Bildung von Infarkten,
die sehr verschiedenartig sich prdsentieren: wir unter-
scheiden andamische Infarkte, wenn infolge der lokalen
Ischamie sehr bald Gerinnungsnekrose und Entfarbung
des betroffenen Abschnittes sich entwickelt;: solche
Infarkte sind von blass-gelblicher Farbe, meist scharf
von der Umgebung abgegrenzt, von keilformiger Ge-
stalt, wobei die Basis subperitoneal, die Spitze gegen
den Hilus der Milz gerichtet erscheint; in der Gegend
der Spitze wird man das embolisch verstopfte Gefiss-
stimmchen zu suchen haben. Seltener haben die em-
bolischen gutartigen Infarkte haimorrhagische Beschaffen-
heit und heben sich durch ihre dunkel-braunrote Farbe,
grossere Derbheit und eine gewisse Trockenheit von
der Umgebung ab. — Im weiteren Verlaufe kommt
es zu allméhlicher Schrumpfung der Infarkte, zu narbiger
Einziehung der betroffenen Stelle und schliesslich finden
sich als Reste der Folgen der Gefassverstopfung nur
noch weissliche, fibrose Narben, die sich verschieden
tief in das Milzparenchym einsenken und ofters noch
orangefarbige, kisig-kalkige Reste der vernarbten
Gewebsteile einschliessen. Solche gutartice Infarkte
kommen namentlich vor bei subakuter und chronischer
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Tab, 15. Embolische Infarkte der Milz und Stauungsmilz.

In der um mehr als das Doppelte vergrosserten Stauungsmilz finden
sich mehrere-unregelmissig geformte, orangegelbe, von der Umgzebung
scharf abgegrenzte- Herde eingesprengt. Dieselben sind unter das
Niveau der Milzoberfliche eingesunken — offenbar infolge allmihlicher
SLhrumEﬁmg und Resorption. Auf der Schnittfliche ergibt sich, dass
die Form ' der Herde meist keilformig ist, wobei die Spitze des
Keiles- gégen den Hilus zu gerichtet erscheint, Die Herde selbst
sind trocken, glanzlos, morsch, im Zustand der Gerinnungs-Nekrose.
Stellenweise sieht man, von den Herden ausgehend, strahlige Aus-
liufer sich verzweigen. Das iibrige Milzparenchym im Zustand der
cyanotischen Induration und chronischen Hyperplasie (chronische
Stauungs-Milz),  Als nichste Ursache der offenbar mehrere Wochen
oder Monate langz bestehenden Milzinfarkte finden sich embullsche
Verstopfungen \:.r-chledener Verzweigungen der Milzarterien,

Als Ausgangspunkt der Milzembolie fand sich bei der Sektion
(Nr. 97, 1888) des 23jihrigen Patienten eine recurrievende verru-

ise Endocarditis der Aortaklappen und der Mitralis; ferner be-
deutende Hypertrophie und Dilatation des Herzens [500 gr bei
37,5 Kilo Korpergewicht). In den Nieren dhnliche iltere Infarkte
von geringem Umfange; im linken Grosshirn und zwar in der
Inselgegend und im Bereiche der 3. Stirnwindung ein iiber hiihnerei-
wrosser , ebenfalls embolischer Erweichungsherd (auf Grund des
1~.|;1m-ch::r:|. Bildes circa 4 Wochen alt), bedingt durch embolische
Verstopfung der linksseitigen Arteria pro fossa Sylvii. Aus der
gutartigen Beschaffenheit dar embolischen Herde lidsst sich der Schluss
ziehen, dass die primire Klappenaffektion des Herzens nicht infektitser
Natur ist, obwohl Defekte der entziindeten Klappen den Verdacht
anf mycotischen  ulcerdsen Ursprung der Entziindung nahe legen
mussten,

Endocarditis der Klappen des linken Herzens sowie
bei ulcertser und thrombotischer Iindaortitis,

Sind die Embolien infektiGsen Ursprungs, z. B.
bei septisch-mycotischer Endocarditis, so kommt es
ausser . zur lokalen Ischdmie und Hamorrhagie sehr
bald zu eiteriger Einschmelzung; durch die Milzkapsel
sicht man die gelblich-weissen Eiterherde mit rotem
Hofe durchschimmern; die metastatischen Abscesse
sind von verschiedener Grosse: stecknadelkopf- bis
welschnussgross und dariiber; die ganze Milz erheb-
lich geschwellt; eine sekundire, eiterige Perisplenitis und
Peritonitis kann sich hinzugesellen.

Pl iy
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Tuberkulose der Milz.

Abgesehen von der tuberkulosen Erkrankung der
Milzkapsel, die in das Gebiet der Bauchfelltuberkulose
gehort, finden wir in der Milz tuberkulose Prozesse
ziemlich hiufig. Im allgemeinen unterscheiden wir
2 Formen: 1) Akute Miliartuberkulose der Mils
als Teilerscheinung der generalisierten Miliartuberkulose;
die Milz bedeutend vergrossert, weich, missig blut-
reich, von dunkelbraunroter Farbe; das Parenchym
durchsiat von iiberaus zahlreichen, an der Grenze der
Sichtbarkeit stehenden Knotchen; letztere sind grau
diaphan, vielfach im Centrum gelblich getriibt und
namentlich durch letztere Eigenschaft verschieden
von den im fiibrigen ganz dhnlichen Malpighi’schen
Korperchen. 2) Als grossknotige, me/r subakute oder
chronische Form finden wir tuberkulose Herde nament-
lich bei Kindern (Taf. 16b) — ofters vereinzelt als
sogenannte Solitdrtuberkel in Form von hanfkorn-
bis erbsen- und kirschgrossen gelblich-kédsigen Herden,
deren Randzone mehr grau-gallertig, leicht gerotet
erscheint; vielfach entstehen die grosseren Herde
durch Konfluenz mehrerer benachbarter Kndétchen
= konglomerierte Tuberkel.

Syphilome (Gummata) der Milz in Form unregel-
massiger herdférmiger Einlagerungen von gelblicher
Farbe und kisiger Konsistenz finden sich seltener.

Neubildungen in der Milz werden ebenfalls selten
angetroffen; anf dem Wege der Metastase entstehen
in der Milz hie und da Krebs- oder Sarkomknoten.

Unter den degenerativen Prosessen, die mit Vor-
liebe in der Milz sich lokalisieren, steht in erster Linic
die amyloide oder speckice FEntartung. Bei beiden
Formen, bei der diffusen Speckmilz wie bei der herd-
formigen, auf die Malpighi'schen Korper beschriankten
speckigen Entartung, ist die Milz erheblich vergrossert;
bei der ersteren Form erscheint das Organ ausser-
dem derb, von hell- oder dunkelroter Farbe, die

4




Tab. 16 a. Speckmilz,
Amyloide Entartung der Milz,

Die Abbildung stellt die Hilfte des Organs dar; Die Milz etwas
vergrissert, die Kapsel gespannt, Konsistenz sehr derb; das Gewebe
trocken, blutarm, auf der Schnittfliche ausgesprochen speckig glinzend,
Die I"-f["tlptghlﬁl:heu Kérperchen kaum erkennbar, das trabekuliire
Gertist anscheinend vermehrt.

Die Erkrankung fand sich bei einem 52 jihrigen Manne (Nr. 88,
1895), der an chronischer interstitieller Nephritis zu Grunde ging ;
di¢’ Schleimhaut und Submucosa des Darmkanals zeigten ehenfalls
bedeutende amyloide Entartung, wobei die feineren Arterien, Kapillaren
und die Darmzotten hauptsichlich ergriffen waren, — ‘Als Neben-
““ befunde wurden bei der Sektion notiert: subakute und chronische
Tuberkulose der Lungs=nspitzen beiderseits, Emphysem der Lungen,
maissige Hypertrophie des rechten Herzventrikels, leichte Sklerose der
Aorta, Atrophie der Leber und allgemeine Abmagerung.

Ausser der diffusen amyloiden Erkrankung der Milz findet sich
eine lokalisierte, herdférmige, wobei der degenerative Prozess aafl die
Malpighischen Kérper sich beschrinkt, die sagoartig, grau speckig
durchscheinend im Parenchym sichtbar sind: Sagomilz.

Tab. 16 b. Disseminierte subakute Tuberkulose der Milz.

In dem bedeutend vergrissserten Organ finden sich eingestreut
eine grossere Zahl von stecknadelkopf- bis nahezu erbsengrossen
celblichen Knoten von unregelmissigcer Form  Das Parenchym der
hyperplastisch vergrosserten Milz ist von dunkelbraunroter und bldun-
licher Farbe, miissig derb und blutreich. Diese Form der Milz-
tuberkulose findet sich am hiufigsten bei Kindern und jugendlichen
Individuen als Teilerscheinung allgemeiner generalisierter Tuberkulose,
die meist von den Lungen oder von kisigen Lymphdriisen ausgeht.
Hiuofger fndet sich in der Milz akute Miliartuberkulose; dabei sind
in dem um das Mehrfache vergrosserten Organ zahlreiche, meist an
der Grenze der Sichtbarkeit stebende submiliare und miliaré  grau
durchscheinende Knétchen eingestreut, deren Centrum eine punklt-
formige weissliche oder gelbliche Triibung erkennen ldsst und die
in ihren Initialstadien mit den normalen. Malpighischen Korperchen
verwechselt werden kénnen. Im allgemeinen ist® die Milz #hnlich
wie die Lymphdriisen zu metastatischer-Tuberkulose sehr disponiert,
withrend primire Tuberkulose kaum beobachtet wird,

Schnittflache zeigt je nach dem Grade und dem
Stadium der Erkrankung einen ausgesprochen speckigen
matten Glanz (,Schinkenmilz®). Die fLerdformige Speck-
milz ist charakterisiert durch Lokalisation des Prozesses
in den Malpighi’schen Korperchen: dieselben sind bis




Tab. 16.







51

hantkorn- und erbsengross geschwellt und liegen als
helleraue, glasig durchscheinende Korner, dhnlich ge-
kochten Sagokornern, in dem roten Milzgewebe = Sago-
milz. Bei Zusatz von Jodlésung firben sich die
amyloiden Teile dunkelmahagonibraun, das normale
Gewebe mehr strohgelb, bei Zusatz von wisseriger
Methylviolettlosung rubinrot, wihrend das normale
Gewebe dunkelblaue Farbung zeigt.

Krankheiten der Lymphdriisen.

Die Lymphdriisen bilden fiir die mikroparasitaren
Infektionserreger wie auch fir Fremdkdrper, die beide
von der Peripherie aus auf dem Wege der Lymph-
bahnen eindringen, formliche Filter. So finden sich
z. B. in den peribronchialen Lymphdriisen regelmassig
Russ- und Kohlepartikelchen angehiuft, die durch das
intakte Lungengewebe ecingedrungen sind, so finden
wir bei Titowierung des Vorderarmes mit Zinnober
die entsprechenden Farbstoffpartikelchen in den Achsel.
driisen. Fiir zahlreiche Infektionsstoffe, z. B. fir die
Bazillen der Tuberkulose, des Typhus, des Milzbrands,
fir die Eiterpilze, das Gift der Syphilis und der
Gonorrhoe, bietet das Parenchym der Lymphdriisen
einen fruchtbaren Boden fiir die Ansiedlung und Ver-
mehrung der Keime; ebenso beteiligen sich die Lymph-
driisen fast gesetzmissig sekundiar an der Krebs-
erkrankung peripherer Organe. Die Lymphdriisen
reagieren ahnlich wie die Milz sehr prompt auf in-
fektiose und verschleppbare pathologische Prozesse
der peripheren Organe und sind diagnostisch fiir den
Arzt von grosster Bedeutung, Neben diesen hiufigen
sekunddren und metastatischen pathologischen Pro-
zessen kennen wir auch idiopathische, primare infektiose
Lymphdrisenerkrankungen, namentlich tuberkulése,
wobei die Infektionserreger anscheinend normale oder
entziindlich leicht affizierte Organe (Schleimhaute,
Lungenparenchym) passieren, in die Lymphdriisen
gelangen und sich daselbst vermehren; auf diese Weise
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sehen wir besonders bei Kindern hdufig priméire kisige
Tuberkulose der Halslymphdriisen, der intrathoracischen
Driisen. Namentlich auf dem wichtigen Gebiet der
Tuberkulose — aber auch bei einer Reihe gutartig
entziindlicher Prozesse — sehen wir einen charakter-
istischen Unterschied in der Altersdisposition: wahrend
bei Kindern, namentlich bei schwichlichen, mangelhaft
genidhrten, derartige Lymphdriisenerkrankungen —
primdre und sekundidre — liberaus hidufig vorkommen,
ist das mittlere und hohere Lebensalter fiir solche

-

Erkrankungen weit weniger disponiert.

Die Anhidufung von Fremdkorpern in Form von
Russ- und Kohlepartikelchen (Anthrakosis) findet sich
mit dem vorschreitenden Lebensalter fast regelmassig
in den peribronchialen Driisen an der Lungenwurzel;
zuerst sieht man das schwirzlich-schieferige Pigment
in den netzformigen Lymphsinus, dann in den Rinden-
follikeln und zuletzt im ganzen Parenchym eingestreut;
bei Menschen im mittleren und hoheren Lebensalter
sind diese Driisen 1im Zustande der Anthrakosis meist
vollstindig schwirzlich und schieferig verfirbt, derber
als normal. Wenn neben den Russpartikelchen gleich-
zeitig noch andere schwerere und gefihrlichere Staub-
arten, wie Mineral- oder Metallstaub, in das Driisen-
gewebe gelangen, so kommt es zu chronisch-indurativer
Entziindung; die Driisen schneiden sich derb, fast
steinhart, knirschen unter dem Messer. Geringere
Grade von Steinstaubeinlagerung (Chalikosis), welche
die Anthrakosis begleiten, sind hiaufig und konnen
exakt nur durch chemische Analyse der Trocken-
substanz festgestellt werden.

Entziindung der Lymphdriisen.
Lymphadenitis.
Wir unterscheiden akute wund clironisclie Formen

der Lymphdriisenentsiindung , eiterige, tuberkulose
Entziindungen.
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Bei der akuten FEntziindung erscheinen die Driisen
mehr oder weniger vergrossert, gerotet, saft- und
blutreich, von markiger Konsistenz; an die hyper-
plastische Schwellung schliesst sich entweder die
Riickbildung an oder es kommt bei intensiveren
Prozessen zur eiterigen Einschmelzung des Driisen-
ogewebes, Bildung eines Abscesses, der wiederum auf
dem Wege der Eindickung und Resorption zur Heilung
gelangen kann oder auch iibergreifend auf die Um-
gebung, die Haut, zum Autbruche gelangt oder
orossere Abscesse, eiterige Zellgewebsentziindung der
Umgebung verursacht; im Anschluss an Eindickung
und Verkidsung kann es auch zur Verkalkung kommen,
und manche partielle oder diffuse Verkalkungen innerer
Lymphdriisen, die zufillig bei Scktionen angetroffen
werden, sind als Reste derartiger eiteriger Prozesse
anzusprechen.

Die chronische Lymphadenitis entwickelt sich
meist langsam; die vergrosserten Lymphdriisen sind
derb, im Driisenparenchym findet sich eine bedeutende
Zunahme des Reticulum neben entsprechender Ab-
nahme und Atrophie der lymphoiden zelligen Elemente.
Schliesslich besteht die Driise aus derbem, fibrosem
Gewebe, befindet sich im Zustand der chronischen
Induration ; diese Verdnderung entwickelt sich nament-
lich in den bronchialen und mediastinalen Driisen bei
Anthrakosis, Chalikosis und Siderosis.

Tuberkulose der Lymphdriisen.

Die Tuberkulose ist wohl die wichtigste und
gleichzeitig iiberaus hdufice Erkrankung der Lymph-
driisen iiberhaupt.

Die tuberkulése ILymphadenitis kommt primiir
vor — namentlich bei Kindern und jugendlichen In-
dividuen — oder sekundir bei primirer Tuberkulose der
Lungen, des Darms, der Knochen und Gelenke. Die
Driisen sind vergrossert; auf der Schnittflache sieht
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Tab. 17. Kisige Tuberkulose der Hals- und intra- |
thoracischen Lymphdriisen.

(Tuberkuolise Scrofulose der Lymphdriisen,)

Die submaxillaren und Halslymphdriisen ebenso die Driisen des
Mittelfells und der Lungenwurzel sind durchweg vergrossert, meist
erbsen- his kirschgross, zu Paketen vereinigt. Die geschwellten Driisen
fithlen sich derb an, das Gewebe durch die gespannte Kapsel vielfach
celblich durchscheinend. — Auf der Schnittfliche erscheint das Driisen-
gewebe in eine morsche, brocklige, kiisige Masse von hellgelblicher
und weisslicher Farbe umgewandelt, teilweise dhnlich der Schnittfliche
einer rohen Kartoffel, — Die mesaraischen Driisen in dhnlicher Weise
verindert,

Das Praparat stammt von einem 4 Monate alten Kinde (Nr. 3709,
1895), dessen Mutter an sehr rasch verlaufener (,,galoppierender't)
Tuberkulose der Lungen gestorben war, — Als Todesursache und
Hauptbefund neben der Driisentuberkulose wurde eine akute, ge-
neralisierte Miliartuberkulose der Lungen, der Leber, der Milz fest-
gestellt, die offenbar von der priméiiren kiisigen Tuberkulose der Lymph-
driisen auf dem Wege der hiimatogenen Auto-Infektion entstanden war,
— Als Nebenbefunde bei dem hochgradig abgemagerten und sehr
mangelhaft entwickelten Kinde (Korpergewicht kaum 2!y Kilo)
wurden konstatiert: Caries des Felsenbeins rechterseits, allgemeine
Furunkulose, katarrhalische Enteritis.

Ein charakteristischer Fall von pimérer Driisentuberkulose (tuber-
kuloser Scrofulose), wobei das Gift mit der Luft oder mit der Nahrung
oder auf beide Arten gleichzeitig von den Schleimhiiuten (des Kopfes,
des Halses, von den Lungen aus) aus in die Lymphbahnen und
Lymyhdriisen eingedrungen war. Eine intrauterine, hereditiire Infektion
moglich, aber nicht wahrscheinlich, da das ganze Krankheitsbild ohne
Schwierigkeit und einfacher auf Infektion nach der Geburt zuriick-
gefithrt werden kann,

man verhdltnismassig selten echte Tuberkel eingestreut;

hduficer erscheint die Driise von unregelmaissigen

kisigen Herden durchsetzt, die durch ihre gelb-weiss-

liche FFarbe, ihr trockenes und morsches Verhalten .
kenntlich sind; ofters verbindet sich damit partielle i
puriforme Einschmelzung. In einem weiter vorge-
schrittenen Stadium sind die vergrosserten Driisen
vollstandig verkast, von gelblicher Farbe, die glanz-
lose Schnittfliche vom Aussehen einer rohen Kartoffel.
Als primare Tuberkulose findet sich diese Driisen-
affektion namentlich haufig im Gebiet der Halsdriisen
sowie der Driisen an der Lungenwurzel, seltener in
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den Driisen des Unterleibs; sie bildet die anatomische
Grundlage der latenten Driisentuberkulose, die klinisch
vielfach unter den Sammelbegriff der ,Scrofulose,, ge-
bracht wird. Die Tuberkulose der Halslymphdriisen
der Kinder und jugendlichen Individuen entsteht mit
oder ohne vorausgehende Primir- Affektion der peri-
pheren Organe: z. B. Ekzema capitis, Otitis, Rhinitis,
Conjunctivitis, Keratitis, Blepharitis, Pharyngitis —
lauter chronisch entziindliche Prozese, die sich durch
Hartnéckigkeit, lange Dauer und grosse Neigung zu Re-
zidiven auszeichnen. — Derartige Primdr - Affektionen
konnen auch vollstindig fehlen, ahnlich wie kisige
Tuberkulose der Bronchialdriisen bei Kindern und
jugendlichen Individuen hidufig angetroffen wird, deren
Lungenparenchym vollstindig normal ist. — In der-
artigen Fillen vermag das tuberkulose Gift die Schleim-
haut oder das Lungengewebe zu passieren, ohne Spuren
zu hinterlassen, findet im Parenchym der Lymph-
driisen giinstige Bedingungen seiner Vermehrung und
erzeugt eine primire Driisentuberkulose (kryptogene In-
fektion). Wilhrend auf der einen Seite so die Driise
die Rolle eines Filters libernimmt, verbreitet sich auf
der anderen Seite das tuberkulose Gift mit Vorliebe
auf benachbarte Driisen; infolge von Verlegung und
Verstopfung normaler Lymphbahnen kommt es hiufig
auch zuretrograder(paradoxer) centrifugaler Verschlepp-
ung des tuberkuldsen Giftes und so entstehen formliche
kisige Driisenpakete vom Umfang eines Hiihnereies
und dariiber. — Die latente Driisentuberkulose, nament-
lich im Gebiet der Lungenwurzel und des Mittelfells,
findet sich iiberaus hdufig bei Kindern zwischen dem
1.—6. Lebensjahre, die an beliebigen Krankheiten
sterben. Von solchen Driisen aus kommt es auf dem
Wege der regiondren Verbreitung hiaufig zu sekundirer
Miliar-Tuberkulose benachbarter Organe: z. B. von
den intrathoracischen Driisen aus sechen wir ofters
Fortsetzung auf die Lunge (retrograde Verschleppung
des Giftes), auf die Pleuren, auf den He:zbeutel, von
den mesaraischen und retroperitonealen Driisen aus
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Tab. 18. Adenom der Schilddriise. Colloid-Struma.

Querschnitt durch die enorm geschwellte, fast doppeltfaustgrosse
Schilddriise. Dieselbe bedeckt die vordere und seitliche Halsgegend
vollstindig, beginnt beiderseits in der Gegend des Warzenfortsatzes
und reicht vom Kinn bis zum Manubrium sterni. Die Driise ist von
ziemlich derber Konsistenz, lidsst seitlich deutliche Lappung erkennen,
Nach Herausnahme der Halsorgane ergibt sich, dass der Tumor vorn

und seitlich Kehlkopf und Luftréhre umschliesst, nur hinten eine -

schmale Rinne freilassend, in welcher die Speiseréhre eingebettet ist.
Vom Schildknorpel an erscheinen Kehlkopf und Trachea bis wenige
cm oberhalb der Bifurkation sibelscheidenartig komprimiert, Die
vergrisserte Schilddriise schneidet sich derb, die Schnitifliche von
grauritlicher und graugelblicher Farbe; allenthalben sieht -man sago-
artige, durchscheinend gelbliche Colloidmassen eingelagert.

Bei der 6ojihrigen Patientin (Nr. 99, 1895), die moribund ins
Krankenhaus aufgenommen wurde, fand sich ausserdem eine ziemlich
bedeutende Hypertrophie und Dilatation des rechten Herzventrikels
(Herzgewicht 430 gr), ferner Ascites, Anasarka der unteren Extremi-
titen sowie der Subcutis der seitlichen und hinteren Rumpfteile,
Als Nebenbefunde: obsolete Tuberkulose beider Lungen, Atrophie
der Leber und Milz, allgemeine Abmagerung. Der Tod war zuniichst
nicht infolge der hochgradigen Verengerung der Lufiréhre, sondern
vom Herzen aus eingetreten. — Die Kombination von Kropf, Herz-
hypertrophie und Exophthalmus bewirkt im Leben ein besonderes
Krankheitshild, welches als ,,Morbus Basedowii** bezeichnet wird.

auf das Peritoneum. Ausserdem kann durch Usur
von Gefassen (Lungenvenen) Einbruch tuberkulGser
kiasiger Driisenherde in die Blutbahn, hdmatogene
Autoinfektion und der Ausbruch allgemeiner generali-
sierter Miliartuberkulose oder einer metastatischen
tuberkulésen Basilar-Meningitis entstehen.

Die Driisentuberkulose der Kinder (tuberkulose
Scrophulose)ist auf intestinale Nahrungsinfektion (Milch
tuberkuloser Kiihe, zufilliges Verschlucken infizierter
Theile beim Herumkriechen auf dem Boden) oder auf
Luftinfektion zuriickzufiihren.

Atiologisch vollstindig verschieden von dieser
Form der Driisentuberkulose, die bei Kindern tuber-
kuléser Eltern hiufig angetroffen wird, sind gewisse
Formen von subakuter, subchronischer und chronisclier
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Driisenschiwoellung der Kinder (gutartige, nicht tuber-
kulose Form der Scrophulose), die mit Tuberkulose
nichts zu thun hat, deren Verlauf und Ausgang
(im schlimmsten Falle eitrige Einschmelzung, Abscess-
bildung, Aufbruch nach aussen) in der Regel giinstige
sind.

Die sekundire Tuberkulose der Lymplidriisen findet
sich hiufic bei Kindern und jugendlichen Individuen,
weit seltener bei Tuberkulose idlterer Individuen; sie
verhilt sich anatomisch dhnlich wie die primére Driisen-
tuberkulose; bei einiger Dauer sind die Driisen immer
vergrossert, mehr oder weniger von kisigen Herden
durchsetzt. Sowohl bei primidrer als sekundarer
Driisentuberkulose kann es zu spontaner Heilung, zu
Verkalkung der kisigen Massen kommen. — Bei
Kindern finden sich dfters die Lymphdriisen der Bauch-
héhle, namentlich die mesaraischen, retroperitonealen,
portalen und epigastrischen Lymphdriisen enorm ver-
grossert, verkist (Tabes mesaraica).

Neubildungen von Lymphdriisen.

Als primdare Neoplasmen finden sich Lymphome,
Sarkome; erstere sind von der einfachen Hyperplasie
(bei Leukdmie) oft schwer zu unterscheiden.

Als maligne Lymphome bezeichnet man Ge-
schwiilste, die durch rasches Wachstum und eine
gewisse Bdsartigkeit sich auszeichnen und ihrem
klinischen Verlaufe nach zu den Lympho-Sarkomen
gehoren.

Chronische Hyperplasie der Lymphdriisen ohne
gleichzeitige leukamische Erkrankung des Blutes wird
vielfach auch als Pseudoleukdmie (Hodgkin'sche Krank-
heit) oder bei gleichzeitiger schwerer Animie als
Andmia lymphatica bezeichnet; die Bezichungen dieser
Erkrankung zur Andmia splenica sind noch wenig
aufgeklart,

Neben dem rundzelligen Lympho-Sarkom kommen
gelegentlich auch primidre Fibro-Sarkome, Spindel-
zellen-Sarkome zur Beobachtung.
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Unter den sekundiren wund mnetastatisclien Newu-
bildungen der Lymphdriisen steht in erster Linie das
Carcinom. Bei Krebserkrankung peripherer Organe
werden zellige Elemente fast gesetzmissig auf dem
Wege der Lymphbahnen in die nachstliegenden Lymph-
driisen verschleppt, bleiben dort haften und vermehren
sich; der ganze Vorgang ist als eine Art von Auto-
transplantation zu betrachten, wobei Infektionserreger
maglich, aber nicht absolut erforderlich erscheinen;
lisst man dieselben vom theoretischen Standpunkte
zu, so konnten sie immer nur nfracellular verschleppt
werden, da die krebsige metastatische Erkrankung
der Lymphdriisen wie die metastatische Affektion
anderer Organe (Lunge, Leber etc.) immer dieselben
epithelialen Elemente erkennen ldsst wie die primare
Organerkrankung. Krebsig erkrankte [ymphdriisen
sind immer geschwellt, die Schnittflache hiaufig markig,
weisslich und grau-weisslich verfarbt; manchmal finden
wir auch hier regressive Metamorphosen der Krebs.
wucherung: Verfettung, Erweichung, Nekrose, Blutung
— ~hnlich wie bei der Tuberkulose hindern die Lymph-
driisen die Weiterverbreitung der Krebserkrankung,
wenigstens fiir eine gewisse Zeit. Infolge der Ver-
legung der physiologischen Bahnen entwickeln sich
collaterale und retrograde, die wiederum Metastasen-
bildung wvermitteln; auf diese Weise konnen bei
Uterinkrebs nach Verlegung der retroperitonealen
Driisen u. a. die inguinalen oder mesenterialen Lymph-
driisen krebsig entartet angetroffen werden.

Sehr selten — ausser bei Lympho-Sarkomatose
und beim melanotischen Sarkom — findet man
metastatische Sarkom-Erkrankung in den Lymph-
driisen; das Sarkom macht seine Metastasen mit
Vorliebe auf der Blutbahn.

Krankheiten der Schilddriise.

Die Schilddriise ist ein fiir das Leben, namentlich
der jingeren Organismen, unentbehrliches Organ,
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eine echte Driise, deren Epithelien ein spezifisches
Sekret (Thyreoidin) liefern, welches durch Lymph-
bahnen abgefihrt wird. — Bei libermissiger Bildung
oder ungentigender Abfuhr hiuft sich dﬂ-. Sekret in
Form von Colloidmassen in den Driisenfollikeln an.

Die Exstirpation der Schilddriise wird von einigen
Tieren angeblich ohne Gefahr fiir das Leben ertragen,
wiahrend Hunde dieselbe nicht iiberstehen. Beim
Menschen kommt es nach vollstindiger Entfernung
der Driise und Ausfall ihrer Funktion zu kretinoider
Degeneration, Myxodem und Kachexia strumipriva;
entfernt man bei jugendlichen Tieren (Lammer, Ziegen)
die Driise, so beobachtet man Zwergwuchs und kreti-
noide Degeneration als Folgezustinde.™)

Die Symptome der Kachexia strumipriva (Fig. 4)
beginnen ganz allmihlich nach einigen Monaten, wenn
die Kranken nach operativer Entfernung der Schild-
driise langst entlassen sind und die Wunde geheilt ist.
Das Zuriickbleiben kleiner Driisenreste oder das
Vorhandensein von Nebenschilddriisen, die in mehr
als der Hilfte aller Fille existieren, geniigt, um die
Kachexie zu verhiiten,

In bezug auf die normalen Verhiltnisse der Schild-
driise ist zu erwidhnen, dass dieselbe im Alter von
11—20 Jahren (Pubertitsperiode) rapid zunimmt, un-
gefdhr um das dreifache (von 12 auf 36 gr) sich
vergrossert. DBei Mannern ist die normale Schilddriise
(34 gr) etwas grosser als bei Frauen (30 gr) — wahr-
scheinlich entsprechend dem grosseren Durchschnitts.
gewicht der ersteren. Das Durchschnittsgewicht bei
Erwachsenen schwankt zwischen 36—50 gr.

Entziindung der normalen Schilddriise (Thyreoiditis)
oder der vergr::-s:-.mten Driise (Strnmitis) kommt nicht

#) Die neueren merkwiirdigen Erfolge der Schilddriisenfiitterung
bei Patienten, die der Schilddriise verlustig sind oder bei denen die-
selbe durch degenerative Prozesse vernichitet ist, sprechen dafiir, dass
die normale Schilddriise eine spezifische Substanz (Thyreoidin) pro-
duziert, die zur Erhaltung der Gesundheit notwendig und namentlich
fir den mnormalen Ablauf der Hirnfunktionen von fundamentaler
Bedentung ist.
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hdaufig vor; in infektioser Form
schluss an Typhus, Diphtherie.

manchmal im An-

Fig. 4. Kachexia
strumipriva. *)
Patient, 28 Jahre alt,
127 cm gross; Korperbau
klein und knabenhaft,
withrend Kopfgrosse und
Gesichtsausdruck dem
Alter entsprechen. Kypho-
tische Verkriimmung der
oberen DBrustwirbelsiiule.
(esichtsausdruck stupid,
hauptsichlich bedingt
durch das stark gedunsene
Gesicht, die wulstigen
Lippen, durch die bleiche
Farbe der Haut und sicht-
baren Schleimhiute, Kor-
perhaut trocken, stellen-
weise abschilfernd, fiihlt
sich eigentiimlich weich
an wie bei Myxodem.
Kopfhaar sehr spiirlich,
von Bart Lkeine Spur,
Schamhaare  vereinzelt.
Sprache langsam und an-
strengend, zum Teil in-
folge der Vergrosserung
der Zunge. Puls an der
Radialis kaum zu fiihlen,
Abdomen abnorm gross,
Obwohldie grobe Muskel-
kraft im ganzen erhalten
ist, kann Patient kaum
gehen und die leichte
Arbeit des Strickens, die
er einige Jahre zuvor mit
Geschick verrichtete, nicht
mehr leisten,
Geistige Funktionen
sehr unentwickelt, etwa

“wie bei einem 6— 7 jih-

* Mach B. Grundler,
Zur Kachexia strumipriva.
Mittheil. aus der chir. Klinik
zu Tiibingen. 3. Heft. 1384.
5. 4zo0. Taf. VI
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rigen Kinde, — llasch eintretender Tod nach einem reci-
divierenden Anfall von DBewusstlosigkeit und Atemstorungen., Die
Sektion ergibt vollstindiges Fehlen der Schilddriise, chronische Lepto-
meningitis  mit missiger DBeteiligung der Hirnrinde, ausserdem
negativen Befund.

Patient litt seit seinem 8. Lebensjahre an Verdickung des Halses
infolge einer faustgrossen Struma, welche zu starker Atemnot und zu
Schlingbeschwerdsn Veranlassung gab, Im 12. Lebensjahre — 16 Jahre
vor dem tddlichen Ausgange — wurde die Total-Exstivpation der
Struma ausgefiihrt. Schon '[z Jahr nach der Operation bemerkten
die Angehorigen des Patienten eice Abnahme der geistigen Reg-
samkeit des Patienten; der vorher muntere und frihliche Knabe wurde Ll
still, in sich gekelrt, teilnahmslos. Neben dem veriinderten Wesen M
fiel alsbald auf, dass Patient an Rumpf und Extremitiiten nicht mehr il
wachse, withrend die Entwicklung des Kopfes normalen Verlauf nahm.
Beim Verlassen der Schule (14, Lebensjahr) war Patient zu einem
Handwerk oder zur Feldarbeit nicht zu gebrauchen und musste seine
Zeit mit Stricken zubringen. Nebenbei machte sich eine Abnahme
des Gehidrs und der Sehschiirfe bemerklich,
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Die Vergrosserung der Schilddriise.
Struma.

Vergrosserte Schilddriisen finden sich bei den
~ jenseits der Pubertit stehenden Menschen iiberaus
haufig. Bei Menschen zwischen dem 11.—g50. Lebens-
jahre, diean verschiedenen Krankheiten zu Grundegingen,
fand sich in Miinchen die Schilddriise vergrossert bei
nahezu 174 (23 %), bei Menschen jenseits der 5oer Jahre
bei mehr als der Hailfte = 56 °0. Frauen erkranken
hdufiger an Struma als Manner (Einfluss der Schwanger-
schaft 7).

Von der Mehrzahl der Beobachter wird jede
Vergrosserung der Schilddriise in das Gebiet der
Neubildungen gestellt und als Adenom bezeichnet, At
eine Auffassung, die weder histologisch noch physio-
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logisch gestiitzt erscheint; die Mehrzahl der ver- 11
grosserten Schilddriisen gehort in das Gebiet der i
wahren Hypertrophie oder Hyperplasie. o
Bei der Aypertrophie der Schilddriise (Struma 'FJ
parenchymatosa sive hyperplastica) erscheint die Schild- b
druse gleichmassig vergrossert —— bis zum Doppelten E}
|
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und Dreifachen des normalen Umfangs; in bezug auf
Farbe, Konsistenz und feineren Bau findet sich voll-
kommene Ubereinstimmung mit der normalen Driise.
Die Vergrosserung entwickelt sich langsam, erzeugt
bei missicem Umfang kaum irgendwelche Storungen.
Hierher gehort der kongenitale Kropf, der bei neu-
geborenen Kindern hie und da beobachtet wird, und
wobei die Seitenlappen den Umfang einer Welschnuss
und dariiber erreichen.

Das diffuse Adenome der Schilddriise (interacinose A.)
ist charakterisiert durch reichliche Bildung und Ab-
lagerung von Colloidsubstanz und rundzellige In-
filtration des Stiitzgewebes. — Wenn in der so ver-
anderten Driisensubstanz grossere Colloidmassen in
Form gallertigglanzender, leimartiger Kugeln und
Tropfen sich anhdufen, so spricht man von Colloid-
oder Gallertkropf: - entweder ist die ganze Driise in
dieser Weise verdndert oder einzelne Teile. Hiufig
verbindet sich damit die Neigung zur Cystenbildung
(Cystadenom, Struma cystica, Balekropf), indem aus
den mit Colloidmassen gefiillten Driisenblischen sich
Cysten entwickeln, die nicht bloss colloide und gallertige,
sondern bei grosserem Umfange blutgemischte Fliissig-
keit von schimutzig braunroter Farbe enthalten. (Struma
cystica hamorrhagica.) Die Cystenwand, manchmal
mit der Driisenkapsel identisch, verdickt sich, wird
hdufig derb, starr, teilweise verkalkt.

Bei' reichlicher Entwicklung der Gefisse, die
schon in der normalen Driise sich durch ihre starke
Entwicklung und Geraumigkeit auszeichnen, entsteht
als Varietit die Struma wvasculosa; bei starker Be-
teiligung der Arterien die Struma aneurysmatica,
der Venen die Struma varicosa.

Wenn das interstitielle Bindegewebe durch iber-
missige Wucherung einen Hauptanteil an der Ver-
arosserung der Driise hat, so entsteht die Struma
Jfibrosa, der Faserkropf; an Stelle des weichen, saftig
glinzenden Driisenparenchyms findet sich eine derbe
faserige Masse. Durch Kalkablagerung in ilteren
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Blutergiissen oder in den schwieligen fibrosen Teilen
entsteht die Struma calculosa.

Alle diese verschiedenen Formen koénnen sich
mannigfaltic kombinieren; auf diese Weise entstehen
fibros-follikulire Iformen, Cystenkropfe in Verbindung
mit Kalkablagerung, Blutergiissen, meist degenerative
Formen der Struma.

Die adenoide neoplastische Natur des Kropfes
tritt ausserdem bei jenen Formen deutlich zutage, die
als  knotige* Varietiat dadurch charakterisiert ist, dass
in der vergrosserten Driise umschriebene rundliche
Knoten von verschiedenem Umfange (erbsen- bis kirsch-
oross und halbhiihnereigross) und hellerer Farbe auf-
treten, die aus embryonalem Driisengewebe bestehen;
diese Form findet sich am hiufigsten bei jugendlichen
Individuen.

‘ntsprechend seiner langen Dauer erreichen die
verschiedenen Formen des Kropfes oft einen sehr be-
deutenden Umfang, werden haufig tber faust- und
kindskopfgross; in diesem Falle iiben sie auf die um-
gebenden Organe, namentlich auf die Trachea, einen
bedeutenden Druck aus, bedingen Verengerung der-
selben, Storungen der Athmung, Neigung zu Dyspnoc.
Bei seitlicher Kompression der Trachea entsteht die
sogenannte ,,Sabelscheidenform* derselben,

Beim Wachstum nach unten dringen die Kropf-
massen unter das Manubrium sterni (St subsiernalis),
infolge des engen Raumes kommt es zu bedenklicher
Kompression der unteren Abschnitte der Trachea und
schweren Storungen. — Plotzlicher Tod (Kropftod)
meist durch Behinderung der Respiration kommt bei
grosseren Kropfformen ofters vor,

Mit der Vergrosserung der Schilddriise verbindet
sich hie und da Hypertrophie des Herzens und Glotz-
auge (Str. exophthalmica): dieser eigentiimliche Sym-
ptomen-Komplex, mit vielfachen anderweitigen nament-
lich nervosen Storungen verbunden, wird als Morbus
Basedowii bezeichnet,
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Der Kropf findet sich in manchen Gegenden
endemisch, in sehr grosser Haufigkeit und ist in seinen
degenerativen Formen (Cysten-Faser-Kropf) Gfters ver-
bunden mit Kretinismus, Zwergwuchs mit hochgradigen
korperlichen und geistigen Defekten, ein Zustand, der
auch nach vollstiandiger Extirpation der Schilddriise bei
jugendlichen Individuen in Form der Kachexia strumi-
priva (Fig. 4) im Verlauf einiger Jahre sich entwickelt.

Hie und da beobachtet man neben dem wenig
haufigen senilen Schwunde Atrophie der Schilddriise
aus unbekannten Ursachen; im Anschluss daran ent-
wickelt sich ein d@hnlicher Zustand wie bei Kachexia
strumipriva (Myxoedema atrophicum).

Bosartige Neubildungen (Struma maligna) ent-
wickeln sich mit besonderer Vorliecbe in der ver-
grosserten Schilddriise: seltener Carcinom, haufiger
das rundzellige Sarkom. Im Verlauf einiger Monate
wachst die Driise zu bedeutendem Umfange und fiihrt
durch Druck und Umschniirung der Trachea, des
Kehlkopfs, der Speiserohre zum todlichen Ausgang.

e —— e
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Respirationsapparat.







Krankheiten der Atmungsorgane,

1. Krankheiten der Nase.

Blutungen der Nasenschleimhaut entstehen haufig
im Anschluss an ulcerése und anderweitige Entziind-
ungen, infolge von Traumen, aus Neubildungen, bei
hamorrhagischer Diathese, bei Infektionskrankheiten
(Typhus, Influenza).

Entziindliche Prozesse aller Art kommen auf
der Nasenschleimhaut haufig zur Beobachtung — o6fters
bei Kindern als bei Erwachsenen; akute, subakute
und chronische Katarrhe mit vorwiegend seris-
schleimigem oder eiterigem Sekret. Namentlich akute
infektiose Katarrhe haben die Neigung, absteigend
auf Rachen, Kehlkopf, Trachea und Bronchien sich
fortzusetzen.

Sekunddre Naseneiterungen finden sich ofters
bei eiteriger Entziindung der Nebenhohlen oder bei
Caries der Siebbeinknochen.

Zu den schwereren Formen der Fohinitis gehort
die erysipelatose und phlegmondse Fntzundung der
Schleimhaut; dieselben gehen von Erosionen und
Ulcerationen aus und greifen mit Vorliebe auf die
Cutis und Subcutis des Gesichts und Kopfes iiber.

Die Ozdna (Rhinitis atrophicans foetida)ist charak-
terisiert durch ein schnell zu Borken eintrocknendes
Sekret, welches fiir anderweitige Mikroorganismen,
namentlich fiir Faulniserreger, einen giinstigen Nahr-
boden bildet (Mischinfektion); infolge reichlicher Ver-
mehrung der letzteren kommt es zum Foétor und auf
dem Wege der bindegewebigen Schrumpfung zur Ver-
odung der Schleimhaut. Der Prozess findet sich be-
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sonders bei skrofulosen, dyskrasischen, seltener bei
gesunden Individuen und setzt sich gelegentlich auf
den Nasenrachenraum und auf die NebenhGhlen der
Nase fort,

Die Zuberkulose der Nasenschleimhaut ist in
der ulcerosen Form selten; sie ist sekundidr und
verhilt sich wie die tuberkulosen Schleimhauterkrank-
ungen iiberhaupt; die Geschwiire sind meist uaregel-
missig rundlich, der Grund zerfressen; eine Ostitis
rareficans der umgebenden Knochen mit Nekrose und
Ansiedlung von Fdulniserregern kann sich hinzu-
oesellen.

Diphtherie der Nasenschleimhaut wird hie und
da sekundir bei Rachendiphtherie beobachtet; die-
selbe lokalisiert sich vorwiegend i1m Nasenrachen-
Raum, wiahrend die vordere Halfte der Nase im Zu-
stande der eiterigen Entziindung sich befindet, an der
die Kieferhohlen sowie die Siebbeinzellen sich be-
teiligen; infolge der gleichzeitigen bedeutenden Ver-
grosserung der Rachentonsille fihrt die Schwellung
und Exsudatbildung 6fters zu erheblicher Verengerung
und Verstopfung des Nasenkanals. — Bei einigen
Infektionskrankheiten (Scharlach, Masern, Ileotyphus)
kann es dhnlich wie im Rachen und Kehlkopt zu
nekrotisierender (diphtheroider) Rhinitis kommen, die
wohl regelmissig auf Streptokokken-Infektion beruht.

Bei der syphilitischen Ozina beobachtet man
neben katarrhalischer Entziindung der Schleimhant
ulcerdgse und destruierende Prozesse, die von der ur-
spriunglich zelligen und gummosen Infiltration der
Schleimhaut, des Perichondriums oder Periosts ausgehen.
Am Septum findensich syphilitische Ulcerationen in Form
von longitudinal verlaufenden Furchen. Der Prozess
oreift mit Vorliebe auf die Knochen, namentlich der
Muscheln, der Nasenscheidewand iiber; die beteiligten
Knochen erhalten infolge der begleitenden Ostitis
rareficans ein formlich wurmstichiges Aussehen, der
Nasenriicken sinkt ein (Sattelnase), manchmal das
ganze Knochengeriiste der Nase. In manchen Fillen
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kommt es auch zur Ulceration und Zerstorung der
dusseren Weichteile, es entstehen Defekte in der Um-
gebung der Nasenoffnungen; Durchbruch in die Mund-
héhle nach Zerstorung des harten und weichen Gaumens,
| Wolfsrachen wird hie und da beobachtet. Bei Nasen-
syphilis finden wir haufig ahnliche spezifische Erkrank-
ungen der Mundrachenschleimhaut.

Die Neubildungen der Nasenschlermhaut gehoren
in der grossen Mehrzahl in das Gebiet der bindegeweb-
. igen Geschwiilste, seltener beobachtet man polypose
Adenome. Die polyposen Fibrome sind meistens sehr
gefassreich (Angzo-Frbrome), oder sehr weich, saft-
reich,6dematos, von gallertigem Glanze = Jyxofibrome,
Hie und da treten sie multipel auf und stellen Ueber-
ginge von der Rhinitis polyposa zu dchten Neubild-
ungen dar. Diese Geschwiilste, kurzweg als MNasen-
polypen bezeichnet, sitzen namentlich auf den Kanten
der mittleren Muschel, am Nasendach, an der ausseren
Wand der Nase und im Zwischenraum zwischen unterer
und mittlerer Muschel. In manchen Fallen ist die Ober-
fliche mehr hockerig, himbeerartig granuliert = so-
genannte [flambeer-Polypen.

Harte Fibrome, Fibrosarkome und Sarkome kommen
selten vor, ebenso das Carcinom; letzteres gelegentlich
von der ausseren Haut auf die Nase ubergehend,

2. Erkrankungen des Kehlkopfs.

Die entziindlichen Prozesse des Kehlkopfs kommen
selten primir, hadufiger sedwundir zur Beobachtung.
Auf dem Wege der Continuitit pflanzen sich Ent-
zimdungen der Schleimhaut von der Nase und dem
Rachen aus aut Kehikopf und Trachea fort (z. B.
descendierender Croup), umgekehrt steigen entziind-
liche Vorgdnge von den Bronchien und der Trachea
aus in den Kehlkopf auf (ascendierende Prozesse).
Ausserdem findet sich die katarrhalische Laryngitss
symptomatisch bei akuten Infektionskrankheiten:
Masern, Keuchhusten, Typhus, Pocken.

Die anatomischen Verinderungen bei der akuten
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Tab. 19. Diphtherie und Croup des Kehlkopfs und der
Trachea , Kind.

Die Schleimhaut des Kehlkopfs und der Trachea ist von einer
gran-gelblichen Psendo-Membran bedeckt; letztere erscheint etwas
gefaitet, anscheinend von der Unterlage leicht ablésbar, Die Schleim-
haut selbst geritet, geschwellt, ebenso die Schleimhaut des Rachens
im Zustand der akuten Entziindung — jedoch ohne diphteritischen
oder crouposen Belag.

Der tidliche Ausganzg durch doppelseitige eiterice Broncho-
Pneumonie bedingt. X

und chronischen katarrhalischen Laryngitis verhalten sich
ahnlich wie bei Schleimhaut-Entziindungen iiberhaupt.

Der chronische Kehlkoptkatarrh findet sich nament-
lich bei Sidufern, bei Lungentuberkulose, infolge von
habitueller Uberanstrengung. — Eine besondere Varietit
der chronischen Entziindung ist die Ayperplastische
Laryngiiss; dieselbe fiibrt zu papilliren Wucherungen
(Pachydermia verrucosa) namentlich an der Schleim-
haut zwischen den Giessbeckenknorpeln und am hinteren
Ende der Stimmbinder, wo schon normal stirker ent-
wickelte Papillen vorkommen.

Laryngitis diphtheritica et crouposa. Croup
und Diphtherie des Kehlkopfs finden wir am haufigsten
bei idiopathischer Rachendiphtherie. Die croupose Ent-
ziindung (Taf. 19) fuhrt zur Bildung einer graugelblichen
oder weisslichen Pseudomembran, die das Innere des
ganzen Kehlkopfs oder einzelner Teile auskleidet; die
rohrenformig gestaltete Membran setzt sich hiufig auf
Trachea und grossere Bronchien fort, Die Schleimhaut
ist geschwellt, gerotet, manchmal von fleckigen Blutungen
durchsetzt ; das Epithel nekrotisiert. — In anderen Fallen
sicht man neben der Bildung crouposer Auflagerungen
fleckige, triilbgraue Infiltration der Schleimhaut, nament-
lich auf den Stimmbiéndern, oberflachliche und tietgreit-
ende Verschorfung mit Ausgang in Geschwiirsbildung.

Diphtheroide Laryngitis mit Ausgang in Ge-
schwiirsbildung wird bei ca. 12%0 aller 7yphusfille
beobachtet; die Geschwiire dringen ofters bis auf den
Knorpel, es entsteht Perichondritis; dieselben werden
meist in der 3. Woche des Typhus beobachtet.

e T
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Akute erysipelalise Entziindung der Schleimbhaut
(Tafel 21.) und Submucosa tritt hie und da primir bei
vorher gesunden Menschen auf; diese gefahrliche Er-
krankung, die infolge von Verengerung des Kehlkopf-
lumens rasch zum Tode fiihren kann, wird vielfach und
nicht ganz sachgemiss als akutes Glottisédem bezeich-
net. — Sekundar findet sich das entziindliche Odem der
Schleimhaut des Kehlkopfs und des Kehlkopfeingangs
(ary-epiglottische Falten) bei zahlreichen entziindlichen
und ulcerdsen Prozessen des Kehlkopfs selbst, des
Rachens, bei Angina Ludovici, pravertebralen Wirbel-
abscessen etc. In seltenen Fillen beobachtet man
phlegmondse Lcrrlwwz.fﬁ mit ausgedehnter eiteriger
Infiltration der 5chlt,1mhaut und Submucosa und be-
deutender Schwellung derselben, hie und da in Ver-
bindung mit einer ahnlichen Erkrankung des Rachens
(Pharyngo-Laryngitis).

Die wlcerise Laryngitis findet sich selten im
Anschluss und in H:’.gltltung von chronischem Katarrh ;
die Geschwiire sind flach, oberflachlich und lmbt,n
mehr den Charakter von Erosionen.

Die ulcerose tuberkulise Laryngitss(Taf. 20) findet
sich bei etwa 1/; aller Fille von chronischer Lungen-
tuberkulose. Die Geschwiire beginnen meist im Ge-
biete des hinteren Ansatzes der Stimmbinder und
dringen allmihlich in die Tiefe; nach Zerstorung des
Perichondriumskanneszu Nekrose des Knorpels kommen,
Die Geschwiire sind von zerfressenem Aussehen, blass,
im Grunde und in den Réndern ofters gelblich-weisse
Knotchen sichtbar, die Ridnder meist stark gewulstet
und aus gewucherten Epithelmassen bestehend. Frisch
entstandene Geschwiire sind mehr flach, altere tief-
greifend, buchtig. Heilung solcher Geschwiire ist
jedenfalls sehr selten. Die Tuberkulose des Kehlkopfs
entsteht auf dem Wege der intrabronchialen und intra-
trachealen Auto-Infektion, durch Verschleppung des
infektiosen Bronchial- und Lungensekretes; durch die
Stagnation der Sputareste in den Buchten des Kehl-
kopfs wird die lokale Infektion begiinstigt. Die Selten-



Tab. 20, Ulcerdse Tuberkulose des Kehlkopfs mit
Nekrose des Ringknorpels.

In der hinteren und linken Wand des Kehlkopfs ein grisserer
ulcerbser Defekt; in der Tiefe der buchtigen, fast kirschgrossen
Héhle sicht man linkerseits einen freiliegenden kisig - kalkigen
Sequester; die Innenwand der Hohle von zerfressenem Aussehen,
mit eiterig-missfarbigem Sekret bedekt,

Die Schleimhaut am Eingang des Kehlkopfs, besonders im
Bereich der ary-epiglottischen Falten stark geschwellt, das Lumen
des Kehlkopfeingangs infolge dessen erheblich verengt. Die iibrige
Kehlkopfschleimhaut missig verdickt, glatt, von blasser Farbe,

Im Leben war das Symptomenbild so eigentiimlich, dass man
einige Zeit an Kehlkopfkrebs dachte. — Direkt unterhalb des Kehl-
kopfs im Anfangsteil der 'Trachea ein klaffender, spaltformiger
Substanzverlust, wvon einer Tracheotomie herriihrend. Ausser der
schweren uicerdsen und nekrosierenden Kehlkopfaffektion fanden sich
bei dem 47jdhrigen Patienten chronische Lungentuberkulose und
ulcerdse Tuberkulose des Dickdarms,

Tab. 21. Akutes Glottisédem.
Akuteste erysipelatése Pharyngo-Laryngitis,

Die Schleimhaut am Kehlkopf-Eingang, namentlich der Epi-
glottis und der ary-epiglottischen Falten K sehr stark geschwellt und
gerotet, infolge dessen der Kehlkopf-Eingang fast verschlossen. —
Zungengrund und Tonsillen zeigen ihnliche Beschaffenheit der
Schleimhaut: blaurote Verfirbung und bedeutende Schwellung.

Toed durch Erstickung nach kurzem Unwohlsein auf der Fahrt
in's Krankenhaus, nachdem Patient noch am Abend zuvor dffentlich
als ,,Colossalmensch*® anfgetreten war,

Patient litt an hochgradiger Fettsucht — infolge erblicher An-
lage; Korpergewicht im 14. Lebensjahre schon go Kilo, beim Tode
201 Kilo. — Die Entstehung des akuten lethalen entziindlichen
Odems auf erysipelatose Infektion zuriickzufiihren. Nr. 92, 1804.

Herzgewicht 1090 gr (1: 184), Leber 3,5 kg, Milz /2 kg schwer.

heit der Kehlkopftuberkulose bei Kindern hidngt wohl
mit der geringeren Haufigkeit der Lungencavernen und
dem rascheren Verlauf der Kindertuberkulose zusammen.

Die Syphilis des Kehlkopfs tritt entweder als
diffuse beetartige Infiltration der Schleimhaut (Plaques
muqueuses) auf, oder in Form von buchtigen Ge-
schwiiren, die ihren Sitz meist an den Stimmbandern,
auf der hinteren Wand des Kehlkopfs und an den
Randern des Kehldeckels haben; dieselben zeigen
einen speckigen, weissgelblichen Grund, gewulstete
Rinder; daneben finden sich manchmal flache, knotige




Tab. 20.

LithAnst v, F Reichhold, Munchen .







Tab. 21.

Lith Anst v F Reichhold, Minchen .







73

Gummata, unregelmissige Narben, eiterige Perichon-
dritis und Nekrose der Knorpel.

Neubildungen des Kehlkopfs.

Die Neubildungen des Kehlkopfs (Kehlkopf-
Polypen) gehéren in der grossen Mehrzahl der Fille
zu den bindegewebigen Geschwiilsten. Dieselben
sitzen mit Vorliebe auf den wahren Stimmbindern
und deren vorderer Commissur. Die erste Entwicklung
lasst sich vielfach zuriickfithren auf vorausgehende
Entziindungen und lokale Erosionen, wie sie auf ka-
tarrhalischer Basis entstehen. Am haufigsten stellen
die hier in Frage kommenden Geschwiilste papzlidre
Fibrome und £pitheliome dar, die mehr als die Halfte,
fast 2/s aller Kehlkopftumoren ausmachen. Ihre Ober-
fliche ist warzig, knollig, zottig, entsprechend der
papilliren Hyperplasie der obersten Schleimhaut-
schichten. Eine zweite Gruppe der Kehlkopftumoren
bilden die knotigen Fibrome (/FZbroma tuberosum),
etwa !/4-—1!73 aller Polypen ausmachend; dieselben
gehen von den tieferen bindegewebigen Schichten der
Schleimhaut aus und sitzen mit Vorliebe an den
wahren Stimmbandern. Den Rest der Polypen bilden
mit ca. /i aller Fille einfache Schleimpolypen und
Cysten (Myxofibrome, Adeno-cysto-fibrome).

Bosartive Geschwiilste (Sarkome und Krebse)
kommen im Kehlkopf primir sehr selten vor; das
Carcinom entwickelt sich manchmal aus dem papillaren
Epitheliom nach lingerem Bestehen desselben. Se-
kundiir und fortgesetzt von der Umgebung kommt der
Kehlkoptkrebs hie und da bei primirem Krebs der
umgebenden Organe: des Rachens, des Zungengrunds,
des Osophagus, der Schilddriise zur Beobachtung.

Trachea und Bronchien.

Die Luftriire beteiligt sich meistens an den
verschiedenen Erkrankungen des Kehlkopfs und der
Bronchien; namentlich bei entziindlichen Prozessen
sind Kehlkopf und Trachea vielfach tibereinstimmend



Fig. 5—15. Kropf-Stenosen der Trachea.”)

Fig. 5. Sibelscheide bedingt durch gleichmiissige Vergriisserung
beider Schilddriisenlappen bei medianem Verlauf der Trachea,

Fig. 6. [Einseitige Compression der Trachkea durch ein-
seitige Struma.

Fig. 7. Spiralie gekriimmie Sdbelscheide, dadurch ent-
standen, dass die Trachea von beiden Seiten her komprimiert ist,
aber auf den beiden Seiten nicht genau in derselben Héhe. Struma
missig gross.

Fig. 8. Spivalfirmiy gekriimmte Sibelscheide: Compression
durch eine sehr grosse rechtsseitige Struma, die zugleich stark nach
hinten entwickelt ist und dadurch die ‘I'rachea won rechts und
hinten komprimiert, wiihrend gleichzeitig ein kleinerer Lappen tiefer
unten auf die Trachea von links und mehr vorne her driickt.

Fig. 9. Spivalfirmig gekrviimmte Séibelscheide: Beiderseits
eine sehr stark ausgebildete Struma retrooesophagea, die durch un-
regelmissige Hocker an der der Trachea zugekehrten Seite die
Spiralform der letzteren erzeugt hat.

Fig, 10, Ergentliche Séibelscheide, durch gleichmissige Ver-
grosserung  beider Schilddriisenlappen bel medianem Verlauf: der
I'rachea entstanden (wie Nr. 1, 7 und 11l

Fig, 11. Sdbelscheide; Entstehung wie bei 6.

Fig. 12, Bogeufirmig gekrimmie Siibelscheide, bei nahezu
cleichstarker Hypertrophie beider Schilddriisenlappen hat sich der
rechtsseitige mehr in die Tiefe gegen die Trachea zu entwickelt.

Fig. 13. Unregelmissice Compression devy Irvackea durch
ein michtiges Carcinom der Schilddriise (Str. inaligna).

Fig, 14. Doppelte Compression der Trackea: 1m oberen
Teile vom Ringknorpel abwiirts von vorne her; beide Lappen und
der Isthmus stark vergriossert, der rechte Lappen weit nach vorn
reichend und die obere Compression erzeugend ; weiter unten erscheint
die Trachea von links her eingebogen durch den linken Schilddriisen-
lappen.

Fig. 15. Sébelscheide, einseitioe Compression: der rechte
Schilddriisenlappen faustgross, der linke wallnussgross.

betroffen, z. B. bei crouposer Laryngo-Tracheitis im
Anschluss an Rachendiphterie.

Usur wund Nekrose der Lufirilre wird hie und
da bewirkt durch ein Aneurysma der Brustaorta,
ferner durch Krebs der Speiserohre; im ersteren Falle
kommt es zu plotzlichem Bluterguss aus der Ruptur-
stelle des Aneurysma; im letzteren Falle zu {éGtider
Bronchitis und Schluckpneumonie.

“) Mach E. Miiller (Tiibingen): Bruns Paul, Mitteilungen aus der
chir, Klinik zu Tiibingen. 3. Heft. Tiibingen 1884.
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Tab. 22, Bronchiektasie und Lungencirrhose.

An der Lungenspitze findet sich im Umfange einer halben
Faust das Gewebe sklerosiert und von unregelmissig und stark er-
weiterten Bronchialidsten durchsetzt, Die Wand der letzteren ver-
dickt, geht ohne scharfe Grenze in das umgebende cirrhotische
Gewebe iiber, welches ausnahmsweise nicht schieferig verfirbt
erscheint. Von dem umgebenden gesunden Lungengewebe ist die
verdichtete Partie sehr scharf abgegrenzt, nur gegen die Lungen-
wurzel zu sieht man einen sich allmihlich verschmiilernden binde-
gewebigen Strang hinziehen. ;

Verletzungen der Lujftrohre sind meist operativen
Ursprungs (Tracheotomie) oder entstehen zufillig
z. B. bei Selbstmordversuchen, wo Schnittwunden die
Trachea erdffnen; bei gleichzeitiger Verletzung grosser
Gefasse dringen grossere Massen von Blut in die Trachea
und konnen Erstickung bedingen; ebenso konnen bei
gleichzeitiger Verletzung der Speiserohre Speisemassen
eindringen. Kleinere Tracheal-Wunden heilen bei nor-
malem Verlaufe unter Bildung einer linearen binde-
gewebigen Narbe; manchmal bleibt eine Fistel zuriick.

Verengerung und Deformititen der ZTrachea
entstehen am hiufigsten durch Compression von aussen,
z. B. infolge von Abscessbildung in der Umgebung,
durch Aneurysmen, am hdufigsten durch Vergrosserung
der Schilddriise, die zur sidbelscheidenartigen Stenose
der Trachea (Fig. b. 1—11.) fithrt, ferner zu Atrophie
der Knorpelringe oder bindegewebiger Metamorphose
derselben. Ausserdem wird das Lumen der Luftrohre
gelegentlich verengt und verlegt durch aspirierte Fremd-
korper, seltener durch stricturierende syphilitische Nar-
ben und Infiltrationen, die gelegentlich oberhalb der
Bifurkation ihren Sitz haben.

Tuberkulise (reschwiire sind in der Trachea
verhiltnismissig seltene Vorkommnisse, manchmal
finden sie sich fortgesetzt von der Schleimhaut des
Kehlkopfs aus; dieselben stimmen im wesentlichen
mit den Verdnderungen im Kehlkopf iiberein oder
bilden multiple, dicht aneinanderstehende, lenticuldre
Defekte in der gleichzeitig stark geroteten und diffus
entziindeten Schleimhaut.

R ——
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Wihrend die grésseren Bronchien normal und
pathologisch der Trachea nahestehen, betheiligen sich
die feineren und zartwandigen Bronchiolen an den
meisten Erkrankungen des Lungengewebes,

Die Entziindung der Bronchialschlcimhaut
(Bronchitzs) kommt primdar und idiopathisch vor,
oder sekundir als Folgezustand und in Begleitung
von Lungenkrankheiten, bei akuten Infektionskrank-
heiten, ferner im Anschluss an cardiale Cirkulations-
storungen bei zahlreichen Erkrankungen des Herzens
und der Herzklappen, infolge deren eine Stauungs-
hyperamie namentlich bei behindertem Abfluss in das
linke Herz sich entwickelt.

Die akute PBronchitss lokalisiert sich in den
grosseren oder feineren Bronchien und findet sich in
allen moglichen Abstufungen, wvon den leichteren
Formen angefangen mit seros-schleimigem Sekret bis
zur intensiv eiterigen Bronchitis mit reichlichem, dick-
flissig-rahmigem oder griinlich-gelbem Sekret (Blen-
norrhoe). Bei mangelhafter Expektoration, wie sie
bei geschwichten Patienten, bei alteren und sehr
jugendlichen Individuen beobachtet wird, finden sich
die Bronchien mit gelblich-weissem eiterigem Sekret
gefillt; bt man nach Einschneiden des Lungen-
parenchyms und vorsichtigem Abstreifen der Schnitt-
fliche auf das Gewebe einen leichten Druck aus, so
treten aus den feineren und mittleren Bronchien die
Eiterpfrépfe heraus und sind leicht zu sehen.

Die c¢hronische Bronchitis findet sich uberaus
hidufig bei Erkrankung des Lungenparenchyms (Tuber-
kulose, Emphysem) und des Herzens (Stauungs-Bron-
chitis). Die meist geschwellte Schleimhaut ist von
braunroter Farbe, die Oberfliche mit zihen, eiterig-
schleimigen Massen bedeckt; bei Ausgang in Atrophie
der Schleimhaut schliesst sich manchmal seckundare
Bronchiektasie an,

Die croupise oder fibrindse Bronchitss entwickelt
sich entweder absteigend im Aunschluss an dieselbe
Entziindung der Trachea und des Kehlkopfs oder in

&+
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umgekehrter Richtung aufsteigend bei croupéser Pneu-
monie. Im Lumen der Bronchien, deren Schleimhaut
stark geschwellt und gerdtet ist, finden sich solide
oder rohrenformige, astformig verzweigte Gerinsel von
blass-gelblicher oder grau-weisslicher Farbe, die sich
bei einiger Vorsicht oft im Zusammenhang herausziehen
lassen. Dieselbe Erkrankung kommt hie und da an-
scheinend idiopathisch, chronisch und recidivierend vor.

Die diphteritisch-nekrotisierende Bronchitis mit
Bildung nekrotisch-hidmorrhagischer Herde kommt bei
schweren Fillen der Rachendiphtherie sehr selten
zur Beobachtung.

Die fitide oder putride Bronchitis entwickelt
sich gleichzeitic mit oder im Anschluss an Lungen-
brand, namentlich im Aunschluss an aspirierte, faulnis-
fahige Fremdkorper (Speisereste), — ausserdem kommt
sie vor sekundar bei Bronchiektasie, wo die Verhilt-
nisse — Anhdufung von Bronchialsekret in den er-
weiterten Bronchien -— die Ansiedlung und Vermehr-
ung von Faulniserregern begiinstigen.  Die fétide
Bronchitis fiihrt schlimmsten Falles hie und da zu
letaler Bronchopneumonie oder auch zu allgemeiner
Septikimie oder Septico-Pyidmie,

Verengerung der Bronchien (Bronchostenose) und
Verschluss derselben kommt in den feineren Bronchien
zustande infolge wvon entziindlicher Schwellung der
Schleimhaut, durch Anhédufung pathologischer Produkte:
Eiter, Schleim, Blut, Serum (Lungenodem), endlich
durch aspirierte Fremdkorper: Hemdknopfe, Kirsch-
kerne, Knochenstiicke etc. Fremdkorper gelangen
haufiger in den rechten als in den linken Bronchus,
da ersterer steiler verliuft und mehr eine direkte Fort-
setzung der Trachea bildet. Ist der Fremdkorper
frei beweglich oder nur lose eingekeilt, so besteht
die Gefahr, dass er mit einem Hustenstoss in die
Glottis geschleudert wird und nachtraglich Erstickungs-
tod eintritt. — Im Amnschluss an die Fremdkorper-
Bronchitis kommt es zu pneumonischen Prozessen,
die nach langerer Zeit, hie und da erst nach Jahr-
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zehnten, zum Tode fiihren kénnen. Oder die Ver-
engerung der Bronchien — namentlich der knorpel-
losen — ist zuriickzufiihren auf Druck (Compression
der Lunge durch pleuritisches Exsudat, Hydrothorax),
auf die Einwirkung von Aortenaneurysmen, von
Lymphdriisen, die infolge von krebsiger, sarkomatoser
oder tuberkuloser Erkrankung abnorm vergrossert sind.
Erweiterung der Bronchien (Bronchiektasie).
(Taf. 22.)

Die Bronchialerweiterung ist entweder eine diffuse,
wobei das Bronchialrohr tiber grossere Strecken und
gleichmissig erweitert befunden wird = zylindrische
Bronchiektasie; oder die Erweiterungen sind mehr
umschrieben, spindelformig, sackig, rosenkranzartig
angeordnet, mit Einschniirungen zwischen den einzelnen
Erweiterungen. Die wahre Bronchiekiasie ist aus-
gekleidet mit Schleimhaut, welche normales Flimmer-
epithel trigt; von einer falschen Bronchiektasze spricht
man, wenn die mit dem Lumen der Bronchien zu-
sammenhingenden Hohlridume nur teilweise mit epithel-
tragender Schleimhaut ausgekleidet sind, wiahrend ein
anderer Teil infolge von nekrotischer Linschmelzung
des Lungenparenchyms mit echten Cavernen tber-
einstimmt, — Die Ursachen der Bronchiektasien sind
mannigfaltic und aus dem anatomischen Befund oft
schwer festzustellen. — Im allgemeinen spielen
chronische Wandveridnderungen mit Alteration der
vitalen Eigenschaften (Elastizitat und Kontraktilitit,
Atrophie der Muscularis) infolge chronisch-entziind-
licher Prozesse eine Hauptrolle (nutritive Storungen),
ferner .sind zu nennen mechanische Einflisse, indem
der Luftdruck oft wiederholte bedeutende Steigerungen
erfibrt; endlich kann die Erweiterung beruhen auf
Schrumpfung und Verdichtung des umgebenden Lungen-
parenchyms (hypertrophische Bronchiektasie), (Taf. 22.)
auf dem Zug, den das allmihlich sich ausdehnende
Lungengewebe wihrend der Resorption eines pleuriti-
schen EExsudats auf das peribronchiale Bindegewebe, auf
die Bindegewebsscheide des Bronchus ausiibt; endlich
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Tab. 23. Chronische Stauungs-Lunge.
Braune Induration,

Die Lunge von dunkelbraunroter Farbe, verdichtet, von derber,
ziiher, fast fleischartiger Konsistenz, Luftgehalt vermindert, von der
Schnittfliche entleert sich etwas rostbraune Fliissigkeit,

Als Ursache der Stauungs-Lunge fand sich bei der Sektion
(Nr. 697, 1895) eine recurrierende verructse und fibrose Endocarditis
der Mitralis und der Aortaklappen mit Stenose und Insufficienz der
KKlappen, ferner eine dhnliche Erkrankong der Tricuspidalis — im
Anschluss an Gelenkrheumatismus entstanden.

Als Nebenbefunde: Hypertrophie und Dilatation beider Herz-
abschnitte, ferner Stauungs-Organe: Stauungsmilz, Muskatnussleber,
cyanotische Induration der Nieren, Stauungskatarrh des Magens;
allgemeiner Hydrops. Weib, 23 Jahre alt,

wirken Anhdufungen von Exsudat offenbar begiinstigend
aut die Erweiterung der Bronchien, wihrend die Er-
weiterung ihrerseits selbstverstindlich wieder die
prompte Entleerung des Sekrets hindert und die An-
hdufung von eitrig-schleimigen Entziindungsprodukten
begiinstigt. — In der Mehrzahl der Fille, besonders
in jenen, bei welchen primire Wandverinderungen
die Hauptursache abgeben, ist die Wandung, nament-
lich der knorpelige und driisige Teil der erweiterten
Bronchien, atrophisch (,atrophische Bronchiektasie”).
— In Bezug auf die Lokalisation ist zu bemerken,
dass der Unterlappen haufiger Sitz von Bronchiektasien
als Ober- und Mittellappen ist; an der Lungen-
spitze kommen im Anschluss an schwielige und narbige
Prozesse (Spitzentuberkulose) Bronchiektasien von ge-
ringem Umfange (erbsen- bis kirschengross) ofters vor.
— Im Gefolge von Bronchiektasien beobachtet man
meist hartnidckige chronische Bronchitis, gelegentlich
auch die Entwicklung einer fotiden Bronchitis mit
Neigung zu todlicher Allgemein-Infektion (Septikdmie).

Krankheiten der Lunge.

Unter den Cirkulationsstorungen der Lunge ist
eine der wichtigeren und hidufig beobachteten die
venose oder Stauungs-Hyperdmzie. (Taf.23.) Dieselbe
entwickelt sich bei gehindertem Abfluss des Lungen-
venenblutes in den linken Vorhof (bei Klappen-
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fehlern des linken Herzens, bei Herzermiidung) und
fiihrt zundchst zur Erweiterung des Kapillarnetzes
(Kapillar-Ektasie). Die Kapillaren sind nach Art von
Varicen stark geschldngelt, ragen tief in die Alveolen
hinein; gleichzeitig kommt es zur Verdichtung des
Lungengeriistes, zur Verbreiterung der Septa. Infolge
des verstirkten Kapillar-Druckes kommt es zu fort-
dauernder Diapedesis roter Blutkorperchen, die sich
in  korniges und gelostes Hamatoidin umwandeln.
[etzteres lagert sich im Lungenstroma wie auch mit
besonderer Vorliebe in den Alveolar-Epithelien und
Leucocyten ab (Herzfehler-Zellen genannt, weil ihr
Vorkommen in den Sputis auf Herzfehler und cardiale
Stauungslunge hindeutet). Infolge der massenhaften
Anhaufung des rostbraunen Farbstoffes im Lungen-
parenchym und der gleichzeitigen fibrilliren Hyper-
plasie des Lungenstromas entstehen Verianderungen,
die als ,brawune [lnduration* bezeichnet werden. In
den hoheren Graden erscheint die Lunge rostfarbig,
in den Anfangsstadien des Prozesses mehr braunrot
gefarbt, von derberer Konsistenz; in der Regel sind die
Bronchien im Zustand des chronischen Katarrhs
(Stauungs-Katarrh).

Eine weitere Form der venosen Hyperdamie ist
die Senkungs- oder hypostatische Hyperdmie, welche
bei Iler.ﬁchwache bei lange dauernder Agonie und
permanenter Ruckenlage der Patienten in den hinteren
und unteren Lungenabschnitten hidufig angetroffen
wird. DBei dieser vitalen Hypostase erscheinen die
betroffenen Lungenabschnitte mit Blut tiberfiillt, schwarz-
braunrot verfcubt stark durchfeuchtet, der Luftgehalt
entsprechend herabgesetzt ; Ubertritt des Blutes in
die lufthaltigen Rdume der Lunge, sowie von da aus
in die Bronchien werden ofters beobachtet. Aus der
hypostatischen Hyperimie entwickelt sich gelegentlich
eine Pneumonie (hypostatische Pneumonie), wobei
das Gewebe milzartige Konsistenz zeigt. Die post-
mortale Hypostase als Leichenerscheinung zeigt alle
die genannten Verdanderungen geringgradiger; am
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meisten charakteristisch finden wir diese Form bei
Patienten, die eines raschen Todes gestorben sind
und bei denen zwischen Tod und Vornahme der
Sektion ein langerer Zeitraum liegt.

Lungenblutung.

Blutungen im Lungengewebe sind entweder trau-
matischen Ursprungs infolge von Verletzungen, nament-
lich durch Stich, Schuss, durch Einwirkung stumpfer
Gewalten, welche den Thorax treffen; bei gleichzeitiger
Lision der Lungenpleura ergiesst sich Blut in den
Pleurasack (Hamatothorax); auf der anderen Seite
gelangt das Blut in die Bronchien und mischt sich
daselbst mit der Luft, wird schaumig und hellrot.
Ausserdem kommen Blutergiisse in der Lunge vor,
wenn grossere Gefasse arrodiert werden bei ulcerdsen
und nekrotisierenden Entziindungen in der Lunge, z. B.
bei Lungentuberkulose, bei brandigen Prozessen. Blut,
welches auf dem Wege der Aspiration von Jden oberen
Luftwegen aus, von einer Caverne aus in die feineren
Bronchien und Lungenalveolen gelangt, verursacht
meist multiple dunkelbraunrote Herde, die von der
Umgebung wenig scharf abgegrenzt erscheinen. Das
nicht infektiose, reine Blut, welches in der beschriebenen
Weise in gesunde Lungenteile eindringt, fihrt zu Ab-
schuppung des Alveolar-Epithels, des Epithels der
feinsten Bronchiolen, zur Einwanderung von Leuco-
cyten, manchmal zu sekunddrer Peribronchitis, zu
Wucherung des interstitiellen Bindegewebes und einer
Art von Desquamativ-Pneumonie. Wenn infiziertes Blut
in gesunde oder kranke Lungenteile sich ergiesst, so ent-
stehen verschiedene Formen der Aspirations-Pneumonie,

Eine besondere Gruppe bilden die Admorriag-
ischen  Infarkte, die durch Embolie der Lungen-
arteriendste entstehen. Diese Infarkte sind von ver-
schiedenem Umfange — erbsen- bis welschnussgross —,
erreichen manchmal die Grosse ciner Faust, so dass
sie den grosseren Teil eines Lappens einnehmen.
Dieselben sind keilformig, wobei die Spitze des Keils
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dem embolisch verstopften Arterienaste, die Basis der
Lungenpleura entspricht; ferner prominieren die Herde
deutlich tiber das umgebende Gewebe, sind von derber
Konsistenz, luftleer, von schwarzroter Farbe; die be-
deckende Pleura meist mit einem zarten Fibrinnetz
bedeckt. Nicht jede embolische Verstopfung der
ILungenarteriendste fuhrt zur Bildung eines hdmor-
rhagischen Infarktes: bei Verstopfung von Haupt-
stimmen der Lungenarterie, bei hochgradiger Anamie
und Herzschwidche fehlt oft jede Reaction in dem
betrefienden Gefiassbezirk. Ausser durch den plotz-
lich entstandenen arteriellen Verschluss wird die Ent-
stehung der Blutung begiinstigt durch verstdarkten
kardialen Blutdruck namentlich im Gebiet der Lungen-
kapillaren und -Venen, wie er bei Klappenfehlern des
linken Herzens, bei degenerativen und Ermiidungs-
zustanden des Herzmuskels vorkommt. So erklirt
sich, warum hamorrhagisch-embolische Infarkte mit
besonderer Vorliebe in der im Zustande der chron-
ischen Stauung, der braunen Induration befindlichen
Lunge beobachtet werden. — In der Regel gelingt es,
die primdre Thrombose, welche den Ausgangspunkt
der Embolie abgibt, im rechten Ventrikel oder Vor-
hof oder im Bereich der peripheren Venen nachzu-
weisen, Gelingt es nicht, eine primidre Thrombose
avfzufinden, so muss an die Moglichkeit gedacht
werden, dass eine autochtone marantische Thrombose
im Gebiet der Lungenarterienidste ebenfalls zur In-
farktbildung Veranlassung geben kann; endlich kann
der primidre Thrombus ganz abgeschwemmt sein und
keine Spur zuriickgelassen haben.

st der Embolus znfekiivs, so wirkt er nicht bloss
mechanisch und cirkulationsstorend, sondern er erzeugt
im Bereich des verstopften Arterienbezirkes eine um-
schriebene eiterige Entzindung, die Bildung mefa-
statischer Abscesse, die meist multipel und subpleural
gelagert gefunden werden und zu sekundirer eiteriger
Pleuritis fiilhren. Solche Lungenabscesse bilden mit
das anatomische Substrat der embolischen Septico-
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Pyamie, wie sie z. B. im Anschluss an infizierte
Wunden, an septische, puerperale Metro-Phlebitis sich
entwickelt und zum Tode fiihrt.

Das Lungenddem.

Das Odem stellt eine sehr hiufige Abweichung
des Lungengewebes dar, in sehr verschiedenen Formen
und Abstufungen, entweder gleichmiissig tliber beide
Lungen verbreitet oder auf einzelne Teile, namentlich
auf die hinteren und unteren Teile der Lunge bei
horizontaler Riickenlage der Patienten beschrinkt.
Das Gewebe erscheint mehr oder weniger stark
durchfeuchtet, der Luftgehalt entsprechend herabge-
setzt, das Gewicht vermehrt, die Konsistenz in den
hoheren Graden teigig, fast milzartig, das Volumen
vermehrt; der Blutgehalt \Fﬁleh!EdE[’l'lrtlg bei sehr
rasch auftretendem Odem meist vermehrt, bei langsam
sich entwickelnden Formen hr:t'abﬂ‘ESﬂtzt manchmal
fast aufgehoben. Im letzteren E‘IHF bei dem langsam
entstehenden Odem (,chronisches Odem“) ist die an
der Schnittfliche namentlich bei leichtem Druck massen-
haftabstromende Fliissigkeit nicht feinschaumig, sondern
enthilt nur sparsame Luftblischen. In solchen hoch-
gradigen Fillen, wie sie bei linksseitigen Herzklappen-
fehlern und langdauernde Agonie beobachtet werden,
und wobei infolge ubermasswm Proliferation und Ab-
stossung des Alveolar- hplthelq Uaugange zur Des-
quamativ-Pneumonie sich entwickeln, ist das édematose
Gewebe sehr blass, miirbe, zunderartig briichig, sulzig
erweicht (Pneumomalacie), ein Zustand, der gelegent-
lich infolge der hochgradigen Erndhrungsstorung und
der Ansiedlung von Fiulniserregern Uberginge zur
Gangran zeigt. — In den Bronchien und in der Trachea
findet sich bei [Lungenodem ein schaumiger, Oofters
blutgemischter Inhalt (hidmorrhagisches Odem} —_
Dafs Lungenodem entwickelt sich aus verschiedenen
Ursachen: als collaterales Odem geht es Hand in
Hand mit collateraler Hyperimie; in der Umgebung
von entziindlichen Infiltraten gehort es teilweise in
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das Gebiet der serosen Entzindung. Als cardiales
oder Stauungs-Odem entwickelt es sich bei Klappen-
fehlern und Erlahmung des linken Herzens:; in einer
dritten Gruppe an Fillen ist das meist mit Hydro-
thorax verbundene Lungeniddem Teilerscheinung des
allgemeinen Hydrops (z. B. bei Nephritis) oder auf
Alteration der Gefisswandungen zuriickzutithren. Den
grossen Einfluss der Stauung und mangelhaften Cirku-
latum auf die Entstehung des Odems zeigen am deut-
lichsten die hiufig amutlefﬁ:ndﬂn partltlln-:n Odeme
in den hinteren Abschnitten des Ober- und Unter-
lappens bei horizontaler Riickenlage (/%vpostalisches
Odent). ‘
Lungen-Emphysem.

Das Lungen-Emphysem findet sich in 2 Haupt-
formen: als alveoldres oder interstitielles Emphysem.

Das Blischen-Emphysem der Lunge -— eine
chronisch-organische L.ungenaffektion — ist zu unter-
scheiden von der akuten Lungenblihung ; letztere
stellt eine funktionelle transitorische Erweiterung der
Lungenblédschen (Alveolar-Ektasie) dar, entsteht meist
infolge verstdrkter Inspiration und behinderter Aus-
atmung, wobei mehr Luft inspiriert wird, als bei der
Exspiration entweichen kann. Diese akute Lungen-
blihung (vicariierendes Emphysem) findet sich bei zahl-
reichen akuten Lrkrankungen der Lunge, namentlich
der Kinder, bei Kapillar-Bronchitis, Pneumonie, Atel-
ektasie und zeigt sich sehr charakteristisch an den
medialen Randern der Lunge (Rand-Emphysem).

Beim E;ffﬁc:&fw-fmpﬁr?em erscheinen die LLungen
vergrossert, sie bedecken den Herzbeutel fast voll-
standig; die Lungen collabieren nicht, fiihlen sich puffig
an, Fingereindriicke bleiben zuriick, das Gewicht ist
vermindert, Durch die Pleura hindurch sieht man die
LLungenblidschen vergrossert durchscheinen; bei genauer
Untersuchung ergibt sich, dass die vergrosserten Hohl-
raume nicht einfach aus erweiterten Alveolen bestehen,
sondern dass dieselben durch Konfluenz benachbarter
Alveolen infolge von Atrophie der Septa entstanden sind.
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Tab. 24. Interstitielles Emphysem der Lunge, Kind.

Auf der Oberfliche der Lunge im subpleuralen Bindegewebe
finden sich an einer Stelle zusammengedriingt zahireiche Luftblischen,
die sich durch ihre graue Farbe deutlich von dem ziegelroten
normalen Lungengewebe abheben. Vielfach sind die Luftblischen
strangférmig in Reihen, manchmal rosenkranzartig angeordnet. Im
Parenchym der Lunge (auf der Abbildung nicht sichtbar) finden sich
ahnliche strangférmige Luftblischen, meist im interlobuliren Binde-
gewebe eingelagerl.

Die Entstehung des Lungenemphysems kann durch
verschiedenartige Einwirkungen bedingt sein :

Das sogenannte mechanische Emphysem hat zur
Voraussetzung oft wiederholte und lang dauernde
ibermdssige Inspirationen und lange anhaltende Fa-
spzrationen. Infolge des dauernd erhéhten intraalveo-
laren Druckes kommt es zu stirkerer Spannung der
Alveolar-Septa, zur Kompression derselben von zwei
Seiten; die gleichzeitig eintretende Spannung der
Gefassmaschen fiihrt zu Dehnung und Verengerung
der Gefisse und Behinderung der Cirkulation. Infolge
der iibermiissigen Spannung und Zerrung der Gefiss-
maschen werden dieselben derart verengt, dass die
Kapillaren zuletzt nur mehr von Serum durchstrémt
werden, ungeniigend fiir die Erndhrung des gefissreichen
Gewebes. Das Capillarnetz veridet teilweise, das
Epithel verfettet, die elastischen Elemente weichen
aus, schwinden: auf diese Weise kommt es zu par-
tieller Usur der Septa, zur Bildung von Defekten, die
immer grosser werden, bis schliesslich zwei und
mehrere Alveolen konfluieren. Die Abnahme der
Scheidewanddicke wiichst progressiv mit der Zunahme
des Alveolen-Umfangs. Diese Rarefikation und Atrophie
des Lungengeriistes, eingeleitet durch die Gefiss-
verodung, wird sich bei schlecht genihrten und jugend-
lichen Individuen rascher und leichter entwickeln, weil
hier die nutritiven und physikalischen Verhiiltnisse der
Lunge eine grossere Disposition bedingen. Dies oilt
teilweise auch fiir das sewle ZFmphysem, wo der
primare Schwund des Lungengewebes ohne allgemeine
Vergrosserung des Lungenvolumens die Hauptrolle spielt
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und wo ein normaler oder wenig erhdhter Druck das
ungeniigend erndhrte Lungengewebe in dhnlicher Weise
wie beschrieben zu alterieren vermag. — Aus dem
Gesagten erklirt sich, dass die reine Form des me-
chanischen Emphysems — gleichsam als Berufskrank-
heit -— sich mit Vorliebe bei Menschen findet, die
ihre Lungen iibermissig, langdauernd und oft wieder-
holt anstrengen, z. B. beim Spielen von Blasinstrumenten,
bei anhaltendem und sehr lautem Sprechen und Schreien,
bei iibermissigen Muskelanstrengungen, forcierten
Mirschen, iibermissigem Bergsteigen.

Durch langer dauernde Bronchitis und gleichzeitige
Behinderung der Exspiration wird die Entstehung des
Emphysems begiinstigt ; umgekehrt disponiert die Ver-
odung der Lungenkapillaren zu Cirkulationsstorungen
in der Bronchialschleimhaut und zu sekundirem Bron-
chialkatarrh,

Von grosser Bedeutung sind die /Foloen des
Lungenemplysems  fiir das fHerz wund die Cir-
kulatzon : infolge der Verodung eines Teils der LLungen-
kapillaren kommt es zur Riickstauung des Blutes
in die Lungenarterien, zur Drucksteigerung im rechten
Herzen, zu Dilatation und kompensatorischer Hyper-
trophie des rechten Ventrikels und Vorhofs; zuletzt
bei mangelhafter Kompensation von seiten des rechten
Herzens und bei LErmiidung desselben, die auch zur
Todesursache werden kann, zur allgemeinen vendsen
Stauung. Wie bei einer Mitralstenose finden wir
chronische Stauungs-Erscheinungen: Muskatleber, cya-
notische Induration der Milz und Nieren, Stauungs-
Katarrh im Magen und Darmkanal, massigen Hydrops,
mit einem Worte: wenn infolge von Lungenemphysem
der Tod eintritt, so ist dies immer ein Herztod, kein
Tod von den Lungen aus.

Das znterstitielle oder interlobulare [Emphysem
(Taf. 24.) kommt dadurch zustande, dass durch Zerreiss-
ung der Alveolar-Wandung Luftblaschen in das inter-
lobulare Bindegewebe der Lunge iibertreten. — Im sub-
pleuralen Bindegewebe, wie auch auf der Schnittfliche,
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sieht man die Luftblaschen — meist stecknadelkopf- bis
hanfkorngross — pezrlschnurartig aneinander gereiht.
In einzelnen Fallen kann sich die Luft auf das Binde-
gewebe der Lungenwurzel, des Mediastinums, von hier
aus auf die Subcutis des Halses und der angrenzenden
Teile (subcutanes Emphysem) verbreiten. Das inter-
stitielle Emphysem entwickelt sich terminal infolge
heftiger Dyspno¢, namentlich leicht in der kindlichen,
zarten Lunge, besonders bei Diphtherie, bei Bronchitis
und Pneumonie.

Atelektase.

Man versteht unter Atelektase eine mangelhafte
Ausdehnung des Lungenparenchyms; sie findet sich
diffus lber beide Lungen verbreitet (fotale Atelektase)
oder lokalisiert in einzelnen Lappchen oder Lappen.

Das so veranderte Lungengewebe ist eingesunken,
blaurot oder aschgrau verfarbt, luftleer, schneidet sich
zah, milzartig; atelektatische Partien der Lunge lassen
sich von den Bronchien aus aufblasen, wiahrend dies
bei der entziindlich infiltrierten, luftleeren Lunge nicht
gelingt. Man unterscheidet folgende Formen:

1. Fotale oder congenitale Atelektase; dieselbe
betrifft entweder die ganze Lunge, und ist die totale
Atelektase der neugeborenen Kinder ein sicheres
Merkmal, dass das Kind nach der Geburt nicht
geatmet hat, d. h. tot geboren wurde. Bei Lebens-
schwéche, mangelhafter Funktion des Atmungs-
mechanismus finden sich lufthaltige hellrote Teile
neben atelektatischen Abschnitten.

Die erworbene Atelektase entsteht durch ver-
schiedene Ursachen: Infolge eines von aussen auf
die Lunge wirkenden Druckes kommt es zu Com-
pressions-Atelekiase, z. B. bei Anhdaufung von Fliissig-
keit oder Luft in der Pleurahohle (Hydro-Pyo-Pneumo-
Thorax); bei massigen Exsudat-Anhaufungen werden
nur die unteren und hinteren Teile der L.unge luftleer;
bei sehr reichlichem Flissigkeitserguss in die Pleura-
hohle wandelt sich die gegen die Lungenwurzel zu

LR
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retrahierte Lunge in eine kaum handgrosse, fiache,
kuchenartige Masse um, die blut- und luftleer, leder-
artig zdh, bleigrau oder schieferig verfarbt erscheint.

Je frischer die Atelektase und je kiirzer sie besteht,

um so leichter dringt Luft wieder ein und erfolgt
restitutio in integrum; je alter die Atelektase, um so
schwieriger liegen die Verhiltnisse fiir die Aus-
gleichung, Momente, welche zur frithzeitigen operativen
Entfernung des Pleura-Exsudats dringend auffordern. —
Auf Druck von aussen ist auch jene Form der
Atelektase zuriickzufihren, die in der Umgebung der
vorderen scharfen Ridnder der Unterlappen bei ab-
normem, ldnger dauerndem Hochstand des Zwerch-
fells infolge iibermassiger Ausdehnung der Bauchhohle
(Meteorismus, Peritonitis) sich hie und da entwickelt.

Die Verstopfungs-Atelektase entsteht durch Ver-
schluss der Bronchien infolge von Schwellung der
Schleimhaut und Anhaufung von Sekret. Entsprechend
dem Verzweigungsgebiet der verstopften peripheren
Bronchien siecht man am haufigsten an den scharfen
Randern der Lungenlappen lobulire eingesunkene,
blaurot verfarbte und luftleere Herde, die konfluierend
allmihlich den grosseren Teil eines Lappens ein-
nehmen kénnen. Diese Form findet sich am haufigsten
bei infantiler Bronchitis.

Symmetrische Atelektasen der hinteren und unteren
Lungenabschnitte finden sich gelegentlich bei Kindern,
die an Rachendiphtherie oder Keuchhusten zu Grunde
gegangen sind; neben der Verstopfung der Bronchien
kann hier die veranderte Mechanik der Atembewegungen
eine Rolle spielen, welche zu iibermissiger Ausdehnung
der oberen Lungenabschnitte und Compression der
unteren fiihrt.
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Tab. 25. Staubinhalationskrankheiten der Lunge.
Prneumonckoeniosis,
a) Rote Eisenlunge, Siderosis.

Das Lungengewebe luftleer, von sehr derber, brettartiger
Konsistenz, von rotbrauner Farbe; durch die Pleura hindurch und
im Parenchym sieht man unregelmiissige, blassgraue, fbris ver-
dichtete Partien, die fast pigmentfrei sind. — Die Lunge stammt
von einer Arbeiterin, die mehrere Jahre hindurch in einer Niirn-
berger Fabrik damit beschiiftigt war, Fliesspapier durch trockene
Einreibung von ,Englischrot’* (Eisenoxyd] rot zu firben, (Das
Priparat wurde dem Pathol. Institut zu Miinchen von Herrn Medicinal-
rat Dr, Merkel in Niirnberg iibermittelt.)

b) Koklenlunge, Anthrakosis. (Bergmannslunge).

Stiick einer Lunge, die im ganzen ziemlich gleichmis:ig
schieferig schwarz gefirbt ist. Auf der Pleurafliche wie auf der
Schnittfliche sieht man das interlobulire Bindegewebe etwas heller,
mehr grauschieferig verfirbt. Das Lungenparenchym verdichtetl.
Das Organ stammt von einem Bergmann, der mit 50 Jahren
infolge einer komplizierten Oberschenkelfraktur starb uind ca. 35 Jahre
in einem Kohlenbergwerk gearbeitet hatte.

c) Stemnstaub-Lunee, Chalikosis.

Die Lunge ist auf der Oberfliche wvon stahlblauer Firbung,
deutlich geflecki und fithlt sich fast reibeisenartig an. Unter der
Pleura und ebenso im Parenchym finden sich zahlreiche, derbe,
stecknadelkopf- bis hanfkorngrosse Kndétchen eingesprengt, die viel-
fach schwach angedeutet einen grauschieferigen Hof zeigen. Neben
der multiplen Knétchenbildung ein gewisser Grad von Anthrakosis
(Chalikosis anthrakotica). Die blasse Farbe des Gewehes, die nament-
lich auf der Schnittfliche deutlich hervortritt, ist kiinstlich erzeugt
durch Aufbewahrung der Lunge in Spiritus. Patient war Steinmetz.

S—_—

__Staub-InhaIatiuns-K ran'kheiin_&n.

Pneumonokoniosis.
(Taf, 235.)

Die lufthaltigen Rdume der Lunge nehmen fort-
wahrend Staubteilchen auf; ein Teil wird mit der
Exspirationsluft und dem Bronchialsekret wieder nach
aussen abgegeben, ein Teil wird vom Lungengewebe
aufgenommen, teilweise im Parenchym fixiert, teilweise
auf den Lymphbahnen weiter transportiert. In Bezug
auf den pathogenen Einfluss der einzelnen Staubarten
sind von Wichtigkeit: die Qualitit und Quantitat der
Staubart, die Dauer der taglichen Einatmungs- Periode,
ob der Staub kontinuierlich oder mit Unterbrechungen
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inhaliert wird, ferner die Vulnerabilitit der Lunge
und des Individuums, Gesunde Lungen befordern
den Staub leichter wieder heraus, der in kranken
leichter und in griosseren Mengen zuriickgehalten wird.

Die Staubpartikelchen, mikroskopisch und chemisch
sowohl im Lungengewebe wie auch in den peri-
bronchialen Driisen nachweisbar, werden von der Al-
veolar-Wandung aufgenommen und teils frei, teils
eingeschlossen in Phagocyten auf dem Wege des
Saft- und Lymphstroms weiter befordert. Ein Teil
wird in den Lungen festgehalten und erzeugt dort
verschiedenartige pathologische Prozesse. Der in das
Lungengewebe sich ablagernde Staub liegt teils intra-
cellular, teils frei im Gewebe. Wihrend die Alveolar-
Winde meist wenig Staub-Einlagerung zeigen, findet
sich derselbe reichlicher im periinfundibulédren, peribron-
chialen, perivasculiren und subpleuralen Bindegewebe.

Als wichlivere Formen der Purewmonokoniose
unterscheidet man :

. Anthrakosis, die Russ- oder Kollenlunge,
(Taf. zsb)dle hiufigste Form der Staublunge, die in zahl-
reichen Abstufungcn bei der Mehrzahl der Tﬂcnsr:hf:n sich
vorfindet. Die ILungen erscheinen in den Anfangs-
stadien leicht schwirzlich — teils fleckig, teils netz-
artig verfirbt ; die Russkorner sind sehr klein, rundlich,
ziemlich.regelmaissig in der Form (Ausslunee), wihrend
die Partikelchen der Holz. und Steinkohle mehr un-
regelmissig geformt, zackig, eckig, spitzig aussehen
und ofters einen bedeutenden Umfang erreichen
(Kohlen- oder Bergmannsiunge).

Die Initialstadien und geringoradigere Russein-
lagerung bezeichnet man als Awnthrakosss simplex
zum Unterschied von hochgradigeren Formen, die
durch tiefgreifendere Verdnderungen des Lungen-
parenchyms charakterisiert sind: /ndwurative Anthra-
kosis, die typische Bergmannslunge, ofters combiniert
mit der Chalikosss (indurative Anthrako-Chalikosis).
Die Russ- und Kohlenstaub-Anhdufung ist in der
Regel subpleural stirker als im Parenchym; die
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Oberlappen sind in der Regel etwas starker belastet
als die Unterlappen, die Lungenspitze ist nicht stiirker
infiltriert als die tibrigen Teile der Oberlappen. Der
unmittelbar an der Wirbelsiule hinter dem Hilus
liegende Teil beider Lappen ist meist ebenfalls stark
belastet. Die sich beriihrenden Kanten der Ober-
und Unterlappen zeigen meist einen intensiv schwarzen
Saum ; die Flachen, welche die kostale Pleura nicht
berithren, sind in ihrem subpleuralen Teile wenig
russhaltig. Im Lungenparenchym ist die Russverteilung
eine ziemlich gleichmassige; schwielig verdichtete
Partien sowie die Umgebung von Cavernen zeigen meist
starkere schieferige Verfirbung.

2. Chalikosis — Sternstaublunge (Taf. 25 ¢) findet
sich bei Arbeitern, die in Steinstaub-Atmosphare beschaf-
tigt sind, namentlich beiSteinhauern, Miihlsteinarbeitern,
Glasschleifern, Edelstein- Arbeitern. Hierher gehort
in der Hauptsache auch die Einatmung von Strassen-
staub. Der hauptsiachlich aus Kieselerde und Kalk-
bestandteilen zusammengesetzte Mineralstaub reizt die
Schleimhaut des Respirationskanals wie auch das
Lungengewebe weit intensiver als Russ- und Kohlen-
staub. In den vorgeschritteneren Fillen kommt es
zu fibroser Peribronchitis und Perivasculitis, hie und
da auch zu chronischer Bronchopneumonie. Bei
langerer und intensiverer Einwirkung, namentlich von
seiten der inhalierten unregelmissic eckigen und
spiessigen Quarzkorner kann eine diffuse Erkrankung
des Lungengewebes, Chalikosis indurativa, sich ent-
wickeln. In der Regel findet man in ausgesprochenen
Fallen bei der Steinstaublunge die Pleura reibeisen-
artig uneben durch zahlreiche, etwa hanfkorngrosse,
subpleural eingelagerte, fibrose Knoten und Knétchen,
die auch auf der Schnittfliche sicht- und fiihlbar sind.

3. Siderosis— Melallstaublunge findet sich in meh-
reren Varietdten: als rote Eisenlunge (Taf. 25a.),
wenn rotes Eisenoxyd, wie es z. B. zum Firben von Fliess-
papier verwendet wird, in einer grosseren Menge lingere
Zeit hindurch inhaliert wird, als schwarze Ezisenlunge,
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wenn Eisenoxyduloxyd eingeatmet wird. Im Anfange
findet man dhnlich wie bei der Steinstaublunge kleine,
grau durchscheinende Knotchen, spiter derbe, fibrose
Knotchen und Knoten, die die Neigung haben, zu kon-
fluieren, und das Bild einer dicht genagelten Schuh-
sohle bieten, zuletzt entsteht in den vorgeschrittenen
Stadien eine diffuse Cirrhose, die namentlich bei Ein-
atmung von rotem Eisenoxyd durch ihre intensiv rost-
farbene Zeichnung sehr charakteristisch aussieht.

Am gefdhrlichsten auf die Lunge wirkt offenbar
der Staub der sogenannten Thomasschlacke, der in
hohem Grade reizend auf das LLungengewebe einwirkt,
und namentlich zur Entstehung der typischen, infek
tibsen, croupdsen Pneumonie disponiert.

In ahnlicher Weise, jedoch weniger gefahrlich,
wirkt die habituelle Frnatmung vegetabilischer Staub-
arten, die sich bei der Bearbeitung von Tabak, Baum-
wolle, Getreide, Holz, Hanf, Flachs etc. entwickeln.

Alle diese Substanzen, namentlich vermengt mit
pathogenen Keimen, erzeugen leicht Bronchitis, Reiz-
zustinde in der Lunge, sogenannte accessorische
Prozesse, die bei Einatmung von mineralischen
und metallischen Substanzen in Form wvon katarrha-
lischer und crouposer Pneumonie und besonders der
accessorischen Tuberkulose haufig auftreten. — Die That-
sache, dass in der charakteristischen Russ- oder Kohlen-
lunge Tuberkulose verhaltnismissig selten angetroffen
wird, wird von manchen auf die spezifische (anti-bak-
terielle?) Wirkung der Kohle zuriickgefiihrt; jedenfalls
werden durch die indurativen und produktiven Prozesse,
welche bei manchen Koniosen der Lunge angetrofien
werden, zahlreiche Lymph- und Blutbahnen verlegt.
die sonst die Verbreitung und Verschleppung des
tuberkuldsen Giftes begiinstigen.

Andererseits werden ‘die Verbreitung und das
Fortschreiten urspriinglich latenter und lokalisierter
tuberkuloser Prozesse in der Lunge durch Inhalation
der verschiedenen Staubarten begiinstigt, Heilung und
Stillstand tuberkuloser Prozesse ungiinstig beeinflusst.
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Entziindung der Lunge (Pneumonie).

Katarrhalische Pneumonie.

Lobulidre Pnecumone ronchiopnetmonie,
Lobul i , Bronchopneumonie

Die katarrhalische Lungenentziindung entwickelt
sich absteigend, zentrifugal, indem der entzindliche
Prozess sich von der Schleimhaut der feineren Bronchien
(Kapillar-Bronchitis) auf die entsprechenden Lungen-
lappchen fortsetzt. Die Entziindung befallt mit Vorliebe
die unteren und hinteren Lungen-Abschnitte; in dem
lufthaltigen, hellroten Gewebe sieht man eingestreut
lobulire Herde, die durch ihre dunkelblaurote Farbe,
derbere — milzartice — Konsistenz sich scharf von
der Umgebung abheben; die Schnittfliche ist nicht
olatt, sondern flach-hockerig, indem die infiltrierten,
luftleeren oder nur Spuren von Luft enthaltenden
Lobuli leicht prominieren und sich durch ihre anfangs
dunklere, spiter hellere Farbe, grosseren Blutgehalt
von der Umgebung abheben. Streift man die Schnitt-
ffache ab und ubt auf das Gewebe einen leichten Druck
aus, so quellen aus den durchschnittenen, feineren
Bronchialdasten formliche Eiterpfropfe wvon rahmiger
Beschaffenheit heraus., Im weiteren Verlaufe sieht man
auf der Schnittfliche oder durch die Pleura hindurch
namentlich die zentralen Teile der ergriffenen Lobuli
etwas heller gefarbt, manchmal graugelblich gesprenkelt,
entsprechend der beginnenden eiterigen Einschmelzung,
die bis zur Abszessbildung fortschreiten kann.

Bei grosserer Ausbreitung des Prozesses konnen
die lobuldren Herde konfluieren, so dass schliesslich
der grossere Teil eines Lappens oder der ganze Lappen
(konfluierende lobulare Pneumonie) splenisiert erscheint.
— Die Pleura ist in der Regel nicht beteiligt oder
zeigt nur die Anfangsstadien einer fibrinésen Entziindung.
— Das Exsudat ist vorwiegend eiteriger Natur, ofters
finden sich auch geringe Mengen von Fibrin und Al-
veolar-Epithelien in wechselnder Zahl in den Alveolen
der erkrankten Teile. »




95

Das charakteristische Krankheitsbild erscheint
in den Unterlappen weniger charakteristisch und
verwaschen, wenn gleichzeitig Hypostase und Odem
sich hinzugesellen (schlaffe marantische Pneumonie) ,
hiufig finden sich daneben lobuldare Atelektasen infolge
der Verstopfung von Bronchien. Bei der Entstehung
spielen mangelhafte Expektoration des Bronchialsekrets,
Senkung desselben nach den tieferen Teilen der Lunge,
ferner eine gewisse Schwiche des Respirations-Mecha-
nismus, gesunkene Triebkraft des Herzens eine Rolle,
und kommt diese Pneumonie mit Vorliebe bei Kindern,
Greisen und marantischen Patienten vor — nament-
lich accessorisch bei Diphtherie, Scharlach, Masern,
Keuchhusten, Typhus etc. — Als Infektionserreger
findet sich meistens der Diplococcus der Pneumonie, —
ungefahr in der Hilfte der Fille allein, in der anderen
Halfte gleichzeitig mit anderen Mikroorganismen (Bac-
terium coli, Staphylococcus pyogenes aureus oder
Streptococcen). Der Prozess geht in Heilung aus, oder
endet todlich — wobei umschriebene eiterige Lin-
schmelzung (Abscessbildung) oder Gangrdn ungiinstige
Komplikationen darstellen. In seltenen Fillen kommt
es zu verschleppter Losung des Exsudats oder zum
Ausgang in Induration (interstitielle fibrése lobulire
Pneumonie) — mit Verdickung der Septa sowie der
interlobuldren Geriistbalken.

Der geschilderten Form nahestehend, ist die
Schluck- oder Aspirations-Pnreumonze, die sogenannte
Fremdkir per- Prewmonze.  Dieselbe entsteht dadurch,
dass zersetzungsfihige Speisen und Getrinke, infek-
tiocser Mundinhalt, nekrotische Exsudat- oder Ge-
websmassen in die Bronchien eindringen. Die Schluck-
pneumonie findet sich ebenfalls fast ausschliesslich
in den wunteren und hinteren Lungenabschnitten;
die Initialstadien verhalten sich dhnlich wie die oben
beschriebene Bronchopneumonie; die infiltrierten Lobuli
zeigen jedoch sehr bald die Neigung zu brandigem
Zerfall, sind iibelriechend, missfarbig; das Gewebe
wird zunderartig, schmutzig schwirzlich; an Stelle des



Tab. 26. Croupdse Pneumonie.
Stadinm der roten Hepalisation,

Der Unterlappen der rechten Lunge von gleichmissiger, fast
leberihnlicher Konsistenz und braunroter Farbe; die Schnittfliche
feinkérnig granuliert, Luftgehalt aufgehoben. DBei Druck entleert
sich aus den griisseren und mittleren Bronchien grauer, eiterihnlicher
Inhalt in reichlicher Menge.

Bei dem schwiichlich gebauten und schlecht genihrten Patienten
(Nr, 677, 1895) mit 42,5 kg Koérpergewicht war der Tod etwa
am 6. Tage der Krankheit eingetreten.

Eiters findet sich Brandjauche, die bedeckende Pleura
wird ebenfalls in Mitleidenschaft gezogen, es kommt
zueiteriger und eiterig-jauchiger Pleuritis, — Die Schluck-
pneumonie wird besonders beobachtet bei Patienten,
deren Schlingmechanismus nicht mehr normal funktio-
niert, bei schweren Fieberformen mit Bewusstsein-
storungen, bei Geisteskranken, bei Erkrankungen des Ge-
hirns und der Hirnhdute und namentlich auch bei
Patienten, die kiinstlich ernahrt werden, ferner bei
Perforation eines Carcinoms des Dsophagus in die
Trachea oder in die Bronchien,

Croupbse oder fibrinése Pneumonie.
Taf. 26,, Taf. 27.

Eine akute infektiose primidre Entziindung des
Lungenparenchyms, in der Mehrzahl der Fiile durch
den Diplococcus der Pneumonie(Frinkel-Weichselbaum)
bedingt. Das Exsudat ist zellig-fibrins und hdmor-
rhagisch ; die Erkrankung ist eine lobdre, selten lobulir,
manchmal die ganze Lunge ergreifend, verbunden mit
Pleuritis (Pleuro-Pneumonie) und crouposer aufsteigender
Bronchitis

Der Prozess zeigt analog dem klinischen Bilde
auch anatomisch einen typischen Verlauf: Im Be-
ginn (/. Stadzum) erscheint das Lungengewebe blut-
und saftreich, geschwellt (Engouement, Stadium
der Anschoppung), der Luftgehalt vermindert. Nach
kurzer Zeit (1—2 Tagen) schliesst sich rofe fHepati-
satron (II. Stadium)an (Taf. 26.); an Stelle der teigigen
und milzartigen Konsistenz tritt eine leberartige; die er-
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griffenen Lappen sind von bedeutendem Volumen
und Gewicht, luftleer, von braunroter Farbe, indem
ein starres, zellig-fibrinoses und hamorrhagisches Ex-
sudat in die lufthaltigen Raume der Lunge sich
ergiesst. Die Pleura ist gespannt, das Parenchym
ziemlich stark durchfeuchtet, die Schnittfliiche fein-
kornig granuliert, indem die alveolaren Fibrinpfripte
iiber das Niveau der Schnittfliche heraustreten und
bei scharfem Dartberstreifen mit dem Messer als
sandkorngrosse Partikel in grosserer Zahl mit un-
bewaffnetem Auge sichtbar sind. — In schweren und
todlichen Fillen reiht sich als III. Stadium, etwa am
7.—8. Tage, die graue Hepatisation (Tat. 27.) an: an
Stelle der roten und braunen Farbe tritt ein grauer Ton
— offenbar infolge raschen Zerfalls der roten Blut-
korperchen und Resorption des Blutfarbestofts; das
Gewebe ist saftreicher, leicht briichig, von der Schnitt-
fliche ldsst sich ein rahmiger, fast eiterartiger Saft
in reichlicher Menge ausstreifen. In manchen Fallen
kommt es zu formlicher eiteriger Infiltration der er-
griffenen Lungenteile, selten zu Abscessbildung und
brandigem Zerfall. — Der todliche Ausgang, in etwa
/5 aller Fille und fast gesetzmissig im Stadium der
beginnenden grauen Hepatisation (6.—8. Tag) ein-
tretend, ist meistens durch Oligamie und Herzschwiche
bedingt, — Beim Ausgang in Heilung kommt es vom
7. Tage an zur Losung und Resorption des Exsudats,
wobei unter Einleitung normaler Cirkulationsverhalt-
nisse und lebhafter Regeneration der Alveolar-
Epithelien eine Peptonisierung und fettige Degeneration
der geronnenen Exsudatmassen die Aufsaugung der-
selben einleiten. An Stelle des Exsudats tritt all-
méahlich wieder Luft und am Ende der 3. Woche
erscheint die Lunge wieder funktionsfihig. Nur die
aus der akuten exsudativen, meist sero-fibrinosen I'leu-
ritis hervorgehende, totale oder partielle Verwachsung
der Pleurablatter (Adhéasiv-Pleuritis) bildet zeitlebens
den einzigen Rest der iiberstandenen und geheilten
Pleuro Pneumonie. — Manche Pneumonien haben von

-
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Tab. 27, Croupdse Pneumonie.
Stadium der grawen Hepatisation (7. Tag).

Lobire , crouptse Entziindung des rechten Oberlappens, sowie
der angrenzenden Teile des Mittel- und Unterlappens, Stadium der
grauen Hepatisation, Tod am 7. Tage nach Auftreten des initialen
Schiittelfrosts. — Die infiltrierten Lungenteile von derber, leber-
artiger Konsistenz, vollstindig luftleer, Gewicht 1070 gr; die Schnitt-
fliche von triibgrau-ritlicher Farbe, feinkornig granuliert mit ein-
gestreuten schieferig-schwiirzlichen streifigen Flecken ({Anthrakosis
maissigen Grades). Links unten und rechts aussen sieht man auf
der Pleura eine weissgelbliche, teilweise ritlich tingierte lockere
Pseudomembran, aus Leucocyten und Fibrin zusammengesetzt, im
Pleurasack *[4 Liter serts-eiterigen Exsudats. — An der Lungenwurzel
mehrere  schwiirzliche  peribronchiale Lymphdriisen eingelagert.
Neben der todlichen Pnenmonie und eiterig- fibrinésen Pleuritis fanden
sich beginnende Pericarditis (Rotung und sammtartige Triibung des
Epicards iiber den Vorhofen), ferner verrucose chronische Endo-

f carditis der Mitralis und Aortaklappen. Die 23jidhrige Patientin,
' Kellnerin (Nr, 647 ,1894), hatte seit ihrem 10. Lebensjahre wiederholt
an Gelenkrheumatismus gelitten.

Anfang an einen perniciosen, mehr septischen Cha-
rakter, wobei Streptococcen und Staphylococcen im
Spiele sind, oder sie werden im Verlaufe erst malign
durch sekundiare Mischinfektion. - In solchen Fillen
finden sich bei der Sektion als Nebenbefunde nicht
selten: eiterige Pleuritis, Kndo- und Pericarditis,
Meningitis, Ikterus (biliose Pneumonie). — Ein sellener
Ausgrang ist der in [nduration und Carnifikation:
aus dem entziindlich infiltrierten Stroma entwickelt sich
ein anfangs zellenreiches, spiter fibroses Gewebe; die
Lungenalveolen erscheinen mit vascularisierten knospen-
articen Vegetationen angefiillt, die vom alveoldren
Geriiste ausgehen und auf dem Wege der Substitution
an Stelle der fibrin6sen Exsudatmassen treten.

Ausser der zdropathischen croupisen Preunionre
beobachtet man hilufig sekundire und accidentelle
croupise Fntzindung der Lunge, die namentlich
bei geschwichten, blutarmen und sehr alten Patienten
allerlei Abweichungen erkennen ldsst; an Stelle der
derben starren Hepatisation kommt es infolge mangel-
hafter fibrinoser Exsudation nur zur Splenisation:
schiaffe oder marantische Pneumonze.

I. |
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Desquamativ-Pneumonie.

Ist dadurch charakterisiert, dass das Exsudat
ausschliesslich aus gewucherten und abgestossenen
Alveolar-Epithelien besteht, eine Form, die vielfach
zur katarrhalischen Pneumonie gerechnet wird. Die
ergriffenen Lungenteile, meist die ganzen Lungen oder
wenigstens ganze Lappen, sind vergrossert, im Gewichte
vermehrt, von milzartiger Konsistenz, die Farbe mehr
graurot; das von der Schnittfliche abfliessende Ix-
sudat ist zadhfliissig, gallertig, manchmal froschlaich-
artig, der Blutgehalt meist miissig oder gering; die
Pleura nicht beteiligt. Sie kommt selten primair,
haufiger sekundir vor — namentlich in Verbindung
mit chronischem Odem, Stauungszustinden (desquama-
tive Stauungs-Pneumonie), bei akuter Miliartuberkulose,
bei tuberkuloser chronischer Lungenentziindung, hie
und da bei Infektionskrankheiten (Typhus, Pyamie).
In ganz reiner Form kommt diese wenig gekannte Form
der Lungenentziindung vor bel vermindser Pneumonie
der Haustiere, wenn die trichinendhnlichen Embryonen
der Strongyliden massenhaft in das Lungenparenchym
eindringen.

Chronische interstitielle Pneumonie,.
Lungen-Cirrhose.

Eine chronisch produktive Entziindung, die meist
als Ausgang verschiedener entziindlicher Prozesse be-
obachtet wird. Vielfach eine Art unvollkommener
Heilung, indem vom Stroma entziindeter Lungenteile
eine fibrose Wucherung, eine schwielig-narbige Meta-
morphose sich entwickelt. Die befallenen Lungen-
teile erscheinen mehr oder weniger geschrumpft, von
derber Konsistenz, knirschen unter dem Messer, sind
luftleer, blutarm und je nach der Menge des abge-
lagerten Pigments (Russ) grau oder schwiirzlich-
schieferig verfirbt (schieferige Cirrhose); in seltenen
Fillen, namentlich wenn der Prozess aus croupdser
Pneumonie sich entwickelt hat, ist die Farbe der
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derben bindegewebigen Produkte mehr weisslich, rot-
lich weiss, fast fleischfarben (Induration, Carnifikation);
die Bindegewebsneubildung ist dabei eine intraalveolare,
die vom Geriiste der Alveolarwandung ausgeht. Als
begleitende Prozesse finden sich haufig: Bronchitis in
allen Abstufungen, Bronchiektasien, schwartige Pleu-
ritis  In manchen Fillen lisst sich schon mit blossem
Auge erkennen, dass die bindegewebigen Einlagerungen
hauptsachlich vom interlobuldren Bindegewebe, von
der bindegewebigen Scheide der Gefasse und Bronchien
ausgehen (fibrose Perivasculitis und Peribronchitis). —
Auch bei chronischer Staubinhalation (Chalikosis und
Siderosis) entwickeln sich ofter ausgedehnte cirrho-
tische Prozesse in den Lungen. -— Wenn Cavernen
mit der meist schieferigen Cirrhose sich kombinieren,
so ist der Prozess in der Regel tuberkulosen Ursprungs.

Tuberkulose der Lungen.
Taf, 28a und b; Taf, 2g9; Taf. 30.

Die Lungentuberkulose tritt in drei Hauptformewu
auf: 1. als akule oder subakute diseminierie Miliar-
tuberkulose; 2. als tuberkulise, meist recurrierende
fibrise oder fkéisige Fnlziindung von monate- und
jahrelanger Dauer; 3. als Mischform, indem zur tuber-
kulosen Intziindung sich miliare Tuberkeleruption
hinzugesellt,

Unter den Organen, welche das tuberkulose Gift
mit Vorliebe von aussen aufnehmen und fixieren, steht
in erster Linie die Lunge; die Tuberkelpilze gelangen
staubférmig mit der Inspirationsluft in die Lungen-
blaschen. Die Pridisposition des Lungengewebes er-
gibt sich aus der Thatsache, dass die grosse Mehrzahl
der Fille von menschlicher Tuberkulose in der Lunge
beginnt und zwar fast gesetzmaissig in der Lungen-
spitze, dem locus minimae resistentiae. Diese Eigen-
schaft der Lungenspitze tritt am deutlichsten zu tage
bei jenen zahlreichen Fillen (etwa !/4 aller erwachsenen
Menschen, die nicht an Tuberkulose direkt zu grunde
gehen) von geheilter oder in Heilung begriffener
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Spitzentuberkulose (Taf. 23 a) bei Menschen verschie-
denen Lebensalters, die an anderweitigen Prozessen
sterben. Da beim Aufenthalt in bacillenhaltiger Luft
alle Lungenpartien — wie bei der Russ-Inhalation — un-
cgefihr die gleiche Giftmenge aufnehmen und die
LLungentuberkulose fast ausnahmslos in der ILungen-
spitze beginnt, so ist der Schluss gerechtfertigt, dass
die weitaus grisste Mehvzahl der in dic Lunge
cendringenden Tuberkelkerme von den plysiologischen
Kriften des Organismus vermchtet wird und im
[Lungenparenchym selbst oder innerhalb der Lymph-
bahn dem Untergang anheimfallt. Von vielen tausenden
von Tuberkelpilzen, die staubformig in die Lunge ge-
langen, werden demnach immer nur einzelne, die an
der Lungenspitze die Bedingungen ihres Haftens und
threr Vermehrung finden, eine lokale Infektion herbei-
fuhren.

Diese Pradisposition der Lungenspitze beruht
auf mehreren Faktoren: mangelhafte Funktion bei
habitueller, oberflichlicher Atmung und gebiickter
Korperhaltung, Schwiche der Atemmuskulatur, epis-
tatische und marantische Anamic bei Herzschwiiche
und Blutarmut; die lokale Disposition der Spitzen-
teile der Oberlappen wird weiterhin begiinstigt durch
Lisionen des Lungengewebes, wie sie durch fortge-
setzte Inhalation gewisser Staubarten, namentlich des
mineralischen und metallischen Staubes, hervorge-
bracht werden. Endlich wirken disponierend oder be-
glinstigen die weitere rasche Verbreitung ilterer latenter
Herde (Taf. 28a) gewisse konstitutionelle schwich-
ende Einflisse, z. B. Aniamie, Diabetes, chronische
Verdauungsstorungen, Krebskachexie, psychische De-
pression, Getangenschaft und dhnliche Momente.

Sekundire Tuberkuiose der Lungen findet sich
weit seltener, hie und da bei Kindern, wenn der in-
fektiose Prozess von den primir erkrankten peribron-
chialen oder mediastinalen Lymphdriisen aus -— gleich.
sam in umgekehrter Richtung — auf die Lungen-
wurzel sich fortpflanzt; oder die sckundire Lungen-
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Tab. 28a. Spitzentuberkulose der Lunge.

In der Lungenspitze ein kirschgrosser, gelblicher Herd in
centraler Einschmelzung; die hanfkorngrosse Héhle im Centrum
mit einem Bronchus kommunizierend (Initialstadium der Cavernen-
bildung). Etwas weiter nach abwirts ein #lnlich beschaffener
gelblich-kisiger Herd von runder Form. In dem umgebenden
lufthaltigen Gewebe, besonders nach links, mehrere schieferig-grau
derbe Knotchen, einzelne in partieller und beginnender Verkiisung.

Tab. 28b. Akute Miliartuberkulose der Lunge.

Im Lungengewebe neben einzelnen grésseren, unregelmissig
geformten kisigen Herden eine grossere Zahl miliarer Tuberkel
eingestreut, nach links und oben sieht man dieselben Knétchen
durch die Pleura hindurchschimmern,

Bei der 4 Monate alten Patientin (Nr. 370, 1895), deren Mutter
an rasch verlaufender Tuberkulose gestorben war, fand sich ausser
der akuten und sonbakuten Tuberkulose der Lungen Miliartuberkulose
der Leber und Milz, ausgehend von ilterer kisiger T'uberkulose
der Halslymphdriisen, der intrathoracischen und mesaraischen Driisen.
— Als Nehenbefunde wurden bei der Sektion konstatiert: Caries
eines Felsenbeins und Furunkulose der Haut,

tuberkulose ist hiamatogenen und metastatischen Ur-
sprungs, tritt auf als Teilerscheinung der generalisierten
Miliartuberkulose, die auf dem Wege der Autoinfektion
von einem beliebigen dlteren latenten Herd aus ent-
steht und wobei das tuberkulése Virus auf irgend
welchem Wege, meist kryptogen, in den Korper ein-
gedrungen ist.

Akute und subakute Miliartuberkulose
der Lunge.

(Taf. 28b.)

Die akute Miliartuberkuloseder Lunge reprasentiert
das typische Bild der infektiosen bacilliren Tuberku-
lose und ist charakterisiert durch progressive Neubildung
von multiplen, miliaren, infektiosen Granulomen, die
im Stroma des Gewebes auftreten; Mischinfektion fehit,
und von accessorischen Prozessen, die bei den lang-
samer verlaufenden, entziindlichen Formen der Tuber-
kulose eine so wichtige Rolle spielen, findet sich nur
akute diffuse desquamative Pneumonie und Bronchitis,
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Die Lungen erscheinen vergrossert, im Gewicht
vermehrt, dunkelblau oder braunrot, Pleura durch-
sichtig; durch dieselbe sicht man zahlreiche kleine
graue, im Centrum leicht gelblich getriibte, teilweise
an der Grenze der Sichtbarkeit stehende Kndétchen
durchscheinen; dieselben Knétchen (Miliartuberkel)
finden sich massenhaft in das blut- und saftreiche
Lungenparenchym eingestreut, dessen Luftgehalt mehr
oder weniger vermindert ist. — Hiufig finden sich
die erwahnten Knétchen in den Oberlappen etwas
orosser als in den Unterlappen, so dass der Schluss
oerechtfertigt erscheint, dass in den Oberlappen auch
bei akuter hamatogener Auto-Infektion gilinstigere
Bedingungen fur das Wachstum der Miliartuberkel vor-
liegen, als in den blutreicheren Unterlappen.

Ausser der akuien und perakuten Miliariuber-
#ulose (Taf 28 b), die in 10—14—21 Tagen todlich zu
enden vermag und wobei die spezifischen infektisen Gra-
nulome als feinste, punktiormige, grawe Knotchen
teilweise an der Grenze der Sichtbarkeit stehen und
die Lungenschnittfliche wie mit feinstem Sand be-
sprengt erscheint, beobachtet man gelegentlich auch
subakute Miliartuberkulose der Lungen, wobei die
Granula stecknadelkopf- bis hanfkorngross und central
mehr gelblich getriibt im Lungenparenchym gleich-
madssig eingestreut sitzen.

In der Regel findet man bei akuter Miliartuber-
kulose irgendwo im Korper, am hiufigsten an den
Lungenspitzen oder in den Lymphdriisen eine iltere
kisige und lokalisierte Tuberkulose als Ausgangspunkt
der terminalen und regelmassig lethalen Auto-[nfektion.

Die akute Miliartuberkulose der Lunge als Teil-
erscheinung der generaiisierten Miliartuberkulose mit
gleichzeitiger Eruption der Knétchen in zahlreichen
Korper-Organen (Leber, Milz, Nieren) bildet etwa
8—10 Prozent aller todlichen Tuberkulosefille.
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Die entziindliche Lungentuberkulose.

Es gibt kaum eine Krankheit, die anatonisch und
klinisch eine solche Mannigfaltigkeit und Vielgestaltig-
keit im Verlaufe zeigt, wie die Lungentuberkulose.
Neben akuten Formen, die in wenigen Wochen tadlich
enden, sehen wir solche, die im Verlaufe von Monaten
und Jahren allméhlich sich ausbreiten, haufig reci-
divieren, Stillstinde machen, mit oder ohne Misch-
infektion verlaufen.

Warum in einem Falle die Tuberkulose rasch
verlduft, in anderen Fillen chronisch und langsam,
iiber Jahre, sogar Jahrzehnte sich hinziehend, ist wenig
aufgeklart; neben der individuellen Resistenz und Dis-
position spielen Zufalligkeiten (Arrosion von Gefissen)
und schwichende Einfliisse offenbar eine grosse Rolle. Von
besonderem Einflusse ist jedenfalls das Alter: bei Kin-
dern und jugendlichen Individuen hat die Tuberkulose
eine entschiedene Neigung zu raschem Verlaufe, bei
alteren und alten Menschen beobachten wir hdufig eine
gewisse Gutartigkeit des Prozesses, langsameren Verlauf,
weniger Neigung zur Destruktion, eine grossere Tendenz
zu fibrosen und produktiven Entziindungen.

Wiihrend eine verschiedenartige Virulenz der In-
fektionserreger bis jetzt nicht exakt bewiesen ist, spielen
erbliche Anlage, das Lebensalter, &dussere Schadlich-
keiten (Beschaffenheit der Luft, schwachende Ein-
flisse etc.), soziale Verhaltnisse (Beruf, Nahrung, Al-
koholismus) im Verlauf der Tuberkulose eine wichtige
Rolle. — Die sogenannte tuberkulose Phthise ist meist
ein durch Mischinfektion (accidentelle Staphylo- Diplo-
und Streptococcen-Infektion) komplizierter Prozess
das sogenannte hektische Fieber der Phthisiker beruht
meist auf Streptococcen-Infektion und gehort in die
Gruppe der septischen Fieber.

Die Lungentuberkulose beginnt in der Lungen-
spitze und verursackt daselbst zunichst eine um-
schriebene Entziindung mit Ausgang in Verkdsung
oder fibrose schwielige Verdichtung (schieferig-narbige
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Herde von unregelmissiger Form, meist dicht unter
der Pleura gelagert, mit Adhiisiv- Pleuritis einhergehend).
In den schieferig-schwieligen Herden finden sich meist
hanfkorn- bis kirschengrosse kisige Herde (Taf. 28a)
eingelagert, die gut abgekapselt haufig die Neigung zur
mortelartigen Eindickung und Verkalkung zeigen. — Im
ungiinstigen Falle siecht man am Rande der kasigen
Herde kleinste graue und graugelbliche Knotchen
(Miliartuberkel), infolge regiondrer Infektion ent-
standen, die allmahlich oder rasch wachsend, mit dem
primaren Herde verschmelzen und dessen Vergrisserung
beglinstigen. i

Von der Lungenspitze aus verbreitet sich der
tuberkulose Prozess zunichst iiber den Oberlappen
nach abwirts, teils auf dem Wege der Kontinuitat,
durch Vermittlung der Lymphbahnen, oder bei Kom-
munikation mit einem Bronchus auf dem Wege der
Aspiration intrabronchial in die bis dahin normalen
Teile der Lunge. Infolge der intrabronchialen Ver-
schleppung des tuberkulosen Giftes entwickeln sich in
centrifugaler Richtung e¢ine Reihe von Prozessen, die
teils als bronchopneumonische, teils als peribronchitische
tuberkulose Entziindungen (Taf. 30) aufzufassen sind. Im
gunstigen Falle und bei einer gewissen Resistenz der Pa-
tienten entstehen vorwiegend fibrése Formen der Peri-
bronchitis (Peribronchitis fibrosa et nodosa), die in lobu-
larer oder gregaler Anordnung das gesunde Lungen-
gewebe durchsetzen: man sieht grau-schieferige derbe
Herde, deren Rinder infolge regiondrer und con-
tinuierlicher Infektion von einem Kranz kleinster grauer
und grau-gelblicher Knétchen umgeben sind. Oder
es finden sich in den mittleren und unteren Lungen-
abschnitten ausgesprochen lobulare, rotlich-srau ge-
farbte, morsche oder gelblich-kidsige — meist broncho-
pneumonische — IHerde, im schlimmsten [alle so
massenhaft, dass sie konfluieren und aus der kisigen
Lobular-Pneumonie eine lobidre subakute Pneumonie
(Taf. 2g) sich entwickelt. Im letzteren Falle ist die
Lunge voluminds, von bedeutendem Gewichte, von leber-
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Tab. 2z9. Subakute kdsige Tuberkulose der Lunge.

Fast der ganze Oberlappen von derber, leberartiger Konsistenz ; das
Gewebe luftleer, schneidet sich derb; die Schnittfliiche von ziemlich
gleichmiissiger weiss-gelblicher Farbe, morsch, bricklig. Nach oben
sieht man zwisches den konfluierenden kisig infiltriertenLobulis noch
ritlich gefidrbte Spuren von lufthaltigem Gewebe; an einzelnen Stellen
ausserdem beginnende ulcerdse und caverndse Emmschmelzung.

Im Unterlappen nur vereinzelte hanfkorn- bis halbbohnengrosse,
unregelmiissige kisige Herde. In der Lungenwurzel eine schieferig
verfirbte peribronchiale Lymphdriise, in deren Parenchym einzelne
kisige tuberkulose Heerde eingelagert sind.

artiger Konsistenz, das Gewebe luftleer, briichig, die
Schnittfliche von weiss-gelblicher Farbe, blutleer.

Die tuberkulose Pneumonie, — als maligne, rasch
sich ausbreitende und das Lungengewebe zerstorende
Entziindung — kommt demnach lobar, lobulidr und sub-
lobuldr vor: die letztere stellt eine Art von miliarer
kiasiger Pneumonie dar, wobei die alveoldare Struktur
mikroskopisch noch erkennbar ist, wihrend im &dchten
Miliar- oder Solitdartuberkel (tuberkuloses Granulom)
dieselbe verloren gegangen ist.

Die czrrhotischen Prozesse, die bei verschlepptem,
iiber Monate und Jahre sich hinziechendem Verlaufe
der Tuberkulose eine wichtige Rolle spielen, sind das
Produktchronisch interstitieller produktiver Entziindung,
meist mit reichlichen Pigmentmassen (Russ) beladen:
schieferige Cirrhose oder Induration. Das Gewebe
ist dabei in der Hauptsache derb, knirscht unter dem
Messer; daneben finden sich streifice und verastelte
weissliche Bindegewebsziige, die den verdickten Scheiden
der feinen Bronchien und Gefisse entsprechen. —
Die Cirrhose hat die Neigung, sich progressiv von
der Spitze auf die iibrigen Teile des Oberlappen fort-
zusetzen; hie und da findet man in verkleinertem
‘Masstabe denselben Prozess in der Spitze der Unter-
lappen, wobei in bezug auf Ausbreitung ebenfalls eine
absteigende Tendenz bemerkbar ist. — Die etwa noch
restierenden Teile des Lungenparenchyms zeigen des-
quamative und degenerative Veridnderungen im Bereich
der Alveolar-Epithelien oder Uberginge zur Nekrose
und Verkisung : solche Teile erscheinen formlich ge-
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sprenkelt, manchmal granitartig verfarbt. Infolge der
Schrumpfung des Lungenparenchyms findet sich sekun-
dire Erweiterung der Bronchien, Verkleinerung des
Thoraxraumes, besonders in seinen oberen Abschnitten,

Einer besonderen Besprechung bedarf der organg
der Cavernenbildung. Die ersten Anfdange der Hohlen-
bildung sind auf umschriebene kisig-nekrotische Prozesse
an der Lungenspitze (Taf 28a) zuriickzufiihren, die die
Wandung eines Bronchus ergreifen; entweder von der ne-
krotischen Wandung des Bronchus aus oder auch durch
puriforme centrale Erweichung des Herdes entsteht zu-
nachst ein ulceroser Defekt in der Wand des Bron-
chus, der unter fortschreitender Entleerung der er-
weichten kisigen und abgestorbenen Teile sich lang-
sam vergrossert.  Die urspriinglich hanfkorn- bis
erbsengrosse Caverne vergrossert sich durch fort-
schreitenden Zerfall der Wandschichten, wobei die
Nekrose teils durch die Wirkung der Tuberkelbacillen,
teils durch diejenige accessorischer Eiterpilze bewirkt
wird. Findet sich in der Umgebung der frisch eut-
standenen Caverne cirrhotisches Gewebe, so stosst
der nekrouisch-destruierende Prozess auf grossen Wider-
stand. Rasche Vergrosserung der Cavernen wird o6fters
begiinstigt durch Konfluenz benachbarter Cavernen;
auf diese Weise entstehen grossere buchtige und sehr
unregelmissig gestaltete Hohlen mit unregelmissigen
Wandungen, mit trabekularen Vorspriingen und zahl-
reichen Ausbuchtungen. Wihrend die Initialstadien
der Cavernen auf dem Wege der narbigen Konstriktion
wahrscheinlich obliterieren konnen, tragen Cavernen
von Umfang einer Erbse und dariiber alle Bedingungen
zu progressivem Wachstum in sich.

Am lebenden Patienten lassen sich Cavernen, die
vermoge ihres Sitzes oder ihrer Kleinheit der physikali-
schen Diagnose unzuginglich sind, vielleicht aus dem Ba-
cillengehalt des Sputums erkennen. — Die Bildung mul-
tipler kleiner Cavernen (Taf. 30) in den spiiteren und ter-
minalen Stadien der Tuberkulose, meist mit multipler
kidsiger Lobuliar-Pneumonie Hand in Hand gehend, wird
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in hohem Grade begiinstigt durch accidentelleMisch-
infektion durch Eiterpilze, so dass diese rasch ent-
stehenden und vielfach mit Eiter gefiillten Cavernen
zum Teil wenigstens in das Gebiet der Lungen-Ab-
scesse gehoren. — Dieselben finden sich hidufig in
orosserer Zahl im tuberkulds erkrankten Lungengewebe
eingestreut und fiihren vermoge der Raschheit ihrer
Entstehung bei subpleuraler Lage ofters zum ter-
minalen Pyo-Pneumothorax. Bei multipler Abscess-
bildung, die auch durch die pyogene Wirkung der
Proteine der Tuberkelbacillen erzeugt werden kann,
sicht das Lungengewebe auf der Schnittflache wie durch-
lochert (Taf. 30) aus, dhnlich einem Schwamm, dessen
Poren und Liicken von Eiter und eitergemischten
Zerfallsprodukten ausgefiillt sind.

Bei all’ diesen entziindlichen, fibrésen und kasigen
Prozessen finden sich meistens zwischen und neben
den erkrankten Lungenteilen akute und subakute
Miliartuberkel eingestreut, dhnlich wie auch auf der
bedeckenden Pleura Miliartuberkel und sekundare tuber-
kulose Entziindungen tiberaus hidufig angetroffen werden.

Selbstverstandlich werden von den beschriebenen
kasig-nekrotischen Prozessen nicht selten auch Gefass-
wandungen betroffen; sobald die inneren Schichten
der Intima ergriffen werden, findet eine reichliche In-
vasion von Tuberkelbacillen in die Blutbahn statt: es
kommt zu hdmatogener Allgemein-Infektion, zu akuter
terminaler generalisierter Miliartuberkulose. Ausser-
dem kommt es haufig zu einer mehr gutartig und
langsamer verlaufenden Form der Metastasenbildung
(chronische oder subclhronische Miliartuberkulose”),
wobei nur einzelne entfernter liegende Organe, (nament-
lich Milz, Nieren, Gehirn, Knochen, Gelenke) in Mit-
leidenschaft gezogen werden und bei der Sektion von
einzelnen oder zahlreichen grosseren tuberkuldsen
Herden (,Solitartuberkeln®) durchsetzt angetroffen
werden; die Produkte dieser sekundaren metasta-
tischen Tuberkulose sind in bezug auf Lokalisation
und Dauer sehr unbestindig.
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Versuchen wir zum Schlusse das Bild zu zeichnen,
wie es dei lethaler Lungentuberfulose in der Melr-
zahl der Fille auf dem Sektionstische zu sehen ist,
so beobachten wir zunédchst in der Mchrzahl der Fille
bei Untersuchung der Pleurablitter alle mdoglichen
Grade und Stadien der Pleuritis: von der wenige Tage
alten sero-fibrosen bis zur eiterigen und hidmorrha-
gischen Entziindung mit und ohne Eruption von Tu-
berkeln in den Pleurablattern — : oder iiber den oberen
Teilen des erkrankten Lungenparenchyms finden sich
alle Grade der adhidsiven Pleuritis mit zarten spinn-
webenartigen Synechien oder derben, bis fingerdicken,
tast unldsbaren Schwarten; die Lungen im Gewicht
meist vermehrt, die oberen Teile eingesunken, die
unteren volumings.

Das Parenchym selbst zeigt regelmassig das
Bild der recurrierenden Erkrankung: In der Lungen-
spitze, wie im Bereich des ganzen Oberlappens iltere
schieferig-cirrhotische und schwielige Prozesse mit
Cavernen ; tiberaus haufig findet sich die LLungenspitze
in eine Caverne von Hiihnerei- bis Faustgrosse um-
gewandelt, die bei der meist etwas gewaltsamen Her-
ausnahme einrelsst,

Neben der grossen Spitzencaverne hiaufig im Be-
reich des Oberlappen eine grossere Zahl unregel-
massiger alterer oder frischerer Cavernen: die Schnitt-
fliche bietet dann ein formlich spongioses Aussehen,
sicht wie durchléchert aus; die sparsamen Reste des
Lungengewebes mehr oder weniger luftleer, teils
schieferig verfirbt und fibrés verdichtet oder von
frischen und dlteren kidsigen Herden durchsetzt. In
den mittleren Teilen der Lunge daneben splenisierte
gallertartig glinzende, grau gefarbte Partien (frosch-
laichartiges Infiltrat, desquamative Pneumonie) oder
lobulare kidsige morsche Herde von teils derberer
Konsistenz, teilweise in Erweichung begriffen. — In
den Unterlappen findet sich meist akuter und sub-
akuter Nachschub; haufig in Form der tuberkulosen
Aspirationspneumonie als lobuldre kasige Infiltrate oder
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Tab., 30. Subakute und chronische Tuberkulose

der Lunge.

In dem rotlich gefirbten, wenig blutreichen, aber lufthaltigen
Lungengewebe finden sich eingestreut eine grossere Zahl meist un-
regelmissiger, grau-weisslicher, hie und da etwas schieferigc ge-
sprenkelter Herde; dieselben sind von morscher, kiseartiger
Konsistenz, von der Umgebung schaif abgegrenzt; die kieinsten,
stecknadelkopf- bis hanfkorngross, lassen &fters im Centrum das
Lumen eines kleineren Bronchus erkennen (tuberkulGse Peribronchitis
und Bronchopneumonie)., Die grosseren Herde, vielfach durch
Konfluenz kleinerer Herde entstanden, =zeigen namentlich in den
oberen Abschnitten der Lunge stellenweise centrale Einschmelzung,
beginnende Cavernenbildung; die kleinen unregelmissigen, mit
kisigem Eiter und Zerfallsmassen gefiillten Cavernen kommunicieren
vielfach mit den Bronchien.

An der Lungenwurzel sieht man schieferig verfirbte, russhaltige
peribronchiale Lymphdriisen eingelagert, die stellenweise beginnende
Verkisung erkennen lassen,

Als Nebenbefunde wurden bei dem 27jdhrigen Patienten
(Nr. 628, 1894) tuberkulise adhidsive Pleuritis, sekundire ulcerbse
Darmtuberkulose und allnrunemc hochgradige eU*Imagt:rung konstatiert.

pﬂlbmnclnthc 1€ in L:nupp&n anULm'dnEtE Herde (gre-
gale Tuberkulose), daneben dltere grau-schieferige
Herde von derberer Konsistenz, umgeben von einem
Kmnz akuter grauer Miliartuberkel. In den Spitzen

Untmhppl_n ofters kleine Cavernen. Dazwischen
in dem noch lufthaltigen Gewebe einzelne miliare bis
erbsengrosse disseminierte Tuberkel, die haufig durch
die Pleura hindurch schimmern; ?ahlremhe Ubewange
zwischen proliferierenden Prozessen (Miliartuberkeln,
infektiosen Granulomen) und entziindlichen Vorgingen
finden sich in vielfachen Variationen und Kombinationen,

Sehr haufig entwickeln sich in den bis dahin
verschonten Abschnitlen der Lunge terminale acci-
dentelle entziindliche Prozesse: fibrinose, lobulare und
lobire Pneumonie mit consecutiver exsudativer Pleuritis,
im Falle die Pleurahéhle nicht von friher her ob-
literiert ist. — Alle die zahlreichen und in mannig-
fachen Kombinationen vorkommenden Verdnderungen
sind der Lokalisation nach dadurch charakterisiert,
dass in den oberen Abschnitten der Lunge vorzugs-
weise die ilteren, ulcerésen und indurativen Prozesse,
in den mittleren und unteren Abschnitten die rasch
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entstandenen terminalen entziindlichen Prozesse (des-
quamative und kidsige Pneumonie, Aspirations-Pneu-
monie, akute und subakute Tuberkel) vorkommen In
manchen Fillen sind die Zerstorungen der Lunge so
weit vorgeschritten, dass nur etwa /5 —!/s der Gesamt-
lunge noch funktionstiichtig angetroffen werden.

Entsprechend der Polymorphie des anatomischen
Bildes und dem hiufig langsamen, iiber viele Monate
und Jahre sich hinziehenden Verlaufe finden sich bei
der Lungentuberkulose wie bei keinem anderen patho-
logischen Prozess fast alle Vorginge mosaikartig ver-
treten, die in das Gebiet der allgemeinen Pathologie
einschlagen; ich nenne nur die verschiedenen entziind-
lichen Prozesse mit ihren zahlreichen Produkten und
Ausgingen, die proliferierenden und neoplastischen
Vorginge, die regressiven Metamorphosen (fettige und
hyaline Entartung, Verkdsung, Verkalkung): all’ diese
zahlreichen Prozesse finden sich nebeneinander und
nacheinander (ein wahrer ,Mikrokosmus*) bei der
recurrierenden Tuberkulose in der erkrankten Lunge
zusammengedrangt und erklirt sich daraus die Schwierig-
keit einer prdzisen und erschopfenden Schilderung
dieser mannigfaltigen Vorginge, die ausserdem itio-
logisch in bezug auf lokale und allgemeine Disposition,
in bezug auf spezifische und Misch-Infektion und
Intoxikation eine Variabilitit und Vielseitigkeit bieten,
wie kaum eine andere Organerkrankung.

Syphilis der Lunge.

In der Lunge kommen syphilitische Prozesse bei
Erwachsenen sehr selten vor; Gummata, bis hiihner-
eigrosse mit Neigung zur Nekrose und Cavernen-
bildung namentlich in den mittleren und unteren
Teilen der Lunge, werden hie und da beobachtet,
manchmal verbunden mit interstitieller umschriebener
Pneumonie. — Bei congenitaler Syphilis der neu-
geborenen Kinder finden sich ofter in der Lunge
spezifische Prozesse: zundchst Gummata, die erweichen
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und abscessdhnliche Hohlen zu erzeugen vermogen
ferner die sogenannte weisse Pneumonie bei tot-
geborenen Kindern oder solchen, die nur kurze Zeit
nach der Geburt gelebt haben; bei letzteren erscheint
die Lunge luftleer oder enthdlt nur Spuren von Luft,
1st von grauweisslicher oder rotlichweisser Farbe, das
histiologische Bild ungefahr wie bei Desquamativ-
Pneumonie. Endlich kommt eine luetische interstitielle
Pneumonie vor bei Kindern, die nur eine beschrinkte
Lebensfihigkeit zeigen; die IL.ungen erscheinen ver-
grossert, von grauroter Farbe, derb, der Luftgehalt
erheblich vermindert infolge der Verkleinerung der
Alveolen sowie der zelligen und bindegewebigen Ver-
dichtung des Stroma’s.

Neubildungen der Lunge.

Primare Neubildungen sind sehr selten:; hie und
da beobachtet man primiren. Krebs der Lunge oder
Bronchien, ferner Enchondrom, multiple Osteome,
Dermoid-Cysten. Haufig dagegen finden sich in der
Lunge metastatischer Krebs (Taf 32) oder Sarkom,
beide in Form multipler, meist subpleural gelagerter
Knoten von verschiedener Grisse.

Parasiten der Lunge.

Abgesehen von pfanzlichen Mikro-Parasiten,
die die regelmassige Ursache der so hiufigen und
mannigfaltigen Entziindungen der Lunge darstellen
und offenbar hier wenig Hindernisse fiir ihre Ansied-
lung und Vermehrung finden, kommen tierische Iara-
siten iiberaus selten in der Lunge vor, hdchstens
Echinococcus.

Krankheiten der Pleura.
(Taf. 3x; Taf. 32).
Verletzungen der Pleura fihren meist zu Blut-
erguss in den Pleurasack (Himatothorax); bei pene-
trierenden Brustwunden oder bei gleichzeitiger Ver-
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letzung der Lunge dringt hdufig gleichzeitig Luft in
den Pleura-Raum (Hdmato-Pneumothorax).

Lufteintritt in den Pleurasack — Preumothiorax —
kommt in der Regel vor infolge von Perforation der
Lungenpleura durch subpleurale Cavernen, Abscesse
oder Brandherde der Lunge; die weitaus hiiufigste
Ursache (*/s aller Fiille) sind ulcerdse, rasch entstandene
Prozesse beirecurrierender Lungentuberkulose ; meist in
Verbindung mit eiteriger Pleuritis (Pyo-Pneumothorax).
— Nach Eroffnoung der Bauchhohle erscheint das
Zwerchfell der betreffenden Seite nach unten vorgewdlbt ;
beim Einstechen in einen Intercostalraum entweicht
die Luft mit zischendem Geridusch.. Die Lunge findet
sich entsprechend collabiert und retrahiert, wodurch
die Perforationsoffnung ofters verkleinert wird. —
Bestehen gleichzeitig altere partielle Pleura-Verwachs-
ungen, so ist der Pyo-Pneumothorax abgesackt. "Auf
die umgebenden Organe wirkt die abnorme Luft-
ansammlung 1m iibrigen #hnlich wie ein pleuritisches
Exsudat. Je nach dem Verhalten der kritischen Per-
forations-Offnung unterscheidet man folgende Formen:
1. Geschlossener Pruewmothorax, wenn die intra-
thoracische Luft dauernd abgesperrt ist infolge von
Verschluss der Perforation sowohl bei der In- wie
auch bei der Exspiration. 2. Offener Pneumothorax,
wenn der lufthaltige Raum sowohl bei der In- wie
Exspiration mit den lufthaltigen Rdumen der Lunge
oder bei Perforation der Thoraxwandung mit der
dusseren Luft communiciert. 3. Ventzl- Preumothorax,
wenn bei der Inspiration Luft eindringt, die bei der
Exspiration nicht zu entweichen vermag. Dabei steigert
sich der intrapleurale Druck soweit, bis schliesslich
keine Luft mehr eindringen kann. Ausserdem beobachtet
man Ubergangsformen,

Hydrops der Pleurasicke (Hydrothorax) ist
charakterisiert durch Erguss seroser Flissigkeit in
die Pleurahohle, wobei die Pleurablitter normales
Verhalten zeigen, glatt, glinzend und durchscheinend
sind. Das serdse Transsudat ist meist weingelb, hell,

8
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hie und da hidmorrhagisch, in der Regel doppelseitig
und entwickelt sich entweder als Teilerscheinung all-
cgemeiner Wassersucht oder Hand in Hand mit ter-
minalem Lungenédem (chronischer oder akuter Hydro-
thorax); einseitic findet sich das sertse Transsudat
der Pleurahohle o6fters bei adhisiver Obliteration der
anderen Pleurahiohle, oder wenn Tumoren des Media-
stinuus, Aneurysmen der Brustaorta auf die ent-
sprechenden Stimme der Lungenvenen komprimierend
und verengernd wirken. Entsprechend der Menge des
Transsudats, die bis zu 2—3 Liter betragen kann,
erscheinen die hinteren und unteren Lungenabschnitte
collabiert und komprimiert ( Compressions- Atelekiase).

Entziindung der Pleura. Pleuritis.

Die Pleuritis, eine tiberaus hiufige Erkrankung,
kommt in zahlreichen FFormen und Abstufungen vor,
die nach der Dauer in akute, subakute und chronische,
atiologisch in infektiose und nicht infektise, den
Resultaten nach in exsudative und produktive (ad-
hiisive) Formen — mit zahlreichen Ubergangen — unter-
schieden werden.

Entsprechend der vorwiegend sekundiren Natur der
Pleuritis hidngen Dauer und Form der Entziindung
meist ab von der Natur und dem Verlauf der priméaren
zahlreichen Lungenaffektionen, namentlich der pneu-
monischen und tuberkulosen Prozesse. Bei letzteren
finden wir meist recurrierende Formen der Pleuritis:
iiber den oberen Teilen der Lunge adhidsive abge-
laufene Pleuritis, iiber den mittleren und unteren Ab-
schnitten der Lunge recente meist exsudative Pleuritis.
Ausser von der Lunge aus (metapneumonische Pleu-
ritis) entsteht die Pleuritis auch fortgesetzt von anderen
benachbarten Organen: vom Mediastinum, von den
Lymphdriisen der Lungenwurzel und des Mittelfells,
vom Herzbeutel, von der Bauchhéhle aus, hie und da
auch himatogen und metastatisch von entfernt liegenden
Organen aus.
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Anatomisch lassen sich folgende Haupifornicn
unterscheiden:

1. die faserstoffige Entziindung, Pleuritis fibrinosa
oder sicca. Die Pleura erscheint mehr oder weniger
gerotet, von fleckigen Ekchymosen durchsetzt, leicht
getriibt, von mattem Glanze und sammtartigem Aus-
sehen; ein zarter, grauer, faserstoffiger Belag ldsst
sich mit dem Messer abstreifen. Sehr bald gesellt
sich zu dem sparsamen geronnenen Exsudat ein fliissiges
hinzu: es entsteht

2. die serds-faserstoffice FEntziindung, Pleuritis
sero-fibrinosa, die namentlich bei fibringser (crouposer)
Pneumonie beobachtet wird. Infolge der Zunahme
der fibrinésen Exsudatmassen sehen wir die Pleura-
blatter mit undurchsichtigen, weisslichen oder weiss-
gelblichen, '/:—1 cm dicken Pseudomembranen be-
deckt, deren Oberfliche zahlreiche netzférmige und
zottige Hervorragungen zeigt. Die tieferen, direkt
der Pleura aufgt]agcrttn Telle des Exsudats zeigen
sehr rasch innigere Verklebung mit der entziindeten
Serosa, bcgumende Orrrambatlon und damit Ubergang
zZur pmduktwen Entmndung Im giinstigen Falle,
namentlich wenn die Exsudatmassen wenig umfann'
reich sind, kommt es zu Resorption der ﬂllSSJgCI‘I
Bestandteile, zur definitiven Verschmelzung der sich
beriihrenden Flichen und unter Obliteration der Pleura-
hohle zur Adhisiv-Pleuritis. — Nicht selten ist das
seros-fibrinose Exsudat mit Blut gemischt: himor-
rhagische Pleuritis, die namentlich bei Tuberku-
lose, geschwichten und kachektischen Patienten vor-
zukommen pflegt.

3) die eiterige Pleuritis (Empyem) entwickelt
sich Ofters aus der vorhergehenden Form oder zeigt
schon von Beginn an ihren infektiosen Charakter, ist
von vorncherein schon eiterig. Im ersteren Falle
finden sich neben dem eiterigen Erguss mehr oder
weniger halbweiche, von Eiter durchsetzte, faserstoffige
Auflagerungen oder die seros-eiterige oder rahmig-
eiterige Flissigkeit ist untermischt mit zahlreichen

S#
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Fibrinflocken. Die Pleurabldtter sind bei lingerer
Dauer regelmassig fibrds verdickt, undurchsichtig, mit
cinem pyogenen eiterig-fibrinosen Belag bedeckt. Die
eiterige Pleuritis wird namentlich beobachtet bei
Lungentuberkulose, nach bosartigen Pneumonien,
Lungenabscess. Durchbruch in die Lunge und in
einen Bronchus kann sich anschliessen, selten Durch-
bruch nach aussen; die Heilung erfolgt hdufig im An-
schluss an Thoracocentese und wird in hohem Grade
begiinstigt durch operative Entleerung des Exsudats
(Rippen-Resektion). Durch Radikal-Operation erzielt
man in 50—80°%0 der Fille Heilung.

Eine Varietit der eiterigen Pleuritis ist die
jauchige Pleuritss (putrides Empyem); das Exsudat
ist lbelriechend und enthilt neben Eiterpilzen regel-
massig Faulniserreger. — Eiterice Exsudate konnen
unter Umstidnden monatelang stabil bleiben; das Ex-
sudat dickt sich ein, wandelt sich in eine kisige
Masse um. Die Pleurablitter sind dann meist enorm
verdickt, bilden eine starre, brettartige, manchmal
verkalkte Hiille um die Exsudatmassen. — Jede ex-
sudative Pleuritis fiihrt zu sekunddren Verdnderungen
der umgebenden Organe, unter denen die partielle
oder totale Atelektase und damit die funktionelle
Schidigung der Lunge die Hauptrolle spielen. Bei
madssigen Exsudatmassen finden sich vorwiegend die
unteren und hinteren Lungenabschnitte komprimiert
und atelektatisch; bei reichlichen Exsudaten liegt die
auf den Umfang einer kleinen Hand verkleinerte Lunge
als flache kuchenartige Masse nach oben und innen
auf der Lungenwurzel, ist vollstindig luftleer. Die
Intercostalraume werden nach aussen, das Zwerchfell
nach unten vorgewolbt, das Mediastinum und der
Herzbeutel werden nach der entgegengesetzten Seite
verdrangt. — Mit der Resorption des Exsudats werden
die vorher luftleeren Lungenteile wieder lufthaltig;
je langer das Exsudat und damit die Compression
gedauert hat, um so schwieriger und unvollkommener
die Ausdehnung der Lunge. Die Schddigung der
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Lunge durch die geheilte abgelaufene Pleuritis wird
immer um so geringer sein, je rascher der Verlauf
der Pleuritis und die Resorption des Exsudats sich
vollziehen. In der Mehrzahl der Fille von adhisiver

Pleuritis — namentlich bei vollstindiger Obliteration
des Pleuraraumes — wie sie bei Sektionen zufillig
angetroffen werden, ist die Lunge verkleinert. — Bei

stirkerer Schrumpfung der Lunge kommt es zur Ver-
kleinerung des entsprechenden Thorax-Raumes, zur
Verbiegung der Wirbelsdule (Scoliose) nach der ge-
sunden Seite, wihrend auf der Seite der schrumpfenden
Pleuritis die Schulter nach abwirts sinkt. Lingere
Zeit bestehende Pleura-Exsudate behindern den Lungen-
kreislauf, fithren bei einigermassen giinstigen Erndhrungs-
verhdltnissen zur Dilatation und Hypertrophie der
rechten Herzhalfte, zu peripherer venoser Stauung,
hiaufig auch zu chronischer Bronchitis, —— Fortsetzung
des Prozesses auf den Herzbeutel, seltener auf das
Peritoneum des Zwerchfells wird 6fters beobachtet.

Atiologde: Obwohl Erkiltungen, Uberanstreng-
ungen und Traumen als disponierende Momente eine
gewisse Rolle spielen (bei Mannern tritt die Pleuritis
3—4 mal hiufiger auf als bei Frauen), ist die Mehr-
zahl der Pleuritiden infektiosen Ursprungs. — Auch
die anscheinend gutartige sero-fibrinise Pleuritis
lisst ofters pyogene Spaltpilze als Ursachen nach-
weisen, ausserdem ist sie haufig indirekt tuberkulGsen
Ursprungs, entwickelt sich durch eine Art von Fern-
wirkung im Anschluss an latente oder nachweisbare
Lungentuberkulose oder an infektiose croupdse Pneu-
monie. — Bei der eiterigen Pleuritis finden sich ausser
den Eiterpilzen (meist Streptococcen) hiufig Pneumo-
coccen, auch ausnahmsweise Tuberkelbacillen. — Bei
lingere Zeit bestehendem Empyem koénnen die Mikro-
organismen fehlen, weil sie abgestorben sind ; in anderen
Fillen (Tuberkulose) sind die Mikroparasiten so spar-
sam vorhanden, dass sie nur durch den Tierversuch
nachweisbar sind.
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Tab. 31. Akute tuberkuldse sero-fibrindse und
h@amorrhagische Pleuritis.

Im linken Pleurasack ungefihr 3 Liter seris-himorrhagischer
Fliissigkeit. Die Lunge stark verkleinert. Die Pleura mit zarten,
ritlich verfirbten , faserstoffigen Auflagerungen bedeckt; nach Ent-
fernung derselben sieht man zahlreiche miliare graue Knétchen
(Miliartuberkel) aufgelagert. An der Lungenspitze — wahrscheinlich
als Ausgangspunkt der tuberkultsen Pleuritis — ein kisig-tuberkuléser,
offenbar ilterer Herd, Im Lungenparenchym (links unten durch
die Pleura durchscheinend) ebenfalls miliare Tuberkel in m#ssiger
Zahl. — Bei dem 59jihrigen Patienten (Nr, 7, 1895) fand sich
ausserdem chronische fibrose Endocarditis der Aortaklappen, Leber-
cirrhose, Induration der Nieren und Milz mit bedeutender Schwellung
der letzteren,

Tab. 32. Carcinom der Pleura, Pleuritis carcinomatosa
bei primdrem Magen-Carcinom.

In der grosstenteils durchsichtigen Pleura sieht man zahlreiche
grauweissliche Flecken, flachen Herden entsprechend, die sich meist
in das Lungengewebe hinein erstrecken, teilweise konfluierend ; an
einzelnen Stellen eine zarte grauweisse netzartige Zeichnung, Die
Lungen selbst sehr voluminds, das Gewicht stark vermehrt (linke
l.unge = B8oo gr; rechte Lunge = ¢80 gr), von milzartiger Kon-
sistenz.  Auf der Schnittfliche sieht man hellgraue unregelmissige
Herde eingestreut — idhalich wie bei fbrgser tuberkuldser Peri-
bronchitis; im Unterlappen kleinere — meist stecknadelkopf- bis
hanfkorngrosse — Knoétchen #ind Knoten von dhnlicher Beschaffenheit.

Bei der 29 jdhrigen Patientin (507, 1895) fand sich als Todes-
ursache : Carcinom des Magens und zwar lokalisiert in dem Pylorus-
teil, tibergreifend auf den linken Leberlappen; sekundire Carcinose
der epigastrischen, retroperitonealen und intrathoracischen Lymph-
driisen, der Lungen und der Pleura (in letzterer in Fornn einer
krebsigen subpleuralen Lymphangitis), Der Fall erscheint, abge-
sehen von seinen anatomischen Eigentiimlichkeiten, bemerkenswert
durch das relativ jugendliche Alter der Patientin,

Die tuberkulise Pleuridtss (Tat. 31) ist wohl zu
unterscheiden von der Pleuritis sero-fibrinosa, purulenta
oder adhasiva, welche sekundir bei Lungentuberkulose
in allen moglichen Komplikationen angetroffen wird,
— Die meist akut oder subakut verlaufende tuber-
kulose Pleuritis ist charakterisirt durch Eruption von
zahlreichen, hdufig an der Grenze der Sichtbarkeit
stehenden Miliartuberkeln, die in der getriibten, mehr
oder weniger verdickten, manchmal leicht fibrés um-
gewandelten Pleura eingestreut sind; das Exsudat selbst
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ist sero-fibrinds, hiufiger hidmorrhagisch oder eiterig
(Mischinfektion durch accidentelle Eiterpilze). DBei
lingerer Dauer und subakutem Verlaufe finden sich
in der starker verdickten, grauweisslich verfarbten
Pleuraschwarte gelbliche verkiiste Knotchen und Herde
eingestreut. — Die friiher vielfach bestandene Ansicht,
dass bei unglinstigem Verlaufe einer Pleuritis (Ein-
dickung und Verkdsung des Exsudats, mangelhafte
Resorption desselben) sekundir sich leicht Tuberkulose
sowohl der Pleura als auch der LLunge entwickeln
konne, ist nach dem jetzigen Stande unserer Kennt-
nisse dahin zu modifizieren, dass die Mehrzahl der
anscheinend spontanen Pleuritis-Fille entweder direkt
tuberkulosen Ursprungs ist oder indirekt im Anschluss
an latente und lokalisierte Lungentuberkulose entsteht.
Im Endstadium der tédlichen Lungentuberkulose
findet sich fast regelmissig das Zypische Bild der
recurreerenden Pleuritss: an der Lungenspitze und
uber dem Oberlappen alte adhisive, hdufig schwartige
Pleuritis, tiber den mittleren und unteren Teilen der
LLunge frische exsudative sero-fibrinose oder eiterige
Pleuritis in allen moglichen Abstufungen in bezug auf
Ausbreitung und Intensitit des Prozesses.

Neubildungen der Pleura finden sicham hitufigsten
sekundir in Form von multiplen, metastatischen Krebs-
knoten (Taf. 32), die hiufig wachstropfenartig aufsitzen,
oder in Form von Sarkomknoten, Hie und da findet
sich diffuse carcinomatose Infiltration (Lymphangitis
carcinomatosa) in netzformiger Anordnung (Taf. 32)
oder schwartige diffuse Wucherung mit Obliteration
der Pleurahohlen.

Krankheiten des Mediastinums.

In dem lockeren Bindegewebe des Mittelfells
kommen entziindliche Prozesse ofters vor, meist fort-
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gesetzt von analogen Entziindungen der benachbarten
Organe: der Pleurablatter, der Lungen, des Herz-
beutels, des Sternums, der Wirbelsidule, des Oso-
phagus. Wenn die bindegewebige MHiille des pari-
etalen Herzbeutels Sitz der Entziindung ist, so spricht
man von Pericarditss externa oder Medriastino-
Pericarditis.  Seltener finden wir wohl abgegrenzte
eiterige Entziindungen in Form von Abscessen, z. B,
im vorderen Mediastinum fortgesetzt von Entziindungen
des Halsbindegewebes oder bei Caries des Ster-
nums, im hinteren Mediastinum von eiteriger Ein-
schmelzung der Lymphdriisen ausgehend; derartige
Eiterungen konnen wiederum zu sekundarer Pericar-
ditis oder Pleuritis fuhren.

Von Geschwiilsten finden wir gelegentlich, ab-
geschen von den sekundiren carcinomatdsen und
sarkomatosen Erkrankungen der Lymphdriisen, primére
Sarkome oft von bedeutendem Umfang, seltener Der-
moid-Cysten. IDie mediastinalen Sarkome (meist
Fibro-Sarkome und Rundzellen-Sarkome) greifen auf die
benachbarten Organe iiber; ihre Wirkung auf die-
selben verhalt sich wvielfach {iibereinstimmend mit
derjenigen von Aneurysmen der Brustaorta: Com-
pression der Hauptbronchien, der grossen Venen, des
Nervus vagus.




Verdauungs-Apparat,

Krankheiten der Mundhdéhle und der Zunge.

Blutungen der Mundschlezmhaut werden hiufig
beobachtet, namentlich aus dem Zahnfleisch bei Scorbut,
Héamophilie, himorrhagischer Diathese.

Entziindliche Prozesse (Stomatitis) in verschie-
denen Formen und Abstufungen:

Desquamative oder katarrhalische Stomatitis
mit reichlicher Proliferation und Abstossung der Epi-
thelien, mit vermehrter Schleimabsonderung; die
Schleimhaut erscheint geschwellt, fleckic und streifig
cgerotet, die Zungenpapillen treten stirker hervor,
Ursachen: mechanische, thermische und chemische Reize,
Zahndurchbruch, akute Infektionskrankheiten (Masern,
Scharlach, Pocken), Entziindungen namentlich des
Rachens, die sich auf die Mundschleimhaut fortsetzen,

Chronische kRatlarrhalische Stomaililis, meist
gleichzeitig mit chronischem Rachenkatarrh bei Pota-
toren, starken Rauchern: grauweissliche, fleckige Ver-
dickung der Schleimhaut, zahes, schleimiges Sekret,
weisslicher DBelag der Zunge mit reichlicher Pilz-
wucherung (Leptothrix buccalis).

Stomato-Mykose (Soor-Krankheil), durch einen
Schimmelpilz (Oidium albicans) bedingt, eine super-
ficielle Schimmelmykose des Epithels, vorzugsweise
bei Sduglingen, die kiinstlich ernahrt werden, seltener
bei Brustkindern. Auf der Zungenoberfliche, am
(Gaumen sicht man weisse, anfangs inselférmige, spiter
konfluierende Membranen; das Epithellager an den
befallenen Stellen ist wverdickt, wvon Pilzfiden und
Sporen durchsetzt. Die Pseudomembranen sind an-
fangs leicht, spater schwer l6slich. In der Regel tiber-
schreitet die Pilzwucherung das Epithel nicht.

i
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Stomatitis vesiculosa, pustulosa et aphthosa.
Mundhohlen-Entziindung mit Bldschen-, Pustel- und
Geschwiirsbildung, hie und da bei Blattern Varicellen
oder durch Ubertragung des Giftes der Maul- und
Klauenseuche der Rinder infolge des Genusses unge-
kochter Milch von derartig erkrankten Tieren.

Literige Stomatitis in Form umschriebener
hErdf{)rmiﬁu Prozesse im Zahnfleisch im Anschluss
an cariose ?ahﬂe wird hiufiger beobachtet, Als Parulis
bezeichnet man Abscesse mit und ohne Wurzelhaut-
entziindung, die zwischen Zahnfleisch und Kieferknochen
ihren 5Sitz haben.

Ulcerdse Stomatitss hie und da am Zahnfleisch
und den angrenzenden Teilen der Lippen-, Wangen-
und Zungenschleimhaut bei Scorbut, Quecksilber-Ver-
giftung, namentlich bei herunterﬂekmnmenen Patienten.

Beim Scordut zeigt das Zahnﬂemch ein triibgraues,
missfarbiges Aussehen, die Schleimhaut ist gerotet,
wulstig geschwellt; die Zidhne erscheinen gelockert,
Infolge des Zerfalls des missfarbigen Zahnfleisches
entwickeln sich ofters leicht blutende Geschwiire mit
speckigem Grund. In schweren Fillen kénnen sich
ulcerose Prozesse der Lippen und Wangen, sekundare
Periostitis und Nekrose des Knochens hinzugesellen.

Loxische Stomaliiles durch Quecksilber-Vergiftung
(medicamentose oder in gewissen Gewerben, nament-
lich in Spiegelfabriken) erzeugt ahnliches Bild wie bei
Scorbut.  Verwandte Veriinderungen entstehen bei
chronischer Blei- und Phosphor-Vergiftung.

Syphilis der Mundhihle kommt vor als Primir-
infektion infolge direkter oder indirekter Ubertragung.
Hiufiger finden sich in der Mundhohle intoige der
allgemeinen Infektion syphilitische Papeln oder Plaques
als rundliche, gerotete. leicht prominierende Stellen ;
spater zeigen diese Efflorescenzen milchige Triibung,
fast perlmutterartigen Glanz, manchmal intensive Rotung.
Infolge der Wucherung der Papillen und Follikel er-
scheint die Oberfliche uneben. Durch Confluenz solcher
Papeln konnen ausgebreitete Geschwiire entstehen, an
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den Mundwinkeln unregelmissige Fissuren, sogenannte
Rhagaden. — Die ulcerésen Prozesse gehen manchmal
aus dem Zerfall gummoser Bildungen hervor, nament-
lich auf der Zunge. Geschwiire am harten Gaumen
konnen mit syphilitischer Periostitis oder Ostitis im
Zusammenhange stehen; tiefgreifende Caries und Ne-
krose des Knochens, Perforation, Kommunication mit
der Nasenhohle (Wolfsrachen! finden sich dann als
Komplicationen. Glatte Atrophie des Zungengrundes
als Zeichen alter abgelaufener Lues.

Gangrin der Wange (Noma, Wasserkrebs) ent-
wickelt sich hie und da '1115[:hﬁtlnend spontan bei sehr
kachektischen Kindern, die an schweren Infektionen
(Typhus, Scharlach, Masern, Tuberkulose) leiden und
unter ungiinstigen h}mlemschen Verhiltnissen leben.

Neubildungen der Mundorgane kommen ziem-
lich hiufig vor: namentlich Carcinom der Lippen und
der Zunge. Der Lippenkrebs, am hiufigsten an der
Unterlippe sitzend, kommt, dhnlich wie der Zungen-
krebs, vorwiegend bei Minnern vor, selten bei Frauen
(10:1); das Rauchen gebeizter Tabake namentlich aus
Thonpfeifen, das Rasieren mit schlecht schneidenden
Messern werden als Hauptursache des Lippenkrebses
beschuldigt. Man unterscheidet oberflichliche und
tiefereifende Formen. An der Zunge beginnt der
Krebs meist an den Rindern.

Als Hanula bezeichnet man rundliche oder ovale
Cysten mit fadenziehendem Inhalt, die unter der Zunge
hart neben dem Frenulum ihren Sitz haben; dieselben
entstehen als Retentionscysten infolge von Verstopf-
ung und Erweiterung von Schleimdriisen (Blandin-
Nuhn’sche Driisen), die in der Nahe der Zungenspitze
ihre Lage haben. Oder die als Ranula bezeichneten Cysten
entwickeln sich aus dem Ductus Whartonianus oder
aus den Ausfiihrungsgingen der Glandula sublingualis
als Retentionscysten, wenn die genannten Ginge durch
entziindliche Prozesse oder Steine verschlossen sind. —
Ausserdem kommen im Boden der Mundhohle vor:
Lymphangiome, ferner Dermoidcysten, Kiemengang-

g*
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cysten (congenitale Cystenhygrome), die vom Halse
aus sich nach oben vordriangen und den Boden der
Mundhohle emporwdalben.

Bindegewebioe Geschwiilste kommen im Bereiche
der Mundhéhle ofters zur Beobachtung: am hiufigsten
in Form von Fibromen und Sarkomen, ausgehend von
den bindegewebigen Teilen der Sch}eimhaut, von der
Submucosa, vom Periost und Knochen der Kiefer
(Periost-Sarkome oder myelogene Sarkome). Die am
Zahnfleisch sich entwickelnden Tumoren werden rhit
dem Sammelbegriff der ,,Epulis“ bezeichnet.

Krankheiten des Rachens.

Entziindliche Prozesse kommen in der Schleim-
haut des Rachens sehr hiufig vor.

Die akute katarrhalische Pharyngitss (Angina
catarrhalis) entsteht idiopathisch oder sekundiir nament-
lich bei Scharlach, Masern, Pocken: die Schleimhaut
ist gerotet, geschwellt, vorzugsweise am Gaumensegel
und iiber den vergrisserten 1onsillen, mit einem zdhen
schleimigen oder eiterig schleimigen Belag bedeckt;
die Follikel meist vergrossert (lacundre Tonsillitis).
Bei stirker eiteriger Sekretion fiillen sich die Krypten
der Tonsillen mit Eitermassen, die spontan iiber die
Oberfliche hervorquellen oder bei Druck sich ent-
leeren. Als pathogene Pilze finden sich meist Staphylo-
oder Streptococcen.

Bei chronischer Pharyngitis sieht man neben
der diffusen Verdickung der Schleimhaut die Follikel
stark geschwellt: Pharyngitis granulosa; die Gaumen-
tonsillen meist vergrossert, die Kr}'pten mit gelblich-
puriformen Massen und Pfropfen ausgefiillt. — Bei chron-
ischer Entziindung erscheinen die vergrosserten Ton-

sillen derb, mehr oder weniger schieferig-grau verfiarbt,

von eingedickten, mortelartigen oder verkalkten Pfropfen
durchsetzt. Die Tonsillen sind vermdge ihres Baues
(buchtige Einsenkung der Schleimhaut zwischen den
Follikeln, physiologische Defekte der Epitheldecke
mit continuierlicher Auswanderung der weissen Blut-
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korperchen, dieim Mundschleim als sogenannte Schleim-
korperchen auftreten) offenbar fiir die Aufnahme von
Infektionsstoffen sehr disponiert, wie ein Schwamm be-
reit, pathogene Keime aufzusaugen und zu fixieren,
was voriiber passiert.

Diphtheroide Angina, Angina necrotica.

Dieselbe findet sich o6fters bei sehr jungen und
geschwiichten Kindern, die unter ungiinstigen hygien-
ischen Verhiltnissen leben, namentlich bhiufig im An-
schluss an Scharlach, Masern, seltener an Typhus, und
ist regelmiissig auf Streptococcen-Infektion zuriickzu-
fiilhren. Die anatomischen Verinderungen meist dhn-
lich wie bei idchter Diphtherie.

Der Prozess geht in der Regel von den Ton-
sillen aus oder auch von der Schleimhaut des Nasen-
Rachenraumes, verbreitet sich seltener auf Kehlkopf
und Luftréhre. Die diphtheroiden Schorfe und Mem-
branen meist von geringer Dicke, fest auf der Unter-
lage haftend.

Lachen-Diphtherie — Diphtheria fawcium
ist ebenfalls ein spezifischer nekrotisierender und exsuda-
tiver Prozess, bedingt durch die Diphtherie-Bacillen
(Loffler). Im Anschluss an Rétung und Schwellung
der Schleimhaut entstehen graue und weissliche Flecken
namentlich an den Tonsillen, am weichen Gaumen und
Zipfchen, die aus einem zellig-fibrinésen Infiltrat der
obersten Schleimhautschichten bestehen. Das faser-
stoffige Infiltrat erstreckt sich in die tieferen Schichten
der Schleimhaut; dasselbe zeigt dhnlich wie die Blut-
gefisse meist hyaline Entartung, es kommt zur Bild-
ung hyaliner Schollen und Massen. Neben den fleck-
igen Schorfen bilden sich an Stelle des nekrotischen
Epithels crouptse Membranen, die mehr die Tendenz
zur flichenhaften Ausbreitung besitzen. Nach Ab-
stossung der Schorfe bleiben flache Geschwiire mit
zerfressenen, manchmal scharfzackigen Réndern und
Grunde zuriick.

Als accidentelle Prozesse beobachtet man:

Sekunddre (oder Misch-) Infektion durch Strepto-
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Tab. 33. Brandige Diphtherie der Tonsillen.

~ Die Tonsillen beiderseits bis zum Umfang einer Haselnuss ge-
schwellt, die Oberfliiche unregelmissig ?izlrk]iiftet, tibelriechend . von
schmutzig-gelb-briunlicher Farbe; beim Einschneiden findet sich das
Parenchym der Tonsillen im Zustand brandiger Nekrose. Die um-
gebende Schleimhaut stark gerdtet und geschwellt, namentlich das
Zipfchen bedeutend verdickt, saftig glinzend. Die Zungenoberfliche
von trilb brauner Farbe, — Kehlkopf frei. Nebenbefunde: Mul-
tiple Ecchymosen der Schleimhaut des Magens und Darms, der
Husseren Haut; Lobuliar-Pneumonie,
Knabe, 5'/s Jahre alt. Nr. 561, 1895.

coccen; es entwickelt sich das Bild der septzschen
Diphtherze, die zu tiefgreifenden nekrotischen Infil-
traten der Rachenschleimhaut, zu schweren Allgemein-
Erscheinungen fiihrt. Oder Féulnispilze verschiedener
Art siedeln sich in den Schorfén an und es entsteht
die fast regelmissig tédlich endigende gangrindse
Diphtherie (Taf. 33). Ausbreitung der diphtheritischen
und croupdsen Belege auf den harten Gaumen, auf
die Schleimhaut der Wangen, der Zunge und der
Lippen, der Nase findet sich hie und da bei sehr
schweren und meist ungiinstig verlaufenden Fillen.
Weiterhin beobachtet man Ubergreifen und Fortkriechen
des diphtheritischen Prozesses auf den Kehlkopf, die
Luftrohre (absteigender Croup), Verengerung und Ver-
schluss des Kehlkopf-Eingangs und der Glottis, teils
durch die starke Schwellung der Schleimhaut, teils
durch das superficielle fibringse Exsudat bedingt.
Bei den meist schweren Fillen von Rachendiphtherie,
wie sie in den Spitélern zur Aufnahme kommen, bleibt
der Kehlkopf in der griosseren Halfte frei (58%o).
Ferner beobachtet man als sekundire Komplicationen:
entziindliche Schwellung der submaxillaren Lymph-
driisen und iberaus hiufig terminale lobulire und
lobare Pneumonie, — Die schweren allgemeinen Symp-
tome sowie die sekundidren Affektionen innerer Organe
(der Nieren, des Herzens, der Leber und Milz) be-
ruhen auf der Wirkung der von den Diphtherie-Bacillen
erzeugten Toxine oder auch bei Mischinfektion auf
allgemein septischer Erkrankung.
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Die Diphtherie entsteht contagios, aber auch
miasmatisch; virulente Diphtheriebacillen finden sich
gelegentlich 1m Rachen gesunder Kinder (fakul-
tative Parasiten) und auch noch ldngere Zeit nach
uberstandener Infektion, Zur Entstehung gehirt eine
besondere Disposition, die bei Kindern sehr hiufg,
bei Erwachsenen selten angetroffen wird; das Blut-
serum der nicht disponierten Individuen hat antitox-
ische Eigenschaften.

Diphtherieihnliche Erkrankungen ohne spezifische
Bacillen gehoren nicht in das Gebiet der wahren Diph-
therie und sind (nicht bloss im Rachen, sondern auch
auf sonstigen Schleimhiuten: Blase, Darm) besser als
diphtheroide oder einfach nekrosicrende Prozesse zu
bezeichnen.

Bei der echten Rachendiphtherie betrigt die Mor-
talitat bis zu 50—60 /o, bei diphtheroiden Erkrank-
ungen und anderweitigen Anginen hochstens 1—4 %fo.

Als seltene aber meist sehr bdosartig verlaufende
Formen der infektiisen Angina sind zu bezeichnen: die

Lrysipelatose und phlegmondse Pharyngits.

Beide auf Streptococcen-Infektion beruhend, diffuse
Entzindungen der Mucosa und Submucosa. Die
Schleimhaut stark geschwellt namentlich am Kehl-
kopfeingang (akutes entziindliches Glottisédem), ge-
rotet. Ist das Exsudat ein eiteriges, so erscheinen
die ergriffenen Teile blass gelblich verfarbt, fast
schwappend; beim Einschneiden ldsst sich ein reich-
liches, serds-eiteriges Infiltrat ausstreifen. Hiuhg sind
die Tonsillen ebenfalls stark geschwellt., — Solche bos-
artige und meist rasch (in 1—2 Tagen manchmal)
todlich verlaufende Fille von diffuser Streptococcen-
Angina entstehen entweder primdr, gleichsam kryptogen
ohne nachweisbare Invasionspforte — oder entwickeln
sich sekundar von eiterigen oder eiterig-jauchigen Pro-
zessen der Umgebung des Rachens, z. B. von einem
tief sitzenden Abscess des Zungengrundes, von Angina
Ludovici der Weichteile in der Umgebung des Bodens
der Mundhohle oder der Umgebung des Kehlkopfs,
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Tab. 33. Abscess der hinteren und seitlichen Rachen-
wand. (Para- und retropharyngealer Abscess.)
Jauchiger Abscess von iiber Pflaumengrésse aus einer um-

schriebenen submuctsen phlegmondsen Entziindung entstanden ohne

nachweisbare Ursache, — Von dem Abscess hatte sich eine perakute

Septikiimie entwickelt: metastatische eitrig fibrinése Pleuritis linker-

seits, missiger Milztumor, parenchymatise Hepatitis.

Mann, 42 Jahre alt. Nr, 424, 1395. — Klinisch und anatemisch
ein dhnlicher Befund wie bei Angina Ludovici, bei der die kryptogen
entstandenen Abscesse in der Umgebung des Zungengrundes, des
Unterkiefer und der Submaxillargegend angetroffen werden.

von retro- und parapharyngealen und préavertebralen
Abscessen (Taf. 34) aus.

Syphilitische Ulcerationen und Narben finden
sich hie und da im Rachen und am Zungengrund.
Meist im Anschluss an Angina mit und ohne spezi-
fische Charaktere entstehen Plaques, flache Verdick-
ungen der Schleimhaut, selten Gummata und zuletzt
flache speckige Geschwiire - oft in Verbindung mit
Syphilis der Nase.

Tuberkulise Greschwwiive e facken sind selten;
am haufigsten verbreiten sich dieselben vom Kehlkopf
aus nach aufwérts; die Ulcerationen zeigen im allge-
meinen dasselbe Verhalten wie im Kehlkopf.

Neubildungen 2 Rachen sind, abgesehen von
Lymphomen der lymphoiden Organe, von bindegewe-
bigen Polypen, die von der Wandung der Choanen
oder von der Schidelbasis in den Rachen herab wuchern,
selten; namentlich beobachtet man selten das primére
Carcinom der Rachenschleimhaut:; sekundirer Krebs,
hie und da vom Anfangsteil des Oesophagus, vom
Kehlkopf oder der Schilddriise ausgehend.

Erkrankungen der Speicheldriisen.

Die Entziindung der Ohrspeicheldriise
(Parotitis) kommt als primdre und epidemische Er-
krankung vor (Mumps). Die Driise ist geschwellt,
das Exsudat seros-zellig ; im Ausfihrungsgang sammelt
sich zdhfliissiges eiterig-schleimiges Sekret an. Der
regelmissige Ausgang ist der in Heilung.




Tab. 34

Lith Anst v. ¥ Reichhold , Minchen .






p——

120

Ausserdem entwickelt sich eine zifekiiise eiterige
Parotitss sekundiar im Anschluss an gewisse In-
fektionskrankheiten: Typhus, Scharlach etc. — nach
fritherer Annahme als himatogene metastatische Ent-
ziindung, wahrscheinlicher jedoch fortgesetzt von der
Mundhohle, indem septische Keime durch den Ste-
non’schen Gang in das Driisengewebe eindringen und
zur eiterigen oder tItLrIg-_]HUChIG'En Parotitis fiihren.
Infolge der geringen Nahrungs-Aufnahme sowie der
verminderten oder sistierten bpewhelabsond{,rung ist
die Einwanderung pathogener Keime in hohem Grade
erleichtert. Die Driise erscheint geschwellt, derb, von
fleischartigem Aussehen, von einem serds-eiterigen
Infiltrat clurchsctzt. Ofters beobachtet man Ausgang
in Abscessbildung , partielle Verjauchung der DI'LISL,
Perforation der Eiterherde in die Mundhohle, nach
aussen, in den dusseren Gehorgang; von dieser Driisen-
Eiterung oder Verjauchung aus kann sich eine lethale
embolische Septico-Pyamie entwickeln.

In der Parotis kommen Newbeldungen nicht selten
vor, namentlich Sarkome in zahlreichen Modifikationen:
Fibro-. Myxo-, Chondro- und Adeno-Sarkome, seltener
das Carcinom,

Krankheiten der Speiserohre.

Akute Osophagitis, katarrhalische Entziindung
der Speiserchre, eine seltene Erkrankung. Die ent-
ziindlichen Verdnderungen, am meisten dhnlich den
entsprechenden Erkrankungen der Mundhohle, sind
geringfugig, hauptsichlich Proliferation und vermehrte
Desquamation des Epithels. Ursachen: mechanische
(Fremdkorper), chemische (starke Alkoholica) und
thermische Reize; selten Prozesse, die vom Rachen aus
oder umgekehrt vom Magen aus sich auf die Schleim-
haut fortsetzen. Meist Heilung nach kurzer Dauer.

Sonstige Entziindungen selten eiterige Lntziind-
wung  der Submucosa hie und da durch Einwirkung
von Fremdkorpern., Ulcerationen ebenfalls selten,
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Tab. 35. Carcinom des Osophagus, Perforation in die
Trachea. *[s der natiirlichen Grisse,

Unterhalb des Kehlkopfs ein ringformiges und ovales Krebs-
geschwiir von grauer Farbe; der Grund des Geschwiirs durch eine
grosse Offoung mit dem Lumen der Trachea kommunicierend, —
Weiter nach abwiirts ein #hnliches, etwas kleineres Geschwiir —
ohne Perforation. Tod durch brandige Aspirations-Pneumonie beider
Unterlappen.

hochstens im untersten Abschnitt; im Cardialteil pep-
tische Geschwiire durch die Einwirkung des Magen-
saftes, — oder Ulcerationen im Anschluss an:

Toxische Osophagitis durch Einwirkung von
Sduren und Alkalien, in allen moglichen Abstutungen
von der ecinfachen Rotung bis zur tiefcreifenden Ver-
schorfung: bei missiger Einwirkung von Siduren wird
die Schleimhaut grau oder gelblich verfarbt, gerunzelt ;
bei Einwirkung von Alkalien mehr braunlich, weich; bei
intensiver Einwirkung erscheint die Schleimhaut in eine
braune oder schwarze zunderartige Masse umgewandelt.
Tritt der Tod nicht alsbald ein, so kommt es nach
Abstossung du' SEh:}rfe zu Geschwiirsbildung, eiteriger
Entziindung, zur Bildung von Narben und bten-:::-::en

ﬂ?.u{-mm*rﬂ mf.f, und wicerdse Osophagitss kann
ausserdem entstehen durch Fremdkorper, durch allerlei
regionare Prozesse, die von aussen die Wand in Mit-
leidenschaft ziehen: Vereiterung von mediastinalen und
peribronchialen Lymphdriisen, Aneurysmen der Aorta,
priavertebrale und retropharyngeale Abscesse bei
Wirbelcaries etc. |

Divertikel der Speiserifire sind sackartige, um-
schriebene Ausbuchtungen; man untersche:det Zwel
Formen:

1) Pulsions-Divertikel/, meist im oberen Teile
der Speiserohre am Ubergang aus dem unteren Pharynx
sitzend ; dieselben entstehen durch Druck von innen
(beim Schlingen); infolge iiberméssiger Dehnung und
partiell verminderter Resistenz der Muscularis wird
die Schleimhaut nach Art einer Hernie durch erstere
hinausgepresst, erweitert sich allmidhlich zu einem
grosseren Sacke, in den fortwihrend Speisen eindringen.
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2) Traktions- Divertikel, hiufiger als die vorher-
gehende Form, sind mehr trichterformig, sitzen meist
in der Vorderwand des Osophagus in der Nihe der
Lungenwurzel und entstehen durch Zug von aussen
dadurch, dass von entziindlich erkrankten Lymph-
driisen aus, die allmdhlich sklerosieren und schrumpfen,
auf die adnexe Wand der Speiserohre ein Zug aus-
getibt wird, wodurch es zur Ausbuchtung und Diver-
tikelbildung kommt. — In der Tiefe der Divertikel
kommt es &fters durch Anhdufung von Speisen zu
entziindlichen Prozessen, die zu Perforation und jauch-
igen Prozessen in der Umgebung (Mediastinitis, Pleu-
ritis, Lungengangrin) Veranlassung geben konnen.

Carcinom der Speiserilwre (Taf. 35) kommt
haufigcer primir, seltener sekundir vor.

Dasselbe beginnt inselformig und hat die Neigung,
sich ring- und giirtelformig auszubreiten, bis es schliess-
lich in einer Linge von 35 und mehr cm die Wandung
durchsetzt. Sehr bald kommt es zum ulcerGsen Zer-
fall und schliesslich zur Perforation in die umgebenden
Organe: Trachea, Bronchien, Lunge (Aspirations-Pneu-
monie), Pleura, grosse Arterienstimme oder in das
Mediastinum. Der Osophaguskrebs hat seinen Sitz
vorwiegend im mittleren und unteren Drittel, am
hiufigsten im unteren Drittel; Médnner erkranken haufiger
als Weiber (5:1). Die sekunddire Stenose kann in den
spateren Stadien infolge fortschreitenden Zerfalls (ab-
geweideter Krebs) wieder verschwinden,

Sekunddr entwickelt sich der Oesophaguskrebs
hie und da fortgesetzt von der Cardia, vom Pharynx
oder von der Schilddriise aus.

Krankheiten des Magens.

Cadaverise Erweichung (Gastromalacie) findet
sich ofters in der Fundusgegend; in verschiedenem
Umfange ist die Wandung in eine zunderartig briichige,
schleimige Masse umgewandelt, die bei Beriihrung und
Herausnahme des Magens einreisst,

.
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Tab. 36. Hypostatische Hyperdmie der Schleimhaut des
Magens im Fundus. “/s der natirl. Grésse,
Im Fundus, sowie auf der hinteren ﬁandung ist die Schleim-
haut verwaschen braunrot gefirbt.

Crrkulationsstirungen: Hyperamie der Schleim-
haut findet sich in umschriebener Form als fleckige
Rotung hiufig infolge von Hypostase, namentlich in
der Gegend des Fundus und auf der hinteren Magen-
wandung (Taf. 36), kann mit fleckigen Blutungen ver-
wechselt werden.

Blutunoen i die Schleimhaut des Magens
kommen hiufig zur Beobachtung; die Blutung entsteht
per {1i£1p{fdﬂh]ll im Anschluss an congestive cde: ent-
ziindliche Hyperimie, an venose Stauung, wobei die
Schleimhaut entsprechende Kapillarfillung, helle oder
dunkle Rotung zeigt; oder die .Blutungen entstehen
durch Rhexis, sind multipel und scharf abgegrenzt,
meist fleckig oder streifig und zeigen gleichzeitig ober-
flachliche flache Epitheldefekte und Substanzverluste =
Whdmorrhagische Lrostonen' von schwirzlicher Farbe;
letztere werden bei septischer Infektion, bei Intoxi-
kationen, infektiosen Embolien angetroffen. — Grdssere
Blutungen in das Lumen des Magens sind meist
durch ulcerdse Prozesse bedingt; sie stammen aus
Krebsgeschwiiren oder aus arrodierten grosseren
Arterienstimmen im Grunde von runden Magen-
geschwiiren: im letzteren Falle bildet das ergossene
Blut infolge der Einwirkung des Magensaftes eine
kaffeesatzartig gefarbte schwirzliche Masse.

Blutiger Inhalt in der Magenhdhle kann auch auf
Verschlucken des Blutes (Frakturen der Schidelbasis)
zuriickzufiihren sein.

Wunden des Magens entstehen durch Schuss-
und Stichverletzungen; infolge von Austritt von Magen-
Inhalt in die Bauchhodhle kommt es im Verlaufe einiger
Tage zu todlicher Perforativ-Peritonitis.

Entziindung des Magens, Gastritis,

Akute katarrhalische Gastritis entsteht durch
zahlreiche toxische, mechanische und thermische Ein-
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fliisse. Die Schleimhaut ist stark geritet, geschwellt,
stiarker gefaltet, mit reichlichem, ziahem, glasigem
Schleim bedeckt. Eine besondere Form ist die durch
toxische Linflisse (Phosphor, Arsenik) erzeugte pa-
renclymatise (rastro-Adenitis; die Schleimhaut er-
scheint weniger gerdtet, von tribem, etwas gelblichem
Ausschen; die Driisenepithelien sind vergréssert, staubig
getriibt; im Verlaufe weniger Tage entwickelt sich aus
der triiben Schwellung eine fettige Entartung der
Driisenepithelien,

Der chronische Magenkatary/ (Gastritis chronica),
der mit besonderer Vorliebe in der Pylorusgegend
seine Verdnderungen macht, kommt in verschiedenen
Formen vor:

Bei Gastritis chronica simplex ist die Schleim-
haut diffus verdickt, geschwellt, starker gefaltet, nament-
lich im Bereich der Pfortnergegend; in #hnlicher
Weise ist auch die Submucosa verdickt und gewuchert.

Sehr hidufig beobachtet man im Anschluss an
chronische Krankheiten der Leber und des Herzens
(Lebercirrhose, Klappenfehler, Fettherz, muskulose Er-
krankungen des Herzens) chronischen Stawungskatarr/
des Magens: Schleimhaut geschwellt, von dunkel-
braunroter und cyanotischer Firbung, blutreich, suc-
culent, mit reichlichen Schleimmassenbedeckt; meistens
findet sich gleichzeitig derselbe Zustand im Bereich
des Darmkanals = chronischer Stauungs- Gastro-
intestinalkatarrh,

In anderen Fillen ist die Oberfliche der ver-
dickten Schleimhaut flach hockerig, mit warzenartigen
flachen Hervorragungen bedeckt (Etat mamelonné von
mamelon die Brustwarze). Bei dieser hyperplastischen
und sklerosierenden Form der Gastritis hypertrophicans,
prolifera konnen sich in den héheren Graden form-
liche warzige Erhebungen bilden (Gastritis verrucosa)
oder auch grossere polypenartige Wucherungen (Ga-
stritis polyposa (Taf. 37).

Infolge oft wiederholter hyperimischer Zustinde
und der damit verbundenen Diapedesis-Blutung kommt
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‘Tab. 37. Multiple Schleimhaut-Polypen der pars pylorica
des Magens.

Im Umfange eines Handtellers ist der Pylorusteil besetzt von
einer grossen Zahl von kugeligen oder birnférmigen Polypen; die
kleineren mehr flach, hanfkorngross, die iibrigen erbsen- bis kirschen-
gross, von halbweicher Konsistenz, teilweise stark gerdtet, saftig
glinzend. Der betreffende Abschnitt der Magenschleimhaut deutlich
verdickt und hypertrophisch : chronische Gastritis polyposa.

Tab. 35. Tuberkultse Geschwiire des Magens.

Im Fundus des Magens in der leicht gerdteten Schleimhaut
mehrere rundliche und ovale, offenbar ziemlich frische Geschwiire
mit stark gerotetem Hofe; der Grund der Geschwiire wvon matt
weiss-gelblicher Farbe.

Bei dem Patienten (4jihriger Knabe, Nr. 274, 1895) fand sich
als Todesursache eine chronische tuberkulose Peritonitis, kisige
Tuberkulose der retroperitonealen und mesenterialen Lymphdriisen,
ferner konfluierende Lobulir-Pneumonie linkerseits; hochgradige all-
gemeine Abmagerung,

(Nihere Beschreibung des Falles in der Dissertation von
Kanzow: Ein Beitrag zur Casuistik der tuberkuldsen Magen-
geschwiire.  Miinchen 1895.)
es Ofters zu diffuser oder teilweiser Pigmentierung der
Schleimhaut; dieselbe ist bleigrau oder grau-schieferig
verfarbt, namentlich wieder am starksten in der Py-
lorusgegend; mikroskopisch findet man die Schleim-
haut von reichlichen Melaninkérnchen durchsetzt =
Grastritis chronica pigmentosa.

Im Anschluss an chronische Gastritis entwickelt
sich selten, mit Verkleinerung des Magens verbunden,
eine bzndegewebige Hypertrophie aller Magenhiuie
(gutartige Magenverhdrtung), ein Zustand, welcher
dem diffus infiltrierten Magenkrebs sehr dhnlich ist. —
In zweifelhaften Fallen wird das Verhalten der Lymph-
drisen und die mikroskopische Untersuchung die
Diagnose sicherstellen. — Der Magen erscheint bis
zum Umfang des Darmes contrahiert, die Wandung
bis kleinfingerdick, hypertrophisch. '

Croupdse, diphteritische und phlegmonise Ent-
ziindungen des Magens sind sehr seltene Vorkomm-
nisse ; ebenso die ulcerdse tuberkuldse Gastritis (Taf. 38).

Geschwiire im Magen.

Ausser den frither erwihnten hidmorrhagischen

Erosionen kommt im Magen eine spezifische Ge-
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schwiirsbildung vor, die ohne vorausgehende Infektion
und Nekrose im Anpschluss an nutritive Stérungen
(Blutung, Andmie) sich entwickelt und wobei der
Substanzverlust auf Selbstverdauung (peptisches Ge-
schwiir) zuriickzufiihren ist. (Fig. 16 u. 17.)
Die Hauptcharaktere dieses asepiischien, einfachen
oder runden Geschwiirs (Ulcus ventriculi simplex,
rotundun:) sind: dieselben haben ihren Sitz haupt-
sachlich auf der hinteren Wandung der Pylorusgegend
und an der kleinen Curvatur, seltener am Pylorus,
sehr selten in der Umgebung der Cardia, der grossen
Curvatur oder im Fundus. Die Grosse schwankt
meistens zwischen der eines §-Pfennigstiickes und
eines Thalers. Die Rénder sind scharf, ohne Spur
von Rétung oder Schwellung, wie mit einem Loch-
eisen ausgeschnitten. Der Defekt der Schleimhaut ist
am grossten, kleiner in der Submucosa und am
| kleinsten in der Muscularis; auf diese Weise verengt
sich derselbe trichterformig nach aussen; die Rinder
sind von staffel- oder terrassenformiger Configuration,
i wobei die Geschwiirsaxe nicht immer senkrecht, sondern
hiufig in schiefer Richtung die Magenwandung durch-
setzt. — In der Regel findet man nur ezn Geschwiir,
hie* und da mehrere in verschiedenen Stadien der

- Entwicklung; manchmal zeigen die Geschwiire lang-
liche oder mehr unregelmissige Formen, namentlich
am Pfortner, wo sie auch giirtelformig sich ausbreiten
und zur Strictur der Pylorus-Offnung fiihren.

Die Ausgdnge sind verschiedenartig: Hedlung
namentlich kleinerer Geschwiire mit Bildung stern-
formiger und strahlig constringierender Narben kommt
ofters vor (Fig. 18). — Ungiinstige und fast regelmiissio
lethale Ausginge sind: Verbdlutunge aus kleinen, kaum

' stricknadeldicken Arteriendsten, die im Grunde der Ge-
schwiire verlaufen und seitlich arrodiert werden (Fig. 16),
— oder Perforation in den Peritonealsack, Austritt von
Mageninhalt und todliche Perforativ-Peritonitis im
Verlaufe einiger Tage (primire Perforation). — Bei
drohender Perforation, wahrend der ulcerose Prozess die
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Fig.16. Rundes Magengeschwiir. Ulcusrotundum pepticum.

Im Grunde des Geschwiirs, dessen Sitz in der Pylorus-Gegend
auf der hinteren Wand des Magens ist, ein arrodiertes Gefisslumen ;
todliche Verblutung aus letzterem.

Fiz. 17. Rundes perforierendes Magengeschwiir.

Dias scharfrandige Geschwiir hat die Wandung des Magens
vollstindig zerstdrt; der Geschwiirsgrund wird gebildet von adnexem
verdichtetem Gewebe, nach oben und rechts eine linsengrosse Per-
forationsoffnung. Tod durch akute eiterige perforative Peritonitis,

Fig. 18. Sternférmige Narbe des Magens.
Geheiltes rundes Geschwiir.

Von einem weisslich getriibten Centrum aus, dem Sitz des
urspriinglichen Geschwiirs, sieht man zahlreiche fein gefaltete Aus-
liufer strahlenférmig auslaufen. An der Stelle des geheilten Ge-
schwiirs ist die Magenwandung etwas verdiinnt und gegen das Licht
gehalten leicht durchscheinend,

Muscularis durchsetzt, kommt es 6fters auf der ent-
sprechenden Stelle der Serosa zu reaktiver und adhasiver
umschriebener Peritonitis (Perigastritis), zur Verlotung
der bedrohten Stelle mit umgebenden Organen : nament-
lich mit dem Pankreas, mit dem retroperitonealen
Bindegewebe. Wihrend die Rinder gegen die Peri-
tonealhohle lose verklebt oder inniger abgeschlossen
sind, kann das Geschwiir in die adnexen verloteten
Organe eindringen, grossere Substanzverluste erzeugen,
bis zuletzt durch einen ungliicklichen Zufall (starke
Bewegung) die Rand-Adhidsionen und Verklebungen
sich lésen und sekundire Perforation von einer
Randstelle aus erfolgt (Fig.17). Inseltenen Fillen erfolgt
Verwachsung mit der vorderen Bauchwandung, mit
der Leber, Milz, Quercolon, Duodenum (Bildung einer
Fistula bimucosa bei Perforation in einen angrenzenden
Darmabschnitt).

Die Ursachen des Magengeschwiirs sind nicht
vollstindig aufgekliart. Neben lokalen Cirkulationsstiv-
ungen (Blutungen, hiamorrhagische Erosionen, Ischi-
mie, Embolien), welche die partielle Selbstverdauung
begiinstigen und dem Magensaft gleichsam die ersten
Angriffspunkte darbieten, spielen Ldszonen der Magen-
schiezmhaut (thermische, toxische Einflusse: zu heisse
Nahrung, Scbnaps, grobe schwerverdauliche Nahrung,

IO
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Tab. 39. Gallert-Krebs des Magens,

Die kleine Curvatur in ihrem cardialen Abschnitt und die
hintere Wand des Magens eingenommen von einer handtellergrossen,
etwas oval geformten Geschwulst mit ziemlich derbem, wallartig
gewulstetem Rande; im Zentrum ein thalergrosses Geschwiir, Ent-
sprechend dem oberen Abschnitt des Geschwiirs ist die Magenwand-
ung in der Ausdehnung eines 10-Pfennigstiickes stark verdiinnt und
durchscheinend. In dieser verdiinnten Stelle eine Perforation, fiir
einen Federkiel gut durchgingig, die frei in die Bauchh$hle miindet
die Richtung dieser Ofinung fiihrt direkt nach hinten gegen die
Wirbelsiule zu, Sowohl in dem wulstigen Rande wie im Grunde
des Geschwiirs sieht man in die Krebsmasse eingestreut halb durch-
scheinende gallertige Tropfen, umgeben von einem netzformig an-
geordneten, faserigen Gertiste,

Die dussere Fliche des Magens mit der vorderen Bauchwandung
durch derbes schwieliges Gewebe verwachsen (Perigastritis adhaesiva);
die Gegend der kleinen Curvawur stark verkiirzt und entsprechend
dem Husserlich fithlbaren Tumer mit bis linsengrossen flachen gelb-
lichen Knoétchen besetzt.

Als Todesursache fand sich: akute eiterig-fibringse Perforativ-
Peritonitis. — Hochgradige allgemeine Abmagerung, braune
Atrophie des Herzens,

Mann, 58 Jahre alt. Nr, 136, 1395.

ferner mechanische Momente: Schniircorsett) eine ge-
wisse Rolle. .

Anomalien der Blutmischung : Chlorose, Andmie
begiinstigen als konstitutionelle Momente zweifellos
das weitere Fortschreiten der Geschwiire und ver-
hindern die Heilung. — Schlechtgendhrte Individuen
erkranken haufiger; bei Frauen wird das runde Magen-
geschwiir dreimal so haufig angetroffen als beil
Minnern; Recidive kommen ofters vor. Die Narben
disponieren zur Entwicklung des Carcinoms. Sitzen
die Geschwiire und Narben am Pfortner, so kommt
es zu Stenose desselben und zu sekundarer Gastrek-
tasie.

Narbige Constriction in der Mitte des Magens
filhrt zur Bildung des Sanduhr-Magens, wobei der-
selbe in 2 Hailften geteilt erscheint, die durch eine
enge Kommunikationsoffnung miteinander verbunden
sind.
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Neubildungen des Magens.

Der Magenkrebs ist so hiufig, dass er fs—1/s
aller Carcinome ausmacht; Minner sind stirker be-
lastet als Frauen (7:5). Derselbe findet sich am
hidufigsten bei Menschen im Alter von 40—060 Jahren
fast ohne Unterschied der einzelnen Stinde. Der
Lieblingssitz des Magenkrebses ist der Pylorus, die pars
pylorica und die kleine Curvatur, seltener die Cardia,
die vordere und hintere Magenwandung. In der Regel
ist er umschrieben, selten diffus iliber den grossten
Teil der Magenwandung sich ausbreitend (infiltrierter
Krebs).

Typische Formen sind: das Medullar- Carcinom
(weicher Krebs, Markschwamm, Driisenkrebs), der
Skirriius (harter oder atrophierender Krebs) und der
Crallertkrebs.

Im Beginne ist der Krebs immer wandstindig und
hat die Neigung, in der Fliche und namentlich am
Pylorus sich ringférmig auszubreiten.

Der Markschzvanin zeigt meist gewulstete, wall-
artig tbersteigende Rénder, 1st von halbweicher Kon-
sistenz; im Centrum eine Geschwiirflache von unregel-
massiger (estalt; in manchen Fallen bildet der Krebs
eine fungose Masse von rétlicher Farbe ohne er-
heblichen Zerfall, sehr gefassreich (Carcinoma teleangi-
ektodes), mit Neigung zu Blutungen. Der Mageninhalt
kaffeesatzahnlich, aus veriandertem Blute bestehend.

Der /harte Arebs (Skirrhus, Fibro-Carcinom) sitzt
entweder umschrieben am Pfortner; die krebsig in-
filtrierte Wandung knirscht unter dem Messer, von
der verdickten Wandung ist kaum etwas Saft db:r'u-
streifen. Die Geschwiirsbildung haufig wenig ausge-
sprochen; flache wie abgeweidete Subshnzveﬂuste
sind auf der Schleimhautfliche der ergriffenen Teile
zu sehen. In anderen Fillen ist diese Form mehr
diffus, verbreitet sich iiber den grosseren Teil des
meist geschrumpften Magens (Magenverhartung, Cir-
rhose), ein Zustand, der der einfachen, entziindlichen,

o™
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nicht krebsigen Magenverhartung (gutartige Cirrhose)
sehr dhnlich sein kann.

Der Gallert- oder Colloidirebs zeigt mehr Neig-
ung zu diffuser Infiltration; das netzformige und alveo-
laire Stroma umschliesst zahlreiche Liicken, welche
durchsichtige Gallerttropfchen enthalten; auf der
Schnittflache erscheint die derb infiltrierte und verdickte
Magenwand manchmal honigwabenartig verdndert.
Der Gallertkrebs hat die Neigung, continuierlich aut
die Nachbarorgane (grosses und kleines Netz) und
die L};mphdnmen liberzugreifen. (Taf. 39).

Nur in sehr seltenen Fiillen findet man den Krebs
auf den Magen beschrankt, die Lymphdriisen frei,
deren Verhalten (namentlich der epigastrischen Driisen)
im iibrigen und in der Regel sowohl makroskopisch
als auch mikroskopisch die Differentialdiagnose zwischen
anderweitigen ulcerosen Prozessen und Krebs in hohem
Grade erleichtert. — Alle die genannten Krebsformen
haben die Neigung, die Magenwandung zu durchsetzen,
auf das Peritoneum {iiberzugreifen; ferner ist ihnen
gemeinsam die Neigung zu Stenose des Pylorus, zu Ga-
strektasie bei Lokalisation am Pfortner, zu recidi-
vierenden kleineren Blutungen, zur Perforation der
Magenwandung ; letztere wird hintangehalten und hin-
ausgeschoben durch Verlotung und Verwachsung der
bedrohten Stelle mit den angrenzenden adnexen Teilen
(Pankreas, Leber, Duodenum, Quercolon, seltener vor-
dere Bauchwandung). — Perforation in das Colon mit
Bildung einer bimucisen Magen-Colonfistel kommt
selten vor, noch seltener nach Verwachsung mit der
vorderen Bauchwandung Perforation nach aussen =
Magen-Bauchwandfistel. — Der todliche Ausgang ist
meistens auf allgemeine Erschépfung und Inanition
zuriickzufiihren,

Atiologisch werden zahlreiche Momente, die die
lintwu:klung des Magenkrebses berunbtlgen sollen,
beschuldigt: vorausgehende Geschwiire und Narben,
thermische, chemische und mechanische, ofters sich
wiederholende Lisionen der Schleimhaut. Achnlich
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wie auf anderen Schleimhiduten (Mundhohle, Dickdarm,
weibliche Genitalien) entwickelt sich der Magenkrebs
mit Vorliebe an jenen Stellen, wo chronische ent-
ziindliche Prozesse und Ulcerationen am hiufgsten
vorkommen, namlich am Pylorus, in der pars p}f]t:rnca
und an der kleinen Curvatur, so dass ein Zusammen-
hang zwischen derartigen Reizzustinden und der
Carcinom-Entwicklung nicht von der Hand zu weisen ist.

Sonstige Neubildungen (Sarkome, NMyome, Li-
pome) im Magen sind iiberaus selten.

Fremdkiorper: Knochen, Nadeln, Miinzen, die
gelegentlich zufillig in den Verdauungskanal gelangen
oder absichtlich verschluckt werden, passieren manch-
mal ohne Schaden den Pylorus und den Darnr oder
bleiben langere Zeit im Magen, werden festgespiesst,
fihren zur Fistelbildung und Perforation nach aussen.

Magen-Erweiterung — (rastrekiasie,

Dieselbe kommt vor als akfute Dilataiion infolge
von Uberladung des Magens oder durch schwere Diit-
fehler (Dilatatio ex ingestis), durch iibermissige Gas-
entwicklung, seltener durch Affektionen der Muskulatur
(centrale Liahmung?). Oft sich wiederholende akute
Erweiterungen und muskuldre Insufficienz konnen zu
chronischer bleibender Erweiterung fiihren.

Hiéuhger ist die chronische Magenerwerlerung —
(wohl zu unterscheiden von der physiologischen M e-
galogastrie bei gesunden Individuen, die gewohn-
heitsmassig grosse Mengen von Speisen und Getrinken
zufiihren); dieselbe kann sich primdr entwickeln als
atonische muskulire Magenerwerterung im Anschluss .
an Erachupfungszustande (Typhus, ”luberlmlosw: Chlo-
rose, Neurasthenie) oder im Anschluss an chrunm{:he
katarrhalische Gastritis; durch den verminderten Tonus
der Muscularis kommt es zu Erschlaffung und Aus-
dehnung des Magens. — Sehr hiufig ist die seklunddre
oder mechanische Magenerweiterung, die sich im An-
schluss an Pylorus- Stenose infolge von Krebs, narbiger
Verengerung, Hypertrophie der “Muscularis entwickelt.,




142

Verengerung des Magens und Schrumpfung ent-
wickelt sich bei Cardia-Stenose, bei langer dauerndein
Hunger-Zustand, bei cirrhotischer und hypertrophischer
Verdickung der Magenwandung, bei diffus infiltrierter
Carcinose der Wandungen oder bei diffusen Neubild-
ungen des Peritoneums; umschriebene Verengerung und
8-erformige Umwandlung (Sanduhrmagen) bei narbiger
Einschniirung der mittleren Teile im Anschluss an
oeheiltes Ulcus rotundum.

Krankheiten des Darms.

Achnlich wie die funktionellen Stérungen des
Darmes mit den entsprechenden Affektionen des
Magens Hand in Hand gehen, so ergibt sich auch
auf pathologisch-anatomischem Gebiete eine gewisse
Coincidenz: die in Form von Nahrung und Getriank
einwirkenden Schidlichkeiten sind dieselben, hiufig
auch infektiose und toxische Einflisse; die Folgen
von Cirkulationsstorungen, die von der Leber oder
vom Herzen aus einwirken, verhalten sich im Magen
und Darmkanal iibereinstimmend. Primire, nament-
lich maligne Geschwiilste kommen im Darme vor wie
im Magen, nur seltener. Eine Gruppe von Infektions-
krankheiten: Typhus, Cholera, Ruhr lokalisiert sich
primdr in der Schleimhaut des Darmes, die Tuber-
kulose ebenfalls sehr haufis — jedoch in der Regel
nur sekundar.

Unter den Cirkulationsstérungen ist die hidufigste
die Stauungshy perdmaie, die bei Leberkrankheiten, Pfort-
aderthrombose, bei Herzkrankheiten hiaufig angetroften
wird, Die Schleimhaut ist dunkel-blaurot verfirbt,
geschwellt, sehr saftreich, briichig, der Inhalt haufig
mit Blut gemischt; reichliche grau-glasige Schleim-
massen bedecken die Schleimhaut (chronischer Stauungs-
Katarrh). — Bei embolischer oder thrombotischer Ver-
stopfung der Gekrosarterien-Aeste entwickelt sich, oft
uber grossere Abschnitte des Darmes verbreitet, ein
himorrhagischer Iufarkt mit Bluterguss in das Lumen
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der betroffenen Partie. — Akute hochgradige Stauungs-
Hyperdamie inumschriebenen Darmabschnitten entwickelt
sich regelméssig bei Incarcerationen infolge des Kom-
pressions-Verschlusses der abfiihrenden Mesenterial-
venen; im Anschluss daran kommt es sehr rasch zu
seros-blutigem Transsudat in den Bruchsack wie in
das Darmlumen.

Darmentziindung, Darmkatarrh, Enteritis.

Dieselbe kommt in so zahlreichen Formen und
Abstufungen vor, dass eine tibersichtliche Schilderung
kaum moglich ist,

Die katarrhalische FEnteritis, der Darmkatarrih,
varitert vom leichten Katarrh bis zur wirklichen Ent-
ziindung, ist entweder auf einzelne Darmabschnitte
beschriankt oder diffus im Diinn- und Dickdarm auf-
tretend. Rotung, Schwellung, vermehrte Anhaufung
von Schleim, Vermehrung und fliissige Beschaffenheit
des Darminhalts sind die wichtigsten Kennzeichen.

Eine besonders gefahrliche Form ist die znfektidse
Grastro-Lnteritis der Sduglinge (Cholera infantum,
Brechdurchfall, Sommer-Diarrhoe der Kinder), Es
handelt sich hier um die Wirkung von Saprophyten,
die durch ibre Girthatigkeit giftise chemische Pro-
dukte erzeugen (Ptomaine) und zu schwerer, haufig
auch todlicher Auto-Intoxikation fithren. Wahrschein.
lich ist eine Fortsetzung ectogener Zersetzungsprozesse
bei kiinstlich genidhrten Kindern dabei im Spiele.
Wihrend in den oberen Darmabschnitten vorwiegend
eine abnorme Milchsdure-Géirung und Zersetzung des
Zuckers stattfindet, entwickelt sich in den unteren
Darmabschnitten alkalische Gédrung und die Zer-
setzung eiweissartiger Korper. Bei der Sektion findet
man diinnflissigen, meist penetrant iibelriechenden
Darminhalt, die Schleimhaut blass, das Epithel gelockert
und vielfach in Abstossung, die Follikel vielfach ge-
schwellt = septische und septiforme Enteritis. —-
Der Magensaft hat vermoge seines Gehaltes an Salz-
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Tab. 40. Chronische Enteritis pigmentosa.

Die Schleimhaut des Jejunum erscheint stark gefaltet, geschwellt
durchfeuchtet, geritet und punktférmig schieferig pigmentiert. Die
ganze Darmwandung zunderartig briichig, verdickt; der Darminhall
diinnfliissig und reichlich.

Der 67 jihrige, hochgradig abgemagerte Patient (Korpergewicht
=— 39 Kilo) starb an chronischer Tuberkulose der Lungen. Nr, 172,
1805.
Tab, 41. Chronische Enteritis follicularis des Dickdarms.

Die Schleimhaut matt braunrot verfiarbt, geschwellt, die Solitir-
follikel durchweg stecknadelkopf- bis hanfkorngross geschwellt.
Im Bereich des Diinndarms verhiilt sich die mehr atrophische Schleim-
haut Zhnlich, die Follikel ebenfalls stark vergrossert.

Als terminale Erkrankung fand sich bei dem 7 Monate alten,
hochgradig atrophischen Sidugling Capillar-Bronchitis und be-
ginnende Lobulir-Pneumonie, Allgemeine Animie und Atrophie
aller Korperorgane. Im leben das Bild der chronischen Gastro-
Enteritis und der Lobulir-Pneumonie. Korperlinge 58 cm, Kérper-
gewicht 26 Kilogr. Nr. 710, 1895,

siaure allerdings bakterientétende und antiseptische
Eigenschaften, jedoch nur in beschrinktem Grade,
wihrend die verdauenden Fermente keinen schiitzenden
Einfluss in dieser Richtung ausiiben. Unter dem Ein-
flusse des gestorten Chemismus, der abnormen Zu-
setzungs- und Girungs-Vorgidnge werden harmlose
darmbewohnende Mikroorganismen pathogen (fakultative
Parasiten); in dem sertsen Transsudat, in dem ge-
steigerten Darmsekret findet sich viel Serum-Eiweiss
und Mucin, vermehrte Mengen von Sauerstoff und da-
durch giinstige Bedingungen fiir die abnorme Vermehr-
ung der Bakterien.

Ausser der intestinalen Infektion, wobei Nahrung,
Getranke oder der Speichel die Vehikel abgeben,
oibt es auch eine hidmatogene Infektion der Darm-
schleimhaut; auf diese Weise entsteht z. B. eine
sekundiire metastatische septische Enteritis bei allge-
meiner Sepsis.

Bei chronischem Darmkatarrl (Taf. 40) erscheint
die Schleimhaut meist verdickt, von schieferig grauer
Farbe, namentlich beim chronischen Stauungskatarrh,
wie er sekunddr bei chronischen Leber- und Herz-
krankheiten sich entwickelt. In manchen Fillen kommt
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es zur Verdickung der Schleimhaut sowie der iibrigen
Wandschichten, zur Entwicklung von Polypen — proli-
ferierende, hLyperplastische Enteritis, Enteritis poly-
posa. — Oder im Anschluss an die akute Enteritis
der Kinder kommt es bei allgemeiner Kachexie und
Andmie zu Atrophie der Driisenteile der Schleimhaut
— chronische Enteritis atrophicans.

Als FEnteritis follicularss — Follikuliarkatarrh —
bezeichnet man die Darmentziindung mit starker Be-
teiligung der Follikel, namentlich im unteren Ileum und
in den Anfangsteilen des Colon (Taf. 41.) Die Schleim-
hautzeigt die gewohnlichen entziindlichen Veranderungen
und infolge der Follikelschwellung ein reibeisenartiges
Aussehen. — In manchen schwereren Fillen entwickeln
sich aus der eiterigen Schmelzung der Follikel kleine
Abscesse (Follikular-Abscesse), die in das Darmlumen
durchbrechen, und multiple Follikular-Geschwiire. Diese
Geschwiire sind klein, linsen- bis hantkorngross, kénnen
konfluieren. Bei Lokalisation im Dickdarm werden
derartige Fille auch als follikulare Ruhr bezeichnet,

Croupdse Fnteritss ist sehr selten.

Diphtheroide und nekrosierende Enteritis (Taf. 42)
1st charakterisiert durch bedeutende Schwellung, In-
jektion, Rotung, serose und seros-zellige Infiltration der
Darmwandung , namentlich der Schleimhaut und Sub-
mucosa; die Schleimhaut enorm geschwellt, gewulstet,
formlich fluktuierend, in querverlautende schlotterige
Wiilste umgewandelt, Die obersten Schichten der
Schleimhaut in beginnender oder vorgeschrittener Ver-
schorfung; im Anfang wie mit Kleie bestreut, spiter
mit schmutzig-grauen und triibgelblichen Schorfen be-
deckt. Solche schwere und meist todlich verlaufende
Formen von diphtheroider Enteritis (Colitis und Prok-
titis) finden sich, abgesehen von der dchten Ruhr ofters
bei akuter medikamentaser Quecksilber-Vergiftung, wo-
bei das Gift irgendwie (von der Haut, Subcutis, serosen
und Schleimhiuten aus, oder bei innerlicher Verabreich-
ung) in den Korper gelangt und in den Darm (besonders
in den Dickdarm) ausgeschieden wird (Taf. 43). DBei
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Tab. 42. Diphtheroide (nekrosierende) Enteritis.

Die Wandung des Diinndarms bedeutend verdickt, von ver-
waschen Dbraunroter Farbe, zunderartig briichig. Die Schleimhaut
sehr stark gefaltet, die Falten verbreitert, schwappend, sehr saftreich,
Auf der Hihe der Falten sind die obersten Schichten der Schleim-
haut verschorft, von griinlich-gelber Farbe. Der Darminhalt diinn-
flilssig und iibelriechend.

Als Todesursache fand sich bei der gleichzeitig syphilitischen
28jihrigen, gracilen und excessiv abgemagerten Patientin (30,5 Kilogr,
Korpergewicht) recurrierende Tuberkulose der Lungen, ausserdem
ulcerdse Tuberkulose des Dickdarms. Die Ursache der schweren
Darmentziindung nicht genau festzustellen, vielleicht infolge von
Quecksilber-Behandlung entstanden. Nr. 520, 1895.

Tab, 43. Toxische Enteritis. — Dysenteria mercurialis.

In den oberen Abschnitten des Mastdarms die Schleimhaut
stark gerdtet; auf der Hohe der Falten mit missfarbigen membra-
nisen Massen bedeckt.

Die 25jihrige Patientin war 6 Tage nach der Geburt an
puerperaler Sepsis und eiteriger Phlegmone des Beckenbindegewebes
gestorben. Bei Extractions-Versuchen mit der Zange ausserhalb der
Klinik war in der linken Vaginalwandung ein dieselbe durchsetzender
6 c¢cm langer Riss entstanden. In der Klinik Extraction des Kindes
mittels Forceps; der Scheidenriss wurde gendht. Vor der Zangen-
operation wurde die Scheide mit 1 %00 Sublimat-Irrigation irrigiert,
wobei die Fliissigkeit offenbar durch die Rupturstelle in das Becken-
zelloewebe eindrang, (Abbildung und Notizen verdankt Verf, der
Giite des Herrn Prof. v. Hofmann in Wien.)

Urdmie beobachtet man infolge der Auto-Intoxikation
und Ausscheidung von Harnstoff in das Lumen des
Darms ebenfalls sekundare toxische Enteritis (Enteritis
urdmica), die ofters bis zur Verschorfung der oberen
Schleimhautschichten sich zu steigern vermag ; endlich
kommt eine diphtheroide Enteritis (Colitis und Prok-
titis) vor bei Sepsis (Taf. 44).

Umschriebene nekrosierende und ulcerdse Ent-
zindungen der Darmwandung entwickeln sich ofters
im Anschluss an die mechanisch, infektios und
toxisch wirkende Stagnation des Darminhalts — nament-
lich im Dickdarm — kotiger oder sterkoraler Druck-
brand, dekubitale Nekrose, besonders hiufig und
bosartig im Wurmfortsatz, wo Kotkonkremente (Kopro-
lithen) zur Nekrose der Schleimhaut, der iibrigen Darm-
wandung und schliesslich zur perforaiiven Appendicitis
(Taf. 47 a u. b) fihren. Aehnliche Prozesse, seltener je-
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doch zur Perforation fiihrend, finden sich gelegentlich im
Blinddarm (Typhlitis und Perityphlitis). — In Bezug
auf die Folgen der ulcerosen Appendicitis sind offen-
bar ausschlaggebend: die Lage und Befestigung des
Wurmfortsatzes, die Qualitit der nekrosierenden Mo-
mente (mechanische gutartige, infektiése bdsartige)
und damit die Raschheit der Perforation: je schneller
die Zerstorung und der Durchbruch der Wand des
Fortsatzes erfolgen, umso weniger Zeit ist zur Ver-
klebung und Abkapselung des lokalen Prozesses, um
so rascher erfolgt die gefihrliche diffuse Peritonitis.

Im Anschluss anentziindliche Prozesse verschiedener
Art findet sich ziemlich haufig bei lLeichen Er-
wachsener eine partielle oder totale Obliteration des
Wurmfortsatzes, — Hie und da trifft man #dhnlich wie
in anderen Darmabschnitten auch eiterige und jauchige
Peri- Appendicitss  (Perityphlitis) ohne Perforation
des Wurmfortsatzes, wober septische Keime durch
die erkrankte Darmwandung hindurch wandern.

Chronsche Entziindungen des Darmes kommen
endlich ofter vor im Gebiet des Mastdarms und zwar
in sehr verschiedener Form : ulcerdse Prozesse finden
sich neben Hypertrophie der Schleimhaut (proliferierende
und stenosierende Proktitis), Verdickung der Muscularis
und der adnexen Weichteile, die namentlich gegen
den Anus und das Mittelfleich zu fistulés unterminiert
sind; gleichizeitig finden wir ofters fistulése Ginge,
bei Weibern Bildung von Mastdarm - Scheidenfisteln,
Solche ulcersse zu Strikturen des Mastdarms fiihrende
Prozesse entstehen Ofters auf syphilitischer Basis —
namentlich bei weiblichen [ndividuen und werden leicht
mit Krebs verwechselt.

Auf mechanischem Wege entstehen die klysmati-
schen Geschwiire des Rectums.

Die Mastdarmfisteln sind zu unterscheiden in:
vollslindige, wobei der fistulose Gang das I.umen
des Mastdarms mit der Oberfliche der perianalen
Hautdecke verbindet, oder die Iistel ist eine dussere
unvollstindigre (blind endende) — mit fehlender Kom-
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Tab, 44. Nekrosierende und ulcerése septische Colitis
Sporadische Ruhr.

Die Schleimhaut des Dickdarms in seiner ganzen Ausdehnung
stark gerdtet, ©dematiis, stellenweise findet sich oberflichliche
Nekrose. An verschiedenen Stellen umschriebene rundliche, stellen-
weise bis auf die Serosa gehende geschwiirige Defekte mit gelblich
verfirbtem, zunderartig weichem Grunde ; ausserdem multiple himor-
rhagische Herde der Schleimhaut.

Als Todesursache fand sich bel der jojihrigen, psychisch ge-
storten und marastischen Patientin terminale Pleuro-Pneumonie des
linken Unterlappens. Die Patientin war monatelang bettligerig, litt
lingere Zeit an hartniickiger Obstipation. In den letzten Wochen
vor dem Tode starke Diarrhben und Symptome eines intensiven
chronischen Dickdarmkatarrhs. Da ein grosscrer Decubitus in der
Kreuzbeingegend schon 3—4 Wochen vor dem Exitus vorhanden
war, ist die schwere Darmerkrankung mit grosser Wahrscheinlichkeit
septischen Ursprungs. Nr. 165, 1804.

(Nihere Beschreibung des Falles in der Dissertation von
Maximo Asenjo: ,Zur Kenntnis der sporadischen Dysenterie.'*
Miinchen 1894.)

Tab. 45. Tuberkultse Geschwiire des Diinn- und
Dickdarms.

Im unteren lleum dicht oberhalb der Bauhin'schen Klappe eine
Gruppe von unregelmissigen Geschwiiren mit aufgeworfenen, ge-
roteten Rindern; in letzteren, sowie im Grunde der Geschwiire
sind gelbliche miliare Tuberkel sichtbar, — Am Ubergang des
Coecum in das aufsteigende Colon zwei grossere, querverlaufende
Geschwiire von dhnlicher Beschaffenheit: die Rinder gerdtet, ge-
wulstet und teilweise unterminiert. Im Grunde der Geschwiire eine
orossere  Zahl miliarer, gelblich-weiss gefirbter Knétchen, — Auf
der geriiteten Serosa des verdickten Wurmfortsatzes finden sich in
Gruppen angeordnet sekundire Miliartuberkel: jede Gruppe ent-
sprechend einem tuberkulosen Geschwiire im Innern des Processus
vermiformis,

Die ulcertose Darmtuberkulose sekundirer Befund bei primirer
und tddlicher chronischer Tuberkulose der Lungen bei einem
26jihrigen Patienten. Nr. 74, 1395.

munikation des Fistelgangs mit dem Lumen des Darms;
die znnere inkomplete Fistel/, von der Schleimhaut
des Darmes ausgehend, entbehrt der Kommunikation
nach aussen (fistuloses tiefgreifendes Geschwiir des
Rectum).

Diese Fisteln entwickeln sich meist aus kleinen
Abscessen, seltener anscheinend spontan; ziemlich
haufig finden sich die Mastdarmfisteln bei Tuberkulose
der Lungen.
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Tuberkulose des Darms. (Taf 45.)

Eine Reihe spezifischer Infektionsprozesselokalisiert
sich im Darm ; hierher gehéren der Abdominaltyphus
(Ileotyphus), die Cholera, Ruhr und Tuberkulose.

Letztere kommt selten primar, hdufiger sekundar
im Anschluss an Lungentuberkulose vor. Wihrend
erstere auf Nahrungsinfektion (besonders durch Genuss
ungekochter Milch tuberkuloser Kiihe) zuriickzufiihren
ist, entsteht letztere durch Auto-Infektion (Selbstfiitter-
ung), indem bacillenhaltige Sputa oder Reste derselben
mit der Nahrung in den Darm gelangen. — DBei
tuberkulosen Kindern, die seltener mit Lungencavernen
behaftet sind, findet sich die ulcerose Darmtuberkulose
erheblich seltener (30—40°%0) als bei Erwachsenen
(60—70°/0). — Eine Lisio continui ist nicht erforder-
lich; das tuberkulose Gift vermag das intakte Darm-
Epithel zu passieren. Die Pradilektionstellen fiir das
Haften und die Vermehrung des tuberkulosen Giftes
sind die Lymphfollikel (Peyer'sche Haufen und Solitér-
follikel) des unteren Diinndarms und des angrenzenden
Dickdarms, die in Bezug auf Disposition fiir tuber-
kulose Infektion sich ungefihr ebenso verhalten wie
die ubrigen Lymphdrisen des Korpers und die Lungen-
spitzen. — Im Beginn der Erkrankung sieht man ein
zelne Follikel geschwellt, sfecknadel- bis hantkorn-
gross, von triibgelblicher Farbe; bei Druck oder beim
Emschneiden findet sich der Follikel in eine breiig-
kisige Masse umgewandelt. Indem der kisige
nekrosierende Prozess die dariiber gelagerte Epithel-
schicht allmihlich usuriert, kommt es zu centralem Auf-
bruch, zur Bildung von napf- oder kraterférmigen
Geschwiiren, die im Bereich der Peyer’schen Plaques
durch Confluenz sich rasch vergrissern. Auf diese
Weise entstehen grossere Substanzverluste mit zer-
fressenem Grunde und buchtigen Réandern, die ent-
sprechend dem Verlaufe der Blut- und Lymphgefisse
die Tendenz zu circuldrer Ausbreitung haben; so ent-
stehen quergestellte giirtel: und ringfoérmige, con-
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Tab. 46. Abdominaltyphus (Ende der 2. Woche).

In der stark geriteten und geschwellten Schleimhaut des unteren
Ileum oberhalb der Bauhin'schen Klappe eine grissere Zahl von
Geschwiiren, die mit derben, schmutzig-griinlich verfirbten Schorfen
bedeckt sind, 2 grossere Geschwiire in ovaler Form sitzen unmittel-
bar iiber der Klappe, die Rinder stark gewulstet, In der Umgebung
mehrere linsen- bis erbsengrosse, napfférmige Geschwiire, “ eben-
falls mit Schorfen bedeckt. Wihrend die griosseren Geschwiire
den Peyer’schen Plaques entsprechen, gehen die kleineren von Solitir-
follikeln aus, die bis erbsengross geschwellt sind und von denen
mehrere im Stadium der markigen Schwellung und Infiltration (lym-
phoide, entziindliche Hyperplasie) im unteren Abschnitt der Abbild-
ung aus der geriteten und geschwellten Schleimhaut deutlich her-
vortreten, — In dem angrenzenden Coecum verhilt sich die Schleim-
haut wie im Ileum: sie ist stark geschwellt, gerttet und zeigt einen
geschwellten Solitirfollikel und nach links ein kleines, schorfbedecktes
Geschwiir,

Die 27jihrige Patientin (Nr. 619, 1895) zeigte bei der Ob-
duction: markige Schwellung der mesaraischen Driisen, Milztumor
Gewicht 410 g), sowie eine hdmorrhagische lobulire Pneumonie im
rechten Unterlappen.

stringierende Geschwiire (Taf 45) — meist mit leichter
Einengung der betroffenen Darmstelle verbunden; im
Grund und Rand sieht man hédufig gelbliche Knétchen
eingelagert. Auf der entsprechenden Serosa sieht
man haufig die lokalisierte Ulceration der Schleimhaut
sehr scharf markiert durch rotliche, weissliche oder
leicht schieferige Verfirbung der ersteren, ferner durch
lokale Tuberkeleruption. — Aechnlich wie in der Lunge
lassen sich akut entstandene und rasch fortschreitende
Ulcerationen unterscheiden von allmilich sich ent-
wickelnden, die nur langsam sich vergrossern und im
letzteren Falle im Grunde schieferig pigmentiert
sind, — Heilung der ulcertsen Defekte kommt hochst
selten vor — hie und da sekundire narbige Stenose.
Neben der lokalisierten multiplen und herdférmigen
Peritonealtuberkulose kommt es ofters zu diffuser
Bauchfelltuberkulose mit und ohne Verwachsung und
Verlotung der Bauchfellblitter, mit und ohne Erguss
eines fliissigen oder geronnenen Exsudats.
Sekunddire kisige Tuberkulose der mesenterialen
und retroperitonealen Driisen wird hiinfig beobachtet.
Entsprechend dem meist langsamen Fortschreiten des




Lith Anst v. F Reichhold | Munchen







151

destruierenden Prozesses findet sich Perforation und
Perforativ-Peritonitis ziemlich selten (ca. 5%) bei
Darmtuberkulose,

Typhus. (Taf. 46.)

Infolge der typhésen Infektion kommt es neben
diffuser Schleimhaut - Entziindung zu einer hyper-
plastischen und nekrosierenden Entziindung der
lymphoiden Follikel des unteren Ileum; ofters (etwa
in der Hilfte aller Fille) beteiligen sich auch die
Solitirfollikel des angrenzenden Dickdarms (Ileo-Colon-
Typhus). — Gleichzeitic und in ganz dhnlicher Weise
kommt es in den Mesenterialdriisen und in der Milz
zur entziindlichen Hyperplasie.

Im /. Stadiuwm (markige hyperplastische Infil-
tration) beobachtet man neben diffuser katarrhalischer
Entziindung der Schleimhaut starke Schwellung und
Vergrosserung der Solitédrfollikel wie der Peyer’schen
Plagques; erstere werden hantkorn- bis erbsengross,
letztere bilden flache beetartige, gerotete fleckige Her-
vorragungen, die mehrere Millimeter hoch uber das
Niveau der Schleimhaut prominieren; beim Einschneiden
erscheint das gewucherte Driisengewebe rotlich-grau,
von halbweicher und markiger Konsistenz.

Im /1. Stadium (St. der Verschorfung), welches
mit dem 8. bis 10. Tage beginnt, kommt es in
leichteren Fillen zur Rickbildung und Abschwel-
lung der folliculiren Driisen, die ein reticuliertes und
haufig schwach schieferig-grau gefarbtes Aussehen
zeigen. Oder bei typischem Verlaufe kommt es
vom 10. Tage an zur Verschorfung der markigen
Infiltrate, die ofters gleichzeitic an mehreren Stellen
der Oberfliche beginnt; die nekrotischen Schorfe sind
infolge galliger Imbibition von schmutzig-gelblicher
Farbe, hdufig zerkliiftet; der nekrosierende und diph-
theroide Prozess kann auch die Submucosa und Mus-
cularis in Mitleidenschaft ziehen.

Im /77 Stadiwm, welches etwa die 3. Woche
umfasst, kommt es zur Abstossung der Schotfe, zur
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Tab, 47. a) Ulcerdse und perforative Appendicitis.

Im peripheren Abschnitt des Wurmfortsatzes finden sich mehrere
Perforationséffnungen, verursacht durch Kotconcremente. Im An-
schluss an die Perforation kam es zu eitriger retroperitonealer Para-
typhlitis und Bildung eines grossen Abscesses, der — mnach Art
eines Psoas-Abscesses vom unteren Rande der rechten Niere bis
unter das Ligamentum Poupartii und in das kleine Becken sich er-
streckte. — Subakuter Verlauf, Todlicher Ausgang unter dem Bilde
der Erschopfung.

Die 18jihrige Patientin (Nr. 287, 1895) ?ﬂlgtﬂ bei der Sektion
allgemeine Abmagerung und hochgradige Animie.

(Niheres iiber diesen Fall in der Dissertation von Franz
Deuntschlinder: ,Uber Appendicitis perforativa mit sekundirer
eiteriger retroperitonealer Paratyphlitis.** Miinchen 18g3.)

Tab. 47. b) Kotsteine aus dem Wurmfortsatz. 7 Fille.

Drei einzelne ovale Concremente — bohnen- bis kirschgrcss —
(in der Mitte der Abbildung) und vier Gruppen von solchen in der.
Penphene — Die Concremente sind nach Farbe und Umfang
ziemlich verschieden, auf dem Durchschnitt (rechts unten) dﬁutlich
geschichtet,

Sdmtliche Concremente haben in 7 Fillen zu ulcerds-nekrosie.
render Appendicitis und todlicher perforativer Peritonitis gefiihrt. Die
Patienten (3 Minner, 4 Weiber) standen im Alter zwischen 12— 38
Jahren; das durchschnittliche Alter betrug 22z Jahre.

Bildung der Geschwiire, die entsprechend der Anord-
nung der Peyer'schen Plaques langliche Form besitzen,
wiahrend tuberkulose Geschwiire mehr quergestellt,
circulire und ringférmige Form nachweisen lassen;
infolge einer demarkierenden Entziindung werden die
Schorfmassen zunichst gelockert, dann abgelost; Grund
und Rénder des Geschwiirs sind unregelmissig, fetzig;
infolge von Arrosion von Gefassen kann es zu mehr
oder weniger starker Blutung kommen.

Im /V. Stadium (St. der Heilung), dessen Dauer
variiert und im Verlaufe der 4. und 5. Woche sich
abspielt, kommt es nach vollstindiger Reinigung der
Geschwiire zur Heilung: vom Rande der Geschwiire
wie auch vom Grunde aus, entwickelt sich der re-
generative Prozess, der namentlich Bindegewebe und
Epithel von neuem erzeugt und niemals zur Narben-
bildung und Stenose des Darmes fiihrt; eine ausge-
sprochene schieferice Pigmentierung der betroffenen
Teile bildet in den spidteren Stadien des Typhus mit
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ein Ueberbleibsel der geschilderten Metamorphosen.
— Bei normalem Verlaufe — ohne Komplikationen —
kann der anatomische Prozess im Darm nach Ablauf
von I Monat zur Heilung und zum Abschluss ge-
kommen sein.

Entsprechend der begleitenden katarrhalischen
Darmentziindung ist der Inhalt des Diinn- und Dick-
darms meist dunnfliissig, Ubelriechend, von erbsbrei-
artiger Konsistenz und Farbe. — Eine gefiirchtete
Komplikation ist die Perforation der Geschwiire, die
in der 3. Woche oder spater vorkommt und ofters
zu todlicher Perforativ-Peritonitis fiihrt. — In manchen
Fillen ist der Verlauf ein verschleppter, so dass noch
in der 5., 6. und 7. Woche ungeheilte, schieferig ver-
farbte Geschwiire nachweisbar sind; oder es kommt
in der 3. Woche und spater zur Recidive (Auto-Re-
Infektion). In seltenen Fiillen entwickelt sich von den
Schorfen aus ein formlicher Darmbrand ; an Stelle der
Schorfe finden sich fetzige, zunderartige, hochst tibel-
riechende Massen. — Septische und pyédmische
Mischinfektion, ausgehend von den Schorfen und Ge-
schwiiren, gesellt sich in allen moglichen Abstufungen

nicht selten dazu. — Partielle Verschorfung und eiterige
Einschmelzung in den hyperplastischen Mesenterial-
driisen und in der Milz findet sich ofters. — Von

sonstigen Komplikationen, die beir Typhus haufiger
als bei irgend einer Infektions Krankheit vorkommen,
sind zu nennen: parenchymatose Entzindung und
fettige Degeneration des Herzens, der Leber, der
Nieren, Bronchitis, Pneumonie, Decubitus. In der
Mehrzahl der Fille (60—70°%0) erfolgt der todliche
Ausgang bei Typhus durch Komplikationen (Misch-
infektionen), in der Minderzahl durch die Schwere der
Infektion. In Betreff des Termines ergeben grissere
Beobachtungsreihen, dass in der Halfte aller Todes-
fille der Tod in der 3. und 4. Woche eintritt, 25°%0
entfallen auf die 2. und 5. Woche, nur 2,5%0 aut die
erste Woche, der Rest (iber 20%) auf die spiteren
jenseits der 5. Woche liegenden Stadien. Die Mortalitit.

|
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ist sehr schwankend; in guten Spitilern kann sie auf
8—10—12%0 herabsinken, wihrend sie {riither (vor

30—40 Jahren) bis zu 25°%0 betrug.

Cholera.

Der Choleraprozess lokalisiert sich vorwiegend
im Diinndarm,

Im /. Stadiwm (St. algedum) erscheint der Darm
stark gerdtet, rosafarben, die Wandung briichig, stark
geschwellt, namentlich die Schleimhaut durch ein seroses
Infiltrat. Die Follikel meist geschwellt. Im Lumen
eine hellgraue, iiberaus reichliche, mit weisslichen
Flocken untermischte Fliissigkeit von reiswasser-ahn-
lichem Aussehen; dieselbe ist infolge aufgehobener
Gallensekretion der Leber fast farb- und geruchlos,
von alkalischer Reaktion und wenig konzentriert, in-
dem sie nur 1—2%0o feste Bestandteile enthilt. Die
Flocken selbst bestehen aus abgestossenen Epithel-
fetzen (desquamative Enteritis).

Im 77 Stadiwm (Choleratyphoid) ist der Darm-
inhalt sparsam, katarrhalische Verinderungen noch
nachweisbar. Infolge der partiellen Entblossung der
Schleimhaut kommt es zu crouptsem Exsudat, zur
Verschorfung, diphtheroider Enteritis; querverlaufende
Geschwiire, die tief in die Darmwandung hineingreifen,
bleiben zuriick. Der Darminhalt ist durch gallige
Beimischung wieder gefarbt : dunkelgriin, braun, gelblich.

Innerhalb der ersten 6—7 Tage finden sich reich-
liche Kommabacillen, am reichlichsten in den unteren
Abschnitten des Ileum, hie und da auch im Duodenum
und Magen. Die Mortalitdat betrdgt durchschnittlich

50°%o.
Ruhr.

Zu unterscheiden die akute epidemische Ruhr von
der sporadischen. Der Sitz der Erkrankung, einer
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hdmorrhagisch-nekrosierenden Colitis und Proctitis, ist
im Dickdarm, wobei die intensivsten Verdnderungen
im Rectum und unteren Abschnitt des Colon sich
vorfinden.

Die Schleimhaut ist enorm geschwellt, férmlich
schwappend bei Beriihrung, von dunkelbraunroter Farbe,
von einem seros-zelligen und hiamorrhagischen Exsudat
durchsetzt, Der Inhalt des Darmes meist blutge-
mischt und ibelriechend. Infolge der Nekrose der
obersten Schleimhautschichten entwickelt sich sehr
rasch ein kleienartiger Beleg; bei fortschreitender Ver-
schorfung wird die Schleimhaut missfarbig, gelb- und
graugrinlich verfarbt — namentlich auf der Hohe
der Falten. — Im weiteren Verlaufe werden die
>chorfe abgestossen, es bleiben in der schieterig ge-
fleckten Schleimhaut wnregelindssioe Geschwiire zuriick,
die bei schliesslicher Heilung zur narbigen Verenger-
ung des Darmes fiihren.

In den Tropen kommt die Dysenterie weit hdufiger
und gefihrlicher vor, als in gemassigten Zonen. Als
Ursache der Tropendysenterie beschuldigt man Proto-
zoen (Amoeba dysenteriae), die allerdings stets in Be-
gleitung pathogener Bakterien angetroffen werden,

Unter sporadischer Ruhr (Sammelname) ver-
steht man eine ganze Reihe septischer oder toxischer
Colitis- Formen, die anatomisch zu adhnlichen Ver-
anderungen fithren, wie bei der akuten Ruhr. Hierher
gehoren diphtheroide, nekrosierende und himorrhagische
Formen der Colitis, wie sie bei Sepsis, urdmischer
Auto-Intoxication, Quecksilbervergiftung etc. in zahl-
reichen Abstufungen vorkommen. — Hierher gehort
auch die folliculire Ruhr, charakterisiert durch mul-
tiple, von den Solitdrfollikeln des Dickdarms aus-
gehende Geschwiire,

e
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Neubildungen des Darmes.

Weitaus am haufigsten ist der Arebs, der wiederum
mit besonderer Vorliebe im Mastdarm (iiber 60°/o
aller Darmkrebse) sich lokalisiert; weitere 30°/o treffen
auf das Colon und Coecum, der Rest mit 4—7%o
auf den Diinndarm. Darmkrebs kommt am haufigsten
in der Altersperiode zwischen 50—60 Jahren zur Beob-
achtung.

Sekundirer Krebs des Darms geht hie und da
aus von primdrem Krebs des Pankreas, des Magens.

Anatomisch finden sich 1m Darme dieselben
Krebsformen — Cylinderepithelcarcinom -— vertreten
wie im Magen: Der /larte Krebs (Skirrhus) bildet
umschriebene Knoten oder eine derbe ringformige
Infiltration. Haufiger ist der weiche Krebs (Mark-
schwamm), welcher durch seine Neigung zum ge-
schwiirigen Zerfall sich auszeichnet; letzterer hie und
da in Form des papilliren und Zotten-Krebses, aus
polyposen Adenomen sich entwickelnd. Am wenigsten
haufig ist der Colloid- oder Gallertkrebs, namentlich
im Mastdarm vorkommend. — Im untersten Abschnitt
des Rectum am Anus kommt oOfters Pflaster-Epithel-
krebs vor.

Aehnlich wie im Magen werden von der Schleim-
haut aus sehr bald Submucosa, Muscularis und Serosa
ergriffen; Verengerung des Darmlumens, die infolge
ulceréser Einschmelzung und Zerfalls der oberflach-
lichsten Schichten wieder verschwinden kann, ist fast
regelmassig zu konstatieren. Infolge der Darmstenose
kommt es zu Erweiterung der oberhalb gelegenen
Darmabschnitte, 6fters verbunden mit kompensatorischer
Hypertrophie der Muscularis. Der Darmkrebs greift
haufig auf das Bauchfell iiber oder auf benachbarte
Organe, die per contiguitatem krebsig infiltriert und
zerstort werden: So beobachtet man Uebergreifen des
Carcinoms vom Mastdarm aus auf Vagina und Uterus,
auf die Harnblase bei Mannern (Mastdarm-Blasenfistel),
Fortsetzung des Krebses auf das retroperitoneale
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Beckenbindegewebe: sekunddre Carcinose der mesen-
terialen und retroperitonealen Lymphdriisen, der Leber
wird fast regelmidssig beobachtet. — Als Schlussakt
beobachtet man hadufiger als beim Magenkrebs Per-
foration in den Peritonealsack, terminale eiterige Per-
forativ-Peritonitis.

Parasiten des Darmes.

Abgesehen von einigen spezifischen und obligaten
mikro-parasitaren Organismen (Tuberkulose-, Typhus-
und Cholera-Bacillen), gehort die grosse Mehrzahl der
pflanzlichen Darmbewohner zu den Saprophyten, die
nur gelegentlich pathogene Eigenschaften (fakultative
Parasiten) annehmen, namentlich und in besonders ge-
fahrlicher Form dann, wenn sie infolge nutritiver,
zirkulatorischer oder destruierender Einfliisse Gelegen-
heit finden, in das Gewebe der Darmwandung oder
in den Peritonealsack einzudringen.

Fiir tierische Parasiten bildet der Darmkanal
ein besonderes Praedilections-Organ.

Aus der Gruppe der Bandzwiirmer sind es drei
Arten, die den menschlichen Diinndarm bewohnen:

1. Zaenia sagrnata (mediocanellata): Kopf ohne
Hakenkranz, mit Saugnipfen; die kriftig entwickelten
reifen Glieder mit reichlich und fein verzweigten
eihaltigen Uterinasten versehen, Der Jugendzustand
(Finnenstadium) lebt in den Muskeln des Rindes.

2. Zuaenia solium, Kopfmit Hackenkranz und Saug-
niapfen. Die Glieder nach Breite, Linge und Dicke zier-
licher als bei der vorhergehenden Form; die eigefiillten
Uterinzweige sparsamer und kriftigc entwickelt. Der
Jugendzustand (Cysticercus cellulosae) lebt in der Musku-
) latur des Schweines; ausnahmsweise auch in ver-

schiedenen Organen (Gehirn, Auge, Muskulatur) des
Menschen, so dass dieser Parasit sowohl in der ge-
schlechtsreifen Form wie auch als Jugendzustand die
menschliche Gesundheit gefihrdet.

3. Bothriocephalus latus, Kopf mandelformig,
mit flichenstiandigen Sauggruben, die Glieder breiter

&
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als lang. Uterus rosettenformig im Zentrum der Glieder,
braunlich pigmentiert. — Die Eier wandeln sich im
Wasser in eine bewimperte Oncosphaera um, die aus
der Eischale ausschliiptt undim Wasserumherschwimmt,
— Aus dieser entwickelt sich — vielleicht durch
Vermittlung eines weiteren Zwischentrigers — in
Fischen (namentlich im Hecht und in der Quappe)
ein Finnenstadium, Plerocercoide, 8—30 mm lang.

4. Awkylostonmn duodenale(Dochmius duodenalis)
8—18 mm lang. In der glockenférmigen Mundkapsel
hakenformige Zihne. Lebt im Duodenum und oberen
Jejunum , blutsaugender Parasit, der schwere Animie
(agyptische Chlorose) verursacht; Ursache der Minen.
oder Grubenkrankheit, der Gotthard-Animie, nament-
lich bei Arbeitern in Tunnels, Gruben, Ziegeleien. —
Die Eier verwandeln sich im Freien in ein Jugend-
Stadium (Larven), welche gegen dussere Einfliisse

sehr widerstandsfahig sind und zufillig — mit dem
Wasser oder durch verunreinigte Nabhrungsmittel oder
Hinde — wieder in den Mund gelangen.

5. Ascariss lumbricordes, Spulwurm. Mannchen
bis 25 cm, Weibchen bis 40 cm lang. Lebt im
Dinndarm, einer der haufigsten Parasiten namentlich
bei Kindern, haufiger bei der Land- als bei der Stadt.
bevolkerung ; in wenigen lixemplaren, hie und da in
orosserer Zahl. — Die Eier entwickeln sich im Freien
unter gunstigen Bedingungen (Waiarme, Feuchtigkeit),
im Verlauf von 4—6 Wochen zum Embryo; die
embryohaltigen Eier gelangen mit dem Trinkwasser
oder direkt vom Boden aus in den Verdauungstractus
und entwickeln sich dort zum reifen Wurm.

6. Oxyures vermacularss, (Spring- oder Maden-
wurm). Mannchen bis zu 5, Weibchen, weit zahl-
reicher als erstere, bis zu 10 mm lang. Sehr hiufig
bei Kindern und Erwachsenen im Coécum und an-
ogrenzenden Colon, gelangen mit dem Kot in den
unteren Mastdarm, verlassen den Anus namentlich in
der Bettruhe und verursachen lidstige Empfindungen.

I
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Die Eier gelangen zufillig mit den Fingern oder an
Zwischentrdagern haftend (Nahrungsmittel, rohe Friichte)
in den Verdauungskanal; Selbstinfektion sehr haufig.

7. Trachocephalus dispar (Peitschenwurm), 4—5 cm
lang. Auf das fadenférmige Vorderende (*/s der Ge-
samtlinge) folgt ein kraftig entwickeltes Hinterende ;
lebt in geringer Zahl im Cdcum und Colon. Die
Infektion geht obne Zwischenwirt durch Ver-
schlucken embryonenhaltiger Eier vor sich. Verur-
sacht nur ganz selten Storungen.

8. drichina spiralss, Mannchen 1'/: mm, Weib.
chen 3—4 mm lang, im Diinndarm des Menschen
und zahlreicher Saugetiere. Die mit der Nahrung
(Schweinefleisch) eingefiihrten Muskeltrichinen schlupfen
aus der Kapsel, werden in kurzer Zeit geschlechts-
reif, begatten sich ; die Weibchen, die bis zu 7 Wochen
leben, gebaren lebendige Junge (0,1 mm lang), die
durch die Darmwand auswandern und in den Muskeln
sich zu Muskeltrichinen umwandeln. Die Schweine
beziehen ihre Trichinen in der Regel von den Ratten,
bei denen dieselben iiberaus hiufic vorkommen, hie
und da auch von anderen Schweinen (Fiitterung von
Schlachtabfillen).

Abnorme Lagerung des Darmes.

Hieher gehoren Hernien, Invaginationen, Volvulus
und Prolaps.
LHernen.

Unter flernie (Bruch) versteht man Lagerung
cines Darmteiles ausserhalb der Bauchhéhle ; die be-
deckende Hiille, der Bruchsack, besteht aus dem aus-
gebuchteten parietalen Bauchfell und der #usseren
Decke (Cutis und Subcutis). Man unterscheidet
dussere und innere Hernien.

Bei der dusseren (weitaus haufigeren) Hernee
besteht der Bruchsack, der die vorgefallenen Ein-
geweide umschliesst, aus einer sackigen Ausbuchtung
des parictalen Peritoneums, bedeckt von den
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accessorischen Hiillen (Cutis, Subcutis). Bei jedem
Bruche hat man zu unterscheiden: die Bruchpfarte,
den Bruchsackhals, den Kdrper des Bruchsacks und
den Bruchinhalt.

Die Mehrzahl der Briiche sind erwordene Ano-
malien, bei deren Entstehung verschiedene Momente
wirksam sein konnen. Disponzerend wirken: ererbte
Anlage, Gestalt des Leibes, Grdsse der Becken-
neigung, lokale Wucherung von Fettklumpchen in der
Subserosa des parietalen Bauchfells, wodurch die
fibrosen Teile auscinandergedrangt und der betreffende
Bauchfellabschnitt nach aussen gezerrt wird. Ab-
norme Befestigcung der Baucheingeweide, namentlich
Verlingerung des Mesenteriums (Enteroptose) wirkt
ebenfalls disponierend. Als Gelegenheitsursache ist
zu nennen: Die verstirkte einmalige oder wiederholte
Wirkung der Bauchpresse flihrt zu intraabdominaler
Drucksteigerung, die an den weniger resistenten Teilen
der Bauchwandung lokale Ausbuchtung erzeugt.

Die angeborenen Briicke (nur Leisten- und Nabel-
hernien) gehoren in das Gebiet der Hemmungsbild-

ungen, stellen persistierende Aussackungen des Bauch-
fells dar.

Die wichtigsten Formen sind :

1. Die Leistenhernze, etwa °[s aller Hernien um-
fassend, findet sich bei Mannern 10 mal hiufiger als
bei Frauen. Die angeborene Leistenkernie besteht aus
dem offen gebliebenen Processus vaginalis peritounei,
der sich zum Bruchsack umwandelt, wenn Eingeweide
in ihm sich vorlagern; der Hruchinhalt (Darm) ist in
direkter Beriihrung mit dem Hoden; die Bruchpforte
beginnt lateral von der Arteria epigastrica (,dusserer
Leistenbruch.)

Weit seltener als der dussere (laterale) Leisten-
bruch ist der innere (medial von der Art. epigastrica
gelegene) Leistenbruch; der letztere durchsetzt senk-
recht die Bauchwandung.
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2, Die Schenkelhernie (Cruralh.) ist weit seltener
als die Leistenhernie (1 : 9), bei Frauen 3 mal haufiger
als bei Mannern. Der wenig umfangreiche Bruch-
sack tritt unter dem Poupart'schen Bande hervor, die
Fasern der fascia cribrosa vor sich her drangend.

3. Die Nabelhernze (3°o aller Hernien) kommt
angeboren vor als Hemmungsbildung bei Bauchspalte;
die vorgefallenen Darmteile sind nur von der Hiille
des Nabelstrangs bedeckt. — Die erworbene Nabel-
hernie findet sich am hiufigsten bei Fettleibigen und
Frauen, die 6fters geboren haben. Eine umfangreichere
Varietit ist die Nabelschnur-Hernie, indem bei Bauch-
spalte der Nabelstrang sich erweitert und Gediarme
aufnimmt.

Weit seltenere Formen sind: Hernra isclhiadica
(Ausstiilpung des Bauchfells durch die incisura
ischiadica), Hernze des foramen obturatorium oder
ovale (A usstiilpung durch das foramen obturatorium),
— Die Hernwa diaphragmatica ist keine wahre
Hernie, sondern ein Vorfall von Baucheingeweiden in
die lmkf: Pleurahohle durch einen Defekt dLS Zwerch-
fells; kommt angeboren vor oder erworben nach
Traumen (Sturz aus der Hahe).

Die sogenannten zuneren flernien (Treitz'sche H.)
sind dadurch charakterisiert, dass der Darm durch
priformierte taschenartige Ausstiilpungen der Peritoneal-
wandung sich verlagert.  Solche retroperitoneale
Hernien entwickeln sich sehr selten u. a. am Wins-
low'schen Loch, in der fossa subcoecalis.

Ein  Darmwandbruck (Littré’'sche Hernie) liegt
vor, wenn nur eze Seite der Darmwandung als
divertikelartige Ausstiilpung im Bruchsack liegt.

Hernien gehoren zu den hidufigen Erkrankungen;
21/3—3 %0 aller Menschen sind mit solchen behaftet;
entsprechend der ]:.mwwkung zahlreicher Gt.lecrcnhuh-
ursachen finden sie sich bei Mannern 41’11::11 so oft
als bei Frauen. Rechterseits sind die Hernien etwas
haufiger als links; ofters auch doppelseitig.
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Der Bruchznhalt verhilt sich sehr verschieden-
artig in Bezug auf Umfang und anatomische Be-
schaffenheit; ausser dem Darm mit dem entsprechen-
den Mesenterium finden sich héufig fettreiche, lipom-
artic gewucherte Teile des grossen Netzes. Die vor-
cefallenen Teile sind entweder frei beweglich (re-
ponibel) oder mit der peritonealen Auskleidung des
Bruchsackes verwachsen (irreponibel).

Die gefdahrlichste Komplikation des Bruches ist
die Emnklemmung (Incarceratzon) mit Darmverschluss
oder Darmverengerung (graduelle Unterschiede der
Darmverengerung),

Von ¢ frrffm:f;rgr Enklemmaung sprlcht man, wenn
bei relativer Enge der Bru::hpf-:rrtr: durch plétzliche
Steigerung des intraabdominalen Druckes (forcierte
Inspiration, Niessen, Pressen) ein Darmabschnitt in
den Bruchsack vorgedringt wird, dessen restitutio in
integrum durch die elastische konstringierende Bruch-
pforte verhindert wird. Bei der Aolecinklenumung
liegt die Ursache im Darme selbst; dieselbe wird ein-
geleitet durch sistierte Weiterbeforderung des Darm-
inhaltes ; der sich ausdehnende Darm zieht angrenzende
Schlingen nach, in der zu- und abfiilhrenden Darm-
schlinge ist die Passage aufgehoben. Infolge des
Darmverschlusses kommt es zu dem Bilde des Ileus
(Miserere: Kotbrechen), Erweiterung der oberhalb
liegenden Darmabschnitte, Meteorismus. Infolge der
Compression, die von der elastischen Bruchpforte aus-
geht und namentlich die abfiihrenden Venen des Mesen-
teriums verschliesst, entstehen vendse Hyperdmie, himor-
rhagisches Oedem und hidmorrhagischer Hydrops des
Bruchsacks (blutige Farbung des Bruchwassers), zuletzt
Gangrian und Perforation der abgeschniirten Darm-
teile, septische Peritonitis.

Von sonsticen Komplikationen der Briiche sind
zu nennen: einfache Aolstauune, die zur Kotein-
klemmung sich steigern kann, ferner die Bruchent-
ziindung in zahlreichen Varietdten, die gelegentlich
zu diffuser Peritonitis fithren kann,
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Invagination (Intussusception) ist Einstiilpung
eines Darmabschnittes in den angrenzenden unteren
Darm; die gleichnamigen Schichten der Darmwand
beriihren sich dabei. In die Einstiilpung werden Mesen-
terium oder Mesocolon ebenfalls einbezogen; es kommt
zu venoser Hyperamie, Stase, Himorrhagie und hamor-
rhagischem-Infarkt; der eingestiilpte Teil bildet eine
leicht gebogene wurstformige, dunkelbraunrote Masse.
Das Intussusceptum besteht aus einem absteigenden
inneren Cylinder und dem aufsteigenden mittleren
Cylinder; die dussere (ebenfalls absteigende) Hiille —
die Scheide — wird von dem untersten Darmabschnitt
gebildet. Infolge des Darmverschlusses dieselben Folgen
wiebeiIncarceration: Erweiterung der oberhalbliegenden
Darmteile. — Am hédufigsten ist die fleo-coecal-fnva-
nation, indem Ileum und Coecum in das Colon ein-
gestiilpt sind; etwas seltener Ileum- oder Colon-
Invaginationen. — Agonale Darminvaginationen
kommen bei Kindern in den ersten Lebensjahren hiufig
zur Beobachtung; sie sind ofters multipel, leicht 15s-

o T

bar und ohne jede sekundare Reaktion.

Volvuilus ist die Drehung des Darmes entweder
um seine Lingsaxe — im Bereich des Coecum und
Colon selten beobachtet, oder das Mesenterium oder
Mesocolon drehen sich, der fixe Punkt liegt am Ur-
sprung des DMesenteriums; sekundar kommt es zu
Darmverschluss. — Ausserdem kommen innere Incar-
cerationen mit Darmstenose oder -Verschluss vor durch
Pseudoligamente, Synechien, namentlich zwischen
grossem Netz und Beckenperitoneum, ferner durch
Spalten im Netz und Gekrose.

Prolapsus ist der Vorfall von Baucheingeweiden
durch den Anus = Invagination des Darmes, wo er
nach aussen miindet. Die Oberfliche des vor-
ogefallenen Darmes besteht aus Schleimhaut. Diese
Anomalie entwickelt sich bei starker und oft wieder-
holter iibermassiger Anstrengung der Bauchpresse, bei
Erschlaffung des Darmes und seiner Befesticung im
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kleinen Becken. Sekundir konnen sich entziindliche
Prozesse und Gangrin anschliessen.

Erkrankungen des Bauchfells.

Das Bauchfell bedeckt zahlreiche und umfang-
reiche Organe; dasselbe hat unter den serésen Hauten
des Korpers die weitaus grosste Flaichen-Ausdehnung ;
dieser Umstand einerseits, sowie die grosse Haufigkeit
der Erkrankungen der vom Bauchfell eingehiillten
Organe andererseits (Magen, Darmtraktus, weibliche
Genitalien) machen es leicht begreiflich, dass Ver-
anderungen des Bauchfells, namentlich solche sekundarer
Natur, iiberaus hdufig zur Beobachtung kommen.

Die Bauchwassersucht (Ascites) findet sich ent-
weder als Teilerscheinung allgemeiner Wassersucht
oder entsteht isoliert im Anschluss an linger dauernde
und hochgradige Stauungs-Hyperdmie im Gebiet der
Pfortader, meistens ausgehend von Leber-Cirrhose, Car-
cinom, Syphilis der Leber (himatogener mechanischer
Ascites); oder lokale Erkrankungen des Bauchfells
namentlich Neoplasmen (Carcinose, Sarkomatose) fiihren
zu Storungen der Resorption und zu Hydrops. —
In manchen Fallen kombinieren sich mehrere Ursachen:
Hydramie, Cirkulationsstorungen, oder es gesellt sich
zum kiirzere oder langere Zeit bestehenden Hydrops
Entziindung: Ascites inflammatorius. Die Menge
der Flissigkeit ist sehr verschieden, sie kann schwanken
zwischen einigen Essloffeln voll bis zu 10 und 20 Liter.

Vielfach finden sich als coordinierte Storungen
gleichzeitig Stauungs-Katarrhe der Magen-Darmschleim-
haut, Oedem der Darmwandung, Stauungs-Milztumor.
— Die Folgezustande richten sich im allgemeinen
nach der Menge des Transsudats; bei grosseren Fliissig-
keits-Ansammlungen beobachtet man namentlich ab-
normen Hochstand des Zwerchfells mit entsprechender
Verkleinerung des Thoraxraumes und der in letzterem
gelagerten Organe, besonders der Lungen.
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Die ZBauchfellentziindung (Peritonitis) kommt
iberaus hdufig in allen mc}ﬂfhchen Abstufungen und
Formen vor: entweder umschrieben oder diffus, akut
oder langsam verlaufend, als gutartige, zur Verwachs.
ung und Heilung neigende Form oder als infektioser
eiteriger Prozess mit hdufig lethalem Ausgang.

In der Regel ist die Peritonitis ein sekundarer
Prozess, ausgehend wvon den Unterleibsorganen, sehr
selten i1diopathisch und kryptogen.

Die adhdisive Peritonitis kommt seltener diffus,
haufig in umschriebener Ausdehnung vor und ent-
wickelt sich oft aus der trockenen fibrinGsen Peri-
tonitis ; solche umschriebene Adhisiv-Peritonitiden finden
sich namentlich hdufig im kleinen Becken (adhasive
Pelveo-Peritonitis), als Perimetritis, Peri-Oophoritis,
ferner als Perihepatitis, Perisplenitis, Perityphlitis,
als Verwachsung der Gallenblase mit den adnexen
Organen.

Die exsudative Peritonitss ist diffus oder ab-
gesackt. Im allgemeinen haben die fliissigen Ex-
sudatmassen die Neigung, sich in den tieferen Partien
der Bauchhohle anzusammeln, namentlich im kleinen
Becken, in der Umgebung der Nieren, der Leber,
der Milz. Neben der fidrindisen und sero-fibrindsen
Form, die mehr gutartigen Charakter hat, unter-
scheidet man die ﬁfrf;:arr&mrnrfm die eiterige, die
etterig-fibrindse, die ;rumffzwc uncl die tube h{ﬁfusr
Peritonitis.

Die groberen und feineren Veranderungen bei
den aufgefiihrten Peritonitisformen stimmen im All-
gemeinen uberein mit den analogen Prozessen der
serosen Haute iliberhaupt (Pleuritis, Pericarditis), wie
sie frilher geschildert wurden. — Je nach der Dauer
und Intensitit des Prozesses variiert die Menge des
Exsudats: Dieselbe kann quantitativ minimal sein und
doch zum Tode fithren, in anderen Fillen finden sich
mehrere Liter entziindlichen Exsudats namentlich bei
hamorrhagischer und sero-fibrinoser Peritonitis, -—— In
der Umgebung des Ausgangspunktes z. B. bei per-
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Tab. 48. Herdférmige Tuberkulose des Bauchfells.

Auf der leicht geriteten Serosa des Diinndarms sitzen, meist in
Gruppen angeordnet, zahlreiche miliare grau-weissliche Tuberkel,
Jeder Gruppe entspricht ein auf der Schleimhautseite sitzendes tuber-
kultses Geschwiir, — Ausserdem finden sich dhnlich wie bei Miliar-
tuberkulose des gesamten Peritoneum disseminierte Miliartuberkel in
missiger Zahl zerstreut auf dem serdsen Uberzug des Darms.

forativer Peritonitis ist das Exsudat meistens am
reichlichsten angehduft. Je frischer die Entziindung,
um so regelmissiger finden sich die Organe einfach
verklebt, verlotet, leicht l6sbar ; bei dlteren und langere
Zeit bestehenden Prozessen entwickeln sich innige
Verwachsungen.

Von sefunddiren Verdnderungen, die die Peri-
tonitis begledten, sind hauptsichl ich zu nennen: das
entziindliche Oedem der Darmwandung, der auf
Lihmung der Darmmuskulatur beruhende Meteorismus,
Hochstand des Zwerchfells; abgesackte eiterige Ex-
sudate konnen gelegentlich in den Darm perforieren
und auf diese Weise die Heilung begiinstigt werden.
Bei derartiger Perforation ist an der Durchbruchstelle
der Substanzverlust in der Serosa und Subserosa meist
arosser als auf der Schleimhautseite.

Bei perforativer Peritoniiss, die vom Intestinal-
tractus ausgeht, konnen auch Gase in den Bauchfell-
sack eindringen = Tympanites, Trommelsucht ; bei
jauchigen, infolge von Austritt von Darminhalt ent-
standenen Peritonitisformen kann die Gasentwicklung
auch nachtriglich von dem Exsudate selbst ausgehen.

Die jauchige wund jauchig-eiterige Peritonitis
entsteht namentlich nach Perforation und Verletzungen
des Darmes (Wurmfortsatz) sowie bei Brucheinklem-
mung. Das iibelriechende und kotgemischte EExsudat
enthalt Faulnisbakterien.

Actiologisch ist zu bemerken, dass bei der in-
testinalen perforativen Peritonitis manchmal minimale
Mengen von Darminhalt, die in den Peritonealsack
gelangen, schon gentigen, um eine todliche Peritonitis
zu erzeugen; allerdings konnen solche geringe Mengen
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auch resorbiert oder abgekapselt werden. In der
Regel handelt es sich bei perforativer Peritonitis um
Poly- oder Mischinfektionen, (meistens unter Beteilig-
ung des Bakterium coli in seinen zahlreichen Varietiten),
wihrend die hamatogenen und metastatischen Peri-
tonitisformen meist Mono-Infektionen (durch Strepto-
coccen oder Staphylococcen bedingt) darstellen. —
Der Dickdarm-Inhalt ist gefihrlicher als derjenige
des Diinndarms. — Die aseptische, durch chemische
Reize (z. B. Galle, bakterienfreie Kotfiltrate) ent-
standene Peritonitis liefert kein eiteriges, sondern ein
sero-fibrindses und hédmorrhagisches Exsudat. DBei
perforativer Peritonitis treten neben pathogenen
Bakterien meist auch chemische Produkte (Toxine,
Proteine, Darmfermente, Giarungsprodukte) in den
Bauchfellsack und sind imstande, die sekundare

Peritonitis zu beeinflussen. — Ob der Tod bei in-
fektioser Peritonitis durch Intoxikation oder nervose
Einflisse (continuierlicher Nervenreiz = langsam

wirkender Shok) erfolgt, ist nicht sicher festgestellt.

Tuberkulose des Bauchfells.
Taf. 48, 49 u. 50,

Die Bauchfelltuberkulose kommt in mehreren
Formen vor:

1. Als akute Milrartuberkulose, entweder hima-
togenen Ursprungs als Teilerscheinung der akuten
generalisierten Miliartuberkulose — oder direkt fort-
cesetzt von lokaler Tuberkulose der Darmschleimhaut
oder der mesaraischen und retroperitonealen Lymph-
driisen (Taf. 49); dieselbe ist meist iiber das ganze
Bauchfell mehr oder weniger gleichmissig verbreitet, die
leicht gerotete Serosa mit zahlreichen miliaren Knot-
chen bedeckt ; bei langsamerem Verlaufe (subakute oder
subchronische Tuberkulose) werden die Knotchen
bis hanfkorn- und erbsengross.

2. Als lokalisierte herdformige Miliartuber-
kulose, haufig verbunden mit subakuter oder chronischer
fibroser Peritonitis — ausgehend von dlteren tuber-
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Tab. 49. Ké&sige Tuberkulose der mesaraischen

Lymphdriisen.
Im Mesenterium findet sich eine grissere Zahl geschwellter —
hanfkorn- bis kirschgrosser — Lymphdriisen, die sich durch ihre

weiss-gelbliche Farbe und teilweise leicht gerotete Kapsel deutlich
von der Umgebung abheben., Auf der Schnittfliche zeigen die Driisen
in bezug auf Farbe und Konsistenz Ahnlichkeit mit dem Verhalten
einer roten Kartoffel,

Das Priiparat stammt von einem 4 Monate alten Kind (Nr. 379,
1895), welches an akuter generalisierter Miliartuberkulose der Lungen,
der Leber und der Milz zu Grunde ging — ausgehend von ilterer
kisiger Tuberkulose der Lymphdriisen des Halses, der Brust- und
Bauchhshle, — Als Nebenbefunde wurden konstatiert: Caries eines
Felsenbeins, Furunkulose, Darmkatarrh, allgemeine Atrophie. —
Die Mutter des Kindes war bald nach der Geburt an sehr rasch
verlaufender Tuberkulose gestorben, (Infektion des Kindes von
Seiten der Mutter bald nach der Geburt)

Tab. 50. Subchronische und subakute Tuberkulose des
Bauchfells.

Auf dem stellenweise geriteten und etwas entziindlich verdickten
Peritonealiiberzug des Darmes und des Mesenterium finden sich
zahlreiche steckpadelkopf- bis erbsen- und bohnengrosse, teilweise
leicht abgeplattete Knoten von weissgelblicher Farbe aufgelagert;
einzelne setzen sich aus mehreren kleineren Knétchen zusammen,
sind conglomeriert, Die Knoten sehen metastatischen Krebswucher-
ungen sehr fhnlich.

Die Patientin, 54 Jahre alt, litt an primidrer Genital-Tuberkulose
des Uterus, der Tuben., so dass die Bauchfelltuberkulose von der
Erkrankung der Eileiter ziemlich sicher abzuleiten ist. — Ausser-
dem fanden sich tuberkultse Geschwiire im Dickdarm und eine
lokalisierte Tuberkulose der linken Lunge. Nr. 383, 1895.

kulosen Geschwiiren der IDarmschleimhaut. Nament-
lich in der Serosa des unteren Ileum und des an-
grenzenden Dickdarms sieht man auf der convexen
Seite des leicht contrahierten Darmes Gruppen von
miliaren Knotchen aufgelagert, deren jede einem Ge-
schwiir auf der Schleimhautseite des Darmes ent-
spricht: gregale recurrierende Miliartuberkulose, durch
regiondre Infektion entstanden. (Taf. 48.)

3. Die tuberkuliose Peritonilss verhilt sich dhn-
lich wie die tuberkulése Pleuritis; wir unterscheiden
eine akute oder subakute exsudative Form, wobei
das Exsudat meist hamorrhagisch, seltener sero-fibrinos
oder eiterig ist; daneben =zahlreiche sandkornartige
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Miliartuberkel in die Serosa eingestreut. Ierner eine
chronisch produkiive und adhdisive tuberkulise Peri-
tonetzs mit Bildung grosserer Knoten (Taf. 50), diffuser
Infiltration namentlich des grossen l\mtm‘:ﬁ (Omentitis
tuberculosa), welches verkiirzt, fibros und verdickt,
brettartic derb und von unregelmassigen kisigen
Herden durchsetzt erscheint.

Die Zuberkulose des Bauchfells — mit oder
ohne Entziindung — findet sich bei etwa 5% aller Fille
von lethaler Tuberkulose; sie ist hochst selten primar,
meist sekundar. Bei Méinnern ist sie auffallend hiufiger
als bei Frauen (4:1); die grossere Disposition der
Manner hiangt vielleicht mit der entsprechenden Hauhg-
keit von Lebererkrankungen und Potatorium zusammen.
— Spontane Heilung der Bauchfelltuberkulose ist sehr
selten; in neuerer Zeit werden Stillstinde und sogar
Heilung im Anschluss an einfache Laparotomie, Ent
fernung der fliissigen und geronnenen Exsudatmassen
berichtet.

Neubdldungen des Bauchfells sind meist sekun-
dir: am ha.uﬁfrstf:n beobachtet man sekundire Carci-
nose in Form multipler Knétchen und Knoten (Taf. 51)
oder diffuser Infiltrate des Omentum, des Mesenterium bei
primdrem Krebs des Magens, des Darms, der Leber,
des Pankreas. OQefters verbinden sich damit Ascites
oder auch entziindliche Reizzustinde.

Von primdiren Neoplasmen des Bauchfells und
seiner Subserosa sind zu nennen: das Sarkom., Endo-
theliom, seltener Fibrome, Lipome, — oder auch Myome,
die von muskelhaltigen adnexen Organen (sub-
serose Myome des Uterus und seiner Adnexa) aus-
gehen.

Als teerische Parasiten finden sich ofters Blasen-
I.chinococcen, seiten Cysticercus cellulosae.

Als Fnteroptose (Glénard’'s) bezeichnet man
Lageanomalien der Baucheingeweide, die namentlich
durch Verlingerung und Dehnung der Befestigungs-
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Tab, 51, Carcinose des Bauchfells,

Auf dem griinlich verfirbten') Bauchfell finden sich zahlreiche,
meist den Umfang einer Linse oder Erbse erreichende, flache
Knétchen und Knoten wvon weisslicher Farbe. — In der Bauch-
h&hle etwa 1!fe Liter serdser bernsteinfarbiger Fliissigkeit (Ascites)
Das grosse Netz (auf der Tafel nicht sichtbar) in hohem Grade
krebsig infiltriert, bildet eine unférmige wulstig-gelappte Masse,
diffus blutig infiltriert, mit massenhaften weisslichen Knétchen bedeckt.

Der Sitz des primdren Carcinoms bei der 43jidhrigen Patientin
(Nr. 190, 18g4) waren die Ovarien; auf den Pleurablittern ein
dhnlicher Befund wie in der Bauchh&hle: disseminierte Krebsknoten
mit himorrhagischem Exsudat. — Als Nebenbefunde wurden notiert :
Chronische parenchymatdse Nephritis; Fettleber; Anasarka der
unteren Extremitiiten,

1) Die intensiv griinliche Verfirbung des Bauchfells hatte sich
postinortal stirker entwickelt,

Tab. 52a. Fett- und Stauungs-Leber bei chronischer
Lungentuberkulose.

Ilie Leber vergrossert, von Dblass-orangerttlicher Farbe, von
verminderter Konsistenz. Blutgehalt sehr gering, Beim Dariiber-
streifen erhilt man einen dickfliissigen, fettig glanzenden Saft. Die
acindse Zeichnung sehr deutlich: die Centren der Acini blassbraun,
die Randpartien blassgelblich gefirbt. — Mikroskopisch das Bild
der chronischen Fettinfiltration; im Centram der Acini Capillar-
Ektasie = blutarme und fettig infiltrierte Stauungs-Leber, wie sie
im Anschluss an chronische Lungentuberkulose besonders hiufig an-
getroffen wird,

Die Patientin, 25 Jahre alt, war an chronischer und reccurrierender
Tuberkulose der Lungen mit Pneumothorax und ulceréser Darm-
tuberkulose gestorben. Nr. 633, 1594.

Tab. 52b. Fettig infiltrierte Muskatnussleber. Chronische
Stauungsleber bei Vitium cordis.

Die Leber etwas verkleinert, schuneidet sich derber als normal.
Die Schnittfliche ausgesprochen muskatnussartiz gesprenkelt und
deutlich ikterisch. — Die Centren der Lippchen dunkelbraun, die
Randpartien mattgelblich gefirbt. Blutgehalt vermindert — wahr-
scheinlich durch liangeres Krankenlager.

Die s54jihrige Patientin hatte an chronischer Aortensklerose,
Fortsetzung des entziindlichen Prozesses auf die Aortaklappen, In-
sufficienz und Stenose der letzteren gelitten. Nr. 47, 1895.

bander des Magens und des Colon gekennzeichnet
sind; infolgedessen findet man die genannten Teile
abnorm beweglich und in abnormen Lagen: das Quer-
colon, namentlich die rechte Flexur, liegt in der Nabel-
hohe oder noch tiefer — in der Mitte zwischen Symphyse
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und Nabel, der Magen (Gastroptose) ebenfalls ent-
sprechend nach abwiarts und links verlagert. — Senkung
des Colon wird nicht bloss durch abnorme Dehnung
der Anheftungsbdnder, sondern auch durch lang-
dauernde oder sich oft wiederholende starkere Fiillung
desselben bedingt. Geringere Grade der Enteroptose
sind physiologisch und verursachen keine Storungen,
-— Unzweckmaissige Kleidung (Schniircorsett), oftere
Schwangerschaften, frithere Fettleibigkeit sind offen-
bar ursdachlich wichtige Momente.

Krankheiten der Leber,

Verietzungen der Leber kommen vor als Schuss-
wunden, als Schnittstichwunden und als subcutane
Rupturen, letztere namentlich durch stumpfe Gewalten
oder durch Sturz aus der Hohe entstehend ; sie werden
todlich durch Verblutung in die Bauchhohle oder
durch sekundire infektiose Entziindung. Gallenerguss
in die Bauchhéhle fiihrt zu serés-fibringser Peritonitis
und manchmal zu tédlichem Ausgang.

Die Leberkapsel beteiligt sich an den diffusen
IErkrankungen des Bauchfells, sowie an zahlreichen
namentlich entziindlichen Prozessen der Leber; auf
diese Weise entsteht z. B. bei Lebercirrhose eine
chronische adhidsive und hyperplastische Entziindung,
die sehr selten auch idiopathisch als sogenannte
wZuckergussleber** mit sekundédrer Leberatrophie beob-
achtet wird.

Unter den Cirkulationsstérungender Leberist
als hdaufige die chronische Stawwung shyperdmie (Taf. 52a
u. 52 b) zu erwahnen. Dieselbe entsteht regelmassig bei
Hindernissen fiir den Riickfluss des Lebervenenblutes bei
Klappenfehlern und Muskelerkrankungen des Herzens.
In den Anfangsstadien ist die Leber vergrossert, von
dunkler cyanotischer Farbe; bei lingerer Dauer kommt
es zu Capillarektasie im Centrum der Acini in der
Umgebung der Centralvenen mit sekundidrer Atrophie

-
I3



Ty

e

2 .._...:..:..'.....- T s el o e
"

172

Tab. 53. Chronischer Ikterus (Icterus viridis) bei Adeno-
Carcinom der Leber.

Die Leber ist vergriissert, die Oberfliche etwas hockerig, von
dunkelbraungelblicher Farbe., Von der Schnittliche ergiesst =ich
fast kein Blut, dagegen eine reichliche Menge von Galle, Die
grosseren Gallengiinge bedeutend erweitert und stark mit Galle
gefiillt. Das Leber-Parenchym von dunkel-olivengriiner Farbe (Icterus
viridis).

Als Ursache de=s mechanischen Ikterus findet sich an der Leber-
pforte ein Carcinom, welches namentlich in den Ductus hepaticus
hineingewuchert ist und so den Abfluss der Galle unmiglich machte.
— Dauer des Icterus bei dem 65 jihrigen Patienten ca. 3'/2 Monate.
Nr. 57, 18093,

der Leberzellen., Auf diese Weise erscheinen die
Centren der Acini dunkelbraun- bis schwarzrot wver-
farbt, wahrend die Randpartien der Acini hellgrau
oder blassgelblich verfirbt sind. Durch diesen Wechsel
von dunklen fleckigen und hellen netzartigen Tonen
entsteht eine sehr charakteristische muskatnussartige
Farbung der Schnittflache (Wuskatnussleber), die je
nach dem Blutgehalt und der fehlenden oder begleitenden
fetticen Infiltration der Randzonen der Acini allerlei
Abstufungen zeigt: dunkle und helle (animische)
Nuance der Muskatleber. — Bei langer Dauer der
Cirkulationsstérung erscheint das ganze Organ ver-
kleinert (atrophische Muskatleber, cyanotische oder
rote Atrophie).

Atrophie der Leber.

Partielle Atrophie der Leber findet sich héufig
bei der sogenannten .Sc/hniirieber, wobei die Schniir-
furche in wechselnder Breite und Tiefe quer iiber die
vorderen unteren Teile des rechten und manchmal
auch des linken Lappens verlduft.

Einfache diffuse Atrophze kommt vor bei sehr
alten Menschen, bei kachektischen und stark abge-
magerten Patienten; die Leber kann im Umfang auf
die Hilfte der normalen Grésse herabgehen: das Ge-
webe ist derb, von triib-brauner Firbung (draunc
Atrophie); im Centrum der Acini findet sich ein fein-
korniges brédunliches Pigment abgelagert,




Tab. 53.

Lith Anst v ¥ Heiehhold, Minche







173

Die sogenannte akute gelbe Leberatrophie (Taf. 54)
gehortin die Gruppe der degenerativ-nekrotischen Pro-
zesse und soll bei der Degeneration der Leber be-
sprochen werden,

Hypertrophie der Leber.

Partielle vicariierende Hy pertrophie (Rekreation)
einzelner Abschnitte findet sich ofters nach Verlust
von Leberteilen, namentlich sehr charakteristisch bei
Echinococcus, Syphilis oder in den unteren Abschnitten
des rechten Leberlappens bei stark entwickelter Druck-
atrophie (Schniirleber) benachbarter Abschnitte.

Diffuse wahre flyperirophie der Leber kommt
ofters vor, namentlich in Verbindung mit leichter Zu-
nahme des Stiitzgewebes, ein Zustand, der vielfach
irrtiimlich zur hypertrophischen Cirrhose (Pseudohyper-
trophie) gerechnet wird; als ursdchliche Momente sind
chronische Stauung, Plethora und Alkoholmissbrauch
(Bier) zu nennen.

Fettleber.

Abnorme Fettanhiufung in der Leber kommt
auf verschiedene Weise zustande:

1. Die fettioe Degeneration der Leber entwickelt
sich rasch im Anschluss und als 2. Stadium der triiben
Schwellung (parenchymatdse Hepatitis). Die Leber
ist massig vergrossert, blass, saftreich; in den Leberzellen
finden sich reichliche Fettropfchen meist von geringem
Umfange. In den hdheren Graden (z. B. bei akuten
Intoxicationen) ist die Leber um !y3—!/2 vergrossert,
von grauer lehmartiger Farbe, manchmal ikterisch,
die Leberzellen vollstindig von Fettropfen erfillt. —
Diese akute fettige Degeneration der Leber findet
sich in mdssigen Graden haufig bei schweren akuten
Infektionskrankheiten (septischen, pydmischen Infek-
tionen, Typhus), die mit hohem Fieber einhergehen,
ausserdem entwickelt sie sich in wenigen Tagen bei
Intoxicationen (Phosphor-, Arsenik-, Jodoform-Ver-
giftung). Die hochgradigsten Formen der Fettleber,
kombiniert mit Ikterus, finden sich bei Phosphor-Ver-
giftung (Steigerung des Fettgehaltes von 3% auf
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Tab. 54. Akute gelbe Leberatrophie. *fs der natiirl. Grésse.

Die Leber ist in allen Durchmessern, im Ganzen fast auf die
Hilfte des urspriinglichen Umfangs verkleinert. (Gewicht: 020 gr.)
Die Kapsel gerunzelt. Die Konsistenz zih, sehr schlaff und welk,
Die Schnittfliche teils intensiv ikterisch, teils wverwaschen rétlich
ogefirbt, Acintse Zeichnung vollkommen verwaschen. Blutgehalt
sehr gering. Beim Dariiberstreifen erhdlt man- gelblich gefirbten,

triiben Saft in ziemlicher Menge.
Bei dem 21 jihrigen Patienten fand sich ansserdem: :hﬁ-::hgrﬂ.d1ger

allgemeiner Ikterus, Verfettung des Herzens und der Nieren, ~Multiple
subserdse Ecchymosen der Pleura, des Bauchfells, des _Epi“w: und
Endocards. Nr. 161, 1895, ’ '

329%0 der frischen Substanz): das massenhaft in der
Leber sich anhdufende Fett ist zum geringeren Teile
aus dem Protoplasma der Leberzellen entstanden
(fettige Entartung), zum grosseren Teile wird das Fett
aus ebenfalls fettig degenenertcn anderen Organen
der Leber zugefiuhrt (fettige Infiltration).

Bei der akuten gelben Leberatrophie, einem
einstweilen noch ratselhaften Prozess, geht ein grosser
Teil des Leberparenchyms auf dem Wege der fettigen
Nekrose zu Grunde: die Leber verkleinert sich in
2—3 Wochen sehr bedeutend, erscheint welk,' auf
der Schnittfliche wechseln rote (acholische) und gelbe
.ikterische) Partien mit einander ab. (Taf. 54.)

Die zweite Hauptformder Fettleber ( Fettzn filtration)
(Taf. 52 a) ist dadurch charakterisiert, dass das Fett in
orosseren Tropfen in den im iibrigen intakten, nur
vergrosserten Leberzellen sich ablagert — sei es in-
folge vermehrter Zufuhr, sei es infolge verminderter
Verbrennung — oder durch beide Einfliisse gleich-
zeitig. Teilweise noch in das Gebiet des Normalen
gehort die Mastungsfetlleber, die bei fetten Menschen
sich vorfindet; in den héheren und héchsten Graden
kFettgehalt bis zu 44 “fn der frischen Substanz stewend)
ist sie pathologisch, wie z. B. die kiinstlich erzeugte
Mistungs-Fettleber der Gidnse. — Eine weitere Fc-rm
dieser infiltrierten Fettleber findet sich hdufig bei
Saufern, ofters verbunden mit leichteren oder starkeren
Graden von Cirrhose (fettige Cirrhose).

e
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Endlich findet sich eine hochgradige Fettinfil-
tration der Leber o6fters bei sehr kachektischen und
abgemagerten Menschen (kachektische  [Fettleber)
namentlich bei Phthisikern, Krebskranken, bei chron-
ischen Fieberzustinden; die Entstehung dieser Ano-
malie ist wenig klar; vielleicht spielt die begleitende
Anamie, gesteigerte Eiweisszersetzung und infolge
dessen verminderte Fettverbrennung eine gewisse Rolle ;
infektiose Momente diirften ebenfalls manchmal mit-
wirken. — Bei allen diesen Formen ist die Leber er-
heblich vergrossert, die scharfen Riander sind abge-
rundet, dcs Gewebe schneidet sich weich, fast butter-
artig, ist blutleer; ofters gesellt sich leichter Ikterus
dazu, offenbar infolge von Verengung und Verschluss
der feineren Gallenginge durch das iibermissig ge-
schwellte und fettig infiltrierte Leber-Parenchym.

Leberentziindung. Hepatitis.

Die ezterige Hepailitis ist immer herdformig,
meist multipel; die Abscesse sind von verschiedenem
Umfange — bis faustgross und dariiber, der Eiter mit
Detritus, Gewebsresten und Galle haufig gemischt. —
Dieselbe entsteht meist embolisch und zwar von den
Wurzeln der Pfortader aus, wenn in der Umgebung
der Pfortaderaste, namentlich in der Wandung des
Dickdarms (Dysenterie) oder des Wurmfortsatzes sich
infektiose, eiterige und septische Prozesse entwickelt
haben, die zu septischer Thrombo-Phlebitis fithren. —
Die Abscesse liegen meistens subkapsuldr, konnen
zu eiteriger Perihepatitis und Peritonitis fiihren. Die
Pfortaderdste der Leber sind ofters gleichzeitig mit
missfarbigen, halbweichen und in eiteriger Ein-
schmelzung befindlichen Thromben gefiillt, — Die in

en Troper so hdufigen Leber-Abscesse, die friiher
meist als idiopathische Erkrankungen angesehen
wurden, sind wohl durchweg embolischen Ursprungs
und entwickeln sich mit Vorliebe im Anschlusse an
die Tropen-Dysenterie. — Durch paradoxe oder retro-
grade vendse Embolie koénnen infizierte Thromben,
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Tab. 55a. Atrophische Lebercirrhose.

Die Leber erheblich verkleinert; die Oberfliche grobkérnig
granuliert, Farbe blass-gran-gelblich, DBeim Einschneiden hdrt man
deutliches Knirschen; das Parenchym fast blutleer, trocken:; die
Schnittfliche ebenfalls hockerig uneben., Zwischen den unregelmissig
verkleinerten Leberlippchen sieht man das interacingse Bindegewebe
stark und ebenfalls ungleichmiissig entwickelt.

Bei dem 35jihrigen Patienten (Nr. 70, 1395) fand sich als
todliche Krankheit ein Angiofibrom der Sacralgegend. ‘l'od durch
Verblutung aus dem Neoplasma,

Tab. 55b. Blasen-Echinococcus der Leber (Echinococcus
hydaditosus), abgestorben.

Fast hiihnereigrosse Blase im Leber-Parenchym. Fibrise Kapsel
verdickt, Im Innern die collabierte, geschichtete und theilweise von
der Wandung abgelioste Chitinblase, stellenweise noch milchig
gefirbt.

Bei dem 58jihrigen Patienten (Nr 278, 1894) fanden sich;
Aortensklerose, sekundire Insufficienz der Aoitaklappen, Granular-
Atrophie der Nieren und eine terminale eiterige Pleuritis iiber dem
rechten Unterlappen.

die etwa aus den peripheren Venen des Kopfes
stammen, vom rechten Vorhof aus in die untere Hohl-
vene und in die Lebervenen eindringen und auf diese
Weise Leberabscesse erzeugen.

Chronische interstitielle Hepatitis.
Leber-Cirrhose. Taf. 55 a.

Dieselbe kommt in 2 Hauptformen vor:

1. Als atrophische Cirrhose, Granular- Cirrhose
(Laennec). Die Leber ist erheblich verkleinert, die
Oberfliche grob- und feinhockerig granuliert, wvon
gelblicher oder blass-graugelblicher Farbe, knirscht
unter dem Messer. Auf der Schnittfliche sieht man
das Stiitzgewebe unregelmissig und reichlich - ge-
wuchert; zwischen den weisslichen Bindegewebs-
massen die unregelmassig verkleinerten Acini, die
stiarker gelblich, ikterisch verfirbt und oft fettig in-
filtriert sind, eingestreut. Unter dem Mikroskope
findet sich eine periportale interacinose Bindegewebs-
wucherung. Infolge der Verédung von Pfortaderver-
zweigungen kommt es sekundidr zur Stauung im Pfort-
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adergebiet : Stauungs-Milztumor, chronischer Katarrh
des Magens und Darms, zuletzt Ascites; infolge der
Obliteration und Einschniirung von Gallengingen zu
misigem Ikterus.

2. Seltener beobachtet man die Aypertroplische
Cirrhose der Leber (Pseudohypertrophie), wobei das
Organ hiufig um /s des Normalen, &fters auf das
Doppelte und Dreifache des normalen Umfangs ver-
orossert ist. — Die Oberfliche ist mit wenigen Aus-
nahmen glatt, das Gewebe meist blutreicher; mikro-
skopisch sieht man in typischen Fillen neben einer
massigen interacinosen hauptsachlich eine intraacindse
unregelmissige Bindegewebswucherung; der Ikterus
fehlt meistens. In manchen Fillen entwickelt sich
allmahlich ein chronischer Ikterus, der viele Monate
und sogar Jahre lang progressiv bis zum tddlichen
Ausgang zunimmt,

In manchen Fillen ist bei hypertrophischer In-
duration der Leber die bindegewebige Wucherung
so geringfugig, dass aus ihr kaum die bedeutende
Massenzunahme des Organs erklart werden kann;
in solchen Fillen, die auch keine weitere Komplikation
{btduunmm nfDI‘tElClEl‘”E‘blEﬂ mit sich bringen, liegt offen-
bar eine wakre f{r}ﬁfﬁrr;pﬁm des Pare ﬁnirrms mit
leichter interstitieller Wucherung vor. — Die hypertro-
phische Lebercirrhose, die nur hijchst selten auch als
erstes Stadium der atrophischen Cirrhose angetroffen
wird, findet sich vorwiegend bei Mannern (9o”/o aller
Fiélle), die dem Bier (Alkoholismus), ergeben sind.
Haufig bildet sie einen Nebenbefund namentlich bei
idiopathischer Herzhypertrophie, bei Tuberkulose;
wiahrend sekundarer Milztumor constant als Begleit-
erscheinung angetroffen wird, findet sich Ikterus in
etwa !/; aller Fille, Ascites nur ausnahmsweise.

Die verschiedenen Formen der Lebercirrhose
sind hdufig kombiniert mit missicen und hdéheren
Graden von fetticer Infiltration; ausserdem findet
sich ofters adenoide Wucherung der Gallenginge
in den hyperplastischen interacinésen Bindegewebs-

14
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Tab, 56. Akute Miliartuberkulose der Leber. Natiirl. Grisse.

In dem dunkelbraunroten Gewebe der Leber finden sich eingestreut
sehr zahlreiche feinste punktformige Knitchen von grauer und grau-
gelblicher Farbe, im Centrum meist gelblich getriibt.

Bei dem 5jdhrigen Knaben (Nr.615,1394) fandensich Milz und Nieren
in dhnlicher Weise von miliaren Knétchen durchsetzt.  Ausserdem
wurden konstatiert: iltere kisige Tuberkulose der peribronchialen
und mesararischen Lymphdriisen, lobulire kisige Pneumonie, tuber-
kulése Pleuritis und sero-fibriniise Pericarditis, — Die Exacerbation
des tuberkulésen Prozesses wurde im Anschluss an Keuchhusten be-
obachtet,

Wucherungen. In der Aetiologie der chronischen
interstiticllen Hepatitis spielen toxische und infektidse
Einflisse, namentlich Alkohoiismus und Lues eine
Hauptrolle.

Eine besondere — jedoch seltene Form von
Leber-Entzindung ist die b&ilidire Cirrhose, die im
Anschluss an lange dauernde Gallenstauung und chron-
ische Entziindung der Gallenwege z, B. experimentell
nach Unterbindung des Ductus choledochus sich ent-
wickelt. Hierher gehért auch die vermindse Cirrhose
wie sie in der Leber der Haustiere (Schat, Rind) durch
Leberegel (Distomatosis) sehr hdufig verursacht wird ;
dieselbe ist meist unregelmissig und fleckig iiber die
Leber verbreitet; die Randpartien sind meist stirker
ergriffen als die centralen Leberteile.

Tuberkulose der Leber kommt vor als akute
Milzartuberkulose: im Leberparenchym und durch
die Kapsel durchscheinend finden sich mehr oder
weniger zahlreiche graue, punktférmige bis steck-
nadelkopfgrosse Knotchen eingestreut (Tab. 56); diese
Form der Tuberkulose findet sich hdaufiger bei Kindern
als Teilerscheinung der allgemeinen generalisierten
Miliartuberkulose, hie und da auch als Ausdruck der
allgemeinen terminalen Infection bei chronischer Lungen-
tuberkulose der Erwachsenen. — Seltener finden sich
in der Leber grossere tuberkulose Herde, sogenannte
Solitirtuberkel von Hantkorn- bis Erbsengrosse, meist
in grosserer Zahl in das Leberparenchym eingestreut.
Infolge centraler Erweichung und Einschmelzung bilden
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sich kleine Hohlen, die bei Communication mit Gallen-
singen oOfters gallig gefirbten Inhalt nachweisen lassen.

Der weitaus wichtigste thierische Parasit der Leber
ist der Echinococcus (Hiilsenblasenwurm), das Jugend-
und Finnen-Stadium eines im Hundedarm lebenden
kleinen dreigliedrigen Bandwurms, der Tédnia Echino-
coccus (Taf. 55b). Die Hunde beziehen die entsprechenden
Scolices von den Hausthieren (Schaf, Rind, Schwein),
wahrend die Eier der Hundetidnie ihrerseits die letz-
teren, sowie den Menschen inficieren. — Der S/asen-
Lchinococcus bildet auf Kosten des Lebergewebes
meist umfangreiche, bis mannskopfgrosse Cysten
(Mutterblase mit Chitinhaut, Parenchymschicht, auf
letzterer die Scolices), die meist zahlreiche Tochter-
blasen einschliesst = endogener Echinococcus. —
Eine besondere Varetdt stellt der muliiloculire oder
alveolire Fchinococcus dar; derselbe bildet brettartig
harte, kindskopf- bis mannskopfgrosse geschwulst-
artige Massen; im Centrum meist eins Caverne mit
zerfressenen Wandungen. In einem zellarmen fibrosen
Gerliste finden sich die gefalteten und hochst unregel-
massig angeordneten Chitinblasen mit oder ohne
Scolices eingelagert,

Syphilis der Leber. Taf 57, 58 u. 59.

Neben der diffusen interstitzellen Hepatitis, die
manchmal auf luetischer Grundlage — entweder als-
bald nach der Infektion oder nach vielen Jahren noch
als Nachwirkung sich entwickelt und namentlich als
hypertrophische Form bei congenitaler Syphilis der
Neugeborenen angetroffen wird, kommt es gelegent-
lich bei Syphilis zu einer schweren visceralen Erkrank-
ung, zu ciner eigentiimlichen Form der interstitiellen
Hepatitis, wobei die Wucherung des fibrosen Gewebes
sich derart lokalisiert, dass die Leber in hohem Grade
verunstaltet wird (Hepatitis interstitialss deformans),
indem unregelmissige grossere und kleinere Lappen ent-
stehen, (Taf. 57) die durchtiefe Einschniirungen und Fur-

14%*
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Tab. 57. Syphilis der Leber. Grobgelappte Leber.
*[s der natiirl. Grosse,

Die ganze Leber verkleinert, in hohem Grade deformiert, durch
zahlreiche, tiefe, narbige Einschniirungen in unregelmissige Lappen
geteilt. Die scharfen Rinder abgerundet. Das Gewebe von derber
ziher Konsistenz, Auf der Schnittfliiche sieht man entsprechend den
narbigen Einziehungen derbe bindegewebige Verdichtungen,

Alteres Sammlungspriparat.

Tab. 58, Syphilis der Leber. Multiple Gummata.

Die Leber etwas verkleinert, blutreich, acintse Zeichnung ver-
waschen, Im Parenchym, te1lumse subperltﬂneal gelagert, 3 kirsch-
bis haselnussgrosse uundhme weiss-gelbliche Herde von derber
Konsistenz — Syphilome. — Die milchige Triibung der Kapsel iiber
den unteren Abschnitten der Leber entspricht einer flachen
Schniirfurche.

Die 34jdhrige stark abgemagerte Patientin (Nr. 600, 18g35)
litt an Syphilis: Spezifische Geschwiire der Schamlippen und der
Vagina. Ausserdem fanden sich: Defekt der Nasenbeine {, Sattelnase™),
"Lm}]md Milz, progressive Tuberkulose beider Oberlappen.

Tab. 59. Syphilis der Leber beim Neugeborenen.

Die Leber erscheint im Verhiltnis zur Korperentwicklung ver-
grissert, Gewicht = 144 gr; Konsistenz sehr derb. Auf dem Durch-
schnitt sieht man umrahmt von einer hellgelblich, teilweise schwefel-
gelb wverfarbten und ikterischen Parenchymzone ein iiber pflaumen-
grosses Syphilom von linglich unregelmissiger Form, das mit Aus-
liufern alle Lappen durchsetzt; dasselbe ist von derber, fast hrett-
artiger Konsistenz, von grangelblicher Farbe, die Rinder unregelmissig
agezackt, leicht iiberquellend, teilweise gallertig und wvon graugelb-
lichen miliaren Kndtchen durchsetzt. — Nebenbefunde: Allgemeiner
Ikterus, bedeutender Milztumor, die Milz um das Dreifache vergrissert.
[Lues congenita,

Das illegitime, von einer syphilitischen Mutter geborene Kind
hatte 12 Stunden gelebt; Korperlinge — 42 cm, Gewicht= 1500 gr
Nr. 376, 1894, '

chen von einander getrennt sind (grob gelappte Leber).
Sehr hidufig gehen diese derben Faserziige vom Liga
mentum suspensorium aus; in demselben finden sich
ofters gelbliche, nekrotische, derb-elastische Knoten
(Gummata) eingesprengt =interstiticlle gummaose Hepati-
tis luetica (Taf. 58 u. 59). Im Anschluss andiepartielle ent-
ziindliche Atrophie kommtes 6fters zukompensatorischer
unregelmdssiger Hypertrophie benachbarter Abschnitte.
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Die Leber ist dabei im ganzen immer verkleinert;
die charakteristische Form ist verloren gegangen, die
scharfen Rander sind meist abgestumpft, die Kapsel
mit bindegewebigen Adhidsionen bedeckt (Perihepatitis
adhaesiva). Infolge der bindegewebigen Sklerose nament-
lich an der Leber-Pforte und in der Umgebung der
Pfortaderaste kommt es meist zu denselben Cirku-
lationsstorungen wie bei atrophischer Lebercirrhose:
Ascites, Milztumor, Stauungskatarrh im Bereiche der
Magen-Darmschleimhaut.

Neubildungen der Leber. Taf. 6o.

In der Leber kommen gelegentlich vor: das caver-
nose Anginom, sehr selten Sarkome (hidmorrhagische
Angio-Sarkome) und Adenome.

Die bei weitem hiufigste Neubildung ist das
Carcinont, welches primar selten, sekundar und meta-
statisch haufiger als in irgend einem Organe vor-
kommt.

Das primare ZLeber- Carcinom bildet grossere
Knoten (faust- bis kindskopfgross), in deren Umgeb-
ung kleinere Knoten sichtbar sind; ausser der knotigen
Form findet sich selten der infiltrierte Krebs; im Ge-
webe finden sich inselformige Krebsnester, den Resten
des Lebergewebes bei- Cirrhose der Leber &dhnlich.

Metatastischer Krebs in Form multipler Knoten,
die meist ziemlich gleichmassig verteilt im Parenchym
und subperitoneal sitzen, findet sich namentlich haufig
bei primdarem Carcinom des Magens, des Darms,
ferner auch bei Carcinom der weiblichen Genitalien,
der Mamma, der dusseren Haut. Die Knoten sind
stecknadelkopf- bis faustgross, an der Oberfliche mit
centraler Delle (Krebsnabel) versehen, von der Um-
gebung scharf abgegrenzt, weisslich gefirbt. Ikterus
und fettice Infiltration des Leberparenchyms finden
sich ofters als Komplikationen.

Sekundirer Krebs der Leber entwickelt sich
gelegentlich auch kontinuierlich fortgesetzt vom Magen



Tab. 60o. Primédrer Krebs (Markschwamm) der Leber.
1/a der natiirl. Grosse.

Im rechten Lappen der tast auf das Doppelte vergriisserten
Leber eine kopfgrosse Geschwulst von weiss-gelblicher und rétlicher
Farbe und markiger Konsistenz. Die Schnittfliche etwas hockerig
uneben; einzelne Teile des Tumors formlich erweicht, die Erweich-
ungs-Massen mit dunklem Blute gemengt. Die Gallenblase im
Tumor untergegangen.

Bei der 51 jihrigen stark abgemagerten Patientin (Nr. 619, 1894)
fanden sich metastatische Krebsknoten im Gehirn (Pons, Oculo-
moterius-Kern, Chiasma), in den Lungen, im Herzen, im Bauchfell,
im linken Ovarium.

=== e — e .

(kleine Curvatur oder Pylorus) aus oder auch von der
Gallenblase und den grossen Gallengdngen aus.

Krankheiten der Gallenwege.

Die Gallenginge der Leber, namentlichdie feineren,
beteiligen sich an den Erkrankungen des Leberge-
webes; besonders bei interstitieller Entzindung der
Leber, diffusen parenchymatdsen Prozessen kommt es
zu Verengerung und Verschluss der Lumina, Behinder-
ung des Gallenabflusses, Ikterus.

Entziindung der Gallengdnge — Cholangitis —
entsteht im Bereiche des Ductus choledochus
fortgesetzt vom Duodenum aus: Schwellung der
Schleimhaut, vermehrte Sekretion (Bildung eines
Schleimpfropfes) sollen zur Behinderung der Gallen-
entleerung in den Darm, zum sogenannten katarrhal-
ischen Ikterus fuhren. Chronische Katarrhe werden
namentlich durch Gallensteine bedingt; durch letztere
entstehen im Ductus choledochus gelegentlich um-
schriebene nekrosierende Entziindungen (Druckbrand),
die zu Perforation und sekunddrer Peritonitis fiihren
konnen.

Fiterige Entziindung der Gallengdnge hie und
da im Anschluss an Gallensteine, Durchbruch von
Leber-Abscessen in die Gallenginge; in den Gallen-
gingen findet sich gallig gefiarbter Eiter, mit abge-
stossenen Epithelien gemischt.




Tab. 60.

Lith.Anst v F Reichhold , Midnchen






183

Erweiterung der Gallengdnge, namentlich der
grosseren, entwickelt sich im Anschluss an FPereng-
erung oder Obliteration des Ductus choledochus; Ent-
ziindung der Schleimhaut gesellt sich bei Stérung
des Gallenabflusses leicht hinzu. Dauert der Ver-
schluss des Ductus choledochus lingere Zeit, so kommt
es zu bedeutender Erweiterung der Gailenwege mit
Einschluss der Gallenblase, selten zu Ruptur der
letzteren.

Bei Verschluss des Ductus cysticus (z. B. durch
Gallensteine) kommt es meist zu Erweiterung der
Gallenblase, die sich mit schleimiger oder wasseriger
Flissigkeit fiillt: Retentions-Hydrops der Gallenblase.

Entzindung der Gallenblasenschleimhaut (Chole-
cystitis) kommt in verschiedenen Abstufungen vor: als
einfacher Katarrh mit vermehrter Schleimabsonderung,
als eiterige Entziindung namentlich infolge von Gallen-
steinen. Nekrosierende (diphtheroide) und ulcerose
Cholecystitis mit Perforation, Peritonitis, oder Durch-
bruch in den Magen, Duodenum, Colon — bei Typhus.
Sehr hdufig findet sich adhasive Peri-Cholecystitis
(Verwachsung mit dem Colon transversum) als Rest
abgelaufener entziindlicher Prozesse.

Die Entziindung der Gallenblase kann auch zu
Schrumpfung und Obliteration der Gallenblase fiihren,
namentlich bei Cholelithiasis (Cholecystitis calculosa),
in der Regel mit Obliteration des Ductus cysticus
Hand in Hand gehend.

Dauert das Hindernis fiir den Abfluss der Galle
langere Zeit an, so kommt eszu Vergrosserung der Leber,
zu hochgradigem Ikterus der Leber (Ikterus viridis),
welche dunkel olivengriin verfarbt erscheint (Taf. 53);
hie und da beobachtet man bilidre Cirrhose. Die Ur-
sachen des chronischen Stauurgs-Ikterus sind mannig-
fach: abgesehen von den angefiihrten (Entziindung,
Steine) sind Tumoren der Leber, namentlich Carcinom,
Gummata, Echinococcus zu nennen, ferner Tumoren
an der Leberpforte: Carcinom der portalen Lymph-
driisen, Pankreaskrebs, Carcinom des Ducdenum,



Gallensteine.

Dieselben sind nach Grosse, Form und Zusam-
mensetzung sehr verschieden. Sie sind hirsekorn-
bis nahezu hiihnereigross, meist rund oder rundlich,
oval, formliche Abgiisse der Gallenblase darstellend;
bei grosserer Anzahl hdufig facettiert, vieleckig oder
wiirfelformig. Zu unterscheiden sind als Hauptformen:

1. Cholestearinsterne, meist rundlieh oder oval,
von weisslicher oder blassgelblicher Farbe, glimmer-
artig glanzend, die Bruchflache strahlig.

2. Cholestearin-Crallenfarbstoff-Steine ; bestehen
aus Cholestearin und Gallenfarbstoff, meist gelbbraun bis
dunkelschwarz gefarbt, sind die am hadufigsten vor-
kommenden Formen.

3. Prgmentkalksteine, bestehen aus Gallenfarb-
stoff und Kalk, ziemlich selten, manchmal geschichtet.

4. Calctumcarbonat-Steine, von weisser oder
grauweisslicher Farbe, sehr selten. :

Bei der Bildung der Gallensteine wirken offenbar
sehr verschiedene Linfliisse mit: unter den lokal be-
glinstigenden Momenten spielen offenbar Reizzustinde
der Schleimhaut, die zur Zersetzung der Galle (Zer-
setzung des gallensauren Natrons, welches das Chole-
stearin in LLosung erhalt,) fiihren, ferner Stagnation
der Galle (Schniircorsett) eine gewisse Rolle; ausser-
dem scheinen allgemeine constitutionelle Momente die
Bildung der Gallensteine zu beeinflussen: Mangel an
Bewegung, sitzende Lebensweise, Fettleibigkeit, erb-
liche Anlage.

Die Gallensteine finden sich etwa bei 7°%o der
erwachsenen Menschen; bei Frauen 21/2 mal haufiger
als bei Midnnern (5: 2). Die Pridisposition des weib-
lichen Geschlechts hidngt zusammen mit sitzender
Lebensweise, geringer Muskelarbeit, Neigung zu Fett-
leibigkeit und unzweckmaissiger Kleidung. Coincidenz
von Schniirleber und Gallensteinen findet sich bei
33—40°%0 der Frauea, die an Cholelithiasis leiden.
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In der Altersgruppe 30-—60 Jahre finden sich Gallen-
steine doppelt so haufig und bei Menschen jenseits
der 60 Jahre 6 mal so hidufig als bei der Altersgruppe
15-—30 Jahre; Frauen, die iiber 60 Jahre alt sind, sind
zu 25—3 3 %/o mit Gallensteinen behaftet. — In der Mehr-
zahl der Fille finden sich Gallensteine zufallig bei
Sektionen, ohne dem Triger irgend welche Be-
schwerden verursacht zu haben. -— In der Regel
werden sie erst dann pathogen, wenn sie wandern,
sei es auf den physiologischen Bahnen des Ductus
cysticus und choledochus, sei es nach Usur und Zer-
storung der Wandungen der Gallenblase oder der ge-
nannten Ausfihrungsginge. Auf diese Weise beob-
achtet man gelegentlich nach vorausgegangener Ent-
wicklung peritonitischer Adhidsionen Durchtritt von
Steinen in das Duodenum, seltener in den Magen und
das Colon; sehr selten wandern die Gallensteine durch
dussere oder Gallenfisteln, die meist in der Umgebung
des Nabels, in der Bauchhaut nach aussen miinden;
auf diese Weise konnen Gallensteine spontan nach
aussen sich entleeren.

Neubildungen in der Gallenblase sind nicht

haufig : papillire Epitheliome, 6fters — namentlich Lei
Fraven — Avrebs der Gallenblase kontinuierlich

auf das andnexe Lebergewebe libergreifend. Fast regel-
massig finden sich in die Krebsmassen wie einge-
mauert Gallensteine, gleichsam den Kern der Krebs-
wucherung bildend; offenbar begiinstigen die Gallen-
steine bei disponierten Individuen die Entwicklung
des Krebses. — Krebs, von den feineren Gallengidngen
ausgehend, verzweigt sich baumférmig entlang der
Glisson’schen Kapsel und wichst nach Art einer In-
filtration in die Leber hinein.

Ikterus, Gelbsucht, Cholamie. Taf. 53 u. 54.

Unter Ikterus versteht man jenen pathologischen
Zustand, bei dem die Gallenbestandteile, insbesondere
der Gallenfarbstoff, im Blute und in den Korperge-
weben sich vorfinden,

-
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Der mechanische, Resorplions- oder Stauungs-
lkterus entwickelt sich, wenn Hindernisse in den
Gallengangen — vom Ductus choledochus an bis zu den
feinsten Verzweigungen in der L.eber — den physiolog-
ischen Abfluss der Galle ganz oder teilweise unmog-
lich machen. Hieher gechort der Ikterus wie er im
Anschluss an Steine im Ductus choledochus, Tumoren,
Parasiten auftritt. Bei Behinderung des Gallenab-
flusses tritt nach Ablauf von 36 Stunden Ikterus auf.
Katarrh des Duodenums mit Fortsetzung in den
Ductus choledochus soll geniigen, um eine der
hiufigsten Formen, den sogenannten katarrhalischen
Ikterus, zu erzeugen. Bei xuf-_lclm.dcm.n Formen der
Lebercirrhose, der interstitiellen luetischen Hepatitis
kommt es zu Gompression oder Verodung feinster
Gallenginge in der Leber und dadurch’ zum Ueber-
tritt der Gallé in das Blut. — Verdnderungen des
Blutdruckes® nach det Geburt, Offenbleibea des Ductus
Arantii sollen, .den Jkterus neonatorum bedingen.

Durch, Einwir kung von infektiosen oder toxischen
Stoffen, welche auf- die Blutkorperchen zerstorend ein-
wirken z. B. bei Sepsis, Septico-Pyamie, Pneumonie,
ferner von Phosphor, Arsen-Wasserstoff, Pyrogallussaure,
Aether, Chloroform, Morchelgift, Schlangenbiss, To-
luylendiamin entsteht ein ZJhterus ohne Verlegung der
Grallengdnge, den man friher als kdmatogenen Fhterus
dem hepatogenen, mmechanischen gegeniiberstellte. Die
Vorstellung, dass ohne Beteiligung der Leber das im
Blute befindliche freie Hamoglobin sich direkt in

Gallenfarbstoff umwandeln kénne, wurde schon da-

durch unwahrscheinlich, dass man bei derartigem
Ikterus Gallensauren im Harne nachzuweisen ver-
mochte. — Endgiiltig wurde die Lehre vom hama-
togenen lkterus dadurch beseitigt, dass es bei Vogeln,
deren Leber man ausschaltete (durch Unterbindung
des Ductus choledochus sowie der Blutgefdsse), nicht
gelang, durch die oben genannten Gifte einen Ikterus
zu erzeugen. Ohne Leber kein Gallenfarbstoff und
auch keine Gelbsucht! — Diese infektiosen und




187

toxischen Ikterusformen haben demnach eine
schwere Blutverinderung (ausgedehnten Zerfall roter
Blutkorperchen) zur Voraussetzung und sind daher
zweckmaissig  als JAdmato-hepatogencr  [kierus be-
zeichnet worden. - Ein solcher Ikterus mit F olycholie ent-
steht also so, dass das freiwerdende Himoglobin die
Leber ”lE’lEhSRm mit reichlichem Material zur Gallen-
bildung uherachwemmt und dass die in abnorm grosser
Menge gebildete Galle ins Blut ubertritt. — Bei
manchen Formen des toxischen Ikterus (z. B. bei
Phosphorvergiftung) -geniigen ‘die Leberverinderungen :
Schwellung der zelligen Elemente, namentlich der
Epithelien der Gallenziige, um_, den Ikterus rein
mechanisch zu erkldaren. — Cirkulationsstérungen in
der Leber — Herabsinken des Druckes in den Leber-
gefassen (Capillaren) unter denjenigen in den Gallen-
gangen — geniigen schon zur = Entstehung eines
Ikterus (hierher wahrscheinlich der Ikterus, der Neu-
geborenen). Chronische venose Hyperimie der Ieber,
wie sie z. B. in der Muskatleber ﬂ’t‘fl.ll‘ldﬂn wird, er-
zeugt ebenfalls leichten Grad von Il{tLrus

Ob ein Ikterus (nervose Form) durch Gemiits-
bewegungen (Aerger) oder durch krampfhafte Con-
tracticn des Ductus choledochus (Ikterus spasmodicus),
z. B. bei Bleikolik, entstehen kann, ist zweifelhaft.

Eine besondere, teilweise aber bestrittene Abart
des lkterus ist der robilin-Ikterus, bei welchem
eine leichte Gelbfarbung der Haut und Kérpergewebe
durch Urobilin, ein Reduktionsprodukt des Bilirubin,
bewirkt wird. Hierher wird der Ikterus bei Pneu-
monie, bel himorrhagischen Infarkten gerechnet, wenn
Blutfarbstoff extravasiert und in Urobilin umgewandelt
wird, — Von manchen Forschern wird der Urobilin-
Ikterus als geringgradiger Gallenikterus angesehen.
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Krankheiten des Pankreas.

In der Bauchspeicheldriise kommen Blutungen
hie und da zur Beobachtung; dieselben enstehen ent-
weder infolge einer allgemeinen hamorrhagischen Dia-
these oder auch idiopathisch und spontan mit teil-
weiser Zerstorung der Driise; selten sind die Blut-
ungen traumatischen oder entziindlichen Ursprungs.
Hamorrhagien entstehen auch sekundir im Anschluss
an Nekrose einzelner Driisen-Abschnitte und des Fett-
gewebes; es kommt im letzteren Falle manchmal zu
Himatomen und bidmorrhagischen Cysten, zuletzt
zum DBluterguss in die Bauchhohle.

Entziindungen des Pankreas sind selten; man
findet ff{flC”EﬂtliCh eine akute eiterioe Pﬁﬂb’f’rzﬂzfﬁ
dieselbe beschrinkt sich entweder auf einen Teil
der Driise oder die ganze Driise ist eiterig infiltriert;
multiple Abscessbildung, Nekrose einzelner Abschnitte
kann sich aus der Entziindung entwickeln, ferner
sekundidre Peritonitis. Die diffuse eiterige Entziindung
entsteht ofters von den Ausfithrungsgéingen aus (centri-
fugal) durch Einwanderung pathogener Keimevom Darme
aus; ausserdem ist eine metastatische hdmatogene
Entziindung moglich.

Die Admorrhagische Pankreatilzs kann sich aus
primdren Blutlmffen entwickeln oder aus einer paren-
chymatosen li.ntzundung des Driisengewebes.

Sekundidr entstehen verschiedene Formen der
Pankreatitis durch Fortsetzung des entziindlichen Pro-
zesses von Nachbarorganen aus, z. B. bei Carcinom
des Duodenum, des Magens.

Chronische interstitielle Pankreatitss: die Driise
erscheint vergrossert, derb, in den spiteren Stadien
im Umfang verkleinert, von brettartiger Konsistenz;
dhnlich wie bei Lebercirrhose findet sich das Stiitz-
gewebe vermehrt, die Driisensubstanz atrophisch.
Hypertrophische Induration entwickelt sich manch-
mal im Anschluss an chronische Stauung. Eine beson-
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dere Form der atrophischen Induration entwickelt sich
bei Verschluss des Ausfiihrungsganges.

Unter den Neubildungendes Pankreas steht in
erster Linie das Carcinon:, welches primir und sekun-
didr vorkommt. Sekundire Carcinose geht hiufig kon-
tinuierlich fortgesetzt von primidrem Krebs des Duo-
denum aus. Der Krebs beschrankt sich hidufg auf
den Kopf der Driise. In der Mehrzahl der Fille
kommt es zu Stenose des Ductus choledochus und zu
[kterus.

Sarkom ist sehr selten, hidufiger sekundir als
primar.

Tuberkulose des Pankreas ist ebenfalls selten;
entweder als Miliartuberkulose bei alleemeiner Miliar-
tuberkulose; hie und da fortgesetzt von der Umgeb-
ung, namentlich ausgehend von tuberkulds erkrankten
retroperitonealen Lymphdriisen.

Cysten des Pankreas sind ebenfalls selten;
meist handelt es sich um Retentionscysten (Ranula
pancreatica); oder die Cysten entwickeln sich im An-
schluss an interstitielle Pankreatitis.

Atrophie des Pankreas hie und da bei alten
und marantischen Individuen: &fters bei Diabetes
mellitus beobachtet. Bei entziindlicher Atrophie ist
die Driise schlaft, etwas dunkel verfarbt, die Lippchen
verkleinert, von Bindegewebsziigen durchsetzt. Wihrend
die normale Driise ein Gewicht von 80--100 gr zeigt,
betragt dasselbe bei Atrophie nur mehr die Hilfte.

Nekrose des Pankreas entsteht ofters aus Blut-
ungen, aus entziindlichen Prozessen. Eine besondere
Form ist die sogenannte Fefinekrose: multiple, meist
bis hanfkorngrosse triibe weissliche Herde mit oder
ohne centrale Erweichung; die multiple Fettnekrose
findet sich ofters gleichzeitig mit verschiedenen Formen
der Pankreatitis.

In Betreft des Verhaltens der Pankreas-FEr-
krankungen zum Diabetes ist zu bemerken, dass hoch-
gradige Zerstorung des Pankreas und diffuse Erkrank-
ungen der Driise meist mit Diabetes einhergehen.
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Die Pankreas-Affektionen, die gewissen Formen des
Diabetes zu grunde liegen, sind mannigfaltig : entziind-
liche Atrophie, Atrophie durch Verstopfung des Aus-
fiilhrungsganges, durch Druck, Cystenbildung, nekro-
tische Prozesse, Neubildungen. — Im allgemeinen be-
obachtet man bei ?/s aller Pankreas-Erkrankungen
Diabetes, bei !/s Fehlen desselben. In manchen Fillen,
wenn das Pankreas nur wenig verandert ist, diirften
funktionelle Storungen des Pankreas den Diabetes ver-
ursachen.

Steine und Concremente in den Ausfithrungs-
gangen filhren zu Verschluss derselben, sekundir zu
Atrophie und Cystenbildung in der Driise.
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