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von den traum. Frakturen und Lau-
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auf die Schilderung des praktisch
Wichtigen gelegt, wihrend Selten-
Hmten nur ganz kurz behandelt wer-
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in Farbendruck ausgefiihrten Bilder i

ein ganz aussergewihnlich niedriger.
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Vorwort.

"Der vorliegende II. Band der speziellen pathologischen
Histologie, dessen Erscheinen durch dussere Umstinde etwas ver-
zogert wurde, umfasst Leber, Harnorgane, Geschlechtsorgane.
Nervensystem, Haut, Muskeln und Knochen.

Die beiden Binde stellen nunmehr vorliufig ein in sich ab-
geschlossenes Ganzes dar.

Der 1I1. Band. welcher Ende 1901 erscheinen soll, wird die
Darstellung der allgemeinen pathologischen Histologie enthalten,

[ieselben Gesichtspunkte, welche fiir die Auswahl der
Zeichnungen und fiir die Darstellung im Text beim 1. Bande
massgebend waren. haben naturlich auch fir den II, Band zur
Richtschnur gedient.

Besonderes Gewicht wurde wieder auf die Hervorhebung
des logischen Zusammenhanges zwischen den mikroskopisch wahr-
nehmbaren Veranderungen und dem makroskopisch hieraus resul-
tierenden Bilde gelegt in der Meinung, dass hiedurch den Bediirf-
nissen des Anfangers und dem Verstﬂndms fir die Genese einer
krankhaften Organverinderung Giberhaupt am besten geniitzt wiirde.

Die pathologische Histologie der Sinnesorgane wurde
nicht beriicksichtigt, weil dieselbe Gegenstand besonderer Lehr-
biicher ist. Nur die wichtigeren und haufiger vorkommenden
Erkrankungen der Haut mussten doch mit in den Kreis der Be-
trachtung einbezogen werden, da ja die Verinderungen der Haut
an der Leiche oft so ausserordentlich sinnfillige und hiufig genug
tregenstand pathologisch-anatomischer LTI'ItET'Htlf‘hI.InEEI'I sind,

Beim Centralnervensystem wurde von einer Darstellung der
Strangerkrankungen giinzlich abgesehen, da dieselben ebenfalls
anderwirts abgehandelt werden; die allgemein histologischen Vor-
giinge aber bei sehr verschieden localisierten und verschieden ver-
laufenden Processen im Wesentlichen tibereinstimmende sind.

Das gesammte Gebiet der eigentlichen Neubildungen ist
fiir die allgemeine pathologische tht(}]t}gle aufgespart worden;
nur einzelne fiir gewisse Organe ganz allein in Betracht kommende
Geschwiilste (z, B, ,Hypernephrom*, _ Adenomyom des Uterus*)
haben gleich bei denselben Besprechung gefunden.
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Leber.

Die Leber ist eine Driise, in welcher der urspriinglich
tubuldse Bau bei den héheren Wirbeltieren und beim Menschen
eine eigentiumliche Modifikation erfahren hat, indem die feinsten
Driisengidnge, hier Gallencapillaren genannt, nicht wie bei
anderen tubuldsen Driisen von einem vollstindigen Zellschlauch
gebildet werden, sondern zwischen je zwei Leberzellen einge-
bettet sind,

Schon mit freiem Auge oder bei schwacher Lupenvergrisser-
ung liasst sich auf der Schnittfliche einer normalen menschlichen
Leber sehr hiufig (aber nicht immer) eine feingesprenkelte Zeich-
nung erkennen, indem dunklere runde Punkte von einem helleren
Netzwerk umgeben erscheinen. Diese Zeichnung entspricht den
Leberacini. Jedes Leberlippchen oder Leberinselchen
(Arnold) von ungefihr 0,7—2,2 mm Durchmesser zeigt auf dem
Querschnitt einen deutlich radiiren Bau. Das Centrum wird durch
ein diinnwandiges Gefdss. die sog. vena centralis gebildet; in diese
strahlen von allen Seiten her Capillaren der Pfortader ein. Die
zwischen den Capillarradien iibrig bleibenben Ridume werden aus-
gefiillt von den Leberzellbdlkchen oder Leberzellblittern
(v. Koelliker). IDieselben bestehen beim Menschen aus einer
meist doppelten Reihe von Leberzellen., Auch untereinander stehen
die Zellbilkchen an einzelnen Stellen durch dazwischen gestellte
Leberzellen in Verbindung, wodurch lingliche Maschenrdume fiir
die Blutcapillaren zu stande kommen. Beim Menschen sind die
einzelnen Leberlippchen nicht von einander geschieden. sondern
gehen ohne scharfe Grenze ineinander iiber, so dass die Zell-
balkchen eines Lippchens sich unmittelbar in die benachbarten
Lippchen fortsetzen, Nur an gewissen Stellen sieht man in der
Acinus-Peripherie (beim Menschen meist dreieckig gestaltete) Durch-
schnitte bindegewebiger Trabekel, welche Blutgefisse (und zwar
die Aeste der Pfortader und der Leberarterie) sowie die inter-
lobuliren Gallengiinge tragen. Die Zahl der in der menschlichen
Leber vorhandenen Leberlippchen berechnet sich auf etwas tiber
drei Viertel Millionen.

Diirck: Specielle patholog. Histologie, 11. Bd. !



Jede einzelne Leberzelle (15—30 p im Durchmesser) ist von
cubischer oder polygonaler Gestalt. Die Leberzellen besitzen keine
Membran, sie haben ein feinkérniges gegen die Oberfliche zu
etwas dichteres Protoplasma und allenthalben einen bléaschen-
férmigen, hellen, Lughgrunden Kern mit schwachem Chromatin-
geriist; oft sind in einer Zelle zwei (wahrscheinlich durch direkte
Teilung entstandene) Kerne vorhanden., Im Protoplasma finden
sich schon normalerweise (namentlich in den peripheren Acinus-
regionen) sehr hiufig feine Fetttrépfchen abgelagert; andere Zellen
(besonders aus den centralen Acinuspartien) enthalten kleine, gelb-
braune Pigmentkdérperchen,

Eigentumlich sind nun die Beziehungen der Leberzellen zu
den Blutcapillaren sowie zu den capilliren Gallenwegen, Die
Gallengiinge dringen namlich ins Innere der Lippchen ein und
verlaufen hier als wandlose, feinste Kanilchen an den Seitenflichen
der Leberzellen, welche an jeder Fliche eine rinnenférmige Ver-
tiefung tragen, die sich mit einer ebensolchen der Nachbarzelle
zur Gallencapillare verbindet. Jede Leberzelle steht also im all-
gemeinen mit so vielen Gallencapillaren in Rerithrung als sie
Seitenflichen trigt. Dagegen verlaufen die capilliren Blutgefisse
entlang den Kanten der Leberzellen, sind also von den Gallen-
capillaren durch je eine halbe Zellbreite getrennt.

Ausserdem findet sich innerhalb der Lippchen noch eine sehr
geringe Menge von Stitzsubstanz in Form der sogen. Gitter-
fasern, welche als feinste Faserchen collagener Natur zwischen
den Leberzellbilkchen und den Blutcapillaren (parallel mit den-
selben) verlaufen und mit der Wand der Centralvene einerseits,
den interlobuliren Bindegewebsziigen andererseits in Verbindung
treten.

Den Wandungen der Blutcapillaren liegen ziemlich grosse,
sternférmige oder pyramidal gestaltete Zellen, die sog. v. Kupffer-
schen Sternzellen auf, die nur unter besonderen Bedingungen
deutlich sind und wahrscheinlich als modifizierte GETEESEpithEI-
(Endothel-) Zellen aufgefasst werden miissen.

Das Gefdsssystem der Leber bietet Eigentimlichkeiten
insoferne, als das Organ zwei zufithrende Blutgefiasse hat: die Leber-
arterie und die Pfortader. Die Leberarterie findet das Verbrei-
tungsgebiet ihrer Caplllaren 1. in der capsula Glissonii (und deren
inneren Fortsetzungen), 2. in der Wand der Gallenginge und 3 in
den peripheren Abschnitten der Leberacini (Rami capsulares,
vasculares, lobylares). Diese Capillaren stehen aber nicht mit der
Lebervene in Verbindung, sondern miinden in die Pfortader, deren
sog. innere oder Leberwurzeln sie bilden. Die Pfortader-
dste verlaufen zuerst mit Leberarterie und Gallengingen in gemein-
samer von der Glissonschen Kapsel stammender Bindegewehsscheide,
Ikre Capillaren dringen in das Innere der Leberacini ein, bilden
hier zwischen den Leberzellbdlkchen in der oben beschriebenen
Weise Maschen, die sich in den Venae centrales oder intra-
lobulares sammeln, Die Centralvenen, welche in der Lings-
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achse der acini verlauten und stets nur einem Leberlippchen
angehdren, miinden direkt in die grbsseren Venenzweige ,venae
sublobulares*. Die Zweige der Lebervene entbehren fast giinz-
lich des adventitiellen Bindegewebes und wverlaufen isoliert im
L.ebergewebe. (Wo man also im mikroskopischen Bild einen
einzelnen Geféssschnitt wahrnimmt, gehdrt derselbe einer Leber-
vene an,)

Die Nerven der Leber aus dem Gebiet des Sympathicus
und des Vagus breiten sich in Begleitung der arteria hepatica aus.

Die im Lebergewebe verlaufenden grisseren Gallengiinge
bestehen aus einer mit elastischen Fasern durchsetzten binde-
gewebigen Aussenhiille und einer inneren Auskleidung aus cylind-
rischen Epithelzellen mit Becherzellbildung. Die kleineren Gallen-
ginge bestehen nur aus einer membrana propria und einem nied-
rigen Pflasterepithel. An den grdsseren und grdssten (Gallengiangen
senkt sich das Epithel zu zahlreichen, verzweigten driissenfirmigen
Bildungen (sogen. Gallengangsdriisen) in das umgebende Binde
gewebe ein,

Man spricht daher auch von einer ,Schleimhaut® der grossen
Gallenwege. obgleich nicht eigentlich Schleim von derselben
produziert wird.

In der Wand des Ductus cysticus und der Gallenblase sind
auch glatte Muskelfasern vorhanden,.

Aus praktischen Griinden unterscheidet man an
jedem Leberlappchen drei (natiirlich nur durch willkiir-
lich angenommene, nicht anatomisch gegebene Grenzen
von einander geschiedene) Zonen 1. die centrale
Zone in der Umgebung der wvena centralis, 2. die
periphere oder portale Zone und 3. die zwischen den
beiden liegende intermediare Zone. Da bestimmte Ab-
lagerungen haufig schon makroskopisch erkennbar
sich meist auf einzelne Zonen beschrinken, so tritt die
gegenseitige Abgrenzung derselben und damit die
sacinose Zeichnung* iiberhaupt unter gewissen
pathologischen Verhaltnissen besonders deutlich hervor.

Gerade fiir die Leber gilt in noch erhéhtem Grade wie bei
anderen Organen das in dem Vorwort zum 1. Bande Gesagte, dass
man ndmlich bei einiger Uebung im stande ist, aus dem makro-
skopischen Bild bestimmte Schlisse auf die feineren Veranderungen
der elementaren Teile zu ziehen. Namentlich haben wir in dem
Verhalten der sogen. ,acindsen Zeichnung* einen sehr
wichtigen Anhaltspunkt firr die Beurteilung gewisser pathologischer
Zustinde des Organs, 1)ie gegenseitige Abgrenzung der Leber-

<3 Bes 8 g 8
lippchen, ihre Farbe, Grdésse und Gestalt kdnnen in vielen
Fiillen schon makroskopisch erkannt werden und sind fiir die
Diagnosestellung von griosster Wichtigkeit,
1*



Circulationsstorungen der Leber.

In der Leiche finden wir oftmals eine ungleich-
massige Blutverteilung in der Leber. Bei_Individuen,
welche rasch zu Grunde gegangen sind z. B. durch
Ungliicksfalle, Selbstmord etc. findet man gewdohnlich
eine gleichmassig graubraune, schiefergraue bis graublaue
Beschaffenheit der Schnittfliche, je nach dem Verdau-
ungszustand und der allgemeinen Blutfiille; die ,acinose
Zeichnung® ist in solchen normalen Lebern nicht oder
kaum erkennbar und dementsprechend zeigt sich auch
im mikroskopischen Bild eine nahezu ganz gleichmassige
Fiillung der intraacinosen Capillaren. Anders pflegt
der Befund zu sein bei den Fillen, in welchen dem
Tode eine langer dauernde Agone mit allmalicher Er-
lahmung des Herzens voraufging, 'nter dem Ein-
fluss der sinkenden Herzkraft kommt es zu einer unge-
niigenden Entleerung der vena cava inferior nach dem
rechten Herzen; die Ueberfiillung dieses Gefasses pflanzt
sich natiirlicherweise gegen das Venensystem der Leber
fort und fiihrt zu einer Erweiterung der wvenosen
Stamme bis in die venae intralobulares (centrales) hinein,
in manchen Fallen bis in das Capillargebiet, wobei
selbstverstandlich die centralen Abschnitte der Pfortader-
capillaren zuerst betroffen werden., Dadurch zeichnen
sich makroskopisch und mikroskopisch die centralen
Acinuspartien durch vermehrte Blutfiillung und dunkel-
rote Farbung mehr oder weniger scharf gegen die
Peripherie ab, ein Bild, welchem wir bei den meisten
der zur Sektion gelangenden Leichen naturgemiss be-
gegnen, welches jedoch nicht als ,Stauungsleber®
bezeichnet werden darf. Mit der echten ,Stauung*
pflegt stets Atrophie der centralen Acinusteile der
Leberzellbalkchen verkniipft zu sein, diese fehlt bei
der sogen. ,agonalen Stauung®, wie uns die
mikroskopische Betrachtung eines frischen oder ge-
farbten Schnittes sofort lehrt.

Wirkliche Stauungshyperimien der Leber
treten ein bei dauernder Behinderung des Blutabflusses
aus der Cava inferior, wie sie entweder durch Druck
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auf dieses Gefass durch Tumoren, Pleura und Pericardial-
exsudate etc. oder durch Klappenfehler des Herzens
sowie Ueberlastung des rechten Ventrikels z. B. bhei
Emphysem etc. gegeben ist, Die Ausdehnung der
Lebervenen ist dann eine permanente und meistens
progrediente und aussert sich an einem jeden einzelnen
acinus zunachst durch Erweiterung und starke Injektion
der Centralvene und nachstliegenden Abschnitte der
Pfortadercapillaren. An frischen Schnitten, in welchen
das Blut (durch Vermeidung von Wasser) gut erhalten
blieb oder an mit natiirlicher Blutfiillung conservierten
Objekten sieht man auf Querschnitten der Acini rund-
liche, zackige oder sternformige, grosstenteils wvon
roten Blutkorperchen eingenommene Bezirke, in deren
Bereich die Leberzellbalken zusammengepresst und je
nach der Dauer der Circulationsstorung mehr oder
weniger vollstandig geschwunden sind. In hochgradigen
Fallen kann die Atrophie der Lebersubstanz in den
centralen Acinuspartien eine vollstandige werden, die
Wande der machtig ausgedehnten Capillaren beriihren
sich, so dass dadurch scheinbar zusammenhingende
cavernose Blutraume zu stande kommen. Je langere
Zeit die Stauung andauert, umsoweiter schreitet die
Capillardilatation gegen die Acinusperipherie vor; an
vielen Stellen beriihren sich die Auslaufer der den er-
weiterten Gefassen entsprechenden dunkelroten Injektions-
bezirke benachbarter Acini. Dadurch wird das eigent-
liche Organparenchym auf ein immer kleineres Volumen
zusammengedrangt und stellt zuletzt nur mehr insel-
formige Abschnitte inmitten der zu zusammenhiangenden
Netzen confuierenden Blutriume dar.

Dieser Zustand wird als ,rote Atrophie®,
cyanotische ;Atrophie* oder jatrophische Stau-
ungsleb er® bezeichnet. Nicht selten findet sich dabei
gleichzeitig eine vermehrte Fettinfiltration der stehen-
gebliebenen peripheren Lappchenteile, sowie eine Ab-
lagerung von briaunlichem Blutpigment (infolge wvon
fortgesetzten langsamen Diapedesisblutungen) in den
blutiiberfiillten Centren und deren Verbindungsbriicken.

Taf. 61.
Fig. I.



Taf. 61.
Fig. 1L

Dadurch werden schon auf dem frischen Durchschnitt
fiir die makroskopische Betrachtung die Farbenunter-
schiede der einzelnen Acinuszonen sehr scharfe und
deutliche, indem breite dunkle Flecke und bandférmige
confluierende Strange mit gelbgrauen oder graubraunen
Inseln abwechseln und lebhaft von einander contrastieren.
Man spricht dann wvon einer ,fetthaltigen Stau-
ungsleber® und bezeichnet diesen Zustand wegen
des an den Durchschnitt einer Muskatnuss erinnernden
Bildes zweckmassig auch als ,Muskatnussleber¥.
Haufig findet dabei eine sehr feinkornige Granulierung
der Schnittflache statt. (Cirrhose cardiaque, foie
cardiaque der franzosischen Autoren.)

Bei sehr lang andauernden Stauungen kommt es
in der Leber wie fast iiberall im Korper zu einer wirk-
lichen Bindegewebshyperplasie. Die ektatischen
Capillaren im Centrum der Acini beriihren sich nach
ganzlichem Schwund der ehemals dazwischen liegenden
I.eberzellbalken, und von der Wand der Lebervenen
geht eine Neubildung von faserigem, manchmal rund-
zellig infiltriertem Bindegewebe aus, welches strahlig
zwischen die gleichfalls dickwandiger gewordenen
cavernosen Capillarraume einwichst. Auch dasinteracinose
Glissonsche Gewebe in der Umgebung der Pfortader-
aste kann dabei in Wucherung geraten und so kommt
es natiirlich zu einer diffusen Consistenzvermehrung des
Organes (,indurierte Stauungsleber*), wobei
im mikroskopischen Praparat die Abgrenzung der Acini
von einander oftmals recht schwierig werden kann.

Spater finden sich in dem Bindegewebe auch neu-
gebildete Gallengange, die teils durch epitheliale
Wucherung teils durch Atrophie der Leberzellbalken
entstehen, ein Vorgang, den wir noch bei zahlreichen
Processen in der l.eber antreffen werden, welche mit
Parenchymatrophie einhergehen.

Leberinfarct.

Die eigentiimliche Gefassversorgung der Leber,

speziell das Vorhandensein von 2 zufithrenden Blut-



bahnen (vena portae und arteria hepatica) lasst eine
Infarctbildung in dem Organ in der Regel nicht zu
stande kommen. Selbst bei vollstandiger thrombotischer
oder embolischer Verlegung des Pfortaderstammes kommt
es unter sonst normalen Circulationsverhaltnissen nicht
zu Infarcierungen, indem durch die sogen. ,inneren
Pfortaderwurzeln“, welche mit der arteria hepatica in
Zusammenhang stehen, der Ausfall in der Blutzutuhr
ausgeglichen wird. Awuch der Verschluss einzelner
grosserer Aeste der Pfortader fiilhrt fiir gewohnlich nicht
zu schweren Erndhrungsstorungen,

Sind dagegen gleichzeitig gewisse, die allgemeine
Circulation herabsetzende Complicationen, vor allem
verminderte Triebkraft des linken Ventrikels unter Mit-
wirkung einer Stauung im Korpervenensystem gegeben,
so kommt es meistens bei embolischer oder thrombotischer
Verstopfung im Pfortadergebiet zu einer Veranderung,
welche man als ,atrophischen roten Infarct®
(Zahn) bezeichnet hat. Es handelt sich aber dabei
nicht um das Bild des Infarctes im gewohnlichen Sinne,
sondern um Hyperamieherde, die sich ausser durch
ihr Umschriebensein in nichts wvon dem Bilde der
{atrophischen, roten) Stauungsleber unterscheiden. Sie
konnen sehr rasch entstehen, sind in seltenen Fiillen
mit kleinen Hamorrhagien gepaart, niemals aber findet
man dabei eine Nekrose von Lebergewebe sondern
nur Atrophie der Zellbalkchen in den centralen, oft auch
den intermediaren Acinuszonen.

Dagegen fiihrt die Verschliessung der kleinsten
interlobularen Aeste der Venae portae zu kleinen
multiplen Nekroseherden in der Leber mit oder ohne
Hamorrhagie, indem hiebei die Zweige der arteria hepatica
durch die .inneren Pfortaderwurzeln® nicht mehr
vikariierend eintreten konnen. Besonders bei der
puerperalen Eklampsie finden wir solche multiple
Nekroseherde in der Leber, welche ihre Entstehung
einer wohl durch allgemeine Intoxikation mit gerinnungs-
erregenden Substanzen bedingten multiplen hyalinen
Thrombose von interlobularen Aesten der Venaportae
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verdanken (Schmorl) (Taf. 68 Fig. II). Awuch im
Anschlusse an sonstige Erkrankungen septischer Natur
namentlich bei gangranosen Prozessen im Pfortaderwurzel-
gebiet und bei gewissen Intoxikationen (Arsenik) kommen
solche multiple Lebernekroseherde vor.

Man findet dabei histologisch in dem makroskopisch
feinfleckig gelblich gesprenkelten Lebergewebe ziemlich
scharf umschriebene Herde, in deren Bereich die Leber-
zellen nekrotisch sind, mit verschieden weit gediehenem
Zertall derselben. Die Farbbarkeit der Leberzellkerne
ist in diesem Bezirk aufgehoben, nur die Kerne der
Capillarepithelien und der in den Blutgefissen vor-
handenen weissen Blutkorperchen pflegen noch langere
Zeit den Farbstoffen gegeniiber unveriandert zu bleiben.
Auch die Lappchenstructur ist in den fritheren Stadien
wenigstens im allgemeinen noch gut erhalten. irst
spiaterhin  zerfallen die Herde in eine gleichmassig
structurlose oder feinmolekulare Masse.

Endlich konnen echte Leberinfarcte auch durch
Verschliessung kleiner Aeste der Arteria hepatica
zu stande kommen. In sehr seltenen Fallen, bei Ver-
legung der ganzen Arteria hepatica kann eine totale Ne-
krose der ganzen Leber eintreten (Chiari, Cohnheim
und Litten). Haufiger sind kleine, scharf umschriebene,
inselformige Nekrosebezirke, welche sich von den bei
Verstopfung interlobularer Pfortaderzweige eintretenden
dadurch unterscheiden, dass auch das (Glisson’sche)
Bindegewebe, welches die interlobularen Pfortader-
Leberarterie und Gallengangszweige umbhiillt der Nekrose
mit anheimfallt und das Infarctgebiet also keine der
Ausdehnung der Acini folgende Verteilung zeigt. Bis-
wellen sind die nekrotischen Teile auch von roten Blut-
korperchen durchsetzt oder umgeben, so dass das
Bild des hamorrhagischen Infarctes entsteht (cfr.
Allg. T.).

Alle diese Veranderungen treten dann ein, wenn
die Infarctbildung lediglich die mechanische Folge
der embolischen Absperrung einer bestimmten Gefassbahn
ist. Erfolgt dieselbe aber durch infectitses Material
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Die Lumina pflegen meist lange Zeit erhalten zu
bleiben, besonders ist das Epithel auch noch auf vor-
geruickteren Stadien gut erkennbar. Die Schollen geben
die bekannten Reaktionen mit Jod sowie mit Jod und
Schwefelsaure und die metachromatischen Farbungen mit
gewissen Anilinfarbstoffen (s. allg., T).

Die angrenzenden Leberzellbalkchen werden mit
der wachsenden Dicke der Amyloidschollen mehr und
mehr zusammengedrickt und verdunnt, so dass sie nur
mehr ganz schmale Leistchen darstellen und schliess-
lich ganz verschwinden konnen. Entsprechend der
Lokalisation der Entartung pflegt dies am ersten in den
mittleren Acinuszonen e:nzutreten:; dadurch wird dann
die Continuitat der Zellreihen zuerst unterbrochen, bis
mit der Ausbreitung des Prozesses nach innen und
aussen nur mehr ganz unregelmassige Parenchyminseln
stehen bleiben. In ihnen ist dann gewohnlich eine hoch-
gradige Fettinfiltration nachweisbar, Mit dem Unter-
gang der Leberzellen fliessen die amyloiden Rohren zu
grosseren homogenen Schollen zusammen, die meist
noch von feinen spaltformigen ILiicken, den echemaligen
Capillarlumina durchzogensind. Auch die kleineren Leber-
arterienund dieinteracinésen Pfortaderzweige werdenspater
von dem [Prozess ergriffen. In keinem I*all aber
findeteineamyloide Degenerationder Leber-
zellen selbst statt, dieselben gehen vielmehr nur
druckatrophisch zu Grunde.

Durch die Einlagerung der Schollen zwischen die
Leberzellbalkchen und deren fortwiahrendes Wachstum
erklirt sich die Volumszunahme des ganzen Organes
und aus ihrer bekannten physikalischen Beschaffenheit
seine Consistenzzunahme und das glinzende, speckige
Aussehen der Schnittfliiche. Durch zunehmende Ver-
engung aller (efissbahnen erscheint die Leber dabei
natiirlich sehr anamisch,

Icterus.

Wird der Abfluss des normalen Lebersekretes, der
Galle, nach dem Darm 2zu mechanisch behindert, so
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Tafel 69,
Fig. I. Leber bei Leukdmie (Leukdmische Infiltration). Vergr. 80.

1. Vena centralis.
In den Pfortaderkapillaren zwischen den Leberzell-
bilkchen sehr zahlreiche Lymphocyten,

2. Periportales Hmdegcwehc ebenfalls von sternfGrmigen
Lymphocytengruppen infiltriert.

Fig. Il. Mykotische, eitrige embolische Pfortaderthrombose. Vergr, 88.
(Pylathrﬂmhuphlebltts mycotica.)

. Wand eines grossen Pfortaderastes mit infiltriertem
periportalem Gewebe,

. Lebergewebe mit z. T. comprimierten und concentrisch

geschichteten Zellbilkchen,

Nekrotische Zone,

Eiterkdrperchen.

Mikroorganismenhaufen (Staphylokokken).

| 2]

o e o

entsteht durch Resorption von Gallenbestandteilen in die
Leber zuriick eine Ablagerung wvon Gallenfarbstoff in
dem Organ, wie auch durch Transport desselben durch
das Blut eine gallige Imbibition des gesamten Korpers
zu stande kommen kann. Man nennt diese (weitaus
haufigste) Form des Icterus Stauungsicterus,
mechanischer Icterus oder Resorptionsicterus.
Daneben kommt aber sicher noch eine andere Genese
des Icterus vor, wenn namlich durch Erkrankungen
der Leberzellen das Sekret nicht wie normaler Weise
in die Gallenwege sondern gleichzeitig auch nach der
Seite der Blutgefiasse hin abgesondert wird und so zur
Aufspeicherung in der Leber selbst gelangt. Man
nennt diesen Vorgang Parapedesis der Galle
(Minkowski) auch wohl Diffusionsicterus oder
akathektischen Icterus (von zadéyerv = festhalten)
(Liebermeister). Von E, Pick ist er auch als
Paracholie bezeichnet worden.

Das mikroskopische Bild der icterischen Leber
wechselt nach der Dauer und der Intensitat der Gallen-
stauung. In den ersten Stadien finden sich die Leber-
zellen selbst frei von Gallenfarbstoff: derselbe wird nur
in den Gallenwegen selbst aufgehauft; die interlobuldren
Ginge sind erweitert, dann pflanzt sich die l‘ktas.u.
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derselben auf die intraacinésen Gallencapillaren selbst
fort, welche mit intensiv gelben, bis gelbgriinlichen,
cylindrischen, wurstformigen, manchmal verzweigten
Massen ausgefiillt sind, so dass sie oftmals férmlich
injiciert erscheinen. (Am besten erkennt man dieses Ver-
halten auf moglichst diinnen, frischen Gefrierschnitten.)
Oft lassen sich wvon den erweiterten Gallencapillaren
aus kurze, am Ende keulenformig angeschwollene Fort-
satze in die Leberzellen selbst hinein verfolgen, welche
hier in einer sogen. intracellularen Secretvacuole endigen.
Dann erscheinen die Bindegewebszellen in der Um-
gebung der grosseren (Gallengange pigmentiert und
schliesslich hauft sich der Gallenfarbstoff in den Leber-
zellen selbst an. Awuch hiebei sehen wir wieder eine
typische Lokalisation und zwar sind es die centralen
Acinuspartien, welche von der hellgelben Pigmentierung
zuerst betroffen werden. Auf Querschnitten durch die
Lippchen findet man dann um die Centralvenen herum
zierliche, sternformige Pigmenthaufchen, deren Fortsatze
innerhalb der Zellbalkchen gegen die Peripherie zu aus-
strahlen. Im Bereich starker Gallenstauungen werden
auch die Epithelien von Lymph- und Blutgefassen mit
gallig-kornigen Massen erfiillt, welche dann oft stark
geschwellt in’s Lumen einragen.

Zur Erkennung des Gallenfarbstoffes (Bilirubin) und zu
seiner mikrochemischen Charakterisierung bedient man sich der
G melin’schen Gallenfarbstoflreaktion. Man setzt zu dem frischen
Schnitt unter dem Deckglischen Kalilauge, schwemmt dieselbe
nach kurzer Zeit durch Wasser aus und hierauf lasst man vom Rande
her starke, etwas nitrithaltige Salpetersiure zutreten. Die Koérn-
chen machen dann nacheinander eine Farbumwandlung von Grin,
Blau, Violett bis ins Rot durch,

Haufizg findet man bei linger dauernden Gallen-
stauungen in der Leber nekrotische Herde. Auch
experimentell konnen dieselben durch Unterbindung des
Gallenganges erzeugt werden. Die kleinsten dieser
Herde umfassen nur wenige Leberzellen, die grossten
bis zu mehreren Leberlappchen. Die Zellen in diesen
Herden zeigen icterische Farbung, Schwellung, Hyalin-
werden und Vacuolenbildung, sie verlieren die Farbbar-



28

keit ihrer Kerne und spater auch ihres Protoplasmas.
Manchmal entwickelt sich um diese Herde eine Rund-
zellenifiltration und ein Hinein- und Herumwachsen von
anfangs zellreichem, spiter faserigem Bindegewebe mit
Resorption der nekrotischen Teile. (Gerhardt.) An
den interlobuliren Gallengangen findet sich Desquamation
des Epithels und Wucherung desselben (,Katarrh®); oft
bilden sich an ihnen sprossenartige Ausstiilpungen, die mit
niedrigem, plattem Epithel ausgekleidet sind, wahrend
auch das umgebende Bindegewebe eine starkere
Proliferation erkennen lidsst. (. Biliire Cirrhose* wvon
Charcot.) Sehr hiufig sind beim Menschen die Er-
scheinungen des chronischen Lebericterus durch ent-
zundliche Vorgange compliziert, welche durch sekundar
vom Darm her in die Gallenwege gelangende Mikro-
organismen ausgelost werden. -

Lebercirrhose.

Unter Lebercirrhose versteht man im all-
gemeinen jede zu einer mehr oderminder hoc h-
gradigen Deformation des Organes fiihrende
Bindegewebsneubildung in der Leber. Da
nun solche Bindegewebsentwicklungen erfahrungsgemiss
das Produkt chronisch-entzindlicher Prozesse sind, welche
ihren Ausgang vom praeexistenten Stroma, (dem normalen
Interstitium) nehmen, so bezeichnet man jeden der-
artigen Prozess in der Leber auch als ,chronische
interstitielle (produktive) Hepatitis®., Jedoch
muss man im Auge behalten, dass durchaus nicht in
allen Fallen primar entziindliche und vom Interstitium
ausgehende Vorginge zur Entwicklung der Cirrhose
fithren, vielmehr sind auch heute noch die Ansichten
dariiber geteilt, welche Rolle und welcher Umfang
primiaren Degenerationen von Leberparenchym bei den
verschiedenen Formen der Cirrhose zukommt. So haben
wir z. B. schon oben gesehen (s.,Fettleber®), dass bei
langsamem Verlauf einer Phosphorvergiftung das zu
Grunde gehende Lebergewebe zum Teil durch Binde-
gewebe substituiert werden kann, das gleiche ist bei

=i
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der acuten gelben Leberatrophie und jedenfalls bei
einer Reihe von langsam verlaufenden Intoxicationen
der Fall.

Da wir nun wissen, dass fiir die Aectiologie der
Lebercirrhose oder wenigstens der meisten Formen der-
selben gewisse chronische Vergiftungen (Alkohol) und
Infektionen (Syphilis, Malaria) eine ganz hervorragende
Bedeutung besitzen, so gewinnt die namentlich in
neuerer Zeit mehr und mehr hervortretende Auffassung
(Kretz) eine gewisse Berechtigung, dass die Leber-
cirrhose ein ,herdweise lokalisierter, recidivierender,
chronischer Degenerationsprozess® ist. Das Charakte-
ristische neben den einfach degenerativen Prozessen
bleibt aber in allen Fallen dic Bindegewebsn e u-
bildung. Dieselbe kann einen sehr verschiedenen
Umfang und sogar in ein und demselben Falle eine
sehr variable Lokalisation aufweisen,

Man war frither geneigt die Ausbreitung des Binde-
gewebes als eine sehr einfache, wesentlich auf 2 ver-
schiedeneu Bahnen erfolgende aufzufassen und diese
Anschauung hat sich obwohl vieltach als irrig nachge-
wiesen, - teilweise bis heute erhalten. Man glaubte,
das Bindegewebe bilde sich entweder um die einzelnen
Acini herum, dieselben auseinanderdrangend und bei
weiterem Wachstum concentrisch zusammenschniirend
(yinteracinése Cirrhose“) oder dasselbe dringe von
vornherein innerhalb der Leberlappchen zwischen die
Zellverbande und selbst die einzelnen Zellen ein
(intraainose Cirrhose). Auch das makroskopische Er-
scheinungsresultat des cirrhotischen Prozesses meinte
man mit Regelmassigkeit mit der Ausbreitungsweise
des Bindegewebes in Beziehung setzen zu konnen, in-
dem man annahm, dass die zur Verkleinerung des
Organes filhrende sogen. ,atrophische Cirrhose“ im
wesentlichen eine interacino se, die mit Voeolumszu-
nahme einhergehende ,hypertrophische® eine intra-
acinose DBindegewebsentwicklung zur Voraussetzung
habe. Allein diese Anschauungen haben sich bei ge-
genauerer Beachtung der histologischen Details grossten-
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Tafel 70.

Fig. I. Miliartuberkulose der Leber. Verg. 72.
2 aus kleineren Tuberkeln zu Gruppen confluierte Herde:
die Entstehung aus einzelnen Kndtchen noch deutlich er-
kennbar, Riesenzellen rundlich, Lagerung im periportalen
Gewebe in der Nachbarschaft eines Pfortaderistchens.

Fig. ll. Cholangitis tuberculosa (Tuberkulise Periangiocholitis).
Vergr. 63.

1. Epithel eines grésseren Gallenganges,

2. Hochgradig fettinfiltriertes angrenzendes Lebergewebe.

3. Kisiges Centrum eines grisseren tuberkulésen Herdes,
am Rande die Confluenz aus kleineren Knétchen noch
erkennbar.

4. Durchbruch des Herdes in das Lumen des Gallen-
ganges, der mit kiisigen Massen und scholligem Gallen-
pigment erfuallt ist.

teils als unzutreffend erwiesen, indem einerseits die
Ausbreitung des Bindegewebes durchaus keine so ein-
fache und gesetzmassige ist, wie es auf den ersten
Blick den Anschein hat, anderseits die Parenchyminseln,
welche man friher als erhaltene, bezichungsweise
reducierte ILeberacini ansah sich sehr haufig selbst
als sekundare Bildungen regeneratorischer Natur er-
wiesen.

Immerhin wird man aus praktischen Griinden einst-
weilen, solange wir keine genauere Einsicht in die
Aetiologie und Pathogenese der wverschiedenen Formen
der Lebercirrhose besitzen auf eine gewisse, teils auf
makroskopische, teils auf mikroskopische Merkmale ge-
stitzte Kinteilung der Lebercirrhosen nicht ver-
zichten konnen, nur miissen wir uns von vornherein
dariiber klar werden, dass durchgreifende histologische
differentialdiagnostische Kriterien nicht bestehen und
dass man z. B. nicht aus der Beurteilung eines einzelnen
mikroskopischen Gesichtsfeldes, ja haufig nicht einmal
aus der Priiffung eines oder mehrerer Praparate eines
Falles im stande 1st, die Zugehorigkeit desselben zu
bestimmten Formen zu ermitteln, indem dieselben un-
gemein wechselnde selbst innerhalb einer Leber oder
eines Leberlappens variable, in einander iiber- und aus-
einander hervorgehende sind.
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Alle Prozesse, welche Degenerationen, sowie alle,
welche chronische Entziindungen in der Leber aus-
losen, konnen zum Bilde der Lebercirrhose fiihren;
im ersteren Falle wird dasselbe durch Vernarbung des
entstandenen Defectes, im zweiten durch Umwandlung
des im normalen Interstitium Platz greifenden Granu-
lationsgewebes in faseriges DBindegewebe zu stande
kommen.

Dies vorausgesetzt wird die Vielgestaltigkeit der
makroskopischen und mikroskopischen Erscheinungs-
weise der Lebercirrhose verstandlich.

Wohl am haufigsten kommt diejenige Form zur
Beobachtung, welche neben oft ziemlich starker Ver-
kleinerung und fast gleichmassiger Schrumpfung und
Consistenzzunahme makroskopisch eine unreglmassige
teils grob-, teils feinhockerige Granulierung der Ober-
und Schnittflache zeigt. Auf letzterer springen zahl-
reiche grossere und kleinere, meist intensiv gelbliche
Pfropfe in den Liicken eines eingezogener, grauweisslich
gefarbten Netzwerkes mit verschieden grossen Maschen
hervor. (Falschlicherweise als ,acinose“ Zeichnung be-
schrieben ; ,pseudoacinose® Zeichnung von K aufmann).
Es ist dies die von Laennec als ,Lebercirrhose*
ro'€Zoyiv  bezeichnete, jetzt gewohnlich atrophische
Lebercirrhose, Granularatrophie oder granulierte Schrumpf-
leber, nach ihrem Entdecker auch wohl LLaennec’sche
Cirrhose genannte Form,

Schon die Betrachtung eines frischen Gefrierschnittes
mit schwacher Vergrosserung gibt Aufschluss iiber die |Il];f ?[ﬁ
Natur der Veranderung. Man erkennt deutlich ein
helleres, graues Netzwerk streifigen, meist ziemlich lang-
faserigen, sehr ungleich grosse gelbliche Alveolen um-
schliessenden Bindegewebes, in welchem Leberzellbalken
liegen. Die Zellen der letzteren sind zumeist in un-
regelmiissiger Verteilung von glanzenden Fettropfen und
von feinen Haufchen hellgelben bis braunlichen Gallen-

| pigments durchsetzt.

Eine genauere Betrachtung gefirbter Schnitte zeigt

| nun, dass diese Parenchyminseln durchaus nicht etwa
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regelmassig von Bindegewebe umgrenzten Leberacini ent-
sprechen, sowie wir es z. B. in der Schweineleber
sehen, sondern dass cinmal die zur Beurteilung des
acinosen Baues so wichtigen Centralvenen auf der Raum-
einheit des Schnittes vermindert, zu den Zellbalken ganz
atypisch gelagert und dass weiterhin die letzteren aus
ihrer regularen, radiaren Anordnung verschoben und zu-
meist in Form eines feinen, mit linglichen Capillarliicken
versehenen Netzes umgeordnet sind. Sehr haufig sieht
man in einem allseitiz von Bindegewebe umschlossenen
solchen L.eberzellabschnitt auch auf einer continuierlichen,
die ganze Gewebsinsel umfassenden Schnittserie uber-
haupt kein als Centralvene zu deutendes Gefass mehr;
i anderen ist das venose Gefass ganz excentrisch ver-
schoben (Taf. 66 Fig. | rechts oben), bisweilen bis an den
Bindegewebsrand 11§11au5w:1*iagert, wiihrend wiederum in
anderen Parenchymbezirken sich zwei oder mehr
,Centralvenen‘* nachweisen lassen. Ueberall aber ist
ihre typische Lagerung zum portalen Capillarnetz und
zu den Leberzellbalken verloren gegangen; es hat so-
mit ein tiefergreifender ,Umbau* des ganzen Leber-
gewebes stattgefunden (Kretz). Wir brauchen nun
wohl nicht soweit zu gehen, die Leberzellinseln samt
und sonders als neugebildete, als ,Regenerations-
herde, die von relativ intactem Parenchym ausgehen®
aufzufassen, wenn auch nicht geleugnet werden
kann, dass eine oft weitgehende Proliferation der von
Bindegewebe umwachsenen und aus ihrer Continuitat
gelosten Leberabschnitte eintreten kann, was man an
Praparaten, die frisch genug conserviert sind an verhiltnis-
massig zahlreichen Mitosen, sowie an den ofters in
Mehrzahl vorhandenen Kernen in einer Leberzelle nach-
zuweisen imstande ist. Ja bisweilen kommen in grésseren,
schon makroskopisch auffallenden Granula richtige circum-
skripte Hypertrophien des Lebergewebes, sogen.
sJLeberad enome® (nicht zu verwechseln mit den
gleich zu erwahnenden ,,Gallengangsadenomen*) wvor.
In ihnen sieht man oftmals riesige mit vielen Kernen
ausgestattete Zellen in unverhiiltnismassig engmaschigen
Verbianden zusammenliegen.

A
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durchgefithrt werden kann und die beiden hier infolge-
dessen auch nicht gesondert besprochen werden sollen.
Fiir die Aectiologie der Fettleber kommen sehr ver-
schiedene Momente in Betracht. Continuierliche Zufuhr
einer sehr fett- und kohlehydratreichen Nahrung fiihrt
wie man das experimentell bei der Mastung der Tiere
verfolgen kann zur typischen Fettleber (,Strassburger
Giinseleber®). Bei manchen Individuen (Fettsucht) be-
steht eine besondere Disposition zu allgemeiner ver-
mehrter Fettablagerung , auch wenn die Nahrung nicht
besonders fettreich ist, wobei dann naturlich auch die
Leber in ganz erheblicher Weise mitbetroffen wird.
Vor allem aber fiihren alle Prozesse, welche die
Oxydationsvorginge im Korper herabsetzen zu eciner
abnormen Fettaufspeicherung in der Leber, also nament-
lich diejenigen Erkrankungen, welche mit einer Ver-
minderung des sauerstoffbindenden Hamoglobins einher-
gehen (Animie, Chlorose, Leukimie, perniciése Animie).
Auch die Fettleber der Phthisiker hat man auf mangel-
hafte Oxydationsvorgiinge infolge der Beschrankung
der respiratorischen Lungenoberfliche zu beziehen ge-
sucht. ILokal konnen Fettinfiltrationen und -De-
generationen in der Leber durch Circulationsstérungen
(fetthaltice Stauungsleber, Muskatnussleber), sowie aus
demselben Grunde in der nachsten Umgebung von Ge-
schwulsknoten (z. B. Carcinom, Echinokokken), sowie
in den Randbezirken von Tuberkeln und syphilitischen
Granulomen auftreten.

Ferner wveranlasst eine Reihe wvon Intoxikationen
eine oft kolossal vermehrte Fettablagerung in der
Leber. Diese Wirkung kann sich entweder aus einer
direkten Schidigung und Zerstorung der Leberzellen
oder aus einem die Zusammensetzung des Blutes und da-
mit ebenfalls wiederum dieSauerstoffbindung alterierenden
Einfluss herleiten. Die hervorragendste Rolle spielt
dabei bekanntlich die acute Phosphorvergiftung,
bei welcher schon wenige OStunden nach der Auf-
nahme eine extreme Ausfiillung der Leberzellen mit
Fetttropfchen beginnt, so dass Zellcontouren und Zell-

Diirck, Specielle patholog, Histologie. II, Bd, 2
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Tafel 65.

Fig. I. Amyloiddegeneration der Leber. Vergr. 98, (Haematoxylin-
Eosin.)
1 Zentralvene, Die in dieselben einstrémenden Pfortader-
kapiilaren mit homogener, scholliger und bandartiger Ver-
dickung ihrer Wandungen: die Kerne der Capillarepithelien
gut erhalten. Die Leberzellbilkchen zu schmalen Streifen
comprimiert und atropisch,

Fig. Il. Hochgradige Amyloiddegeneration der Leber. Vergr. 67.
(Picrocarmin.)
Leberzellbdlkchen stellenweise durch Confluieren der
Amyloidschollen ganz verdringt (rechts oben) z. T. hoch-
gradig atrophisch. Acinusstructur verwischt,

keime vollig verschwunden erscheinen, nach Extraktion
des Fettes aber leicht wieder nachgewiesen werden
konnen. Eine ganz iihnliche Wirkung wie der Phosphor
entfalten die Vergiftungen mit Arsen, Antimon, Kupfer,
Quecksilber und Aluminium, ferner Mineralsauren, weiter-
hin Kohlenoxyd, Petroleum, Chloroform, Bromaethyl,
Jodoform, Stickstoffoxydul, Karbolsaure, Phorizin, Ricinus
und Abrin, chronischer Morphiumgebrauch, Genuss
von giftigen Schwiammen (Agaricus muscarinus und
Lorchel), Fleisch-, Fisch- und Muschelgifte sowie ver-
dorbener Mais (bei der Pellagra) [Hoppe-Seyler]. Einen
hervorragenden Einfluss auf die Fettablagerung iibt
auch die chronische Alkoholvergiftung, daher trifft man
bei Siufern regelmassig neben den cirrhotischen
Prozessen in der Leber vermehrte Infiltration mit
Fett. Endlich konnen alle Infektionskrankeiten, bei
welchen eine tribe Schwellung der Leber vorkommt
(s. d.), bei langerer Dauer das Zustandekommen einer
dchten Fettleber nach sich ziehen.

Die hei Phthisikern und sonstigen kachektischen
Kranken auftretende Fettleber verdankt ihre Entstehung
wohl in erster Linie einer Infiltration des Organes mit
dem unter dem Einflusse der rasch consumierenden Krank-
heiten an dem iibrigen Korper, namentlich im Unter-
hautzellgewebe abschmelzenden Fette.

Die Ablagerung des Fettes pflegt in der Leber
nicht gleichmassig und diffus vor sich zu gehen, sondern
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weil die dieselbe veranlassenden Schadlichkeiten vor-
zugsweise auf dem Wege der Leberarterie dem
Organ zugefiihrt werden, so erscheinen fast regel-
massig die peripheren Acinusabschnitte in erster Linie
hetroffen.

Fertict man Gefrierschnitte von Fettlebern an, die
man am besten frisch untersucht, so erscheinen dem-
entsprechend die Acinuscentren von dunkleren Ringen
oder polygonen Maschen umrahmt, welche sich aus
glanzenden Fettkugelchen zusammensetzen; besonders
in der nachsten Umgebung der die grossen Pfortader-
zweige, Leberarterien und Gallengiinge umbhiillenden
Bindegewebsdreiecke finden sich grossere Anhaufungen
von Fettmassen. Die Leberzellen scheinen dabei oft-
mals im Bereich dieser Bezirke vollkommen ver-
schwunden und giinzlich durch die Fetttropfchen
substituiert zu sein. Behandelt man aber derartige
Schnitte mit fettlosenden Substanzen (Alkohol, Aether,
Paraffineinschluss) so treten die Kerne und die jetzt von
zahllosen Fettvakuolen durchsetzten Zellleiber wieder
deutlich hervor. An Stelle der Tropfchen sind rund-
liche Liicken getreten. welche im Schnitt eine je nach
dem Grade des Prozesses mehr oder weniger dichte
siebartige Durchlocherung des Gewebes erzeugen. Die
einzelnen Tropfchen sind wvon sehr verschiedener
Grosse; schon normaler Weise finden sich im Protoplasma
der peripheren Leberacinusabschnitte namentlich bei
fettreichen Individuen kleine Kiigelchen eingestreut;
unter pathologischen Verhaltnissen konnen dieselben
sehr dichtstehend werden oder zu grossen einzelne
Zellen ganz ausfullenden Tropfen werden. Damit geht
natiirlich Hand in Hand eine Vergrosserung der einzelnen
Zellen und Zellbalkchen der acini und dadurch des
ganzen Organes. Manchmal erscheinen die Fettkiigelchen
nicht rund sondern unregelmissic =zackig, festonartig
gekerbt und bei bestim mter Behandlungsmethode lasst
sich ahnlich wie bei den Milchkiigelchen eine offenbar
aus Eiweiss bestehende membranartige Bildung um die-
selbe nachweisen.

Y
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Tafel 66.

Fig. I. Atrophische Lebercirrhose. Vergr. 40.
Durch scharfbegrenzte Bindegewebsziige (2) ist das Leber-
gewebe in verschieden grosse, unregelmissige, inselférmige
Bezirke zerlegt. Auch in den grdsseren derselben (1) keine
regulire Acinusanordnung der Zellbidlkchen mehr erkenn-
bar. Centralvenen z. T. ganz fehlend; z. T. excentrisch
verschoben (rechts oben),

3 kleinere abgesprengte Leberzellinseln.

In dem Bindegewebe vereinzelte dichtere Rundzellen-
anhiufungen und (links) einige epitheliale Kanidle mit
dunklen Kernen (neugebildete Gallenginge).

Fig. Il. Atrophische Lebercirrhose mit Fettinfiltration (sogenannte
cirrhotische Fettleber). Vergr. 40. Gefrierschnitt,
1. Abgeschniirte Leberzellinseln mit verschobener Acinus-
struktur,
2. Fettropfcheneinlagerungen in die Leberzellen.
3. Langfaseriges und scharfbegrenztes Bindegewebe.
4. Gallepigment,

In hoheren Graden der Fettleber schreitet die Ab-
lagerung der Tropfchen gegen das Centrum der Acini
zu fort und kann in extremen Fallen zu einer ganz
gleichmassigen Infiltration aller Acinuszonen fuhren.
Wihrend in den Anfangsstadien schon makroskopisch
durch die Fetteinlagerung die Acinuszeichnung also
deutlicher wird, indem die fetthaltige periphere Zone
ein hellgelbes und etwas prominierendes Netz um die
dunkleren und einsinkenden Centren herum darstellt,
wird dieselbe spater wieder verwischt und weicht einer
diffusenlehmgelben Verfarbung. Durch die zunehmende
Ausdehnung der Leberzellen werden natiirlich die
kapillaren Blutgefasse zusammengedriickt und damit das
Organ gleichmassig anamisch. DBesonders bei der akuten
Phosphorvergiftung schreitet die Verfettung rasch iiber
die ganzen acini hinweg und fiihrt durch hochgradigste
Ausfiillung der Zellen mit Fettkiigelchen vielfach zu
einem ganzlichen Zerfall derselben (,Fettdegeneration¥).

Gleichzeitig bemerkt man dabei noch andere Er-
scheinungen: An gewissen Stellen, besonders um die
Pfortaderaste herum aber auch in der Umgebung der
intralobuliaren und sublobularen Venen werden einzelne
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Zellen oder Zellgruppen nekrotisch, ihre Kerne ver-
schwinden oder zeigen ein verdichtetes in Klumpen
zusammengebackenes Chromatin (,Pyknose®). Die Zell-
korper sind entweder homogen, schollig oder in eine
Anzahl kleiner, bald heller, bald dunklerer Partikel
zerkliiftet. In der Umgebung dieser Bezirke sieht man
oft rote Blutkérperchen aus den Capillaren ausgetreten;
zum grossen Teil finden sich solche im Inneren von
Leberzellen, auch von solchen, welche sonst keine Ver-
anderungen aufweisen. Daneben finden sich in vielen
Leberzellen rundliche bis kurzovale oft auch vacuolisierte
Gebilde, meist etwas kleiner als der Zellkern, teils
einzeln z. T. auch in grosserer Zahl innerhalb einer
Zelle. Es sind dies die sogen. ,Russel’schen
Korperchen®* die wahrscheinlich aus eingeschlossenen
‘Leukocyten, wie auch aus verbackenen roten Blut-
korperchen hervorgehen konnen. Vielfach lassen sich
auch noch andere intracellulare Einlagerungen nach-
weisen, namentlich grossere Korperchen mit concentrisch
geschichteter Structur, Mpyelintropfen ahnlich, welche
wohl durch eine Art von Verseifungsprozess bei der
Einwirkung des Zellprotoplasmas auf die in ihnen
liegenden Fetttropfen entstehen (Quincke). Gallen-
pigment pflegt in einfach verfetteten Lebern nur in sehr
geringer Masse vorhanden zu sein.

Atrophie des Lebergewebes kommt entweder
umschrieben oder diffus vor. Herdformige Atrophien
finden sich besonders bei der sogen. ,Schniirleber® im
Bereich der Schniirfurche (oft auch in dem abgeschniirten
unteren Teil des rechten Lappens) in der Umgebung
von Tumoren aller Art, bei chronischer Stauung (s. d.)
und bei Cirrhose. Allgemeine Atrophie wird fast regel-
massig im hohen Alter als senile Involutionserscheinung,
sowie bei schweren Kachexien und bei Marasmus be-
obachtet.

Mikroskopisch lasst sich dabei deutlich eine Ver-
kleinerung der elementaren Bausteine des Organes,
der Leberzellen und der einzelnen Lappchen erkennen,
In einem Gefrierschnitt z. B. iibersieht man bei schwacher
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Tafel 67.

Fig. I. (Hypertrophische) diffuse Cirrhose der Leber. Vergr. 160,
Acinuszeichnung ginzlich verwischt, Lebergewebe in zahl-
reiche einzelne schmale Zelleisten zerlegt durch reichlich
gewuchertes junges kurzfaseriges Bindegewebe. In dem-
selben sehr weite Kapillarriume mit wohlerhaltenem Epithel.

Fig. . Diffuse Cirrhose der Leber (hypertrophische Cirrhose) mit
Gallengangswucherungen. Vergr. 160,
Das Lebergewebe besteht nur noch aus einzelnen ganz
kleinen, riumlich von einander getrennten Zellverbinden,
zwischen denen die Bindegewebsneubildung. Unten dich-
teres Bindegewebe, in der Umgebung eines Blutgefisses
Rundzellenanhdufung.
In dem Bindegewebe gewucherte neugebildete Gallengiinge.

Vergrosserung eine abnorm grosse Zahl von Lappchen;
die venulae centrales erscheinen einander genahert,
ebenso die bindegewebigen Winkelstellen, welche die
portalen Gefassstamme mit Leberarterie und Gallen-
gangen tragen und dadurch das Organ auf den ersten
Blick bindegewebsreicher als normal. Es handelt sich
dabei aber nicht um eine wirkliche, sondern meist nur
um eine relative Zunahme des Bindegewebes. Starkere
Vergrosserungen an feineren gefarbten Schnitten lassen
aufs deutlichste die Volumsabnahme der Leberzellen
selbst und zwar hauptsichlich in den centralen Lappchen-
partien erkennen. Sie sind von auffallend eckiger Ge-
stalt, auch ihre Kerne verkleinert, mit etwas ver-
dichtetem Chromatin; dabei enthalten sie meist grosse
Mengen eines sehr feinkornigen, gelbbraunen Pigments,
in welchem sich kein Eisen nachweisen lasst. Diese
Ziige verschmalerter pigmentierter Zellbalkchen strahlen
auf Querschnitten radienartig gegen die Lappchen-
peripherie zu aus, die aber nur in den allerhochsten
Fallen der Atrophie wirklich erreicht wird. (Atrophia
fuscd hepatis, braune Leberatrophie) '‘Die
Capillarraume sind dabei trotz der Verschmilerung der
Zellbialkchen nicht wesentlich erweitert, sondern meist
eng, der Blutgehalt ist nur gering. In der Acinus-
peripherie gehen die L.eberzellen allmahlich in ihre
normale Gestalt und Grosse iiber. In sehr hochgradigen
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Stadien kann in den Centren die Gewebsstructur durch
Zellzerfall und Freiwerden der Kornchen férmlich ver-
wischt werden. Das Pigment, welches wahrscheinlich
nicht aus dem Blut sondern aus dem Zelleiweiss selbst
gebildet wird, ist das gleiche wie es auch in anderen
Organen bei der braunen Atrophie derselben (Herz,
Darm, Niere, willkiirliche Muskeln) abgesezt wird. Es
ist nicht zu verwechseln mit Gallenpigment.

Es ergibt sich hieraus der makroskopische Befund:
Verkleinerung des ganzen Organes, dunkelbraune Farbung
der Schnittflache; oft ist auf derselben die Liappchen-
verkleinerung schon makroskopisch oder doch mit Zu-
hiilfenahme einer schwachen Lupc: erkennbar; die
Acinuscentren sind gewohnlich etwas eingesunken ; die
Consistenz des Organes leicht vermehrt.

Bei Diabetikern wird bisweilen eine Einlagerung
von Glycogen in die Leberzellen in Form wvon
grosseren und kleineren Kornchen, namentlich in der
Peripherie der acini beobachtet. Man erkennt dieselbe
am besten durch Einbringen der {frischen oder in
absolutem Alkohol kurz gehiarteten Schnitte in  Jod-
gummi; die Kugeln und Schollen farben sich dabel
braunrot.

Bei alteren Individuen mit stark anthrakotischen
Lungen und Lymphdrisen findet man manchmal auch
in der Leber Russpartikelch en eingelagert (Anthra-
cosis hepatis), welche dem Organ auf dem Blut-
wege (s. Anthracosis der Lunge spez. T. 1. Bd.) zuge-
fithrt werden. Niemals kommt es dabei zu einer Auf-
nahme in die Leberzellen selbst. sondern stets nur
zwischen dieselben und zwar entweder in den centralen
Acinuspartien in der Umgebung der Centralvene, wo
die Pigmentmolekiille oft in Form kleiner dreieckiger
oder zackiger Haufchen eingesprengt erscheinen durch
Aufnahme derselben in die Kupffer’schen Stern-
zellen oder in dem interacindsen (G lisson’schen)
Bindegewebe. Hier sind es wohl in erster Linie die
die Lymphbahnen auskleidenden Zellen, welche von
der Ablagerung getroffen werden. Oft erscheint diese
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Tafel 68.

Fig. I. Hypertrophische Lebercirrhose mit Gallengangsneubildung.
Vergr. 270,
Links oben eine hypertrophische Leberzellinsel mit schlauch-
férmiger Struktur und teilweise mehrkernigen Zellen.
In dem jugendlichen, zellreichen Bindegewebe grosse
epitheliale Zellen zu kanalartigen, cylindrischen Verbanden
vereinigt. (Gallengangsbildung aus Leberzellen.)

Fig. Il. Multiple circumscripte Nekrosen in der Leber bei puerperaler
Eklampsie. Vergr. 75.
In dem sonst nicht veridnderten Lebergewebe (1) finden
sich scharf umschriebene Bezirke (2), in deren Bereich die
Leberzellen abgeblasst, ihre Kerne nicht mehr farbbar, nur
die Epithelkerne der Capillaren noch erhalten.

exogene Pigmentierung mit einer gleichzeitigen braunen
Atrophie ‘des Organes bei senil marastischen Individuen
vergesellschaftet, wobei sich die schwarzen Russhidufchen
out von dem braunen Leberzellgrund abheben,

Amyloidleber.

Eine regressive Metamorphose, die wohl niemals
isoliert sondern stets gleichzeitig mit demselben Prozess
in anderen Organen (Milz, Niere, Darm) auftritt ist die
amyloide Degeneration der Leber. Hir die
Aectiologie sind dieselben Vorginge wie fiir die allge-
meine Amyloidentartung (s. allgem. T.) mnambaft zu
machen. Wie in allen Organen nimmt der Prozess
auch in der Leber stets seinen Ausgangspunkt
von den Blutgefissen und zwar bevorzugt er mit
grosser Regelmassigkeit zunachst die portalen Capillaren
in der intermediaren Zone der acini, so dass wir 1n
den Anfangsstadien, welche makroskopisch noch nicht
mit Sicherheit erkannt werden konnen, hier die ersten
Einlagerungen unter dem Mikroskop wahrnehmen. Es
bilden sich in der Capillarwand und zwar nach aus-
warts vom Epithel homogene, glasige Schollen und
Binder, welche allmahlich zu ganzen das Capillarlumen
umgreifenden Cylindern zusammenfliessen und sich
centralwiirts und gegen die Peripherie zu ausdehnen,
wihrend gleichzeitig ihr Dickendurchmesser wachst.

-
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Die Lumina pflegen meist lange Zeit erhalten zu
bleiben, besonders ist das Epithel auch noch auf vor-
geriickteren Stadien gut erkennbar. Die Schollen geben
die bekannten Reaktionen mit Jod sowie mit Jod und
Schwefelsaure und die Irletachmmatischcn Farbungen mit
gewissen Anilinfarbstoffen (s. a T).

Die angrenzenden Leberzellbalhchcn werden mit
der wachsenden Dicke der Amyloidschollen mehr und
mehr zusammengedriickt und verdunnt so dass sie nur
mehr ganz schmale Leistchen ddrbteilen und schliess-
lich ganz verschwinden konnen. Entsprechend der
Lokalisation der Entartung pflegt dies am ersten in den
mittleren Acinuszonen einzutreten; dadurch wird dann
die Continuitat der Zellreihen zuerst unterbrochen, bis
mit der Ausbreitung des Prozesses nach innen und
aussen nur mehr ganz unregelmiassige Parenchyminseln
stehen bleiben. In ihnen ist dann gewohnlich eine hoch-
gradige Fettinfiltration nachweisbar. Mit dem Unter-
gang der Leberzellen fliessen die amyloiden Rohren zu
grosseren homogenen Schollen zusammen, die meist
noch von feinen spaltformigen Liicken, den ehemaligen
Cal}ilh-n‘lumina durchzogensind. Auch diekleineren Leber-
arterienund die interacinosen Pfortaderzweige werdenspater
von dem FProzess ergriffen. In keinem Fall aber
findeteineamyloide Degeneration der Leber-
zellen selbst statt, dieselben gehen vielmehr nur
druckatrophisch zu Grunde,

Durch die Einlagerung der Schollen zwischen die
Leberzellbalkchen und deren fortwiahrendes Wachstum
erklirt sich die Volumszunahme des ganzen Organes
und aus ihrer bekannten physikalischen Besch: I!fu,nhmt
seine Consistenzzunahme und das glinzende, speckige
Aussehen der Schnittfliiche. Durch zunehmende Ver-
engung aller Gefassbahnen erscheint die Leber dabei
natiirlich sehr anamisch.

Icterus.

Wird der Abfuss des normalen Lebersekretes, der
Galle, nach dem Darm zu mechanisch behindert, so
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Tafel 69.

Fig. I. Leber bei Leukdmie (Leukdmische Infiltration). Vergr. 80,
1. Vena centralis,
In den Pfortaderkapillaren zwischen den Leberzell-
bilkchen sehr zahlreiche Lymphoeyten,
2. Periportales Bindegewebe ebenfalls von sternférmigen
Lymphocytengruppen infiltriert.

Fig. 1l. Myketische, eitrige embolische Pfortaderthrombose. Vergr, 88.
(Pylethrﬂmhuphlahltls mycotica.)

Wand eines grossen Piortaderastes mit infiltriertem

periportalem Gewebe,

Lebergewebe mit z, T. comprimierten und concentrisch

geschichteten Zellbélkchen,

. Nekrotische Zone.

4. Eiterkdrperchen.

5. Mikroorganismenhaufen (Staphylokokken),

o

(]

entsteht durch Resorption von Gallenbestandteilen in die
Leber zuriick eine Ablagerung von Gallenfarbstoff in
dem Organ, wie auch durch Transport desselben durch
das Blut eine gallige Imbibition des gesamten Korpers
zu stande kommen kann. Man nennt diese (weitaus
haufigste) Form des Icterus Stauungsicterus,
mechanischer Icterus oder Resorptionsicterus.
Daneben kommt aber sicher noch eine andere Genese
des Icterus wvor, wenn namlich durch Erkrankungen
der Leberzellen das Sekret nicht wie normaler W eise
in die Gallenwege sondern gleichzeitig auch nach der
Seite der Blutgefisse hin abgesondert wird und so zur
Autspeicherung in der Leber selbst gelangt. Man
nennt diesen Vorgang Parapedesis der Galle
(Minkowski) auch wohl Diffusionsicterus oder
akathektischen Icterus (von zadéy sy = festhalten)
(Liebermeister). Von E. Pick ist er auch als
Paracholie bezeichnet worden.

Das mikroskopische Bild der icterischen Leber
wechselt nach der Dauer und der Intensitat der Gallen-
stauung. In den ersten Stadien finden sich die Leber-
zellen selbst frei von Gallenfarbstoff: derselbe wird nur
in den Gallenwegen selbst aufgehiuft; die interlobuliaren
Giange sind erweitert, dann pflanzt sich die Ektasie
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derselben auf die intraacinosen Gallencapillaren selbst
fort, welche mit intensiv gelben, bis gelbgriinlichen,
cylindrischen, wurstformigen, manchmal verzweigten
Massen ausgefiilllt sind, so dass sie oftmals formlich
injiciert erscheinen. (Am besten erkennt man dieses Ver-
halten auf moglichst diinnen, frischen Gefrierschnitten.)
Oft lassen sich von den erweiterten Gallencapillaren
aus kurze, am Ende keulenférmig angeschwollene Fort-
satze in die Leberzellen selbst hinein verfolgen, welche
hier in einer sogen. intracellularen Secretvacuole endigen.
Dann erscheinen die Bindegewebszellen in der Um-
gebung der grosseren Gallengange pigmentiert und
schliesslich hauft sich der Gallenfarbstoff in den Leber-
zellen selbst an. Auch hiebei sehen wir wieder eine
typische Lokalisation wund zwar sind es die centralen
Acinuspartien, welche von der hellgelben Pigmentierung
zuerst betroffen werden. Auf Querschnitten durch die
Lippchen findet man dann um die Centralvenen herum
zierliche, sternformige Pigmenthaufchen, deren Fortsatze
innerhalb der Zellbalkchen gegen die Peripherie zu aus-
strahlen. Im Bereich starker (allenstauungen werden
auch die Epithelien von Lymph- und Blutgefassen mit
gallic-kornigen Massen erfiillt, welche dann oft stark
geschwellt in’s Lumen einragen.

Zur Erkennung des Gallenfarbstoffes (Bilirubin) und zu
seiner mikrochemischen Charakterisierung bedient man sich der
Gmelin’schen Gallenfarbstoffreaktion. Man setzt zu dem frischen
Schnitt unter dem Deckglischen Kalilauge, schwemmt dieselbe
nach kurzer Zeit durch Wasser aus und hierauf lisst man vom Rande
her starke, etwas nitrithaltige Salpetersidure zutreten. Die Korn-
chen machen dann nacheinander eine Farbumwandlung von Griin,
Blau, Violett bis ins Rot durch,

Haufig findet man bei linger dauernden Gallen-
stauungen in der Leber nekrotische Herde. Auch
experimentell konnen dieselben durch Unterbindung des
Gallenganges erzeugt werden., Die kleinsten dieser
Herde umfassen nur wenige Leberzellen, die grossten
bis zu mehreren Leberlappchen. Die Zellen in diesen
Herden zeigen icterische Fiarbung, Schwellung, Hyalin-
werden und Vacuolenbildung, sie verlieren die Farbbar-



28

keit ihrer Kerne und spater auch ihres Protoplasmas,
Manchmal entwickelt sich um diese Herde eine Rund-
zellenifiltration und ein Hinein- und Herumwachsen von
anfangs zellreichem, spater faserigem Bindegewebe mit
Resorption der nckrotischen Teile. (Gerhardt) An
den interlobuliren Gallengiangen findet sich Desquamation
des Epithels und Wucherung desselben (,Katarrh®); oft
bilden sich an ihnen sprossenartige Ausstiilpungen, die mit
niedrigem, plattem Epithel ausgekleidet sind, wahrend
auch das umgebende Bindegewebe eine starkere
Proliferation erkennen lasst. (,Biliare Cirrhose* wvon
Charcot.) Sehr hiaufig sind beim Menschen die Er-
scheinungen des chronischen Lebericterus durch ent-
ziindliche Vorgange compliziert, welche durch sekundar
vom Darm her in die Gallenwege gelangende Mikro-
organismen ausgelost werden, |

Lebercirrhose.

Unter Lebercirrhose versteht man im all-
gemeinenjede zu einer mehr oderminder hoc h-
gradigen Deformation des Organes fiihrende
Bindegewebsneubildung in der Leber. Da
nun solche Bindegewebsentwicklungen erfahrungsgemass
das Produkt chronisch-entziindlicher Prozesse sind, welche
ihren Ausgang vom praeexistenten Stroma, (dem normalen
Interstitium) nehmen, so bezeichnet man jeden der-
articen Prozess in der Leber auch als ,chronische
interstitielle (produktive) Hepatitis“. Jedoch
muss man im Auge behalten, dass durchaus nicht in
allen Fallen primar entziindliche und vom Interstitium
ausgehende Vorgiange zur Entwicklung der Cirrhose
filhren, vielmehr sind auch heute noch die Ansichten
dariiber geteilt, welche Rolle und welcher Umfang
primaren Degenerationen von Leberparenchym bei den
verschiedenen Formen der Cirrhose zukommt. So haben
wir z. B. schon oben gesehen (s. ,Fettleber®), dass bei
langsamem Verlauf einer Phosphorvergiftung das zu
Grunde gehende Lebergewebe zum Teil durch Binde-
gewebe substituiert werden kann, das gleiche ist bei
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der acuten gelben Leberatrophie und jedenfalls bei
einer Reihe von langsam verlaufenden Intoxicationen
der Fall.

Da wir nun wissen, dass fir die Aetiologie der
Lebercirrhose oder wenigstens der meisten Formen der-
selben gewisse chronische Vergiftungen (Alkohol) und
Infektionen (Syphilis, Malaria) eine ganz hervorragende
Bedeutung besitzen, so gewinnt die namentlich in
neuerer Zeit mehr und mehr hervortretende Auffassung
(Kretz) eine gewisse Berechtigung, dass die Leber-
cirrhose ein ,herdweise lokalisierter, recidivierender,
chronischer Degenerationsprozess® ist. Das Charakte-
ristische neben den einfach degenerativen Prozessen
bleibt aber in allen Fallen dic Bindegewebsneu-
bildung. Dieselbe kann einen sehr verschiedenen
Umfang und sogar in ein und demselben Falle eine
sehr variable LLokalisation aufweisen.

Man war frither geneigt die Ausbreitung des Binde-
gewebes als eine sehr einfache, wesentlich auf 2 ver-
schiedeneu Bahnen erfolgende aufzufassen und diese
Anschauung hat sich obwohl vielfach als irrig nachge-
wiesen, teilweise bis heute erhalten. Man glaubte,
das Bindegewebe bilde sich entweder um die e¢inzelnen
Acini herum, dieselben auseinanderdrangend und bei
weiterem  Wachstum concentrisch  zusammenschniirend
(pinteracinose Cirrhose®) oder dasselbe dringe wvon
vornherein innerhalb der Leberlappchen zwischen die
Zellverbande und selbst die einzelnen Zellen ein
(intraainose Cirrhose). Auch das makroskopische Er-
scheinungsresultat des cirrhotischen Prozesses meinte
man mit Regelmassigkeit mit der Ausbreitungsweise
des Bindegewebes in Beziehung setzen zu konnen, in-
dem man annahm, dass die zur Verkleinerung des
Organes fithrende sogen. ,atrophische Cirrhose“ im
wesentlichen eine interacind se, die mit Volumszu-
nahme einhergehende jhypertrophische“ eine intra-
acinose Bindegewebsentwicklung zur Voraussetzung
habe. Allein diese Anschauungen haben sich bei ge-
genauerer Beachtung der histologischen Details grossten-
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Tafel 70.

Fig. I. Miliartuberkulose der Leber, Verg. 72,
2 aus kleineren Tuberkeln zu Gruppen confluierte Herde;
die Entstehung aus einzelnen Knétchen noch deutlich er-
kennbar, Riesenzellen rundlich. Lagerung im periportalen
Gewebe in der Nachbarschaft eines Pfortaderdstchens,

Fig. Il. Cholangitis  tuberculosa (Tuberkulise Periangiocholitis).
Vergr. 63.

1. Epithel eines grosseren Gallenganges,

2. Hochgradig fettinfiltriertes angrenzendes Lebergewebe.

3. Kisiges Centrum eines grdsseren tuberkulisen Herdes,
am Rande die Confluenz aus kleineren Knétchen noch
erkennbar.

4. Durchbruch des Herdes in das Lumen des Gallen-
ganges, der mit kdsigen Massen und scholligem Gallen-
pigment erfullt ist.

teils als wunzutreffend erwiesen, indem einerseits die
Ausbreitung des Bindegewebes durchaus keine so ein-
fache und gesetzmassige ist, wie es auf den ersten
Blick den Anschein hat, anderseits die Parenchyminseln,
welche man fruher als erhaltene, bezichungsweise
reducierte Leberacini ansah sich sehr hautig selbst
als sekundare Bildungen regeneratorischer Natur er-
wiesen.

Immerhin wird man aus praktischen Grinden einst-
weilen, solange wir keine genauere Einsicht in die
Acetiologie und Pathogenese der verschiedenen Formen
der IL.ebercirrhose besitzen auf eine gewisse, teils auf
makroskopische, teils auf mikroskopische Merkmale ge-
stutzte Einteilung der Lebercirrhosen nicht ver-
zichten konnen, nur miissen wir uns von vornherein
dartiber klar werden, dass durchgreifende histologische
differentialdiagnostische Kriterien nicht bestehen und
dass man z. B. nicht aus der Beurteilung eines einzelnen
mikroskopischen Gesichtsfeldes, ja haufic nicht einmal
aus der Priifung eines oder mehrerer Praparate eines
Falles im stande ist, die Zugehorigkeit desselben zu
bestimmten Formen zu ermitteln, indem dieselben un-
gemein wechselnde selbst innerhalb einer IL.eber oder
eines Leberlappens variable, in einander iiber- und aus-
einander hervorgehende sind.

Mo ™
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Alle Prozesse, welche Degenerationer, sowie alle,
welche chronische Entzindungen in der Leber aus-
l6sen, konnen zum Bilde der Lebercirrhose fiithren;
im ersteren Falle wird dasselbe durch Vernarbung des
entstandenen Defectes, im zweiten durch Umwandlupg
des im normalen Interstitium Platz greifenden Granu-
lationsgewebes in faseriges DBindegewebe zu stande
kommen.

Dies vorausgesetzt wird die Vielgestaltigkeit der
makroskopischen und mikroskopischen FErscheinungs-
weise der Lebercirrhose verstandlich,

Wohl am haufigsten kommt diejenige Form zur
Beobachtung, welche neben oft ziemlich starker Ver-
kleinerung und fast gleichmassiger Schrumpfung und
Consistenzzunahme makroskopisch eine unreglmassige
teils grob-, teils feinhockerige Granulierung der Ober-
und Schnittflache zeigt. Auf letzterer springen zahl-
reiche grossere und kleinere, meist intensiv gelbliche
Pfrépfe in den Liicken eines eingezogener, grauweisslich
gefarbten Netzwerkes mit verschieden grossen Maschen
hervor. (Falschlicherweise als ,acinose“ Zeichnung be-
schrieben ; ,pseudoacinose® Zeichnung von K aufma nn).
Es ist dies die von Laennec als ,Lebercirrhose
roi) éZoyiv  bezeichnete, jetzt gewohnlich atrophische
Lebercirrhose, Granularatrophie oder granulierte Schrumpf-
leber, nach ihrem Entdecker auch wohl Laennec’sche
Cirrhose genannte Form.

Schon die Betrachtung eines frischen Gefrierschnittes
mit schwacher Vergrosserung gibt Aufschluss iiber die
Natur der Veranderung, Man erkennt deutlich ein
helleres, graues Netzwerk streifigen, meist ziemlich lang-
faserigen, sehr ungleich grosse gelbliche Alveolen um-
schliessenden Bindegewebes, in welchem Leberzellbalken
liegen. Die Zellen der letzteren sind zumeist in un-
regelmiissiger Verteilung von glanzenden Fettropfen und
von feinen Haufchen hellgelben bis braunlichen Gallen-
pigments durchsetzt.

Eine genauere Betrachtung gefarbter Schnitte zeigt
nun, dass diese Parenchyminseln durchaus nicht etwa

Taf. 66.
Fig. II.



Taf. 66.
Fig. 1.
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regelmassig von Bindegewebe umgrenzten Leberacini ent-
sprechen, sowie wir es z. B. in der Schweineleber
sechen, sondern dass cinmal die zur Beurteilung des
acinosen Baues so wichtigen Centralvenen auf der Raum-
einheit des Schnittes vermindert, zu den Zellbalken ganz
atypisch gelagert und dass weiterhin die letzteren aus
ihrer regularen, radiaren Anordnung verschoben und zu-
meist in Form eines feinen, mit linglichen Capillarliicken
versehenen Netzes umgeordnet sind. Sehr haufig sieht
man in einem allseitig von Bindegewebe umschlossenen
solchen Leberzellabschnitt auch auf einer continuierlichen,
die ganze Gewebsinsel umfassenden Schnittserie iiber-
haupt kein als Centralvene zu deutendes Gefdss mehr;
in anderen ist das venose Gefass ganz excentrisch ver-
schoben (Taf. 66 Fig. I rechts oben), bisweilen bis an den
Bindegewebsrand hinausverlagert, wihrend wiederum in
anderen Parenchymbezirken sich zwei oder mehr
.,Centralvenen‘ nachweisen lassen. Ueberall aber ist
ihre typische Lagerung zum portalen Capillarnetz und
zu den Leberzellbalken verloren gegangen; es hat so-
mit ein tiefergreifender ,Umbau* des ganzen l.eber-
gewebes stattgefunden (Kretz). Wir brauchen nun
wohl nicht soweit zu gehen, die Leberzellinseln samt
und sonders als neugebildete, als ,Regenerations-
herde, die wvon relativ intactem Parenchym ausgehen®
aufzufassen, wenn auch nicht geleugnet werden
kann, dass eine oft weitgehende Proliferation der von
Bindegewebe umwachsenen und aus ihrer Continuitat
gelﬂﬁtcn Leberabschnitte eintreten kann, was man an
Praparaten, die frisch genug conserviert sind an verhiltnis-
massig  zahlreichen Mitosen, sowie an den ofters in
Mehrzahl vorhandenen Kernen in einer Leberzelle nach-
zuwelsen imstande ist. _]a bisweilen kommen in grosseren,
schon makroskopisch auffallenden Granula richtige circum-
skripte Hypertrophien des Lebergewebes, sogen.
nJoeberadenome® (nicht zu verwechseln mit den
gleich zu erwihnenden ,,Gallengangsadenomen*) vor.
In ihnen sieht man oftmals riesige mit vielen Kernen
ausgestattete Zellen in unverhiiltnismassig engmaschigen
Verbanden zusammenliegen.
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An anderen Stellen aber lisst sich sehr haufig der
Fortgang regressiver Erscheinungen an den offenbar uhrlg
gehhehenen und allseitig von Bdegewehe umschniirten
Zellinseln nachweisen. Die einzelnen Zellen zeigen
hier hochgradige fettige Infiltration oder selbst véllige
Degeneration, andere sind sehr wverkleinert, rundlich ab-
geschmolzen und neben icterischem wvon briunlichem
Pigment erfiillt wie bei der braunen Atrophie (s. 0.).

Vor allem aber entsprechen die Granula und damit
die Zellcomplexe (denn diese sind ja identisch) nicht
den normalen acini; infolgedessen kann die Bindegewebs-
entwicklung keine interacinose genannt werden,
sie ist eine unregelmassig fleckige, setzt bald an dem
Glisson’schen Gewebe der interlobularen Portal-
gefasse, bald in der Umgebung der Centralvene (,,venose
Cirrhose'*), bald um beide zu gleicher Zeit ein (,,bivenose
Cirrhose*); sie fiihrt das einemal zur Abtrennung und
Umschniirung eines einzelnen Acinus (,,unilobulare®, ,,peri-
lobulare‘, , interacinose’’, ",jinsulare C.), dann wimier
umfasst sie mehrere Acini zusammen und isoliert die-
selben von ihrer Umgebung (,,multilobulare C.**), noch
hiiufiger dringt sie regellos ins Parenchym vor, beliebig
gelagerte Complexe von Leberzellen aus ihrem Zusammen-
hange losend (intraacinése C.).

Das gemeinsame Merkmal der zur Atrophie fithren-
den cirrhotischen Prozesse pflegt nur das eine zu sein,
dass wenigstens in der ilberwiegenden Mehrzahl der
Falle, iiberhaupt noch zusammenhiangende Zellreihen,
Acinusteile, acini oder eine Mehrzahl von solchen von

Bindegewebsentwicklung abgegrenzt werden.

Dagegen lasst die zu einer oft gewaltigen und bis
zum Tode fortschreitenden Volumsvermehrung fithrende
Cirrhose, die sogen.,,Hypertrophische Cirrhose*,
welche zuerst von Todd als eine Form sui generis der
Laennec’schen Cirrhose gegeniibergestellt wurde, diese
[solierung immerhin grosserer chlenﬁumpiexe von An-
fang an meistens vermissen, wenn auch ein prinzipieller,
durchgreifender und fir jeden Fall zutreffender Unter-
schied hierin nicht erblickt werden kann. Meist aber

Diirck: Specielle patholog, Histologie. II, Bd, 3
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Tafel 71.

Fig. I. Frische gummibse Hepatitis bei acquirierter Syphilis.
2 miliare KkKndtchen mit kisigen Centren und fibroser

Peripherie, das umgebende Lebergewebe von Rundzellen
sehr stark infiltriert.

Fig. Il. Grosse verkaikte Gummen der Leber mit sekunddrer syphi-
litischer Cirrhose. Vergr. 30,

1. Kleine, stehengebliebene Leberzellinseln; darum ein
sehr dichtes, derbfaseriges fibrises Gewebe (2) mit
zahlreichen Gefidssen, (3) deren Wand sehr verdickt
und deren Lumen durch endarteriitische Wucherungen
nahezu verschlossen.

4. Grosse kasige Herde mit ringférmigen Kalkincrusta-
tionen.

[Statt 5 soll in der Tafel 3 stehen.]

dringt hiebei die Bindegewebswucherung in mehr diffuser
Weise zwischen die Leberzellreihen hinein. umwachst
ganz kleine zellenfGrmige Abschnitte derselben, ja selbst
einzelne Zellen (monocellulare* Cirrhose) und brirgt sie
allmihlich durch Druck zur Verschmalerung, zur Atrophie
und schliesslich zum giinzlichen Schwund. Hiebei ist die
acinose Zeichnung natiirlich makroskopisch wie mikro-
skopisch vﬁllig verwischt, zwischen den isolierten Zell-
reihen aber lassen sich vielfach noch erweiterte
(nicht verengte) capillare Gefassbahnen nachweisen. (Dies
wird auch als Grund dafiir angesehen, warum bei der
hypertrophischen Cirrhose Ascites meist fehlt) (Taf. 67 Fig.1)
Das Bindegewebe nimmt gewohnlich nicht den stringen-
ten, langfaserigen und kernarmen Charakter an wie bei
der atrophischen Cirrhose, sondern ist oftmals besonders
in der Umgehung wvon Gefissen von dichteren Rund-
zellenanhaufungen durchsetzt (Taf. 67. Fig. 2).

Eine bei allen cirrhotischen Prozessen in der Leber
stets wiederkehrende Erscheinung, welche das mikro-
skopische Bild oft in hervorragender Weise beherrscht,
ist ein regeneratorischer Vorgang an den Gallenabfuss-
wegen, die sogen. Gallengangswucherung. (Die-
selbe lasst sich genetisch etwa den ,atypischen Epithel-
wucherungen® an der ausseren Haut bei produktiven
Prozessen des Papillarkorpers an die Seite stellen.)
Sehr hiufig sieht man in dem vermehrten Bindegewebe
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Epithelschliuche bald quer, schrag, bald langs ange-
schnitten, manchmal mit einem deutlichen feinen Lumen
ausgestattet; die einzelnen Zellen zeichnen sich durch
ihre dunkel farbbaren, ovalen Kerne und durch die
regelmassige Anordnung derselben besonders aus und
heben sich scharf von den Leberzellrethen ab. Manch-
mal sieht man in der Aufsicht einen im Schnitt nicht
eroffneten gewundenen solchen Schlauch, indem dann
mehrere Epithelzellen in der DBreite erkennbar sind.
Ackermann hat zuerst nachgewiesen, dass diese oft
sehr feinen Kanile sich vom ductus hepaticus aus
injicieren lassen, mit den praexistenten Gallengingen
also in direktem Zusammenhang stehen. Ein Teil der-
selben bildet sich offenbar auch aus den interlobularen
Gallenwegen durch Sprossung und fortgesetztes Lings-
wachstum der entstandenen Knospen, zum Teil aber
durfte ithre Entstehung auch von tibrig gebliebenen und aus
ihrem Zusammenhang gelosten Leberzellen abzuleiten
sein, denn oftmals lassen sich solche Gange bis an ein-
zelne Leberzellen oder kleine Complexe von solchen
heran verfolgen. Dieser Funktionswechsel von Leber-
zellen, bei welchem also die urspriinglich secernierende
Driisenzelle zum secretleitenden Canalepithel wird, ist
uns verstandlich, wenn wir uns an die phylogenetische
Entwicklung der Leber erinnern, wie z. B. bei Amphi-
bien und Reptilien der urspriinglich rein tubulose Bau
des Organes erhalten und jeder Gallengang von Leber-
epithelien kreisformig umstellt ist.

Bisweilen nehmen diese Gallengangswucherungen
ausserordentliche Ausdehnungen an, so dass in dem
Bindegewebe Complexe von wirr durcheinandergewun-
denen Epithelkanalchen entstehen, sogen. ,,Gallengangs-
adenome®. In dem neugebildeten Bindegewebe lassen
sich namentlich in vorgeschrittenen Stadien meist sehr
zahlreiche elastische Fasern nachweisen, ja bisweilen
konnen die letzteren fleckweise sogar die Bindegewebs-
fasern iiberwiegen. Es scheint, dass dieselben ihren
Ausgangspunkt vorzugsweise von den elastischen Ad-
ventitiaelementender sublobuliren Arterien und Pfortader-
stimme nehmen, 3%

Taf, 67.
Fig. 1I.
Taf. 68.
Fig. L
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Die Vascularisation des Bindegewebes wird, wie
aus Injektionspraparaten ersichtlich ist, hauptsachlich von
der Arteria hepatica aus besorgt, deren Capillaren
manchmal eine ausserordentlich reiche Entwicklung zeigen,
wiahrend das intertrabekulare Capillargebiet der Pfortader
namentlich bei der gewohnlichen Form der atrophischen
Cirrhose mehr und mehr verddet.

Eine besondere Erwahnung verdient die wvon
Charcot und Gombault zuerst aufgestellte Form
der sogen. ,biliarenCirrhose* (deren schon oben
im Kapitel ,,Icterus‘ gedacht wurde). Sie schliesst sich
an Verstopfungen und Obliterationen grosserer Gallen-
wege an und nimmt ihren Ausgang dementsprechend auch
von dem die verlegten Gallengange begleitenden Binde-
gewebe, von welchem dann eine weitere diffuse Wucherung
ausgeht. Indessen scheint fir ihr Zustandekommen die
Coinzidenz mehrerer Faktoren massgebend zu sein, denn
nach vollstandiger, wenn auch dauernder Obturation des
ductus hepaticus durch Concremente wird sie gewohn-
lich vermisst, wie sie auch bei vollig aseptischer Ligatur
dieses Ausfithrungsganges (Dupré) ausbleibt. Offenbar
wird die Entwicklung einer Pericholangitis als Vor-
stadium der biliaren Cirrhose bei nicht absolutem Ver-
schluss grosser Gallenwege durch das Eindringen von
entziindungserregenden Mikroorganismen wvom Darm-
kanal her in besonderer Weise begiinstigt. Ebenso kann
sie experimentell durch die Unterbindung des ductus
hepaticus bei nicht volligem Ausschluss septischer Keime
ausgelost werden.

Dass durch schwere Gallenstauungen circumscripte
Nekrosen im Lebergewebe und durch Vernarbung der-
selben bindegewebige Herde im Parenchym entstehen
konnen, wurde schon oben erwahnt (s. lcterus). Eine
typische ,,bilidire Cirrhose* findet man sehr oft bei der
Leberegelkrankheit (Distomatosis) des Schafes.

Tritt (namentlich bei atrophischen Cirrhosen) die
Fettinfiltration der erhaltenen Parenchyminseln sehr in
den Vordergrund, so spricht man von einer ,,cirrhotischen
Fettleber* (,,Cirrhose graisseuse‘’). Zuweilen findet sich
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das Bild der Cirrhose kombiniert mit abnormen Pig-
mentierungen, so sehen wir namentlich bei chronischer
Malaria die Leber und zwar zunachst die Capillaren
mit schwiirzlichem, von den durch die Malariaplasmodien
zerstorten Erythrocyten herrithrendem Pigment erfiillt,
wahrend oft gleichzeitig ausgedehnte Indurationsherde
mit Untergang von Leberparenchym vorhanden sind
(Cirrhose paludéenne). Meist ist dabei innerhalb der
Leberzellen noch ein zweites, briunliches, eisenhaltiges
Pigment nachweisbar.

Auch bei bestehenden perihepatitischen Prozessen
mit diffuser, fibroser Verdickung der Leberkapsel
(,Zuckergussleber‘’), die oft Teilerscheinungen chronischer
Peritonitis sind, werden gewohnlich bei langerem Bestand
cirrhotische Indurationen des Lebergewebes beobachtet.

Leukimie.

Bei der acuten und chronischen LLeukiamie wie auch
bei der Pseudoleukamie zeigt die Leber eine charak-
teristische Mitbeteilicung an dem Allgemeinprozess. In
den Anfangsstadien sieht man nur die portalen Capillaren
mit reihenweise angeordneten Lymphocyten ausgefiillt,
die sich durch ihre runden, dunkelfarbbaren Kerne scharf
von den Leberzellbalken abheben; bald aber sammeln
sie sich an bestimmten Stellen zu dichteren Anhaufungen
an und bilden umschriebene tumorartige Infiltrationsherde
(Lymphome). Die erste Pridilektionsstelle derselben
ist das periportale Bindegewebe, dessen dreieckige
Winkelstellen allmahlich vollstandig von den dicht-
gedringten Lymphocyten eingenommen werden, dann
verbinden sich diese Gruppen miteinander durch Fort-
sitze, so dass hiedurch oft eine formliche scharfe Ab-
grenzung der acini von einander hergestellt wird. Schliess-
lich dringen diese Infiltrationen concentrisch zwischen
den Leberzellbalkchen gegen die Centralvenen zu vor,
indem sie in den hochsten Graden die Leberzellen durch
zunehmenden Druck langsam zum Schwunde bringen.
Die Vermehrung der Lymphocyten geschieht nicht nur
durch zunehmende Ablagerung aus dem Blute, sondern
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Tafel 72.

Fig. . Luetische Cirrhose der Leber mit narbiger Einziehung der
Kapsel. Vergr. 35.
1. Leberkapsel.
2. Narbige Einziehung derselben iiber einer stark ge-
schrumpften, nahezu ganz von Bindegewebe ersetzten
Stelle.
3. Grdasserer fibroser Herd mit zahlreichen Gallengiingen.
4. Grissere und kleinere abgeschniirte Leberzellinseln,

Fig. Il. Diffuse Induration und Gummabildung in der Leber von Neu-
gebornen bei congenitaler Lues. Vergr. 63,

1. Neugebildetes fibréses Gewebe, welches die Acinus-
structur zerstdrt und die Leberzellbdlkchen zu kleinen
Gruppen auseinander gedringt hat,
Rundzellenanhdufung mit beginnendem Kernzerfall im
Zentrum und fibréser Umgebung (beginnende Gumma-

bildung).

5&

auch durch eine Proliferation derselben an Ort und Stelle
unter Bildung von Mitosen. Awuch innerhalb der Acini
kann es wieder zu umschriebenen, rundlichen, knotchen-
formigen Lymphocytenanhaufungen kommen. In diesen
Lymphomen ist stets ein zartes Netzwerk von sehr
feinfaserigem Bindegewebe nachweisbar, in dessen Maschen
die Lymphocyten suspendiert sind. Die atrophierenden
Leberzellen enthalten oft reichlich eisenhaltiges Pigment
(Siderosis), welches infolge des massenhaften Zugrunde-
gehens von roten Blutkorperchen hier abgelagert wird.

(Ganz #hnliche Infiltrate, nur manchmal noch weit
grosser (bis zu Nussgrosse erreichend), treten doch bei
der Pseudoleukamie in der Leber auf.

Infektiose Granulome.
a) Tuberkulose.

Die Tuberkulose tritt in der Leber wesentlich in
zwel Hauptformen auf, erstens unter Bildung umschriebener,
scheinbar regellos verstreuter Knotchen, welche bei
weiterem Wachstum zu grosseren Knoten confluieren
konnen und zweitens in enger Beziehung zu den Gallen-
gangen.

Die erstere Form, die disseminierte Leber-
tuberkulose ist ungemein haufig:; makroskopisch
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konnen die Anfangsstadien sehr leicht tibersehen werden,
mikroskopisch aber wird sie bei einigermassen genauer
Untersuchung des Organes kaum jemals bei sonst be-
stehender chronischer oder acuter Tuberkulose vermisst.
(So fand sie Simon in 82 Prozent der untersuchten
Falle, in 95 Prozent bei Kindern.) Namentlich bei der
so haufizen Tuberkulose des Darmes werden die Mikro-
organismen der Leber auf dem Pfortaderweg mit grosser
Regelmassigkeit zugefiihrt.

Die Lebertuberkel sind oft ausserordentlich klein, in
frischen Fallen hat man gerade in diesem Organ die
beste Gelegenheit, die histologische Struktur des akuten
Tuberkels sowie sein weiteres Wachstum zu beobachten.
Am haufigsten trifft man die jungen Knotchen in der
unmittelbaren Nachbarschaft des periportalen Binde-
gewebes, von wo sie zunachst in die periphere Acinus-
zone hineinragen. Sie bauen sich anfanglich nur aus
wenigen Epithelioidzellen auf, die sowohl den fixen Binde-
gewebszellen wie auch Leberzellen entstammen koanen,
durch deren indirekte Teilung sie entstehen. Speziell fiir
die Genese der Riesenzellen hat Arnold eine Be-
teiligung der (allengangsepithelien angenommen. Diese
Riesenzellen sind im Lebertuberkel bei einem gewissen
Alter desselben stets reichlich anzutreffen; ihre Form
ist meist eine rundliche oder ovale mit glatten Randern,
weit seltener werden die in anderen Organen so haufigen
mit pseudopodienarticen Auslaufern versehenen Riesen-
zellen beobachtet,

Dann umgeben sich die Knotchen mit einer
peripheren Zone von Rundzellen und stossen bei weiterem
Wachstum vielfach zusammen, sodass die makroskopisch
erkennbaren Tuberkel meist aus mehreren follikelahn-
lichen Bildungen zusammengesetzt erscheinen. In ihrer
Umgebung kommt es manchmal zu bindegewebigen
Whucherungen, welche bei lingerem Bestand einen form-
lich cirrhotischen Charakter annehmen konnen und regel-
massig auch die oben erwihnten Gallengangswucherungen
zeigen,

Tat. T0.
Fig. I
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Gelegentlich finden sich auch grossere knotige tuber-
culose Einlagerungenin der LLeber namentlich bei Kindern;
die mikroskopische Untersuchung lehrt aber an den
Randpartien deutlich die Confluenz aus einzelnen kleinen
Tuberkeln

Die zweite Hauptform der Lebertuberkulose wird
charakterisiert durch die Bildung grosserer, zu centralem
Zerfall neigender Herde, welche in bestiminter Be-
ziechung zu den Gallengangen stehen. Makroskopisch
findet man in diesen Fallen die L.eber mehr oder weniger
dicht durchsetzt von gallig-griinlich imbibierten Knoten
oder Hohlen, welche manchmal bis {iber Haselnussgrosse
erreichen konnen. Die mikroskopische Untersuchung
zeigt, dass es sich um ausgedehnte confluierte Tuberkel
handelt, welche unmittelbar in der Wand von grosseren
Gallengangen sitzen oder in das Lumen von solchen
durchgebrochen sind. Das Innere dieser Hohlen ist
meist von stark gallig tingierten Kasemassen erfiillt, die
Gallengangswand lasst sich oft noch eine Strecke weit
verfolgen, selbst ihr Cylinderepithelbesatz kann noch
teilweise L'{hdltLI] sein ; die Peripherie der Knoten zeigt
auch hier die Entstehung aus kleineren conglomerierten
Tuberkeln.,

Man war nun friher der Ansicht, dass diese Gallen-
gangstuberkulose (Cholangitis oder Angiocholitis
tuberculosa) durch Zufuhr des infektiosen Stoffes
vom Darme her in die Gallenwege zustande kame. Das
Virus sollte dabei zunachst das Gallengangsepithel ohne
Lasion desselben durchdringen und in dem umgebenden
Gewebe die Eruption von Knotchen veranlassen (Perian-
giocholitis tuberculosa), die dann bei ihrer Vergrosserung
sekundar wieder ins Gallengangslumen durchbrechen
konnten. Untersucht man JLC].UL]] derartige Bildungen
auf Serienschnitten (wie dies zuerst von "Chiari und
Kotlar geschehen), so kann man sich iiberzeugen, dass
die tuberculose ﬁl‘krankung der Gallenwege ausnahms-
los in der Richtung von aussen nach innen entsteht, in-
dem die im periportalen Bindegewebe aufgeschossenen
und confluierten Knotchen die Gallengangswand arro-
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dieren und in das Lumen durchbrechen. So konnen
echte tuberculose Lebercavernen zustande kommen,
welche genetisch den von peribronchialen Herden ent-
standenen Lungencavernen direkt an die Seite zu
setzen sind,

b) Syphilis.

Die Syphilis der Leber kommt in zweierlei Er-
scheinungsweisen vor: als diffuse interstitielle, produc-
tive Hepatitis und unter Ausbildung cirkumscripter,
spezifischer Granulome, als gummdose Hepatitis. Indessen
werden vielfach auch Combinationen, sowie auch Ueber-
gange der beiden Formen in einander beobachtet. So-
wohl die acquirierte Lues des Erwachsenen wie die
congenitale Syphilis kann beide Formen zeitigen, doch
lasst sich im allgemeinen sagen, dass bei der erworbenen
Lues die gummose Neubildung, bei der hereditaren die
diffuse Induration die haufigere Erscheinuungsform
bildet. Das mikroskopische Bild pflegt bei Erwachsenen
und Kindern nicht unerheblich zu differieren und erfordert
daher eine getrennte Besprechung.

Die interstitielle, syphilitische Hepatitis ist als solche
weder makroskopisch noch histologisch charakteristisch,
sie zeigt im wesentlichen das Bild der bald mehr der
atrophischen noch haufiger der hypertrophischen Form
sich nahernden Cirrhose. Das Lebergewebe ist durch
mehr oder weniger stark gewuchertes Bindegewebe in
grossere und kleinere Abschnitte zersprengt, welche
manchmal noch Reste ihres acinosen Aufbaues erkennen
lassen oder ganz unregelmassige Parenchyminseln in-
mitten der Bindegewebsneubildung darstellen. Auch
hier finden sich wie bei Cirrhose (s. d.) umschriebene
Hypertrophien der Leberzellbialkchen, in denen dieselben
einen tubulosen Bau angenommen haben und die ein-
zelnen Zellen oft mehrkernig erscheinen. Innerhalb des
Bindegewebes findet man ebenfalls epitheliale Cylinder,
schlauchformig gewundene, oftmals stark gewucherte
Gallengange. In den spiateren Stadien zeigt das Binde-
gewebe Neigung zu starken partiellen Schrumpfungen,
wodurch eben im Zusammenhange mit circumscripten

Taf. T2
Fig. L.



Taf. T1.
Fig. 1.

Tafel 73.

Fig. . Wucherung des Glisson’schen Gewebes in der Leber vomr
Neugebornen bei congenitaler Lues. Vergr. 75.
Das periportale Bindegewebe ist stark vermehrt, concen-
trisch geschichtet.
1. Gallengang.
2. Pfortaderzweig mit verdickter Wand.

Fig. Il. Diffuse Induration der Leber von Neugebornen bei congeni-
taler Lues. Vergr. 280.

. Zwischen den Leberzellbilkchen liegendes, sehr ver-
mehrtes, interstitielles Gewebe, darunter zahlreiche
Capillarepithelkerne,

2, Stirkere Zellanhdufung mit beginnendem Zerfall der
Kerne (Gummabildung).

Parenchymhypertrophien an anderen Stellen jene un-
regelmassigen Einziehungen und groblappigen Deforma-
tionen zustande kommen, welche von altersher fiir die
luetische Cirrhose als characteristisch angesehen wurden.
Dass dieselben auch noch auf andere Weise entstehen
konnen, wird sogleich zu erwahnen sein,

Cirkumscripte Granulome (Gummabildungen) konnen
beim Erwachsenen auf verschiedenen Entwicklungsstadien
zur Beobachtung kommen,

Die frische gummose Hepatitis (Taf. 71, Fig. I)
zeichnet sich beim Erwachsenen aus durch die Bildung
multipler, meist durch das ganze Organ annahernd gleich-
m'zi:aﬁig verstreuter Knotchen, welche ahnlich wie Tuberkel
meist ihren Sitz im oder am periportalen Bindegewebe
haben. Die Elemente, aus denen sie sich aufbauen,
konnen ebenfalls die gleichen wie beim Tuberkel sein,
hier wie dort finden sich neben Rundzellen epithelioide
und gelegentlich auch Riesenzellen, doch pflegen beim
syphilitischen Granulom die Spindelzellen namentlich in
den peripheren Abschnitten vorzuherrschen und die Ab-
grenzung gegen die Umgebung ist meist keine so scharfe
wie beim Tuberkel, sondern die zellige Infiltration ver-
liert sich mehr allmahlich zwischen den benachbarten aus
ithrer radiaren in eine mehr concentrische Stellung ver-
schobenen Zellbalken. Im Centrum verfallt das Gumma-
knotchen einer kasigen Nekrose, doch sind in dieser
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kasigen Zone oft noch grobe blattahnliche Structuren
erkennbar (s. Fig, I Taf. 71 links).

Diese gummosen Neubildungen konnen unter Con-
fluenz benachbarter Knotchen sehr bedeutenden Umfang,
bis zu Faustgrosse und dariiber, erreichen. Sie bestehen
zumeist aus einer fast ganz kasigen, structurlosen Masse,
in welcher nachtraglich ausgedehnte kalkige (mit
Haematoxylin intensiv blau tingirbare) Incrustationen
vorkommen konnen (Taf. 71 Fig. II). Die spindelzellige
Peripherie wird in solchen grossen Knoten zu einer
machtigen bindegewebigen Kapsel, in welcher oft zahl-
reiche Gefasse mit stark verdickten Wandungen und
nahezu obliterirtem Lumen (s. Bd. 1 S. 25) kleinere
Rundzellenanhaufungen und vereinzelte abgesprengte
Leberzellherde vorkommen konnen.

Sicher sind die kasigen Centren solch grosserer
gummoser Neubildungen, soweit sie nicht verkalkt sind
einer partiellen Resorption fahig; das Bindegewebe
dringt dann in dieselben ein und es entstehen narbige
Schrumpfungsherde, welche tiefe trichterformige Ein-
ziechungen an der Oberflache hervorbringen konnen.
Auch aut diese Weise kann die unregelmassige grobe
Lappung der syphilitischen Leber entstehen.

Das relativ haufice Vorkommen der congenitalen
LLeberlues erklart sich wohl aus dem Umstande, dass die
Leber durch die Nabelvene das Virus in erster Linie
zugefiihrt erhalt.

Bei der hereditaren Syphilis der Leber nimmt die
diffuse Induration des Organes den ersten Platz ein,
Zwischen den auseinandergedrangten und aus ihrer acinosen
Anordnung ginzlich verschobenen Leberzellbalkchen
finden sich breite Lagen eines kurzfaserigen, mit reich-
lichen Fibroblasten durchsetzten Bindegewebes. Sehr
oft ist dasselbe an bestimmten Stellen, namentlich um
die Pfortaderaste und Gallengange besonders dicht in
concentrischen Lagen angeordnet, die Blutgefasse sind
oft fast gianzlich obliteriert; diese Vermehrung und
Wucherung des G lisson’schen Gewebes lasst sich oft

Taf. T1.
Fig. TL

Taf. 72.
Fig. IL.
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schon makroscopisch vom Hilus her in das Parenchym
hinein wverfolgen.

Auch multiple miliare bezw. submiliare Gummen
kommen beim Neugeborenen nicht selten wvor, meist
interacinds gelegene Zellknotchen, welche sich aus
epithelioiden und Rundzellen aufbauen; auch gewucherte
Capillarepithelien scheinen dabei beteiligt zu sein, wenig-
stens lasst sich eine betrachtliche Vermehrung derselben
zwischen den benachbarten Leberzellverbanden nach-
weisen (Hutine! und Hudelo). Die Leberzellen
selbst zeigen zwei oder mehr Kerne.

Bei allen Formen der luetischen Hepatitis sowohl
bei Erwachsenen wie bei Kindern findet sich oft eine
bedeutende Zunahme der elastischen Fasern, Netze von
solchen konne in den Acini bis an die Zentralvene heran
nachweisbar. sein.

Echinococcus der Leber.

Von den Parasiten der Leber bietet hauptsachlich
der Echinococcus histologisches Interesse. Es ist
dies der Finnenzustand der bei dem Hunde (Wolf und
Schakal) vorkommenden Taenia echinococcus. Die Eier
geraten in den menschlichen Darmkanal ; hier wird ihre
Hiille verdaut und die Embryonen werden von den
Pfortaderwurzeln aufgenommen und vom Blutstrom zu-
nichst der L.eber zugefiihrt, wo sie sich festsetzen und
zu Blasen entwickeln. Deshalb wird der Echinococcus
auch weitaus am haufigsten in der Leber getroffen. Von
hier aus konnen dann wieder Metastasen in andere
Organe (portale Hilusdriisen, Milz, Lunge, Herz) ent-
stehen.

Man unterscheidet beim Menschen (sowie auch
beim Rind, Schaf, Schwein) zwei verschiedene Echino-
coccusformen, die man in neucrer Zeit nicht mehr als
ein und dieselbe Art, sondern als Varietiten anzusehen
geneigt ist: den Echinococcus cysticus und
den Echinococcus alveolaris,

1. Der Echinococcus cysticus (hydatidosus) ist
im allgemeinen die weitaus haufigere Form; in Nord-
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deutschland z, B. wird er allein beobachtet. Diese
Blasen konnen eine sehr verschiedene Grosse erreichen,
von Haselnuss- bis Mannskopfgrosse. Stets findet man
in ihnen die charakteristische Membran, welche bei
mikroskopischer Untersuchung eine durch lamellare An-
ordnung der homogenen Lagen deutlich concentrische
Schichtung zeigt und hauptsiachlich aus Chitin besteht.
(Liefert beim Kochen mit Schwefelsaure Traubenzucker.)
Nach aussen hin wird diese Membran besonders bei
alteren und grosseren Blasen von einer dicken Binde-
gewebskapsel umschlossen, von der aus sich strahlige
Bindegewebsziige in das umliegende Lebergewebe fort-
setzen konnen. Auch die Gallengangswucherungen, die
wir bei der Lebercirrhose kennen gelernt haben, ptlegen
nicht zu fehlen. Ist nur eine einzige solche Cyste vor-
handen (Echinococcus unilocularis), so setzen sich an die
innere mehr lockere Schicht der Cuticula direkt die
Kopfchen der Parasiten, die scolices an. Man unter-
scheidet an demselben einen kleinen konischen Fortsatz,
das Rostellum, die wvier ovalgestaltete Saugnapfe, einen
Hakenkranz aus radiar gestellten, stiletahnlichen, glanzenden
Hakchen bestehend, gewdhnlich zahlreiche rundliche
oder ovale Kalkkorperchen. Der ganze scolex ist meist
in den kurzen hinteren gestielten Abschnitt, dem sogen.
Halsteil, eingestilpt. Diejenige Form, bei welcher die
scolices direct der Innenflache der primaren Blase auf-
sitzen und hier kleine Kornchen bilden, bezeichnet man
auch als Echinococcus granulosus. Oft aber
finden sich in der Hauptblase Tochterblasen (bis zu 50
und dariiber) und in diesen manchmal wieder Enkelblasen,
welche entweder scolices enthalten oder auch steril sein
konnen ; daneben kommt durch Abschniirung der Tochter-
blasen nach aussen noch ein sogen. Echinococcus
exogenus vor,

Vielfach findet man in menschlichen lL.eichen abh-
gestorbene Echinococcusblasen. Die Diagnose kann dann
oft nur mikroskopisch sichergestellt werden durch den
Befund der typischen geschichteten Chitinmembranen oder
Fetzen wvon solchen, wvon scolices oder Hakchen, Da-
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Tafel 74.

Fig. . Alveolarechinococcus der Leber. Vergr. 26, (Picrocarmin.)
I. Reste von Lebergewebe.
2. Stark mit Rundzellen infiltriertes Bindegewebe,
3. Kleine Echinococcuscysten mit wellig gefalteten
Chitinmembranen ausgekleidet.

Fig. Il. Echinococcusscolex aus einem alveoldren Leberechinococcus.
Links die Wandmembran.
1. Rostellum mit Hakenkranz,
2. Kalkkérperchen,

Fig. lll. Chitinmembran aus einem Echinococcus cysticus der Leber.
Vergr. 385.
Man sieht die durch die lamellire Schichtung hervor-
gebrachte Lingsstreifung. Rechts die mehr lockere
Parenchymschicht.

neben finden sich gewohnlich Kalkconcremente, welche
gelegentlich die ganze Blase in eine kreidige oder mortel-
artige Masse verwandeln, so dass erst nach Losung der-
selben mit Salzsiure characteristische Bestandteile nach-
cewiesen werden konnen, sowie Fett, Cholestearin und
Kornchenzellen. Auch Vereiterungen und Verjauchungen
von KEchinococcusblasen infolge von Eindringen von
Mikroorganismen vom Darm aus kommen vor, wodurch
primare Leberabscesse vorgetauscht werden konnen,
deren wahre Natur bei mikroskopischer Untersuchung an
den Membranen resp. Hakchen erkannt wird. -

In dem iibrigen Lebergewebe findet sich namentlich
bei Anwesenheit sehr grosser Blasen manchmal eine
deutliche compensatorische Hy pertrophie mit Ver-
grosserung der acini, der Zellbalkchen, der einzelnen
[Leberzellen und zahlreichen mitotischen Figuren in den-
selben (P on fick).

Die zweite Form des Echinococcus, der Echino-
coccus alveolaris (auch E. multilocularis ge-
nannt) kommt namentlich in Siiddeutschland. Tirol, der
Schweiz und in Sitdostrussland zur Beobachtung., Er
bildet umfangliche geschwulstartige Einlagerungen in der
[.eber wvon ,badeschwammahnlicher®, ,;schwarzbrotahn-
licher*, feinalveolarer Structur, deren parasitare Natur
erst von Virchow erkannt wurde, wahrend frithere

il
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Beobachter dieselben als ,,Alveolarcolloid** oder ,,Gallert-
carcinom‘ beschrieben hatten. Die Blasen sind hier
aufgelost in zahllose, sehr feine Blaschen mit vielfach
wellig gefalteten, gyrusahnlich gewundenen, gerunzelten
und geknickten Membranen. Auf dem Durchschnitt
zeigen dieselben die gleiche lamellare Structur wie beim
Echinococcus cysticus. Im Innern der kleinen Hohlen
konnen sich scolices finden, weit haufiger aber werden
sie steril getroffen, bisweilen liegt in ihnen eine kriim-
liche aus Fett, Cholestearin, Kalkbrockeln und Gallepig-
mentschollen bestehende Masse. In den Anfangsstadien
kann man manchmal die Entwicklung der Blase in den
Lymphbahnen der Leber verfolgen (V ircho w); spater
treten sie oft auch mit den Wandungen von Blutgefassen
und von grosseren (Gallengangen in Beziehung.

Die Bindegewebsbildung in der Umgebung der
Blase ist meist eine ausserordentlich starke, so dass nur
noch vereinzelte Reste von comprimierten und ver-
schmalerten Leberzellbalkchen nachweisbar sind (Taf. 74
Fig. I). In dem Bindegewebe finden sich ausser ge-
wucherten Gallengangen Rundzellenanhaufungen und
manchmal Riesenzellen. Auch Blut- und Gallepigment
sowi¢ Kalkpartikelchen konnen hier abgelagert werden.
Durch Erweichung der Membranen konnen zahlreiche
Alveolen zu grosseren Hohlen zusammenfliessen, welche
dann mit einem eiterihnlichen Brei erfullt erscheinen.
Auch Vereiterungen durch secundares Eindringen von
Bakterien kommen vor.

Pankreas.

Der histologische Bau der Bauchspeicheldriise gleicht im all-
gemeinen dem der Mundspeicheldriisen, namentlich der Parotis.
Wir sehen wie dort eine tubulo-acindse Structur., [Die mit einem
einschichtigen Cylinderepithel ausgekleideten Ausfiihrungsginge
setzen sich in kurze réhrenférmige Stiicke mit einem niedrigen,
platten Epithel fort, welche eine Strecke weit in die secernierenden
Driisenalveolenginge selbst einragen und als Schaltsticke
oder centroacinire Zellen bezeichnet werden. Die Zellen
der Driisenbeeren selbst sind gross, von kegelférmiger Gestalt und
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lassen am frischen in Secretion begriffenen Organ zwei ver-
schiedene Zonen erkennen. Eine innere, dem Lumen des Driisen-
ganges zugewendete Zone ist dunkel, stark grobgranuliert, von
den sogen. Cymog en kirnchen ausgefiillt. von denen man an-
nimmt, dass sie die Vorstufe des spezifischen Driisenfermentes,
<des Thrypsins darstellen. Diese Kérnchen quellen in Wasser auf
und gehen schliesslich in demselben in Lisung ilber. Die breitere
Aussenzone der Driisenzellen, welche nach aussen an die mem-
brana propria angrenzt ist hell und fast ganz homogen. Sie trigt
die rundlichen, blischenférmigen Kerne: manchmal sind in einer
Zelle zwei Kerne vorhanden, Von dem centralen Lumen der
Gange treten Seitenzweige, Secretcapillaren zwischen die
Zellen hinein, soweit deren Cymogenkérnchenzone reicht.

An bestimmten Stellen finden sich im Innern der Driisen-
laippchen oder zwischen denselben rundliche oder ovale Haufchen
von grossen, ganz gleichmissig hellen und homogenen Zellen,
welche als Langerhans’sche Zellhaufen nach ihrem Ent-
decker benannt werden. Von dem umgebenden secernierenden
Gewebe sind sie durch Bindegewebe abgegrenzt und besitzen selbst
keine Secretwege. Da in ihnen sehr weite Blutcapillaren nach-
weisbar sind, deren Wand sie direkt aufliegen, so hilt man sie
selbst fiir sogen. Blutgefissdriisen wie z. B. die Hypophysis,

Von allen am Pankreas sich abspielenden patho-
logischen Prozessen nimmt die seit erst verhaltnismassig
kurzer Zeit genauer bekannte Pankreasnekrose
die erste und wichtigste Stelle ein. Da dieselbe in be-
stimmter Beziehung zu der sogen. Fettgewebs-
nekrose steht, so moge auch eine Besprechung der
letzteren hier Platz finden.

Kleine verstreute Nekroseherde finden sich ausser-
ordentlich haufig in der Bauchspeicheldriise. Sie sind
wie Chiari nachgewiesen hat, als der Ausdruck einer
Autodigestion durch Diffusion des eiweissverdauenden
Pankreasfermentes, des Thrypsins aufzufassen und konnen
entweder postmortal oder intravital (bezw. agonal) auf-
treten. Im ersteren Falle erscheinen bei der mikro-
skopischen Untersuchung grossere oder kleinere Bezirke
der Driisenlappchen in eine gleichmassig nekrotische
Masse umgewandelt, in welcher die Kerne nicht mehr
farbbar sind, ohne dass in der Umgebung irgend welche
Reaktionserscheinungen bemerkbar waren, Andererseits
kommen derartige Nekroseherde sicher auch intravital
vor, wobei dann der abgestorbene Bezirk durch eine

-
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entzlindlich infiltrierte Zone, durch einen Kranz von
Leukocyten (ahnlich wie ein anamischer Infarkt) von
seiner Nachbarschaft abgegrenzt wird. In den Anfangs-
stadien verschwinden die Zellgrenzen; in den betroffenen
Alveolen scheinen die Einzelzellen zu grosseren mehr-

Taf. 5.

kernigen Zellhaufen confluiert. Dann findet eine zu- Fig. I

nehmende Vacuolisierung dieser Zonen statt und zuletzt
verschwinden die Kerne vollstandig. Die sog. Langer-
hans’schen Zellgruppen bleiben am langsten erhalten.
ILocale Ischimien und Anamien, bedingt durch krampf-
artige Zusammenziehungen arterieller (efasse , manch-
mal auch durch endarteriitische Veranderungen der
Pankreasgefasse hat man fiir diese Prozesse verantwort-
lich gemacht. (Beneke, Blume, Chiari) Unter
Umstanden konnen die Nekrosen eine sehr bedeutende
Ausdehnung gewinnen, so dass es zur Exfoliation grosserer
Driisenteile und manchmal durch Arrosion von Gefassen
(yPankreasapoplexie®) zu oft todlich werdenden
Blutungen kommt,

Eine nahezu regelmassige Begleiterscheinung der
Pankreasnekrose ist das Auftreten umschriebener Nekrosen
im Fettgewebe zunachst des Pankreas selbst, sowie
im peripankreatischen Fettgewebe, ferner im grossen
Netz, in der Radix des Mesenteriums, seltener verbreitet
im ganzen subserdsen Fett des Abdomens, ja bisweilen
sogar in der vorderen Bauchwand und im subpleuralen
Fett. Die Nekroseherde grenzen sich schon makro-
skopisch als circumscripte, gelblichweisse, undurchsichtige,
stearinartige Fleckchen von ihrer Umgebung scharf ab
und lassen bei der mikroskopischen Untersuchung hoch-
gradige Veranderungen erkennen. An Stelle der grossen
Fettzellen findet man (im frischen Praparat) deren Hiille
von zahllosen kleinen Fettropfchen erfiillt, manchmal
ihre Kerne vermehrt. Noch haufiger lasst das Fett Er-
scheinungen von einer weitergehenden Zerlegung erkenner.
Die rundlichen Maschen sind erfiillt von radiaren, biischel-
formigen Krystallnadeln wvon sehr starkem Glanz. Es
handelt sich um die Bildung von fettsaurem (stearin-
saurem und palmitinsaurem) Kalk, dessen Natur nach

Diirck: Specielle patholog. Histologie, 11. Bd, 4

Taf. Th.
Fig, IL
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Tafel 75.

Fig. 1. Fettdegeneration und Nekrose des Pankreas. Vergr. 74.
1. Parenchymzone, in welchen die Einzelzellen zu grdsseren
Zellhdufchen confluiert erscheinen.
2. Verbreitertes Bindegewebsseptum mit nekrotischen
Kernen.
3. Nekrotisches Fettgewebe mit , fachwerkdhnlicher
Structur®,
Fig. Il. Nekrose des Pankreas. Frisches Zupfprdparat. Vergr. 250,
Man sieht zahlreiche grosse und kleine Fettkiigelchen;
z. T. solche mit halbmondf{érmigem, hyalinem Saum
(links unten), daneben biischel- und sternférmig ange-
ordnete Fettsdurenadeln.

Zusatz von reiner Schwefelsaure (freilich oft erst nach
stundenlanger Einwirkung derselben) durch das Auftreten
der typischen rhombischen Gipskrystalle erkannt werden
kann. Um die Krystalldrusen finden sich manchmal ring-
formige homogene undurchsichtige Massen. An den
erhaltenen Fettzellen lisst sich oft eine ringférmige oder
halbmondformige hyalin durchscheinende Aussenzone
erkennen (Taf. 75 Fig. 2), die sich mit Haematoxylin
intensiv blau farbt. An gehirteten Praparaten zeigt
auf Schnitten das nekrotische Fettgewebe eine eigen-
tumliche ,fachwerkahnliche Structur® [Katz und Winkler]
(Eal. {5 Fic. 1'3).

Man hat allen Grund zu der Annahme, dass diese
charakteristische Veranderung des Fettgewebes in einem
ursiachlichen Zusammenhang mit der primiaren Erkrankung
des Pankreas steht und zwar dadurch, dass ein infolge
der nekrotischen Prozesse in der Driise freiwerdendes
fettspaltendes Ferment auf das benachbarte Gewebe
einwirkt. Fiur diese Anschauung sprechen auch neuere
Beobachtungen (M. B. Schmidt), in denen nach trau-
matischer Pankreaszerreissung ebenfalls das Bild multipler,
intraabdomineller Fettgewebsnekrose zu stande kam.

Von sonstigen histologisch wichtigen Prozessen
kommen im Pankreas infektiose Granulome vor
und zwar sowohl bei Tuberkulose wie bei der Syphilis.
Die erstere tritt auf in Form von circumscripten Knotchen
von dem bekannten Bau (am haufigsten interacinos) in
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verhaltnismassig zahlreichen Fallen bei chronischer Lungen-
tuberkulose (offenbar als Ausdruck einer terminalen
Dissemination), sowie regelmassig bei generalisierter
Miliartuberkulose,

Die Syphilis der Bauchspeicheldriise wird nament-
lich bei der congenitalen Lues des Neugebornen beob-
achtet, entweder als diffuse, oft ausserordentlich hoch-
gradige schwiclige Induration der Driise mit Verdrangung
der spezifischen Driisenelemente durch ein kernarmes
fibroses Gewebe. Die Acini konnen dabei bis auf wenige
Epithelinseln und -leisten geschwurlden sein. Seltener
sind echte Gummenbildungen im Pankreas, doch kommen
solche schon beim Neugeborenen bis zu Mandelgrosse
(cigene Beobachtung) mit centraler kisiger Nekrose und
fibroser Abkapselung in der Peripherie vor. Auch bei
der acquirierten Lues treten bisweilen im tertiaren
Stadium gummose Einlagerungen in der Bauchspeichel-
driise auf, _

Pigmentierungen der Pankreasepithelien kommen
vor als Teilerscheinungen allgemeiner Haemochromatose,
namentlich bei Potatoren oft gleichzeitig mit der er-
wahnten Pigmentierung der Darmmuscularis [s. Bd, []
(v. Recklinghausen) oder bei senilen Individuen bei
Atrophie des Organes (braune Atrophie).



Harnorgane.

—

I. Niere.

Die Niere ist eine zusammengesetzt tubuléise Drise., Die
einzelnen tubuli heissen hier Harnkanédlchen. Bie sind zum
Teil in gewundener, zum Teil in gestreckter Stellung angeordnet ;
erstere verlaufen ausschliesslich in der Rindensubstanz, letztere
hauptsidchlich in der Marksubstanz, deren schon makroskopisch
normalerweise erkennbare Zeichnung wesentlich durch diese
eigentiimliche Anordnung bedingt wird. Alle Harnkanélchen
entspringen in der Rinde mit einer ampulliren Erweiterung,
in welche in bestimmter Weise ein ausserordentlich diinn-
wandiges arterielles Gefidssystem eingestillpt ist, dem Mal-
pighischen Kdiarperchen. Der Gefiasskniduel oder glomerulus,
-welcher in dasselbe eintritt, ist (iberzogen mit einer kontinuierlichen
Lage platter Epithelzellen mit etwas vorspringenden Kernen.
[Von v. Ebner (Koellikers Handbuch der (ewebelehre des
Menschen. VI, Aufl. Bd. 3) wird dieser epitheliale Belag als ein
zusammenhidngendes Syncytium aufgefasst, welcher die Glomerulus-
Gefidsschlingen als Ganzes umgibt. |

Der Epitheliiberzug schligt sich auf die Innenfliche der
den glomerulus umgebenden Bowma n'schen Kapsel iiber. Nor-
malerweise besteht zwischen den Gefidsschlingen und derBowman-
schen Kapsel ein ganz feiner spaltférmiger Hohlraum, und aus diesem
geht das Harnkanidlchen hervor; sein Anfangsteil ist ein stets in
der Rinde, im sogen. Labyrinth gelegenes stark gewundenes Stiick,
der tubulus contortus erster Ordnun g, welcher sich in
den peripheren Teilen zuerst nach dem Aussersten, glomerulusfreien
Rindenabschnitt (cortex corticis Hyrtl), wendet um dann weiterhin in
ein schleifenférmig einmal geknicktes, aus zwei geraden, parallelver-
laufenden Abschnitten bestehendes und vielfach bis in die Marksub-
stanz herabreichendes Rohr tiberzugehen, die H enle 'sche Schleife.
Dieselbe besitzt einen engen, dinnwandigen absteigenden und
einen dickeren aufsteigenden Schenkel., Beide liegen nicht im
Labyrinth der Rindensubstanz sondern stellen einen Teil der als
Markstrahlen oder Verhe yen'sche Pyramiden (auch als

T
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Pyramidenfortsitze) bezeichneten Bildungen der Rinde dar, zwischen
welchen sich die gewundenen Harnkanilchen als Rindenpy-
ramiden erstrecken. An den aufsteigenden Schenkel der
H e nle'schen Schleife setzt sich wiederum ein gewundenes, aus
dem Markstrahl in die Rindenpyramide iibertretendes kurzes Rohr,
das Schaltstiick oder der tubulus contortus zweiter
Ordnung und dieses miindet in ein gerades, bis direkt in die
Marksubstanz fiihrendes Kan#lchen (tubulus rectus). Durch
Zusammentreten mehrerer tubuli recti entstehen die Sammel-
rihren und aus diesen weiterhin die ductus papillares, deren
Kaliber bis zu 0,3 mm erreicht und die in einer Anzahl von etwa
20—25 im ,cribrum benedictum® an der Spitze der Papille
miinden. Die menschliche Niere besteht aus 10—12 in je einer
Papille endigenden solchen Abschnitten oder Malpighischen
FPyramiden.

Idie Harnkandlchen bestehen aus einer homogenen, structur-
losen Basalmembran oder membrana propria und auf derselben
aufsitzenden Epithelzellen. Die letzteren zeigen in den ver-
schiedenen Abschnitten eine sehr von einander abweichende Ge-
staltung. Am niedrigsten, fast vollstindig platt und polygonal
sind sie im Malpighischen Kdrperchen und zwar sowohl
auf der Oberfliche der Gefisschlingen, wie auf dem inneren Blatt
der Bowman’schen Kapsel, Dann aber gehen sie schon im
Halsteil des gewundenen Harnkanilchens erster Ordnung in ein
cylindrisches Epithel iiber, in welchem die Abgrenzung der ein-
zelnen Zellen von einander gewdhnlich undeutlich wird; ihr
basaler, der membrana propria zugekehrter Teil zeigt eine feine,
bis an den Kern heranreichende Langs-Strichelung, wihrend der
dem Lumen zugewandte Abschnitt einen ausserordentlich feinen
Birstenbesatz trigt. Die basale Strichelung wird offenbar durch
eine ganz regelmissige reihenweise Lagerung der protoplasma-
tischen Granula hervorgebracht; in den mittleren Zellteilen sind
die letzteren grdsser, unregelmissig ; auch finden sich hier schon
normalerweise ganz kleiner Fettkiigelchen. Die Zellen des ab-
steigenden Schenkels der H e nle’schen Schleife sind sehr niedrig,
nur die Kerne ragen etwas hervor und zwar auf dem Lingsschnitt
an alternierenden Stellen, so dass das Lumen zackig geknickt
erscheint, Gewdhnlich an der Umbiegungsstelle der Schleife,
manchmal hdher oben wird das Epithel wieder hoch, von cylin-
drischer Gestalt, Auch in den Schaltstiicken und den tubuli recti
haben wir cylindrische Formen; besonders hoch, palissadenférmig
sind die Zellen in den ductus papillares; in letzteren ist das
Epithel bedeutend weniger granuliert als in den tubuli contorti,

Die arteria renalis teilt sich am hilus in mehrere Aeste,
welche zwischen den einzelnen Papillen im Bereich der colum-
nae Bertini bis zur Grenze von Mark und Rinde als arteriae
interlobares aufwirts steigen und hier in nahezu rechtem Winkel
umbiegen, um sich bogenférmig an dieser Stelle zwischen Mark-
und Rindensubstanz fortzusetzen. Diese arteriae arcuatae



o4

oder arteriae arciformes schicken dann kleinere Aeste (arteriae
interlobulares) in das Rindengewebe zwischen die Markstrahlen
hinein. Von ihnen gehen kleine Zweige ab, von denen jeder als
vas afferens einen glomerulus speist. Ilas vas afferens bildet
innerhalb des glomerulus eine (wechselnde) Anzahl von Schlingen.
bildet also ein sogenanntes arterielles Wundernetz und tritt als
vas efferens wieder aus,

[v. Ebner (L. ¢.) nimmt an, dass die Glomerulus-Gefisse kein
eigenes Epithel (Endothel) besitzen, sondern dass nur eine homo-
gene Membran von dem oben erwidhnten Syncytium bedeckt wird].

Erst jenseits des glomerulus bildet das vas efferens ein Ca-
pillarnetz, welches die Harnkandlchen umspinnt und dann durch
die venae interlobulares das Blut den venae arcuatae zufithrt, die
sich wieder in den venae interlobares sammeln, Ein Teil der
peripher gelegenen glomeruli wird auch durch von der Nieren-
kapsel her eintretende Arterienstammchen versorgt (arteriae cap-
sulares glomeruliferae). Die im Rindenlabyrinth verlaufenden
Capillaren ergiessen ihr Hlut in die venae stellatae Ver-
heynii, aus deren Centrum interlobulire Venen hervorgehen.

II. Abfithrende Harnwege.

Alle ableitenden Harnwege setzen sich zusammen aus 3
Lagen, aus einer Faserhaut, einer Muskelhaut und einer Schleim-
haut. Ilie erstere besteht aus Bindegewebe und elastischen
Fasern, D)ie Ureteren besitzen eine dusserste quere und eine
innere langsverlaufende Schicht glatter Muskelfasern, die sich
nach aufwirts auf das Nierenbecken fortsetzen.

Diie Schleimhaut trdgt dber einem lockeren. gefissreichen
stratum proprium ein mehrschichtiges Epithel dessen oberste Lagen
platt und gross sind und in der Profilansicht ein nach unten
zackiges festonartiges Aussehen zeigen. Hier setzen sich cylin-
drische und keulenférmig gestaltete Epithelien an. wihrend die
untersten Schichten aus kleinen, rundlichen Epithelzellen bestehen,
Sehr hédufig trifft man zwischen denselben auf der Durchwan-
derung begriffene Leukocyten. An einzelnen Stellen senkt sich
das Epithel zu gribchenartigen Vertiefungen ein; Drisen- und
Papillenbildungen fehlen aber im Bereich des Nierenbeckens, der
Ureteren und der Harnblase vollstindig. Gegen das stratum
proprium zu ist das Epithel durch eine homogene Basalmembran
abgegrenzt, Das letztere ist vielfach wvon dichten Anhiufungen
von Lymphocyten durchsetzt, so dass follikelihnliche Bildungen
entstehen; eine eigentliche Submucosa ist nicht vorhanden, sondern
das stratum proprium geht ohne scharfe Grenze in die Musculatur
uber. An der Harnblase ist die letztere in einer dreifachen
Schicht vorhanden; eine dussere Langsschicht, darunter ein Flecht-
werk schiefer und querer Fasern. Aus den kryptenartigen RBil-
dungen des Epithels der ableitenden Harnwege kdnnen bisweilen
cystische Erweiterungen hervorgehen. (Lubarsch.)
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Circulationsstérungen.

Einer passiven oder Stauungshyperimie der Niere
begegnet man sehr haufig am Sektionstisch, in erster Linie
bei idiopathischer Herzhypertrophie, wie sie sich nament-
lich bei Bierpotatoren ausbildet, bei cor adiposum und bei
Klappenfehlern des linken Herzens infolge von chronischer
Endocarditis der Aortenklappen oder der Mitralis, ferner
bei manchen Lungenkrankheiten (Emphysem, chronischer
Tuberculose), manchmal auch bei localer Circulations-
storung durch Thrombose der unteren Hohlvene. In den
ersten Stadien pflegt dabei die Niere gross, dunkelblau-
rot und von glatter Oberflache zu sein; einen derartigen
Befund haben wir z. B. regelmassic beim acuten Er-
stickungstod. Mikroskopisch findet man dabei nur starke
Hyperamie der venosen Bahnen, die sich ins Capillar-
gebiet und auf die Gefasse der Malpighi’schen
Korperchen fortsetzt. Dieselben sind dicht mit roten
Blutkorperchen angefiillt, dadurch erscheinen die Ab-
stande zwischen den Harnkanilchendurchschnitten etwas
verbreitert. Zuweilen beobachtet man auch einzelne
ausgetretene rote Blutkorperchen im Lumen der B o w-
m a n 'schen Kapseln und der Harnkanalchen. (Taf. 76
Fig. 1.)

Besteht der Zustand der Stauung lingere Zeit, so
tritt regelmassig eine zunehmende Consistenzvermehrung
der Nieren ein, wie in allen Organen welche unter einem
erhohten Blutdruck stehen. (Vgl. z. B. ,Stauungslunge®
Bd. 1 5. 71£) Da gleichzeitig die wvenose Hyperamie
andauert, welche dem Organ die blaurote Farbe ver-
leiht, so spricht man von einer cyanotischen In-
duration, Im Laute der Zeit macht sich nun eine
deutliche Granulierung der Oberflache und eine
fortschreitende Verkleinerung des Organes bemerk-
lich, welche schliesslich zu einer wirklichen Granular-
atrophie fithren kann. (,Stauungsschrumpf-
nicre:“)

Die histologischen Veranderungen, welche sich dabei
ahspiclcn, sind ziemlich compliziert. Auf Radiarschnitten

Taf. 76.
Fig. L
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Tafel 76.

Fig. I. Stauungsniere. Vergr. 130.

Alle capilliren und vendsen Gefisse sowie die Gefiiss-
schlingen der Glomeruli sind hochgradig ektatisch und
strotzend mit roten Blutkdrperchen gefiillt. In den Harn-
kanilchen etwas vacuolige Eiweissmassen, in den Glo-
merulus-Kapselraumen reichlich geronnenes Eiweiss,

Fig. 1. Cyanotische Induration der Niere. Vergr. 54,
Alle Blutgefisse sehr erweitert.
. Subcorticale Rindenzone,
2. Indurationsherd, in dessen Bereich das Interstitium ver-
mehrt, zellreich, die B o w m a n n'schen Kapseln verdickt,
die Harnkandlchen zusammengepresst, z. T. ganz ver-
schwunden sind.

finden sich an vielen Stellen der Rinde Herde eingestreut, in
deren Bereich eine besonders hochgradige Ektasie und
Fiillung der venosen (und arteriellen) Gefasse sowie der
Capillaren und um dieselben eine dichtere Ansammlung von
Zellen hervortritt. (Taf., 76 Fig. II,) Ist bereits eine
Granulierung der Oberfliche eingetreten, so erkennt man,
dass diese zellreicheren Herde stets einer Einziehung
entsprechen, wahrend die angrenzenden ,Granula® von
anscheinend normalem Gewebe gebildet werden.

Untersucht man nun diese Infiltrationsbezirke etwas

genauer, so findet man in denselben die gewundenen
Harnkanalchen vielfach sehr stark verkleinert, ihre Quer-
schnitte und ihr Lumen verengt, die Epithelien von ihrer
Unterlage abgehoben und ins Lumen dislociert,

An vielen Harnkanilchen ist die Basalmembran
(tunica propria) erheblich verdickt, dabei glanzend, homo-
gen und verquollen, ebenso lasst sich an der Wand der
Capillaren eine erhebliche Dickenzunahme und ein homo-
genes Aussehen nachweisen; manchmal sind ihre Epithel-
(Endothel-)Kerne vermehrt und ihre Aussenflache mit
langlichen, spindelformigen Zellen belegt. Die Zwischen-
raume zwischen den Harnkanialchen und den Gefiss-
durchschnitten erscheinen durch die Zunahme  dieser
Grundsubstanz verbreitert; oft zeigt sich an derselben
eine feinfadige oder kornige Structur; die verdickten
Basalmembranen sind unzertrennbar mit ihr ver-
schmolzen und scheinen selbst wesentlich zur Ver-

i
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mehrung des Zwischengewebes beizutragen; vereinzelt
lassen sich auch leere collabierte Ringe verbreiterter
Basalmembranen auffinden, in denen die Epithelien los-
gestossen und zu Verlust gegangen sind oder noch als
zusammengebackene Haufen in diesen Ringen liegen.
Grossere Ansammlungen ‘von Rundzellen im verbreiterten
Interstitium sind dagegen verhaltnismassig selten.

Stets liegen diese Herde in der unmittelbaren Um-
gebung der erweiterten und stark gefiillten Venenstamme
und zwar zumeist da, wo die oberflichlichen Venen-
sterne zu den wvenae interlobulares zusammentreten; hier
pflegen dann auch die ersten narbigen Einziehungen
aufzutreten. Die Adventialwand der Venen ist dabei
erheblich verdickt und verbreitert, aus zahlreichen Binde-
gewebs- und elastischen Fasern gebildet, die sich all-
mahlich in dem umgebenden Schrumpfungsherd verlieren.
Aber auch die Wandungen der Arterien werden in-
mitten der Herde oft erheblich verbreitert gefunden und
zwar betrifft hier die Volumszunahme sowohl die Ad-
ventitia wie die Intima, sogar die Muscularis kann dabei
beteiligt sein. Die Verdickung und Zellvermehrung der
Wand setzt sich gewdhnlich auch auf die feineren Ge-
fasse, besonders auf die vasa afferentia und efferentia
der Glomeruli fort, deren Gefasstiele von spindelférmigen
Zellhaufen umwuchert werden.

Die Malpighi'schen Korperchen selbst zeigen
in den Anfangsstadien der cyanotischen Induration nur
sehr starke Injection der Gefassknauel mit Durchtritt
vereinzelter roter Blutkorperchen in den Kapselraum.
Spater lasst sich in demselben meist sehr deutlich eine
ringformige resp. halbmondférmige Zone von abgeschie-
denem Eiweiss zur Darstellung bringen, welche besonders
deutlich nach kurzem Verweilen der zu untersuchenden
Stiickcher in kochendem Wasser oder in concentrierter
Sublimatlosung (durch Gerinnung des Eiweiss) hervortritt.
(Taf. 76 Fig. 1.) Das Epithel der Bow mann’schen
Kapsel sowie der Gefasschlingen zeigt Schwellung,
Triibung, Kernvermehrung und Losstossung, sodass manch-
mal grossere Epithelmassen in den Kapselraumen

Diirck, Speciclle patholog, Histolegie. II. Bd. 4a
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sich anhidufen konnen, die dann nachtraglich oft noch
einer fettigen Degeneration anheimfallen; Erscheinungen,
wie wir sie bei allen entziindlichen Processen
der Niere wieder antreffen werden.

Weiterhin etabliert sich dann eine allmihlich zu-
nehmende Verdickung der Bo w m a nn’schen Kapseln,
welche anfangs in ahnlicher Weise wie die homogene
Dickenzunahme der Basalmembranen an den Harnkanal-
chen verlauft; dann veroden allmahlich einzelne Capillar-
schlingen und nehmen ebenfalls ein homogenes bezw.
nhyalines® Awussehen an, ohne dass sie jedoch die spe-
cifischen tinctoriellen Hyalinreaktionen geben; oft sieht
man auf diesem Stadium um die Stielgefisse der M a l-
pighi'schen Korperchen starkere Zellanhaufungen,
so dass es den Anschein gewinnt, als ob hiedurch eine
Compression des vas afferens bezw. efferens ausgeiibt
wirde. Nach und nach tritt nun eine Verschmelzung
des Glomerulus mit seiner Kapsel unter fortschreitender
Obliteration des Kapselraumes ein, die vom Hilus aus
beginnt und sich von hier auf die Gefassschlingen fort-
setzt. Unter zunehmender homogener Kapselverdickung
und Neubildung eines concentrisch faserigen, fast kern-
losen Bindegewebes, dem auch elastische Fasern sich
beigesellen konnen, bei gleichzeitiger Verodung der Glo-
merulusschlingen wandelt sich das ganze Malpighi-
sche Korperchen allmahlich in eine zell- und kernlose,
homogene, glanzende Kugel um, ein Prozess, den wir
in fast genau derselben Weise bei chronischen Ent-
ziindungszustanden sich abspielen sehen werden.

Aber auch die Marksubstanz beteiligt sich
in bestimmter Weise an den indurativen Vorgangen;
auch hier erscheinen die Harnkanalchen durch eine
homogene oder faserige Zwischensubstanz mit geringer
Zellinfiltration auseinandergedrangt; die arcus renales
zeigen starke Verbreiterung ihrer Adventitia, von der
bindegewebige Septen in die Umgebung ausstrahlen.
Verhaltnismassig am wenigsten pflegen die Markstrahlen
von der allgemeinen Verbreiterung des Interstitiums be-
troffen zu sein,

i o ke B il
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In sehr fortgeschrittenen und langdauernden Fillen
kommt es nun zu ausgedehnten Schrumpfungserschein-
ungen an der neugebildeten Zwischensubstanz; es ent-
steht das typische Bild der Granularatrophie,
das sich nur durch die andauernde Hyperamie und
durch die an den Gefasswandverdickungen noch wver-
folgbare Genese von der genuinen Schrumpfniere unter-
scheidet. Secundar bildét sich dann am Parenchym oft
ausgedehnte fettige Degeneration der Harnkanalchen-
Ll}lthﬁllLl’l und \baLhE:dlmg hyaliner oder korniger Cy-
linder in denselben aus,

Infarkt.

Da die Niere Endarterien im Cohnheim’-
schen Sinne besitzt (d. h. Arterien, welche unterein-
ander nicht durch Collateralen verbunden sind, so hat
die embolische Thrombosierung eines Arterienstammes
immer die Ausbildung eines ischamischen Gewebsbe-
zirkes mit nachfolgender Nekrose desselben zur Folge.
Die Grosse der Infarkte schwankt je nach der Bedeu-
tung des verlegten Gefasses, ihre Gestalt ist immer keil-
formig mit dem Hilus zugekehrter Spitze. Letztere liegt
meist in der Marksubstanz, wiahrend die Basis des Keiles
bis an die Oberflaiche heranreicht oder von derselben
noch durch eine schmale intakte Zone geschieden ist,
wenn durch ein Kapselgefass die oberflachlichen Schichten
gentigend mit Blut versorgt werden.

Mikroskopisch zeichnet sich der frische Infarkt von
seiner Umgebung scharf durch die Erscheinungen der
in ihm eingetretenen Gewebsnekrose ab. Schon
im ungefarbten Schnitt erkennt man deutlich die ver-
waschen trubgraue Beschaffenheit des Parenchyms;
wiahrend auf Essigsaurezusatz in der Nachbarschaft die
Kerne der Harnkanilchenepithelien sofort hervortreten,
lassen sich dieselben in dem infarcierten Gebiet durch
dieses Mittel nicht mehr nachweisen. Dagegen sicht
man am Rand eine starkere Kernanhiufung und einen
Kranz von dichtstehenden Fettkiigelchen in den Epithelien.
Untersuchungen im gefarbten Schnitte ergeben gleich-

4a®
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Tafel 77.

Fig. I. Andmischer Infarkt der Niere. Vergr. 72.
I. Vollstindig nekrotisches, kernloses Nierengewebe,
2. Randzone, in deren Bereich das Interstitium von massen-
haften ILeukocyten mit fragmentierten Kernen in-
filtriert ist.

Fig. Il. Vom Rande eines andmischen Infarktes der Niere. (Detail
vom vorigen.}) Vergr, 260.

1. nekrotische, kernluos gewordene Harnkanilchen, z. T.
von losgestossenen Epithelien ertillt. In der Mitte ein
nekrotischer Glomerulus mit kernlosem Gefassknduel. Im
Interstitium und wvereinzelt auch im Glomerulus Leuko-
cytenhidufchen mit fragmentierten Kernen.

falls vollstandigen Kernverlust der betroffenen Teile.
Die Structur des Gewebes ist im ganzen noch erhalten;
man sieht wohl die ilarnkanalchen und die Glomeruli,
aber die Kerne in denselben sind ganzlich verschwunden
und konnen durch keines der gewohnlichen Kernfarbungs-
mittel wieder zum Vorschein gebracht werden. Dieselben
haben also ihren Chromatingehalt offenbar eingebiisst.
Aber die frische Untersuchung mit lssigsaurezusatz be-
lehrt uns dariiber, dass auch die achromatische Kern-
substanz nicht mehr vorhanden, dass damit also ein
wirklicher, totaler Kernschwund eingetreten ist.
Die Structur- und Tinctionsunterschiede zwischen Kern-
und Protoplasmaleib sind aufgehoben, aber auch an
letzterem sind Veranderungen nachweisbar. Die gegen-
seitige Abgrenzung der Zellen ist verwischt; im Inneren
der von der membrana propria gebildeten Schlauche
liegen auch mit diffus farbenden Tinctionsmitteln nur
mehr wenig farbbare Ringe mit unregelmassig zackiger
innerer Begrenzungsflache, oftmals durchsetzt von kleinen,
runden Fettvacuolen; bisweilen sind dieselben von ihrer
Unterlage abgestossen und liegen als schollige, zerkliif-
tete Massen im Lumen der Kanalchen. Der Birstenbe-
satz und die stabchenformige Anordnung der Proto-
plasmakornchen sind ganz verschwunden; abgesehen
von den WVacuolen ist in den nekrotischen Epithelien
keinerlei Structur mehr erkennbar: auch die Kerne des
Interstitiums haben bei langerem Bestand der Infarcie-
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rung ihre Farbbarkeit eingebiisst, immerhin bewahren sie
dieselbe langer als die der Harnkanalchenepithelien und
man kann daher besonders in den Anfangsstadien die
Epithel- (Endothel-)kerne der intercanaliculiren Capil-
laren noch deutlich erhalten finden, wahrend die Harn-
kanalchenepithelien schon kernlos geworden sind.

Dieser Zustand der Kernlosigkeit und des zunehmen-
den Zerfalles der Zelleiber erfolgt durch eine Gerin-
nung in den Zellen der abgestorbenen Teile, indem
dieselben von plasmatischer Fliissigkeit aus den benach-
barten uberlebenden Bezirken durchstromt werden und
dadurch eine Coagulation ihrer gerinnungsfahigen Ele-
mente eintritt (W eigert). Gleichzeitig wird durch
die Durchstromung der nekrotischen Teile mit Lymphe
eine Losung und Auslaugung des Chromatins und damit
der Kernschwund bedingt. Durch das Freiwerden von
fibrinogener Substanz bei dem Untergang von Zellen
kann es auch zu wirklichen Fibringerinnungen kommen,
man sieht dann nach f’iuﬁfﬁhrung der Fibrinfarbung
namentlich in den Capillaren zwischen den Harnkanalchen
aber bisweilen auch in den letzteren selbst ein zier-
liches Netzwerk von Fibrinfaden auftreten, besonders
an den Randpartien des Infarktherdes.

Nach einiger Zeit nun andert sich das Bild sehr
wesentlich, indem an den Riandern eine dichte Anhauf-
ung von zahllosen Kernen auftritt, welche, schon bei
ganz schwacher Vergrosserung wie ein dunkler Kranz
aussieht. DBei genauerer Untersuchung zeigt sich, dass
diese Kerne hauptsachlich z wischen den Harnkanal-
chen in sehr dichten Reihen und Ziigen angeordnet sind,
wiithrend nur verhaltnismassig wenige in denselben oder
innerhalb der Glomeruli liegen. Es handelt sich um
Leukocyten, welche infolge des chemotaktisch wirkenden
Reizes, den das nekrotische Gewebe auf seine Nachbar-
schaft ausubt, in das infarcierte Gebiet einwandern,
selten gelangen sie dabei bis in das Centrum des Herdes,
sondern sammeln sich meist nur in der Peripherie in
dichteren Massen an. Diese Leukocyteninfiltration ist
aber nur eine voriibergehende Erscheinung. Sehr bald

Tal. T7.
Fig. 1I.
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macht sich an den eingewanderten Zellen eine fettige
Degeneration ihrer Protoplasmaleiber und eine eigentiim-
liche Zerbrockelung ihrer Kerne bemerkbar; die letzteren
zerfallen nach vortbergehender Verdichtung der Kern-
wand in zahllose immer feiner werdende Partikelchen,
welche die Kernfarbstoffe indessen bis zuletzt aufnehmen.
Bisweilen findet dieser Vorgang, den man als ;K ary o-
rhexis*® (Klebs) bezeichnet auch an den Kernen der
Harnkanalchen- und Glomerulusepithelien vor deren
volliger Auslaugung statt. Am {frischen Praparat sieht
man auf diesem Stadium die durch zahlreiche in den
[Leukocyten eingeschlossene Fettkiigelchen erzeugte
dunkle periphere Zone, wvon der sich das unversechrte
Gewebe einerseits, der einfach nekrotische Bezirk
andererseits scharf abheben, im gefarbten Schnitt aber
lassen sich bei etwas starkerer Vergrosserung (Taf. 77,
Fig. I]) die zahllosen dunklen Fragmente von Kernen
erkennen, welche von der Grosse eines gewohnlichen
Leukocytenkernes bis herab zu feinsten staubférmigen
Granula zwischen den Harnkanilchen liegen.

In der Nachbarschaft des Infarktherdes pflegen die
Blutgcfdsaf,, arterielle sowohl wie venose, sowie auch die
(_,dpﬂl*l.rbdhnen ad maximum dilatiert zu sein; bisweilen
gelingt es im Schnitt den embolischen Thrombus in der
zufithrenden Arterie zu treffen. Die starke Injection
ruhrt von der St:mung des Blutes gegen die mit Fibrin-
thromben verlegten Gefasse des embolischen Gebietes
her. Zuerst kommt es zu einer Stase in den Capillaren
und Venen (kenntlich an der randstandigen Stellung der
weissen Blutkorperchen), dann gelegentlich zu einer ruck-
laufigen Blutbewegung 1in den letzteren.
Damit ist in dem mit Endarterien ausgestatteten Organ
die wesentliche Bedingung zur Entstehung von Blutaus-
tritten gegeben. Da namlich bei der an die Infarcierung
sich anschliessenden ischamischen Nekrose natiirlich auch
die Wandungen der Blutgefisse des embolisierten Herdes
mitbetroffen werden, so konnen dieselben einem nach-
triglichen Wiedereindringen von Blut nicht mehr stand
halten, sie erweisen sich infolge der Nekrose und der

e



b3

consecutiven Degeneration ihrer Zellelemente als incon-
tinent, die roten Blutkérperchen dringen in Masse durch
die Wandungen hindurch, es kommt zu einer Diapedesis-
blutung. Meist beschrankt sich dieselbe lediglich auf
den Rand des Infarktes, daher treffen wir gerade in
der Niere am hiufigsten anamische Infarkte mit himor-
rhagischer Randzone. Kann die riucklaufige Blutwelle
jedoch den ganzen Embolisationsherd durchspiillen, so
kommt es bisweilen zu einer seine ganze Ausdehnung
einnehmenden Blutung; er wird zum hamorrhagi-
schen Infarkt  Histologisch unterscheidet der-
selbe sich von dem anamischen Infarkt nur durch die
Anwesenheit von zahllosen roten Blutkorperchen zwischen
den nekrotischen Harnkanalchen und Glomerulis, im ibri-
gen verhalt er sich genau ebenso in Bezug auf die
Zertalls- und Derrenerat:onserschemungen.

Hat ein Infarkt einige Zeit bestanden, so sieht man
makroskopisch an demselben eine allmahliche Verkleine-
rung vor sich gehen; er sinkt auf der Ober- und Schnitt-
flache gegen seine Umgebung ein, wahrend er dieselbe
anfanglich sogar iiberragte und wird gleichzeitig noch
harter und trockener. Die histologische Untersuchung
lehrt, dass diese Veranderungen von einem fortschrei-
tenden Verschwinden des nekrotischen Gewebes und
von einer gleichzeitigen ,Organisation® des Herdes be-
dingt sind. Die Fettropfchen in den nekrotischen, zum
Teil losgestossenen Harnkanialchen vermehren sich,
zerfallen in immer kleinere Kiigelchen, wodurch schliess-
lich eine formliche Hnmlmc}muung der abgestorbenen
Gewebsteile und durch Resorption des Fettes ein Ver-
schwinden derselben herbeigefiihrt wird; die leergewor-
denen Cylinder der tunica propria collabieren dann und
sind spater kaum noch nachweisbar., Uebrigens findet
oftmals, wenn auch in beschrinktem Masstabe eine Art
von Regeneration der untergegangenen Harnkanalchen
statt, indem wvon den Randern her neues KEpithel sich
einscliebt, manchmal der Basalmembran aufliegend die
im Lumen befindlichen abgestossenen Zellen formlich
umwachst,

Tat. T8
Fig. L
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Tafel 78.

Fig. . Haemorrhagischer Infarkt der Niere. Vergr., 260,
Nierengewebe vollkommen nekrotisch, nur wenige
Kerne noch fiarbbar, Epithelien der Harnkanilchen z T.
von ihrer Unterlage abgeldst. Verbreitertes Interstitium
(und der rechts oben sichtbare Glomerulus) erfiillt von
dichtgedringten roten Blutkérperchen.

Fig. Il. Rand einer embolischen Narbe in der Niere. (Organisierter
Infarkt.) Vergr. 50.

1. Normales Nierengewebe.

2. Schrumpfungsherd im infarcierten Gebiet, darin voll-
kommen geschrumpfte undin Bindegewebskugeln verwan-
delte Glomeruli und einige regenerierte Harnkanilchen.

An den zahlreichen mitotischen Figuren in diesen
jungen Zellen erkennt man, dass es sich um eine Neu-
bildung von Epithelien handelt. Auch an den Glomeruli
findet eine Desquamation der mortificierten Epithelzellen
und eine Verfettung der in dem Kapselraum liegenden
Massen statt, wahrend die Gefassknauel zusammensinken.
Manchmal wird dieser Collaps durch ausgedehntere Fibrin-
thrombosierung verhindert. Wenn nun die primare, oben
beschriebene Leukocyteninfiltration der Rander durch
Verfettung und Karvurrhexls wieder geschwunden ist,
50 wfir;:hs-t von den Rindern ein (Lll.lLIh"li’tElEb (Gewebe
in den so vorbereiteten Infarkt hinein. Zarte Gefass-
sprossen, begleitet von mantelartig dieselben umgebenden
Zigen junger, protoplasmareicher, ,epithelioider® Binde-
gewebszellen, sogen, Fibroblasten senken sich ein, durch-
wuchern allmahlich den ganzen Herd und substituieren
das untLrULgfmtrenE Parenchym. Auch in die Bow-
mann’schen Kapseln der “Lr]d]]]lﬂ'hl schen Kurperc'nen
dringt dieses Granulationsgewebe ein, wobei deren Kugel-
gestalt aber meist gut erhalten bleibt. Nach und nach
wandelt es sich unter Obliteration seiner (Gefasse, Ver-
minderung seiner zelligen und Vermehrung seiner faserigen
Bestandteile in ein derbes Narbengewebe um, welches
zu eiver erheblichen Schrumpfung des ehemaligen In-
farktes und damit zur Ausbildung der ,embolischen
Narbe* filhrt. Dieselbe besteht lediglich aus einem
mehr oder weniger zellreichen Bindegewebe, in welches
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vereinzelte Rundzellenanhaufungen, sowie den urspriing-
lichen Malpighi’schen Korperchen entsprechende con-
centrisch gestreifte glanzende Kugeln eingesprengt sind.
Da dieselben in dem sehr stark an Volum reducierten,
ausserlich tief eingesunkenen Narbengewebe natiirlich
sehr dicht liegen, weil das ehemals dazwischen sich aus-
breitende Parenchym zu Grunde gegangen ist, so er-
scheinen die Glomeruli hier auf den ersten Blick im
Vergleich zu dem angrenzenden normalen Gewebe stark
vermehrt (Taf. 78 Fig. II). An den Randern der em-
bolischen Narbe sieht man auch in den spateren Stadien
oftmals noch die oben beschriebenen Regenerations-
erscheinungen der Harnkanalchen, in Form von engen,
mit niedrigem Epithel ausgekleideten Schlauchen. Da
das Narbengewebe stets ein geringeres Volumen hat
als das untergegangene Parenchym, so zeigt sich der
fertig organisierte Infarkt makroskopisch stets als eine
trichterformige Einsenkung gegentiber seiner Umgebung.

Alle die beschriebenen Erscheinungen sind die ein-
fachen Fﬂlgen von rein mechanisch wirkenden Emboli-
sationen, wie sie z. B. durch losgerissene Stiicke maran-
tischer Thromben oder bei Atheromatose grosser Gefiss-
stamme (sogenannte blande Emboli) zu stande kommen.
Anders aber pflegt der Process zu verlaufen, wenn
gleichzeitig Entziindungserreger, also lebende Mikro-
organismen mit den Thromben in den Nierenkreislauf
eingespult werden. Meist handelt es sich dabei um
Staphylokokken, Streptokokken oder Pneumokokken,
welche von endocarditischen Efflorescenzen oder von
eiterigen Venenthromben herkommen. Je nach der Menge
und der Virulenz der Mikrobien ist der zeitliche Ablauf
der Erscheinungen ein verschiedener, immer aber wird
das Bild beherrscht durch die Folgen der chemotaktischen
Wirkung der Mikroorganismen, die Ansammlungen von
Eiterkorperchen. Nur in den ersten Anfangsstadien ge-
lingt es bisweilen, die Kokken allein in den von ihnen
verlegten Endarterien oder capilliren Gefassbahnen zur
Darstellung zu bringen. Besonders die Glomeruli sind

D ri:k {'rpl.,l.,u.”{: patholog, thlulugu, II. Bd. 5
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Taf. 80.
Fig. 11
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finden sich manchmal die Gefassschlingen férmlich von
Kokken injiziert oder einzelne Abschnitte derselben sind
durch haufen- und wurstférmige Ansammlungen varicos
ausgebuchtet; dabei sieht man fast immer einzelne Mikro-
organismen oder Schwarme von solchen, durch die Ge-
fasswandungen hindurchgetreten, frei in dem Bow -
m a n nschen Kapselraum liegend. Auch in kleinen
arteriellen Gefassen finden sich auf Durchschnitten, bis-
weilen multipel zusammengebackene Kokkenhaufen.

Meist bildet sich sehr rasch um den kokkenhaltigen
Embolus herum eine sehr dichte Infiltrationszone von dicht
gedrangt aneinanderliegenden Leukocyten, das Bild des
embolischen Abscesses (auchals Nephritis
apostematosa bezeichnet). In der Rinde pflegen
diese Herde meist rundlich und von einem haemor-
rhagischen Hof umgeben zu sein, wiahrend sie in den
Markkegeln eine mehr langgestreckte, bisweilen eine
deutlich streifenformige Gestalt haben und bei multipler
Anwesenheit gegen die Spitze der Markkegel radien-
artig convergieren. Bei mikroskopischer Untersuchung
erkennt man im Centrum meist ein mit einem Kokken-
thrombus verlegtes kleines arterielles Gefass, oder einen
Glomerulus, dessen Schlingen und Kapselraum solche
Mikroorganismen beherbergen (Tafel 89, Fig. 11); rings-
um ist eine dichte Infiltration von Leukocyten entstanden;
wahrend in den inneren Teilen gewohnlich vom Nieren-
gewebe gar nichts mehr zu sehen ist, ldsst sich in peri-
pheren Partieen die Einwanderung der Eiterkorperchen
meist noch genau verfolgen; dieselben liegen primar im
Interstitium zwischen den Harnkanilchen in reihen- und
kreistormiger Anordnung, dringen aber bald in die
letzteren selbst ein, durchsetzen deren tunica propria,
das Epithel abdringend und vor sich herschiebend; oft
findet man in einzelnen Harnkanilchendurchschnitten
das Epithel ganz desquamiert und die Schliuche der
membrana propria von dichten Leukocytenhaufen erfiillt;
da wo das Epithel am Rande der Infiltrationszone der
Unterlage noch anhaftet, ist es gewohnlich kernlos und
nekrotisch.
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In den Markkegeln dagegen pflegen diese Herde
etwas anders gestaltet zu sein. Auch hier ist ihr Centrum
von einem oder mehreren Kokkenhaufen gebildet, aber
die genauere Untersuchung ergibt, dass dieselben nicht
in einem Blutgefiss, sondern im Lumen eines geraden
Harnkanilchens gelagert sind; manchmal sitzen sie an
der Oberfliche eines hier stecken gebliebenen granulierten
oder Epitheleylinders. Es handelt sich also offenbar um
Mikroorganismen, welche durch die Gefassschlingen eines
Glomerulus hindurchgetreten sind, aus der Bowmann-
schen Kapsel durch das Labyrinth durchgeschwemmt
wurden und nun auf ihrem Ausscheidungswege
durch irgend ein Hindernis (gewohnlich Cylinderbildungen)
aufeehalten wurden, Man findet um sie herum meist
eine spindelformige, nekrotische, unfarbbare Zone, auf
welche dann ein mehr oder minder breiter, ganzlich von
Leukocyten eingenommener Raum, das eigentliche
Abscessgebiet folgt. Weit seltener nehmen auch die
Markherde ihren Ausgangspunkt von Emboli, welche
ein arterielles oder capillares Gefass der Marksubstanz
verlegien.

In allen Fallen tritt also bei derartigen ,infec-
fiosenlnfarkten®, y)mykotischenoderma-
lignen Infarkten®* die entziindungserregende Wir-
kung der Embolisation vor der mechanischen, anaemi-
sierenden und nekrotisierenden stark in den Vordergrund,
umso mehr, je zahlreicher die eingeschwemmten Mikro-
organismen vorhanden sind.

Falschlicher Weise werden aueh gewisse Ablage-
rungen corpusculirer Elemente (nicht zelliger Natur )
als Infarkte bezeichnet. Dieselben geraten aber nicht
durch die Blutbahn direkt zur Abscheidung, sie ver-
danken ihre Anwesenheit niemals einer Embolisation,
auch findet gewohnlich keine Gewebsnekrose dabei statt,
sondern es handelt sich um eine einfache Ablagerung
urspringlich im Blute circulierender Elemente durch die
Glomeruli, bezw. durch das secernierende Harnkanal-
chenepithel und einen Niederschlag derselben auf ihrem
Ausscheidungswege. Zum Unterschied von den embo-
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Tafel 79.

Fig. I.  Aus der Marksubstanz der Niere bei Kali-chloricum-Ver-
giftung. Vergr, 220,

Die geraden Harnkanélchen sind zum gréssten Teil
erfiillt mit voluminésen Cylindern aufgelidster roter Blut-
kdrperchen und zusammengebackener Haemoglobinmassen,
Lumina der Harnkanilchen teils erweitert.

Fig. Il. Harnsdure-Infarkt der Niere vom Neugebornen. Vergr. 25.

Man ubersieht eine Papille, in welcher die meisten
Sammelréhren sehr erweitert und mit dichten Massen
griinlicher Coneremente (harnsaures Ammoniak ) gefillt sind.

lischen Infarcten hat man diese Ablagerungen auch als
Concrementinfarkte bezeichnet. Verschiedene
Substanzen, welche in die Blutcirculation gelangen,
konnen auf diese Weise in den Secretionswegen der Niere
zur Abscheidung kommen.

Unter dem Einfluss von den blutzerstorenden Agen-
tien kommt es nicht selten zum sogenannten Haemo -
globininfarkt der Niere. Es handelt sich dabei
immer um einen Niederschlag von Blutpigment, welches
frei im Kreislaufe circulierte und durch die Glomeruli
zunachst in den B o w m a nn’schen Kapselraum und von
hier in die abfiihrenden Harnkanilchen geriet. Es bleibt
dabei meistens in den geraden Harnkanalchen und zwar
der He nl e’schen Schleifen und der Markkegel liegen,
bildet namentlich in den letzteren grosse cylindrische
Anhaufungen, seltener sind auch die Capillarschlingen
der Glomeruli schon mit solchen ausgefillt. Mikro-
skopisch stellt sich dieses Pigment in Form brauner, rund-
licher oder eckiger Schollen dar, manchmal konnen die-
selben durch ihre Form und Grosse rote Blutkorperchen
vortauschen, nur sind sie bedeutend dunkler gefidrbt als
diese. Man findet den Haemoglobininfarkt
gelegentlich nach schweren Infectionskrankheiten, nament-
lich nach Scharlach, haufiger bei Zerstorung von roten
Blutelementen infolge ausgedehnter Hautverbrennungen
oder nach Transfusion von fremden Blutarten, besonders
aber bei gewissen Vergiftungen, unter denen die mit
Kali chloricum obenan steht; auch Arsenik, Phenol,
Pyrogallol und die Morchelvergiftung (Helvella esculenta)
rufen gelegentlich solche Haemoglobininfarkte hervor.
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Bei neugeborenen Kindern, besonders wenn die-
selben stark ikterisch waren, werden ebenfalls bisweilen
in den Harnkanilchen namentlich des Markes zu cylin-
drischen Haufen geballte, dunkelrote Granula oder
thombische Tifelchen abgelagert gefunden, welche sehr
deutlich die G m e lin’sche Gallenfarbstoffreaktion geben,
indem sie nach Zusatz von Kalilauge zu dem mikro-
skopischen Priparat nach Auswaschen derselben und er-
neutem Zusatz von Salpetersédure sich anfangs griin, dann
blau, violett und schliesslich rot farben. Auch in den
Epithelzellen der Harnkanalchen selbst und in kleineren
Blutgefassen finden sich gelegentlich solche Kornchen
abgelagert. Man bezeichnet diesen Zustand als Bili-
tubininfarct.

Ebenfalls bei Neugebornen und weit haufiger als
die letztgenannte Veranderung findet sich eine Ablage-
rung von harnsauren Salzen in den unteren Enden der
Harnkanalchen, Man hat diesen Harnsaureinfarkt,
<der am haufigsten bei innerhalb der ersten zwei Lebens-
tage verstorbenen Kindern, gelegentlich aber auch bei
mehrere Wochen alten Siuglingen angetroffen wird,
frilher als ein sicheres Zeichen dafiir angesehen, dass
das Kind gelebt hatte. Er findet sich jedoch mitunter,
wenn auch selten, auch bei totgeborenen, ausgetragenen
Frichten. Schon makroskopisch finden sich dabei in den
Markkegeln, von deren Spitze gegen ihre Basis diver-
gierend, feine gelblichweisse bis orangegelbe Streifen
eingelagert, die sich bei Druck auf die Papille in
Form einer pulverigen Masse aus dem cribrum aus-
pressen lassen. Bei mikroskopischer Untersuchung finden
sich die geraden Harnkanilchen namentlich der unteren
Abschnitte bisweilen betriichtlich erweitert und ausgefiillt
von einer grobgranulierten, griinlichen, zu Cylindern
verbackenen Substanz, in welcher man bei starker Ver-
grosserung dunkle Kriimelchen und mit kleinen Spitzen
besetzte Kiigelchen erkennt. Bei Zusatz von Essigsaure
sieht man meist die Abscheidung wvon krystallinischer
Harnsaure. Die amorphen Ablagerungen bestehen iiber-
wiegend aus harnsaurem Ammoniak. (Tafel 79, Fig. II).

Tat, 79.
Fig. 1L



70

Tafel 80.

Fig. I. Melanose der Niere bei allgemeiner Melanosarkomatose.
Vergr. 150.

Die Epithelzellen der meisten Harnkanilchen sind von
braunlichem, feinkérnigem Pigment erfiillt. Teilweise
Pigmentmassen im Lumen der Harnkanilchen, an einzelnen
Stellen (rechts unten) auch im Interstitium.

Fig. Il. Ilkterus der Harnkanilchenepithelien. Vergr. 160,

Einige Harnkaniilchen zeigen mit dunkelbraunem Pigment
stark gefiillte Epithelien. Dieselben sind desquamiert
und liegen frei im Lumen.

Fig. Ill. lsoliertes Harnkandlchen bei triilber Schwellung der Niere.
Frisches Zupfprdparat. Vergr. 300,

[Yie Epithelzellen sehr stark geschwellt, Zellgrenzen
und Kerne verwaschen, Zellinhalt gefiillt mit massen-
haften, staubférmigen Kérnchen (Eiweissgranula),

Auch bei Erwachsenen kommen bel allgemeiner
harnsaurer Diathese, also namentlich bei Arthritikern
(und manchmal auch beir Leukamie) Niederschlage von
harnsaurem [Natron in der Niere vor. Iheselben stellen
ahnlich wie in den Gelenkknorpeln (Tafel 120, Fig. II)
nadelformige und spiessige Krystalle zuweilen in drusen-
artiger Gruppicrung dar, In der Umgebung findet sich
das Nierengewebe oft auf grosserer Entfernung im Zu-
stand gleichmassiger Nekrose , die Peripherie der Herde
wird durch Leukocytenansammlung abgegrenzt (,Gicht-
niere").

Haulig kénnen Farbstoffe wverschiedener Art
in der Niere zur Ausscheidung und durch Liegenbleiben
auf diesem Abscheidungswege zur Anhaufung kommen
und zwar sowohl die endogenen, wie gelegentlich auch
gewisse exogene Pigmente (cfr. A. T. ,Pigment“).

Im hoheren Alter, namentlich bei kachektischen
Zustéinden, verbunden mit allgemeiner Atrophie der
Nieren findet .sich eine braune Firbung des Epithels,
namentlich der gewundenen Harnkanalchen und Schleifen
.eine braune Atrophie“, ganz analog derjenigen,
wie sie am Herz und in der Leber zur Beobachtung
kommt. Das Pigment ist eisenfrei und in Form feinster
Staubpartikel um die Kerne der niedrig gewordenen
und geaclﬁrllnlljftﬂn Harnkanalchenepithelien eingelagert.

R
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Bei allgemeinem Ikterus finden sich regelmassig
auch die Nieren manchmal in sehr hohem Grade mitbe-
teiligt. [Die Verteilung des Gallenpigmentes ist dabei
meist keine gleichmassige, sondern es finden sich gruppen-
formig starker mit Farbstoff durchsetzte Gewebspartien.
Derselbe liegt in Form femer gelblicher oder griiner
Kluimpchen und Schollen in den meist von ihrer Unter-
lage abgehobenen Epithelien der gewundenen und der
geraden Harnkanalchen. Oft finden sich mit Pigment-
massen iiberladene Epithelzellen zu Cylindern geballt in
den geraden Harnkanalchen, haufig sind auch hyaline
Cylinder in diffuser Weise von griinem Gallenfarbstoff
imbibiert (Ikterische Cylinder).

Fast regelmassig findet sich neben schwerem Ikterus
eine mehr oder minder ausgebreitete Fettdegeneration
des Nierenparenchyms,

Bei pathologischer Pigmentbildung im Korper kommt
es gleichfalls sehr haufig zu einer Ausé{:htidung desselben
durch die Nieren und zu zeitweiligen Niederschlagen in
den Ausfiihrungsgiingen. Namentlich bei allgemeiner
Melanosarkomatose und Melanurie finden
sich die Nieren gelegentlich rauchgrau bis dunkelbraun-
schwarz verfarbt. Schon im Zupfpriparat findet man an
isolierten Glomeruli eine formliche Ausstopfung der Ge-
fassschlingen und der B o wmann'schen Kapsel, mit
braunen, sehr feinkornigen Pigmentmassen (cfr. A. T.
»Pigment*). Auch die Zellen der Harnkanilchen konnen
auf weite Strecken von den Pigmentkornchen fast voll-
standig erfiillt sein, ohne dass eine zellige Metastase der
(Geschwulst oder schwerere Degenerationserscheinungen
am Parenchym vorhanden zu sein brauchen. Auf Schnitten
siecht man die ganze Circumferenz der Harnkanilchen,
manchmal fast gleichmassig von dem Farbstoff durch-
setzt, daneben sind die Kerne in den Epithelien noch
gut farbbar. (Tafel 80, Fig. 1.)

Endlich konnen auch exogene Pigmente,
also von aussen her in den Korper hineingelangende
fremde Substanzen, in der Niere zur Ausscheidung und
Ablagerung kommen. Ein klassisches Beispiel hiefiir ist

Taf. 80.
Fig. I1.

Taf. 80.
Fig. 1.



der sogenannte Silberinfarkt oderdie Argyrie
der Niere, welche namentlich frither, als gewisse Krank-
heitsformen (Tabes) noch mit grossen und lange fort-
gesetzten Dosen wvon Silbersalzen behandelt wurden,
haufiger zur Beobachtung kam. Durch Reduction der-
selben scheidet sich das metallische Silber in Form aller-
feinster schwarzer Kornchen u, a. auch in der Niere ab,
so dass schon makroskopisch in der Rinde z. B. die
Glomeruli als vollig schwarze Piinktchen und in der
Marksubstanz einzelne graue bis schwarze Streifen auf-
treten. Bei mikroskopischer Untersuchung finden sich
die Malpighischen Korperchen oft regular ver-
silbert und die genauere Untersuchung ergibt, dass die
feinen Granula sich teils an den Kittleisten der Gefass-
endothelien, teils in den Basalmembranen der Harn-
kanalchen und Glomeruli niedergeschlagen haben. Auch
hier sind die Kerne meist noch gut farbbar. In der
Marksubstanz findet sich entsprechend der Capillarver-
breiterung bisweilen ein ausserordentlich feines, zierliches
schwarzes Netzwerk, die Harnkanalchen umspinnend
(siche Abbildurg A. T » Pigment*®),

Aus verschiedenen Griinden kann es in der Niere
zu einer Ablagerung von Kalksalzen kommen
und zwar einmal, wenn solche in geloster Form in den
Nierenkreislauf eingeschwemmt werden und infolge zu-
nehmender Concentration der Losungsfliissigkeit ausfallen,
zweitens, wenn nekrotisches Nierengewebe nachtraglich
zu einer Verkalkung kommt. Das erstere ist der Fall
bei der Verkalkung, welche man im hoheren Alter manch-
mal an gewissen Teilen der Nierensubstanz findet, haupt-
sichlich in den Sammelrohren der Marksubstanz. Nahe
den Papillenspitzen siecht man bisweilen bei alten Leuten,
namentlich bei kachektischen Individuen feine, weissliche,
convergierende Streifen eingelagert, das cribrum kann
vollstindig kalkig inkrustiert sein und erscheint an den
Miindungsstellen der Sammelrthren von ganz feinen
Lochelchen durchsetzt. Seltener erstrecken sich diese
senilen Kalkablagerungen hoher hinauf in die geraden
Harnkanalchen und in die Markstrahlen. Mikroskopisch
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zeigen sich in diesen Fallen die Harnkanilchenepithelien
in dem befallenen Gebiete gewohnlich atrophisch, platt,
dasLumen ist ausgefiillt von weisslich glanzenden, scholligen
Massen. Auf Zusatz von reiner Schwefelsaure losen
sich die letzteren unter Entwicklung von reichlichen Gas-
blasen (sie bestehen hauptsachlich aus kohlensaurem und
phosphorsaurem Kalk), und nach einiger Zeit sieht man
sehr feine rhombische und nadelformige Krystalle an-
schiessen, die sich ahnlich wie Tyrosinkrystalle zu Biischeln
und sternférmigen Drusen zusammenlegen. (Gipskrystalle.)

Acehnliche Kalkablagerungen finden sich bisweilen
in der Niere gleichfalls die Marksubstanz bevorzugend
bei schweren Krankheiten des Skelettes, welche mit einer
Verarmung der Knochensubstanz an Kalksalzen einher-
gehen, also bei Osteomalacie und bei schweren Caries-
formen,

Endlich schliessen sich Verkalkungen an degenera-
tive Zustande des Nierengewebes an im Verlauf von
rewissen Intoxicationen, wvor allem bei der
Sublimatvergiftung, wenn dieselbe erst nach
mehreren Tagen zum Tode fithrt. Gelegentlich ist der
gleiche Process auch bei Vergiftungen mit Wismut,
Glycerin, Phosphor und Aloin beobachtet worden. Es
kommt dabei zu sehr ausgedehnten Verkalkungen, welche
hauptsichlich die Rindensubstanz und zwar die tubuli
contorti und die geraden Harnkanalchen der Markstrahlen
befallen. Schon makroskopisch kann man hier feine,
weisse, undurchsichtice Fleckchen wahrnehmen. Im un-
gefarbten mikroskopischen Priiparaf: sicht man i1m auf-
fallenden Licht im Labyrinth ausgedehnte Schollen und
Kriimel, welche ecinen eigentiimlichen weissen Glanz
besitzen, Bei Schwefelsaurezusatz losen sie sich unter
hefticer Gasentwicklung und Bildung der spiessformigen
Gipskrystalle rasch auf, dadurch ihre Natur als Kalk-
salze verratend.

Den besten Ueberblick erhidlt man auf Schnitt-
prliparatf:n., welche mit alkalischen Hamatoxyline cefarbt
sind. Das Epithel der gewundenen und geraden Harn-
kanalchen ist auf weite Strecken vollkommen nekrotisch,

n
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Tafel 81.

Fig. I. Acute Fettdegeneration der Niere. (Schwangerschafts-
niere.) Gefrierschnitt. Sudanfirbung. Vergr. 680,

Alle Harnkanidlchen sehr geschwellt und dicht ausge-
fiillt mit reihenférmig gestellten durch Sudan rot gefirbten
Fetttropfchen. Die inneren Zellschichten zum Teil frei.
Der glomerulus gut erhalten. Bei 1. verfettete losge-
stossene Epithelien im Kapselraum,

kernlos, vielfach von seiner Unterlage abgehoben, un-
regelmassig zerkliiftet und in Form von einzelnen Schollen
oder von zusammenhangerden Cylindern das Lumen der
tunicae propriae ausfiillend. Nur vereinzelt sind Kerne
noch erhalten, dann aber meist gegen den basalen Teil
der Zellen hinausgedriickt. In die lichtblaue nekrotische
Masse der Zellen finden sich an vielen Stellen tiefdunkel-
blaue I'lecken eingelagert, welche bei Anwendung
starkerer Vergrosserung ihre Zusammensetzung aus
einzelnen Kornchen und Kiigelchen erkennen lassen.
Manchmal erscheinen ganze Cylinder namentlich in den
geraden Harnkanalchen der Markstrahlen vollkommen
von diesen kalkigen Massen durchsetzt. Die glomeruli

zeigen dabei meist keine besonderen Veriinderungr:n*
¥

Secundare Kalkablagerungen konnen
in der Niere nach ausgedehnten Schrumpfungen und
Bindegewebsneubildungen, besonders haufig in alten In-
farktnarben zustande kommen. Man sieht dann oft
namentlich das concentrische fasrige Bindegewebe, welches
die verodeten Glomerulikapseln ausfiillt, in glinzende
Kalkkiigelchen umgewandelt.

Degenerationen.

Degenerative Zustande in der Niere
sind sehr haufig combiniert mit entziindlichen Er-
scheinungen; oftmals stehen beide in einem deutlichen
Abhangigkeitsverhiltnis von einander, in andern Fallen
laufen sie unabhangig neben einander her. Aber auch
reine Degenerationen des Nierenparenchyms manifestieren
sich klinisch fast immer durch Ausscheidung von Eiweiss
und durch das Auftreten von Cylinderbildungen im Harn,
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Da der Kliniker diese Erscheinungen als die Symptome
einer Nierenentziindung, einer ,Nephritis“, zu bezeichnen
pflegt, so werden klinisch manche Formen reiner De-
generationen als entziindliche Veranderungen aufgefasst.

1. Die triibe Schwellung oder albuminése Degeneration.

Im Anschluss an viele Infectionskrankheiten, bei
denen sich klinisch oftmals Albuminurie zeigt, bei Typhus,
Variola, Skarlatina, Morbilli, bei pyaemischen und
septikaemischen Erkrankungen, bei Cholera, Pneumonie
etc. und bei Vergiftungen, namentlich im Anfangsstadium
der Phosphorvergiftung und bei Schwammvergiftungen,
bei Intoxicationen mit Kohlenoxyd, mit aetherischen Oelen,
Natriumbicarbonat findet sich anatomisch eine triibe
Schwellung der Niere. Kiinstlich konnen diese Ver-
anderungen auch hervorgerufen werden durch Unter-
bindung einer Nierenvene in der andern Niere, daher
ist dieselbe von Virchow als der Ausdruck einer
ynutritiven Reizung® aufgefasst worden.

Schon das makroskopische Aussehen ist ein ausser-
ordentlich charakteristisches. Das Organ ist vergrossert,
dabei weich, von teigiger Konsistenz, auf dem Durch-
schnitt ist die Rinde verbreitert, blass graugelblich gegen
die dunkleren Markkegel abgesetzt und polsterartig vor-
quellend. Haufig sieht dieselbe wie mit heissem Wasser
iberbriht aus, von der Schnittflache lidsst sich reichlich
triiber Parenchymsaft abstreifen.

Auf frisch untersuchten Gefrierschnitten erkennt man,
dass die Veranderung eine ungleichmassige Verteilung
hat, nicht alle Harnkanalchen des Labyrinthes sind be-
fallen, sondern in erster Linie und am stirksten die
tubuli contorti zweiter Ordnung, weniger die ibrigen
gewundenen Harnkanalchen und die Henle 'schen
Schleifen. Die ergriffenen Teile heben sich als undurch-
sichtige, triibgraue Flecke aus ihrer Umgebung heraus,
Bei der Isolierung solcher Herde im Zupfpraparat zeigen
sich die Harnkanalchen im ganzen vergrossert, ihr Lumen
ist meistens fast oder sogar vollig verschwunden, die
einzelnen Zellen sind stark geschwellt, nur undeutlich
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oder gar nicht von einander abgrenzbar, an der Innen-
seite oft von blidschenformigen Vacuolen durchsetzt. Der
Zellinhalt ist ginzlich getriibt und von einer unendlichen
Masse sehr feiner, staubformiger, matter Granula durch-
setzt. Dadurch sind die Kerne verdeckt oder auf dem
Schnittpraparat nur mehr dann erkennbar, wenn der Schnitt
unmittelbar durch dieselben hindurchgelegt ist. Die
einzelnen Zellen sind im Zupfpraparat sehr leicht isolier-
bar, heben sich oftmals wvon ihren Basalmembranen ab
und liegen vielfach als schollige Massen im Innern der
Schlauche der membrana propria. Die Zellconturen sind
unregelmassig und unscharf. Auf Zusatz von verdunnter
Essigsiaure zu dem frischen Praparat hellt sich die ganze
Triibung augenblicklich auf, die feine Granulierung ver-
schwindet und macht einem gleichmassig durchscheinenden
Aussehen Platz, die Kerne treten aufs deutlichste hervor.
Die Kornchen sind also durch die Essigsiure, beziehungs-
weise Kalilauge gelost worden und haben dadurch ihre

. Natur als Eiweissniederschlige documentiert. Das
-Wesen der triiben Schwellung besteht also

in einer Aufspeicherung von feinen Eiweiss-
partikelchen in den Epithelzellen.

Im gefarbten Priiparat sind dicse charakteristischen
Erscheinungen grosstenteils verschwunden, d: die Eiweiss-
granula in den verschiedenen Reagentien eine sehr starke
Aurhellung und teilweise Losung erfahren. Als Zeichen
tiefergreifender Storung sieht man nur einen partiellen
Verlust der Kernfarbbarkeit und stellenweisen Continuitats-
trennungen des Zellbelages, eine ,Dissociation® der
Harnkanilchenepithelien, welche an manchen Stellen zu
einer Losung von der Basalmembran und Einlagerung
in deren Lumen gefiihrt hat. Vielfach findet sich das
Lumen der Harnkanalchen auch von netzartigen Strukturen
aus geronnenen, fadigen Eiweissmassen bestehend erfiillt.
Bei Behandlung sehr diinner und ganz frisch conservierter
Schnitte nach der Altmann’schen Granulafirbungs-
methode zeigt sich, dass die normalerweise darstellbaren
Zellgranula bei der truben Schwellung vermindert und
ganz in den innern Teil des Zellkorpers verlagert sind
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(Schilling), was darauf hinweist, dass dieselben mit
den Eiweisskornchen nicht identisch sind. Gelegentlich
kann man an gut fixierten Priparaten Regenerations-
vorgange am Epithel der Harnkanidlchen mit Auftreten
von mitotischen Figuren in denselben beobachten,

2. Fettdegeneration.

Die Fettdegeneration der Niere geht sehr haufig
aus der vorigen Veranderung hervor, sodass sich neben
partieller triiber Schwellung manchmal gleichzeitiz Fett-
entartung an bestimmten Stellen findet. Oft stellt sie
sich infolge von entziindlichen Veranderungen ein, oder
Entziindungen und Fettdegenerationen gehen neben-
einander her. Reine Fettdegeneration findet sich am
hiufigsten als Folge gewisser Vergiftungen und zwar
Phosphor-, Arsenik-, Carbolsiure-, Jodoform-, sowie bei
Schwammvergiftungen oder bei schweren Ernahrungs-
storungen infolge von pernicioser Animie, manchmal
auch bei Schwangerschaft. Auch hierbei zeigt das
Organ makroskopisch auffillige und charakteristische
Veridnderungen, Vergrosserung, weiche Consistenz und
hellgelbe Farbe. Uebersichtshilder auf Gefrier- oder
Doppelmesserschnitten in Wasser untersucht ergeben
ebenfalls meist eine nicht gleichmissige Verteilung der
Entartung; hauptsachlich ist die Rinde, secltener und
in geringerem Grade die Marksubstanz befallen, am
meisten pflegen auch hiebei gewohnlich wieder die ge-
wundenen Harnkanalchen zweiter Ordnung betroffen zu
sein, namentlich subcortical finden sich dreieckige, dunkle
Stellen in der Umgebung der stellulae Verheynii
(Ribbert). In denselben lassen sich im ungefarbten
Praparat bei schwacher Vergrosserung dunklere Bezirke,
namentlich im Bereich der Rindenpyramiden erkennen;
die glomeruli sind dagegen meist als hellere Liicken
ausgespart.

Bei starker Vergrosserung erkennt man die Fett-
tropfchen in Gestalt von feineren und groberen, stark
lichtbrechenden Kiigelchen in den bedeutend vergrosserten
Epithelzellen. In geringeren Graden sieht man, dass
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hauptsachlich der aussere, der Basalmembran zugekehrte
Teil der Zellen (in welchem normalerweise der Stabchen-
saum erkennbar ist) von den Tropfchen erfiillt wird,
wahrend die innere Zone freibleibt, aber meist wie bei
der triiben Schwellung eine unscharfe Kontur aufweist.
(Tafel 81.)

In den hochsten Graden von Fettdegeneration sind
die Zellen der Harnkanalchen von ganzen Tropfenhaufen
erfullt, oder die einzelnen Fettkugelchen fliessen 2zu
grosseren Tropfen zusammen.

Die Kerne der Zellen sind gewohnlich vollstandig
verdeckt.  Auf Essigsaurezusatz verschwinden die
Tropfchen nicht; auch hierbei treten die Kerne nur ver-
einzelt an den besser erhaltenen Partien auf. Im Lumen
der Harnkanalchen liegen oft geronnene Eiweissmassen
und Cylinder von zusammengesinterten und verfetteten
Epithelien. Diese Cylinder erscheinen gelegentlich auch
im Harn und ist dann in ihnen das Fett mit Sudan gut
nachweisbar (Rieder). Bisweilen lasst sich auch an
den glomeruli in der Epithelbedeckung von deren Ge-
fassknduel, sowie in abgeschuppten Epithelien der
B owmann’schen Kapsel die Anwesenheit von Fett-
tropfchen nachweisen.

In den hochgradigsten Fillen treten auch im Inter-
stitium Inseln von Fettropfchen auf in der Umgebung
der Gefasse und in deren Lymphscheiden infolge von
Resorption.

Die besten Uebersichtsbilder uber die Verteilung
der Fettropfchen und ihre Lagebeziechungen zu dem
Epithel liefern Schnittpraparate, welche mit Sudan III
oder mit Flemming 'scher Flissigkeit behandelt
wurden, Im gehidrteten und in Balsam eingeschlossenen
Praparat ist das Fett natiirlich extrahiert; an Stelle
einzelner Tropfchen sieht man massenhafte Liicken- und
Vacuolenbildungen, sodass das Gewebe ein siebformig
durchbrochenes Aussehen gewinnt. An vielen Stellen
sind Kerne nicht mehr nachweisbar oder sie sind durch
die Fetteinlagerungen deformiert und an die Wand
gedriickt.

o



Tk,

Secundar finden sich Fettdegenerationen bei sehr
vielen Entziindungsformen, bei Ikterus und bei der Amy-
loiddegeneration der Niere.

Glycogen-Degeneration.

Bei Diabetes mellitus finden sich im Epithel der
Harnkanalchen, hauptsachlich im Bereich der Schleifen
Einlagerungen von mit Jodgummi braun farbbaren Tropfen.
Die Zellen erscheinen vergrossert und verquollen, die
Kerne sind deutlich erhalten. Um die Darstellung zu
ermoglichen, ist es notwendig, dass die Schnitte sofort
in absoluten Alkohol gelegt werden.

Amyloid-Degeneration.

Die Amyloid-Degeneration pflegt in der Niere ganz
isoliert, in den frithesten Stadien der Amyloidose aufzu-
treten, oft bevor noch eine gleiche Degeneration an den
iibrigen Organen des Korpers Platz greift. Schon die
allerersten Anfange des Processes sind makroskopisch
bei einiger Uebung gut erkennbar und lassen sich bei
Beriicksichtigung der mikroskopischen Veranderungen
leicht verstehen.

Das ganze Organ ist meist blass, derb, dabei etwas
briichig, sein Volumen vergrossert. Wie iiberall im
Korper setzt auch in der Niere die Amyloidentartung
ausschliesslich am . Gefissapparat ein und, zwar sind es
hier hauptsichlich die glomeruli, in denen sich die ersten
Spuren der Veranderung etablieren. Man findet in
frischen Gefrierschnitten auf einem solchen Stadium in
dem Gefissknauel der Malpighi'schen Korperchen
einzelne glanzende, sehr stark lichtbrechende, homogene
Schollen, welche sich bei Zusatz von Jodtinktur dunkel-
mahagonibraun farben lassen. Oft sind gleichzeitig in
den gewundenen Harnkanilchen einige Fettkigelchen
und vereinzelt Cylinderbildungen erkennbar. In vorge-
| schritteneren Stadien lasst sich schon makroskopisch die
Vergrosserungen der glomeruli sehr deutlich erkennen,
indem dieselben als eigentiimlich glinzende, halbdurch-
scheinende helle Piinktchen auf der Schnittfliche der
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Tafel 82.

Fig. . Amyloiddegeneration der Niere. Fédrbung mit Jodgriin.
Vergr, 54,
1. Glomeruli mit amy]md degenerierten {Temssschlmgen
2 Hyaline Cylinder in Harnkanilchen,
Fig. Il. Amyloiddegeneration in einem ginmarulus der Niere.
Vergr 280
. Vollkommen amyloid degenerierte GEf‘lSS‘mhlmgen mit
hochgradig verdickten Wandungen und verlegtem Lumen.
2. Noch durchgingige Gefissschlinge, in deren Wandung
die Entartung erst beginnt.

Rinde vorspringen. Bei vollstandiger und ausgedehnter
Amyloidentartung erscheinen die glomeruli auf dem
Durchschnitt fur das unbewaffnete Auge wie kleine,
kugelige, aus einer durchsichtigen Masse hergestellte
und ins Rindenparenchym eingesprengte Partikelchen.
Mikroskopisch sieht man in solchen Fallen eine
Zunahme der scholligen Einlagerungen unter gleichmassiger
Abnahme des Zell- und Kerngehaltes. Ausgedehnte Be-
zirke. eines glomerulus sind giinzlich erfiillt von grossen,
homogenen glanzenden Schollen, wodurch die Durch-
glingigkcit der Gefasschlingen manchmal aufgehoben wird
und endlich die glomeruli vollig zur Verodung kommen.
Gewohnlich finden sich dann in solchen nur mehr wenige
platte Kerne; oft ist eine Gefassschlinge vollkommen von
der Degeneration ergriffen und verlegt, wahrend die
benachbarten erhalten oder wenig in Mitleidenschaft ge-
zogen sein konnen (Tafel 82; Fig. II). Vielfach finden
sich auf Durchschnitten durch die glomeruli auch breite
homogene Ringe und Schleifen mit noch erhaltenem
Lumen, aber verloren gegangenem Epithel. Die Dege-
neration tritt aber auch an den iibrigen kleineren arteri-
ellen Gefassen, sowie an den Capilliren der Rinden-
und Marksubstanz auf, in den Arterien ihren Ausgangs-
punkt stets von Muskelzellen der Tunica media nehmend,
daher finden sich auf Schnitten auch zwischen den Harn-
kanalchen die homogenen Ringe eingesprengt, welche
den oft machtig verdickten Gefidsswandungen entsprechen
und vielfach zu Compression der angrenzenden Paren-
chymbestandteile fithren konnen. Bisweilen lassen sich
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auf Zupfpraparaten amyloid entartete glomeruli mit ihrem
vas afferens bis zu der nachstliegenden arteria interlobu-
laris isolieren, deren Wandung dann ebenfalls die homo-
gene Entartung und Verdickung mit Verengerung des
Lumens zeigt. In manchen Fillen sind samtliche Gefasse
des Rindengebietes bis an die arcus renales heran amy-
loid entartet.

In den hochsten Graden pflegt die Degeneration
auf die Basalmembranen der Harnkanalchen und der
glomeruli {iberzugreifen, dieselben homogenisierend und
verdickend unter Compression und zunehmendem
Schwund der Harnkanilchenepithelien, niemals aber geht
die Amyloidose auf die letzteren selbst iiber, vielmehr
sind alle an denselben auftretenden Erscheinungen secun-
direr Natur. Neben der Atrophie und der Verschmale-
rung des Epithels greift in demselben oftmals eine mehr
oder minder ausgedehnte Fettdegeneration Platz. Bis-
weilen hat es den Anschein, als ob die Amyloidentart-
ung selbst sich erst secundidr im Anschluss an chronisch
verlaufende, degenerative und entziindliche Zustande der
Niere etablierten. In denmeisten Fallen sind fiir die Aetio-
logie der Amyloidentartung der Nieren dieselben Faktoren
verantwortlich zu machen, wie fir die Amyloidose im
Allgemeinen, also chronische Lungen- und Darmtuber-
kulose, tuberkulose Knochencaries mit langdauernder
Eiterung , Krebskachexie und sonstige erschopfende lang-
dauernde Krankheiten. Auch experimentell ist es ge-
lungen, durch fortgesetzte Injektion der Stoffwechsel-
produkte von Eiterbakterien bei Tieren Amyloidentartung
der Nieren hervorgerufen,

Die besten Uebersichtsbilder iiber die Verteilung
des Processes gewinnt man bei Farbung von Gefrier-
schnitten mit dem bekannten metachromatisch wirkenden
Anilinfarbstoffen (Methylviolett, Gentianaviolett, Jod-
griin etc.). Doch eignen sich diese Praparate nicht zum
Studium der genaueren Structurverhiltnisse, vielmehr
sind hierzu Farbungen mit Haematoxylin und Eosin, so-
wie nach van Gieson vorzuziehen.

Diirck, Specielle patholog. Histologie, IT. Bd, b



Tafel 83.

Fig. . Kalkige Degeneration der Harnkanidlchenpithelien bei Sub-
limatvergiftung. Fdrbung mit alkalischem Haematoxylin.
Vergr. 320.

Fast alle Harnkanidlchen nekrotisch, grisstenteils kernlos
und von der Unterlage losgestossen. In vielen dunkel-
blau gefirbte, aus einzelnen Kdrnchen bestehende Kalk-
schollen,

Fig. Il. Acute (sogen. parenchymatise) Nephritis. Vergr. 100.
I. Harnkanidlchen mit geschwellten, zum Teil nekrotischen
und kernlosen Epithelien.
2. Rundzellen-Anhaufungen im Interstitium, Die glomeruli
erscheinen kernreicher als normal.

Tafel 84.

Fig. .  Acute (parenchymatise) Nephritis. Vergr. 200,
[larnkandlchen erweitert, Epithelien an vielen Stellen
losgestossen. Zellgrenzen undeutlich. Im Interstitium an
einigen Stellen und im Lumen von Harnkanilchen An-
hiaufungen von Leukocyten mit dunklen, fragmentierten
Kernen.
Fig. Il. Subacute Nephritis. Vergr. 100.
Harnkanilchen scheinbar erweitert, mit niedrigem
Epithel, im Lumen lockere, geronnene Eiweissmassen.
Das Interstitium uberall fast gleichmaéssig stark wver-
breitert, in demselben viele spindelf6rmige und runde Kerne.

Entziindungen der Niere.

Bei keinem andern Organ ist vielleicht die Diver-
genz der klinischen und der anatomischen Auffassung des
Entziindungsbegriffes eine so grosse und weitgehende
wie gerade bei der Niere. Schon bei Gelegenheit der
Beschreibung der Degenerationen der Niere wurde darauf
hingewiesen, dass die Degenerationen haufig gepaart sind
mit Entziindungen; aber auch reine Degenerationen werden
vom Kliniker haufig als ,Nephritis® bezeichnet, wenn
sie mit den Symptomen der Eiweissausscheidung im Harn
einhergehen. Dieses Phanomen sehen wir aber auch bei
triiber Schwellung und bei fettiger Degeneration ohne
jede Beimischung entziindlicher Vorgange auftreten.
Daher werden diese Zustinde auch jetzt noch manch-
mal falschlicherweise anatomisch als ,parenchymatose
Nephritis bezeichnet. Es liegt in der Natur der Ent-
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. ziindungsvorginge, dass dieselben sich in jedem Organe

. vorwiegend an dessen Interstitium abspielen, jedenfalls

. sind sie nur unter einer Mitbeteiligung des letzteren
denkbar, weil eben das Interstitium stets der Triger des
Gefassapparates ist, von welchem die Entziindungs-
erscheinungen in letzter Instanz grosstenteils ihren Aus-
gang nehmen miissen. Da aber der Ausdruck: ,parenchy-
matose Entziindung® und speziell: ,parenchymatose
Nephritis* einmal eingebiirgert ist, so muss er mindestens
reserviert bleiben fiir gewisse Formen von Veriinderungen
des Organes, in welchen neben den entzundlichen Vor-
gingen auch Degenerationszustiinde sehr in den Vorder-
grund treten.

Anatomisch und speziell histologisch missen wir
nun strenge daran festhalten, eine ,Nephritis® nur dann
zu diagnosticieren, wenn wir die elementaren Vorgange

er Entziindune, also Exsudation, Emigration unc
der Entziindung, also E lation, Emigrat 1
gesteigerte Cellulation auch wirklich vor uns sehen,
Das anatomische Bild der Nephritis wird compliciert:

1. Dadurch, dass sich die entziindlichen Vorgiinge
an verschiedenen Gebilden des Organes, namlich
an den Harnkanalchen, an den glomeruli und
am Interstitium vollziechen konnen;

2. dass eines der erwahnten Symptome vor den
andern wesentlich praevalieren kann;

3. Dass die Intensitat und Extensitit der Ent-
ziindungserscheinungen grossen Schwankungen
unterworfen sein kann;

4. endlich hauptsachlich dadurch. dass in nahezu
allen Fillen die rein entziindlichen Vorgange mit
degenerativen combiniert sind, und dass letztere
entweder dauernd oder zu gewissen Zeiten so
sehr in den Vordergrund treten konnen, dass sie
das eigentliche Entziindungsgebiet verdecken.

Da sich weiter an die degenerativen Zustande
gcwfjhnlich Reparations- und Substitutionsvorgange an-
schliessen, so fdllt es dadurch oft noch schwerer, das
Gebiet der Entzindung von denselben abzugrenzen.

b*
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Aus dem Gesagten geht schon hervor, dass wir
somit der gewohnlichen und klinisch kaum entbehrbaren
Einteilung der Nierenentziindungen in ,parenchymatose”
und ,interstitielle* Formen bei der histologischen
Betrachtung nicht folgen konnen, dass wir vielmehr alle
Formen derselben von dem Standpunkt der Entziindungs-
lehre aus beurteilen und hochstens nach dem Vorherrschen
der einen oder der anderen Entziindungserscheinung
unterscheiden miissen, mit anderen Worten., dass wir
zwischen den verschiedenen Formen der Nephritis keine
essentiellen, sondern nur graduelle und zeit-
liche Unterschiede anzuerkennen vermogen., Es wird
sich fiir die Darstellung als praktisch erweisen, die acut
verlaufenden Processe, beziehungsweise diejenigen, deren
anatomische Ausbildung in kiirzerer Zeit erfolgt, abzu-
trennen von denjenigen, zu deren Entwicklung langere
Zeit notwendig ist und da die letzteren in jedem Falle
zu mehr oder minder bedeutenden Wucherungen im
Interstitium mit gleichzeitiger Verodung von Nieren-
gewebe einhergehen, so wollen wir dieselben als ,pro-
ductive interstitielle Nephritis“ abtrennen.

Die acute Nephritis kann in Formen zur Beobachtung
kommen, welche entweder zu einer restitutio ad integrum
sehr wohl zuginglich gewesen waren oder in solchen,
die unaufhaltsam zu einer progredienten Destruction des
Organes, gewdshnlich unter terminaler Bindegewebsneu-
bildung, fuhren. Man bezeichnet letztere, seit John
Bright das Wesen dieser Nierenerkrankung zuerst
richtig erkannt hat, allgemein auch als morbus
Brigthii und unterscheidet je nach der Ausbildung der
Veranderungen verschiedene Stadien derselben.

Fassen wir zunachst diejenigen FFormen von acuter
(sog. ,parenchymatoser“) Nephritis ins Auge, wie solche
nach zahlreichen Schadigungen haematogenen Ursprungs,
vor allem nach den verschiedenartigsten Infektionskrank-
heiten vorkommen, so finden wir makroskopisch dabei
das Organ geschwellt, weich, die Consistenzverminderung
betrifft hauptsachlich die Rinde, welche auf dem Durch-
schnitt unregelmassig fleckig, tiberquellend, verbreitert,

PR T——
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von hyperaemischen Streifen durchzogen ist. Anschauliche
Bilder einer solchen initialen Veranderung lassen gefirbte
‘Gefrierschnitte erkennen von Stiickchen, welche vorher
einige Minuten kochendem Wasser ausgesetzt wurden.
Man findet die Harnkanalchen weiter als sonst auseinander-
gertickt, ohne dass dieintercanalicularen Gefisse besonders
stark gefiillt zu sein brauchen, aber das Interstitium ist
verbreitert und zwar odematos verquollen, die zarten
Bindegewebsfasern und die Wandungen vieler Gefasse
scheinbar verdickt. An manchen Stellen, besonders sub-
cortical in der Umgebung kleiner Venenstamme, zeigen
sich Anhdufungen von Rundzellen mit kleinen, dunklen,
runden oder gelappten Kernen, also Lymphocyten und
Leukocyten. Vor allem erscheint in solchen Praparaten
der Inhalt der Harnkanilchen und manchmal auch der
‘Glomeruluskapseln verandert. In Beiden konnen sich
geronnene, fadige oder homogene Eiweissmassen finden,
manchmal lidsst sich in denselben auch Fibrin nachweisen,
indem die geronnenen Eiweissmassen von einigen nach
der Weigert'schen Firbungsmethode blau farbbaren
Faden durchzogen scheinen, odm es sind auch dem Inhalt
der Kapselraume manchmal solche beigemischt. An
einigen Stellen kann man auch im Innern von IHarn-
kanaichen Ansammlungen von hauptsachlich fragmentiert-
kernigen Leukocyten nachweisen, Hier haben wir also
zweifellos Entziindungserscheinungen und zwar Exsudation
und Emigration von weissen Blutzellen vor uns., Feinere
Mikrotomschnitte mit Kern- und Contrastfarbungen
behandelt (Tafel 84, Fig. I) lassen jedoch auch am
Epithel der Harnkanalchen schon deutliche Veranderungen
erkennen; dasselbe erscheint iiberall im Bereich des
Labyrinthes, also hauptsachlich in den tubuli contorti
1. und 1L Ordnung, manchmal auch in den Schleifen auf
seiner Unterlage gcluckert, vielfach ist bereits eine L.os-
stossung desselben erfolgt, die desquamierten Epithel-
zellen liegen entweder in lockeren Haufen im Innern
-des oft erweitert scheinenden l.umens, oder sie sind
bereits zu dichteren Massen verbacken, in welchen eine
Abgrenzung der Einzelzellen nicht mehr moglich ist,

Taf. 84.
Fig. L
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sodass es den Anschein gewinnt, als ob Riesenzellen
manche der Kanale erfiillten; bisweilen sind auch des-
quamierte Epithelien und Leukocyten neben einander im
Lumen oder gemeinsam zu cylindrischen Massen verklebt.
Hin und wieder konnen die membranae propriae stellen-
weise ganz von ihrem Zellbelag entkleidet erscheinen.
In andern Fallen, besonders bei. schon etwas langerer
Dauer des Processes ist das Epithel auf einem oder
mehreren Punkten des Harnkanilchenschnittes auffallend
niedrig geworden, wahrend wiederum an andern Stellen
die Zellen zwar hoch, sogar geschwellt ins Lumen vor-
ragen, aber von ihrem Stabchensaum ist nichts mehr
erkennbar und ihre innere Contur erscheint unregel-
massig zackig, festonartig ins Lumen vorspringend. Man
nennt diese Form wegen des Vorherrschens von Des-
quamationen am Epithel auch desquamative oder
katarrhalische Nephritis. Frisch isolierte Zell-
elemente von solchen Fallen zeigen, dass triibe Schwel-
lungen des Epithels und sogar geringgradige herdformige
Verfettungen namentlich an den losgestossenen Epithelien
vielfach combiniert sein konnen, aber an gefarbten
Schnitten von geniligender Feinheit und guter Con-
servierung kann man sich mit Leichtigkeit tiberzeugen,
dass es sich nicht um eine einfache Losstossung mit
secundarem Untergang. sondern um wirkliche Wucherungs-
zustande des Epithels handelt, indem man oftmals
mitotische Figuren in den noch festsitzenden Epithelien,
gelegentlich sogar zahlreiche solche in einem einzigen
Harnkanalchenquerschnitt auffindet.

Oedem der Zwischensubstanz, Exsudation einer
eiweisshaltigen Flissigkeit in die Harnkanalchen, be-
ziehungsweise die Kapselraume der glomeruli, Emigration
weisser Blutelemente in’s Interstitium und durch die
Schlingen der glomeruli in die Harnkanalchen charak-
terisieren also diese Formen der akuten Nephritis,

Die Malpighischen Korperchen konnen dabei
relativ intact sein d. h. mit Ausnahme geringer und
bei der Kochmethode  nachweisbarer Liweilssein-
lagerungen sind Veranderungen an denselben nicht sicht-
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bar. Werden aber die Ansammlungen von Leukocyten
in den Harnkanalen dichtere, so siecht man selbstver-
standlich auch in den Schlingen der Glomerulusgefisse
solche in vermehrter Anzahl. Bisweilen aber, besonders
nach gewissen Infektionskrankheiten, unter denen Scharlach
obenan steht, sind gerade die glomeruli bei den akuten
Entziindungen der Niere in erster Linie mitbeteiligt.
Nach den Untersuchungen von Ribbert werden iiber-
haupt sehr viele, wenn nicht alle Formen dieser
Nephritis hauptsachlich durch Veranderungen an den
glomeruli eingeleitet. Man bezeichnet solche Formen
auch als ,Glomerulonephritis® Diese ist
wesentlich durch folgende Erscheinungen charakterisiert:
Durch Siedehitze lassen sich manchmal grosse Mengen
von geronnenem Eiweiss in den Kapselraumen nach-
weisen, welche dann auf Schnitten je nach der ge-
troffenen Schnittflache entweder als Ringe den ganzen
Gefassknauel umgeben und denselben von der Kapsel-
wand abdrangen oder in Form von Halbringen und
Halbmonden bis an den Gefasstiel heranreichend ein-
gelagert sind, bisweilen lasst sich auf geeigneten
Schnitten auch eine Fortsetzung des coagulierten Eiweis
aus der Bow ma nn’schen Kapsel in den Anfangsteil
des gewundenen Harnkanalchens erkennen. Diese Eiweiss-
massen konnen allerlei Beimengungen erfahren, selten
ist Fibrin in demselben nachweisbar, haufiger rote und
noch ofter weisse Blutkorperchen, vor allem aber sind
sie oft gemischt mit abgeschuppten Epithelien von
seiten der Bow man n schen Kapsel und von seiten
der Epithelbedeckung des glomerulus. An letzterem selbst
fallt oftmals die starke Fiillung der Gefasschlingen mit
roten Blutkorperchen und das weite Vorragen einzelner
Capillaren auf; sehr oft sind den roten Blutkérperchen
unverhaltnismassig viele weisse Blutkorperchen beige-
mengt, es kann zu formlichen Thrombosen -einzelner
Schlingen oder selbst ganzer Kniuel mit dichtgedrangten
Leukocyten kommen. Dadurch erscheint der ganze
glomerulus schon bei schwacher Vergrosserung viel
kernreicher als normal. Gleichzeitig kann sich an den



Taf. 86.

Fig. L.
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Wandungen der Gefisse eine eigentiimliche Entartung
und Verdickung bemerklich machen, dieselben quellen
auf, nehmen ein homogenes Aussehen an, in ihr Lumen
ragen einzelne mit Anilinfarben stark tingierbare Schollen
ein, eine Umwandlung, die man als hyaline De-
generation von Glomerulusschlingen bezeichnet,
die hiedurch natiirlich teilweise oder vollig verlegt
werden, wodurch wiederum die Stagnation des Inhaltes
und die Bildung von Thromben begiinstigt wird.

An dem die Schlingen iiberziehenden Epithel wie
an der Wandauskleidung der B o w m a n n 'schen Kapsel
machen sich Epithelproliferationen in ahnlicher Weise
wie an den Harnkanalchen bemerklich. Es findet eine
fortwahrende Losstossung von Epithelzellen gegen den
Kapselraum zu statt, welche sich daselbst manchmal zu
grossen der Oberflache des Knauels parallel-concentrisch
geschichteten Massen anhaufen konnen, welche ahnlich
wie die HEiweissabscheidungen einen formlichen Mantel
von auf dem Durchschnitt ring- beziehungsweise halb-
ringformiger Gestalt um den glomerulus darstellen konnen.
An feinen Durchschnitten sieht man oftmals noch ein
Ende oder eine Flache einer solchen Zelle der Glomerulus-
Oberflache aufsitzen, wahrend ihr anderer Teil bereits
frei in den Kapselraum hineinragt. Auch hier lassen
sich wie am Harnkanalchenepithel manchmal vereinzelt
mitotische Figuren in den noch erhaltenen Epithelzellen
nachweisen. Die Basalmembran der B o w ma n n’schen
Kapsel erfahrt dabei nicht selten eine Verdickung sowie
eine eigentiimliche concentrische Auffaserung, auf welche
wir spater noch einmal zuriickkommen werden.

In manchen Fallen wvon acuter und subacuter
Nephritis, besonders nach Scharlach sind die Glomerulus-
veranderungen, auch wohl als ,Glomerulitis“ be-
zeichnet, neben mehr oder minder ausgedehnter Eiweiss-
abscheidung in den Harnkanalchen die einzigen ana-
tomisch nachweisbaren Erscheinungen einer klinisch
sehr in den Vordergrund tretenden Nephritis.

i



89

Die acute haemorrhagische Nephritis,

Haemorrhagische Entziindungen der Niere meistens
combiniert mit tiefgreifenden degenerativen Zerstérungen
werden namentlich bei verschiedenen Formen schwerster
haematogener Schadigung des Organes beobachtet, so
bei septischen und pyaemischen Allgemeinerkrankungen,
bei ulceroser Endocarditis, bel puerperaler Sepsis, bei
Milzbrand etc.

Makroskopisch pflegt in solchen Fallen die Niere
gross, weich und buntfleckig zu sein, an der Oberflache
sowie auf der Schnittlache der Rinde fallen zahlreiche
dunkelrote Punkte und Streifen in dem blassgrauen
Parenchym auf, vereinzelnt lissen sich solche durch die
Marksubstanz hindurch bis an die Papillenspitzen ver-
folgen. Die glomeruli sind auf der Schnittflache ge-
wohnlich besonders deutlich und springen oft als dunkel-
rote Piinktchen und Kigelchen vor.

Auch m1hrosk0pl&,ch zeigt sich der Process nicht
gleichmassig iiber das ganze Parenchym verteilt, sondern
in fleckiger Entwicklung. Die corticalen und subcor-
ticalen Gefasse sind hochgradig ausgedehnt und strotzend
mit roten Blutkorperchen gefillt. Oftmals finden sich
in denselben Epithellasionen der Intima; abgeschuppte
Epithelien (Endothelien) liegen zwischen den roten Blut-
korperchen, manchmal sind zusammenhangende Epithel-
lamellen abgehoben.

Im Interstitium finden sich sehr oft ausgedehnte
Anhaufungen von roten Blutkorperchen, manchmal unter-
mischt mit kleinen Gruppen von Rundzellen, besonders
in der Umgebung der kleineren venosen (Gefasse. Diese
Blutaustritte sind offenbar durch Zerreissungen von Ge-
fissen im Stroma entstanden. Als Ausdruck der Wand-
veranderungen der letzteren sieht man bisweilen rote
Blutkorperchen in den auseinander gedriingten Gefass-
wandungen, namentlich in den Lvmph:-.i,hEu].cn der Ad-
ventitia. Dabei sind oft Fibrinabscheidungen in Form
zierlicher Fadennetze zwischen den roten [-}lutlmrpcrcltlen
nachweisbar. In der glomeruli zeigt sich extreme Blut-
fiillung; die Spaltriume der B o w m ann’schen Kapseln

Diirck, Specielle patholog, Histologie. 1I. Bd. ba
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sind gewohnlich aufgehoben. Sehr vielfach sind zahl-
reiche Blutkorperchen durch die Gefasswandung hindurch-
getreten und frei im Kapselraum oft zu grossen Massen
angehauft, so dass ganze Blutringe zwischen den beiden
Blattern der B owmann’schen Kapsel eingelagert
sind. Gleichzeitig konnen damit Epitheldesquamationen,
wie sie oben geschildert wurden, verbunden sein. Der
Kapselrauminhalt besteht dann aus einer Mischung von
roten Blutkérperchen und losgestossenen Epithelzellen,
dazwischen manchmal etwas feinfadigem Fibrin. Manche
Gefasschlingen zeigen wiederum die Erscheinung hyaliner
Thrombosierung mit gleichzeitigem Verlust des Gefass-
epithels.

Vor allem aber erscheinen die Harnkanalchen an
zahlreichen Stellen mit Blut gefiillt, in den gewundenen
Stiicken pflegen dabei die roten Blutkorperchen noch
frisch, von normaler Gestalt und guter Fiarbbarkeit zu
sein, in den tieferen Partien der geraden Harnkanalchen
backen dieselben aber zu dichteren Haufen und Cy-
lindern zusammen, welche diffus mit Haemoglobin im-
bibiert sind und in denen sich die Structur der einzelnen
roten Blutkorperchen kaum noch nachweisen lasst; oft
sind diese gekornten Blutcylinder mit lossgestossenen,
zum Teil nekrotischen Epithelien vermischt. Durch
diese verschiedenartigen Einlagerungen ist das Lumen
des Harnkanilchens im Allgemeinen erweitert, besonders.
manche gewundene Abschnitte, die ganz mit roten Blut-
korperchen ausgestopft sind; das Epithel derselben wird
dadurch zusammengepresst und erscheint abgeflacht und
niedrig.

Sehr vielfach ist der Epithelbelag der Harnkanalchen
abgelost, oftmals in zusammenhangenden Zeilen losge-
stossen und den roten Blutkorperchen beigemischt, aber
auch da, wo es noch erhalten ist, sitzt es seiner Unter-
lage nicht mehr fest auf, sondern zwischen Basalmembran
und Epithel haben sich rote Blutkorperchen eingeschoben
und drangen letzteres ab, bisweilen kann dies in der
ganzen Circumferenz eines Harnkanilchens vorkommen,
so dass auf Querschnitten auf die membrana propria
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zunidchst ein continuierlicher Ring .von roten Blutkor-
korperchen und dann die gefaltete und zusammenge-
presste, abgehobene Epithellage folgt. Vereinzelt sieht
man in blutgefiillten Harnkanalchen in dem inneren Teil
der geschwellt ins Lumen einragenden Zellen rote Blut-
korperchen in den Zelleib selbst aufgenommen. Auch
hier lassen sich natirlich in den Anfangsstadien Re-
generationserscheinungen im Epithelbelag durch die An-
wesenheit von mitotischen Figuren nachweisen.

Bei langerem Bestand des Prozesses konnen sich
in's Gewebe eingelagerte rote Blutkorperchen in Pig-
mentmassen umwandeln, welche dann namentlich im
Interstitium und den verdickten Gefasscheiden nach-
weisbar sind; die in das Lumen von Harnkanilchen
ergossenen Blutkorperchen aber werden grosstenteils als
solche oder nach Eindickung der Blutflissigkeit und
Verklebung der Erythrocyten als Cylinder abgefiihrt.

Die subacuten und chronischen Entziindungen
der Niere.

Kommen Entziindungsprozesse der Niere zur Be-
obachtung, welche langere Zeit bestanden haben, so
machen sich in allen Fallen productive Vorgange im
Interstitium bemerklich, aber es konnen dabei bedeutende
Unterschiede in Bezug auf den Erhaltungszustand des
Parenchyms, der Harnkanalchen und der glomeruli ob-
walten. Sind letztere realtiv gut erhalten, und hat sich
viel Bindegewebe zwischen denselben neugebildet, so
miissen die Interstitien stark wverbreitert, die Parenchym-
teile auseinander gedrangt, das makroskopische Resultat
der Veranderung also eine Vergrosserung des Organes
sein; sind aber Harnkanailchen, beziehungsweise glomeruli
in grosserer Ausdehnung zu Grunde gegangen und
durch das Bindegewebe bloss substituiert worden,
welches natiirlich immer eine Neigung zu narbiger
Schrumpfung besitzt, so wird die Niere dadurch ver-
kleinert und derb werden. Dabei konnen Unterschiede
in Bezug auf die Ausdehnung des Prozesses vorkommen,
je nachdem derselbe gleichmassig das ganze Organ oder

ba*
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Tafel 85.

Fig. |. Aus einer ,.grossen weissen'’ Niere. Vergr, 330,

Das Epithel der Harnkanilchen ist iiberall von der
Unterlage losgestossen, die Zellen von schaumartiger
Structur, viele derselben kernlos, im Lumen der Harn-
kandlchen losgestossene Zellen und geronnene Eiweiss-
massen,

Fig. Il. Chronische (parenchymatdose) Nephritis. Vergr. 160,

Harnkanilchen wie in Fig. 1 verandert. In vielen der-
selben eine homogene Ausfiillungsmasse, Bildung von
hyalinen Cylindern, Interstitium stellenweise verbreitert.

nur an einzelnen Stellen zu narbigen Schrumpfungen
und damit zur Bildung von Einziehungen an den zer-
storten, von Hockern an den relativ intacten Partien
fiihrt,

Wir betrachten zunachst diejenige Form, welche sich
bei fortdauerndem Bestand der oben geschilderten Ent-
ziindungszustande ausbildet: Da die Regenerationsfahigkeit
des Epithels offenbar eine sehr weitgehende ist, so kann
selbst bei wiederholter Losstossung ein neuer Zellbelag
in den Harnkanilchen entstehen. Von ganz wesentlichem
Einfluss ist dafiir offenbar die Mitbeteiligung der glomeruli;
geht in denselben die Exsudation und Zellproliferation,
beziehungsweise der Untergang der losgestossenen Epi-
thelien so weit, dass die Gefassschlingen dadurch selbst
eine Schadigung erfahren und durch hyaline Thrombose,
durch Compression von seiten des E xsudates oder dur::h
Collaps ausgeschaltet werden, so erfahrt das aus dem
Malpighi’schen Korperchen hervorgehende Harn-
kanalchen natiirlich keine Inanspruchnahme mehr, es wird
inactivitats-atrophisch und degeneriert unter {fettigem
Zerfall seiner Zellen. Sind dagegen die glmntruli'gut
erhalten, so werden durch das von ihnen gelieferte Harn-
wasser die desquamierten Epithelien sowie das eiweiss-
haltige Exsudat und allenfallsige schon gebildete Cylinder
aus dem abhangigen Harnkanalchen wieder aus-
geschwemmt; das ladierte Epithel kann sich regenerieren,
und der betreffende tubulus bleibt erhalten. Wir sehen
daher im allgemeinen, dass bei denjenigen Formen der
Nephritis, in welcher von vornherein ausgedehntere und
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schwerere Lasionen der glomeruli gesetzt werden, die
degenerativen Zustinde in rascherem Verlauf sich ab-
spielen, und wenn das Leben langere Zeit erhalten bleibt,
cher eine narbige Schrumpfung eintritt, wahrend bei
zeringerer Mitbeteiligung der glomeruli oder bei langerem
[ntactbleiben derselben selbst ausgedehnte Entartungs-
and Exsudationsvorgange am Parenchym fiir relativ lange
Zeit gut ertragen werden,

Im letzteren Fall siecht man also am Harnkanalchen-
epithel Losstossungen, kornigen Zerfall, Cylinderbildung
and Abscheidung eiweisshaltiger Exsudatmassen ins Lumen
der Harnkanalchen; die regenerierten Epithelien erreichen
aber schliesslich nicht mehr die Hohe und Grosse der
arspriinglich vorhandenen, sie werden flach und niedrig,
manchmal fast endothelartig; dadurch erscheint das Lumen
lieser Harnkanalchen erweitert, obgleich der absolute
Querschnitt derselben nicht grosser geworden ist.

Das Zwischengewebe hat aber in solchen Fallen
neist schon eine bedeutende Vermehrung erfahren; an
Stelle der einzelnen Rundzellenanhaufungen und des ver-

quollenen Interstitiums sind grossere junge Bindegewebs-

zellen, spindelformige Fibroblasten getreten, die nur
vereinzelt von Rundzellenhaufungen durchsetzt werden
‘Tafel 84, Fig. 2). Hiedurch wird natiirlich eine Ver-
grosserung der Niere bewirkt. Da das Organ infolge
der Fortdauer der fettigen Epithelentartung und der
Compression der Blutgefasse meistens sehr blass aussieht,
so entsteht das Bild der ,grossen weissen Niere;
sind an einzelnen Stellen Blutungen vorhanden, so werden
Ober- und Schnittflache gefleckt, ,grosse, bunte
Niere“. Immer aber wird dabei die Oberflache ver-
haltnismassig glatt bleiben, wenn nicht Substanz-
verluste des Parenchyms durch Degenerationen und
nachfolgende Obliteration von Harnkanilchen gesetzt
werden.

Sehr haufig aber wird von diesem Stadium ab
(Il. Stadium des morbus Brigthii) die Degeneration des
Epithels eine unaufhaltsame und fithrt dann rasch zu
ausgedehnteren Destructionen. Das niedrige Epithel

Tal. 84.
Fig. 11..
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Tafel 86.

Fig. I. Acute ,Glomerulonephritis® Vergr. 320,

1. Losgestossene Glomerulusepithelien, welche, in con-
centrischen Lagen angeordnet, den Kapselraum fast
ganz ausfiillen, Inmitten derselben der verkleinerte
glomerulus,

Bei 2. mitotische Figur an Epithelzellen.
Fig. Il. Chronische Glomerulonephritis. Vergr. 320.

Kapsel aufgefasert und bindegewebig verdickt (53). Von
derselben bindegewebige Septen zwischen die losge-
stossenen Epithelien (3) und Leukocyten (4) einwachsend.

2, Innerste Lage des Bindegewebes, welches den hoch-
gradig verkleinerten Gefassknduel (1) umgibt. An
demselben losgestossene Epithelien, in seinem Lumen
Leukocyten,

Tafel 87.
Fig. I.  Herdformige interstitielle Nephritis. Vergr. 70.

1. Erhaltene Harnkilchen,

2. Schrumpfungsherd mit stark verbreitertem und an

vielen Stellen _.kleinzellig infiltriertem® Interstitium,

3. Geschrumpfte und bindegewebig verddete glomeruli,

Fig. 1Il. Secunddre Schrumpfung nach sogen. chronischer parenchy-
matdser Nephritis. Vergr. 60.

Die Harnkandlchen in den erhaltenen Partien mit
dusserst niedrigem, atrophischem Epithel und scheinbar
erweitertem Lumen. In der oberen Partie des Bildes das
Parenchym fast ganz verschwunden, das Interstitium sehr
verbreitert und zellreich; an Stelle der glomeruli binde-
gewebige, kernarme Kugeln, Gefisse stark injiziert.

verfallt abermals einer fettigen Entartung, nimmt dabei
im gefarbten Praparat oft eine schaumige oder grob-
wabige Structur an, die Kerne gehen an vielen Stellen
zu Grunde, gewohnlich unter vorheriger Verdichtung und
Verklumpung ihres Chromatins; losgestossene Schollen
und geronnene Eiweissmassen geraten in das erweiterte
Lumen der Kanalchen, zuweilen sind auf Schnitten von
solchen an einzelnen Stellen iiberhaupt keine zelligen
‘Gebilde mehr nachweisbar. Die Basalmembran der
Kanalchen scheint dabei ebenfalls einem Auflosungs-
process anheimzufallen und es grenzt dann das binde-
gewebig verdickte Interstitium unmittelbar an das
erweiterte Lumen an. Durch Eindickung der geronnenen
Eiweissmassen entstehen homogene, hyaline Cylinder, auf
deren Aussenflache noch vereinzelte Epithelien gleichsam
aufgeklebt erscheinen konnen (Tafel 85, Fig. 1 und II).
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Endlich collabieren die so veranderten Harnkanalchen,
das umgebende Bindegewebe wachst nun schrankenlos
gegen die Lumina vor, presst dieselben zusammen,
scheidet Fasern aus und schrumpft endlich zusammen
unter Verarmung an Zellen und Kernen und Reicher-
werden an Fasern, die durch Verklebung miteinander
oft einen hyalinen Charakter annehmen konnen. (Secun-
dire Schrumpfniere.) Sind diese Vorginge diffus
und gleichmissig iiber das ganze Organ ausgebreitet, so
kann auch jetzt noch nach wvollzogener bindegewebiger

Substitution der entstandenen Liicken und Schrumpfung-

der neugebildeten Gewebsmassen die Oberflache eine
grosstenteils glatte bleiben; ist der Prozess ungleich-
massig verteilt, und bleiben einzelne Parenchyminseln von
demselben verschont, so werden diese intacten Partien
auf der Oberflache als granula vorragen, wahrend ihre
verodete Umgebung eingesunken erscheint. (Tafel 87,
Fig. 1.) '

Anden glomeruli spielen sich bei allen Formen
chronischer Nephritis, welche (entweder primar oder
secundar) mit weitgehenden productiven Processen im
Interstitium wverbunden sind, charakteristische Verande-
rungen ab, welche hier Besprechung finden sollen.

Die Kapsel der glomeruli ist verdickt, an die Stelle
der homogenen Basalmembran tritt ein concentrisch

Taf. 86.

streifiges Gewebe von anfangs lockerem Gefiige, mit Fig I

langen, spindelférmigen Zellen und sehr schmalen stab-
chenformigen, an den Enden zugespitzten Kernen. Die
Fasern dieses jungen Bindegewebes liegen nicht un-
mittelbar fest aufeinander, sondern lassen feine Liicken
zwischen sich, die im L.eben offenbar mit Flussigkeit
gefiillt sind. Wird eine solche derartig verdickte Kapsel
tangential angeschnitten, so entsteht das Bild einer aus
lockerem , myxomatosem Gewebe bestehenden Scheibe.
Diese Zellen nehmen ihren Ausgangspunkt von dem
normaler Weise ausserordentlich feinen und sparlichen
pericapsularen Bindegewebe, wahrend die tunica propria
des Malpighi'schen Korperchens offenbar friih-
zeitig einer Auflésung anheimfallt. Allmahlich wird
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dieses lockere Bindegewebe immer fester und straffer,
die Zellen werden kurzspindelformig, der Kern dunkel,
die Fasern verlangern sich und legen sich dicht an ein-
ander. Auf einem solchen Stadium sieht man sonst oft
nahezu normale glomeruli von hochgradig verdickten
Bindegewebskapseln umgeben; das Epithel der Bo w-
m a nn'schen Kapsel kann erhalten sein und grenzt
unmittelbar an die innerste Bindegewebslage an. Dann
setzen gewohnlich gleichzeitig Desquamationsprocesse
am Epithel der f_lLch,‘:EsLh].lngEﬂ und am Kapselepithel
ein ; dieselben geraten in grossen Mengen in den Kapsel-
raum, an frisch isolierten glomeruli sieht man Verfet-
tungen ihrer Protoplasmaleiber, gerade so, wie wir dies
bei der acuten Glomerulonephritis gesehen haben. Von
diesem vermehrten Kapselbindegewebe treten weiterhin
radiire Septen in das Innere des Malpighi'schen
Korperchens hinein und schieben sich zwischen die ab-
geschuppten Epithelien ein; allmahlich werden ganze
Haufen derselben von einzelnen feinen Bindegewebs-
sprossen umwachsen; durch Vereinigung mehrerer solcher
Septen miteinander entstehen in den peripheren Teilen
des glomerulus an der Innenseite der verdickten Kapsel
oft zahlreiche alveolar gebaute Raume, welche in ihrem
Innern losgestossene Glomerulusepithelien umschliessen
und manchmal selbst von Epithel ausgekleidet erscheinen.
Der Kapselraum wird dadurch also in mehrere, von
einander durch Bindegewebe geschiedene Hohlraume zer-
legt und vielfach abgesackt. Der innerste Raum wird
durch den atrophischen Gefassknauel eingenommen, der
an einer Stelle Enlbpredmnd seinem otiel noch mit det‘
verdickten Kapsel in Verbindung steht. Dieser Stiel i
nun seinerseits wiederum der Ausgangspunkt von Gr:webs-
wucherungen bindegewebiger Natur; man findet um den-
selben herum meist eine starkere Anhaufung von Leuko-
cyten und Fibroblasten. Diese letzteren dringen am
Glomerulusstiel entlang in den Kapselraum ein und breiten
sich in demselben um die iibrig gebliebenen Gefass-
schlingen herum aus, indem sie sich an die bindegewe-
bigen Alveolen anlegen und so ihrerseits wiederum zu
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einer Gewebsvermehrung im Innern des Glomerulus-
raumes Dbeitragen. Sind Desquamationsvorgange nicht
vorhanden, so kommt durch dieses vom Gefassknauel-
stiel her eindringende Bindegewebe die hauptsachliche
Obliteration des glomerulus zu stande, wiahrend die Per-
foration der Kapsel durch das umgebende Bindegewebe
dann eine untergeordnete Rolle spielt. Man findet an
langs geschnittenen Gefassknaueln oft dicke, kappen-
formige Belage von faserigem Gewebe, welches iiber
die Glomerulusschlingen gleichsam hiniibergestilpt ist.
Dadurch kommt der Kapselraum mehr und mehr zum
Schwund, der Gefassknauel wird natiirlich auch immer
mehr zusammengepresst und zur Atrophie gebracht, oft
sicht man einen solchen, nur mehr aus einer einzigen
Gefassschlinge bestehend, in den stark verengten Kapsel-
raum einragend. Uebrigens muss durchaus nicht immer
die Compression von aussen die Gefassschlingen zur
Atrophie bringen, denn man sieht bisweilen hochgradig
geschwundene und nur mehr aus einzelnen fingerformigen
Prominenzen bestehende Glomerulusschlingen in Kapsel-
raume einragend, die durch die Atrophie sogar stark
erweitert erscheinen; in solchen Fallen sammelt sich
gewohnlich eiweisshaltige Fliissigkeit in den letzteren an.
Die Atrophie des glomerulus wird hier durch Collaps
der Gefasse infolge bindegewebiger Umrahmung am
(zlomerulushilus bewirkt. Durch hyaline Thrombose und
Losstossung ihres Epithels gehen endlich auch die letzten Taf. 86.
Schlingen zu grunde und damit ist der glomerulus defi- Fig. IL
nitiv untergegangen. Das desquamierte Epithel wverfallt
einer regressiven Metamorphose, verfettet, wird in einen
kornigen Detritus umgewandelt und schliesslich resorbiert.
Die Bindegewebszellen scheiden immer mehr und immeér
grossere Fasern aus, welche sich dicht an einander legen,
schliesslich zu einer der Knorpelgrundsubstanz ahnlichen
hyalinen Masse wverkleben und zuletzt den glomerulus
zu einer ausserst zellarmen, glanzenden Bindegewebskugel
umwandeln. Diese hyaline Entartung des neugebildeten
Bindegewebes scheint ganz regelmassig vorzukommen,
hat aber natiirlich mit der hyalinen Thrombose der Ge-

o
i

Durck: Specielle patholog, Histologie. 11, Bd.
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Tafel 88.
Fig. I. Genuine Schrumpiniere. Vergr. 65,
1. Bezirk mit erhaltenen Harnkandlchen. Dariber und
darunter das Parenchym fast ganz geschwunden, Das
Interstitium stark infiltriert. Die glomeruli binde-
gewebig geschrumpft. einander scheinbar stark ge-
nihert: arterielle Gefisse (links unten) mit verdickten
Wandungen.
Fig. Il. Chronische interstitielle Nephritis mit Cystenbildungen.
Vergr, 75.
1. Erhaltene Harnkanilchen,
2, Cystisch erweiterte Harnkanilchen, in welchen das
Epithel verloren gegangen ist.
3. Colloider Inhalt von Cysten,
4, Schrumpfungsherd mit hochgradig comprimierten
Harnkanélchen.

Tafel 89.
Fig. I. Arteriosklerotische Schrumpfniere. Vergr. 80,
. Erhaltene Harnkandlchen mit sehr niedrigem, zum
Teil abgestossenem Epithel,
2. Bindegewebig geschrumpfte glomeruli.
3. Arterielle Gefiisse mit hochgradig verdickter Wandung.
4. Schrumpfungsherd, in dessen Bereich die Harnkanil-
chen grisstenteils geschwunden und durch Bindege-
webe ersetzt.
Fig. Il. Embolischer Abscess in der Niere bei Septicopyaemie.

1. Glomerulus, in dessen Gefissschlingen Kokkenemboli

liegen,
2. Eitrig infiltriertes Nierengewebe,
3. Haufen von Staphylokokken.

fassschlingen nichts zu thun. Manchmal konnen nach-
traglich Kalksalze eingelagert werden, und so entstehen
die feinen sandkornartigen Kiigelchen, welche man bis-
weilen schon makroskopisch an der Oberfliche und auf
der Schnittflache stark atrophischer Nieren wahrnehmen
kann,

Die genuine Schrumpfniere.

Als genuine Schrumpfniere oder chronische inter-
stitielle Nephritis wird eine Form sehr langsam ver-
laufender Nierenentziindungen bezeichnet, welche sich
in ihrem Endresultat und namentlich beziiglich der histo-
logischen Verhiltnisse von der secundiren Schrumpf-
niere nicht wesentlich zu unterscheiden braucht, beson-

o e e o AT oy e B e o
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ders wenn in letzterer eine grindliche Zerstorung des
Parenchyms erfolgt ist. Aber die Entstehung dieser Form
zeichnet sich von vorn herein durch starke Gewebs-
neubildung im Interstitium aus, ohne dass dabei zu irgend
einer Zeit Degenerationsvorgange im Parenchym in den
Vordergrund zu treten brauchen. In Friihstadien ist
das Organ nicht wesentlich verkleinert, spaterhin aber
wird durch die sich ausbreitende Substitution desspecifischen
Organgewebes durch mehr und mehr der Schrumpfung
anheimfallendes Bindegewebe eine zunehmende Ver-
kleinerung der Niere bewirkt. Da der Process beson-
ders an der Oberflache niemals ganz gleichmassig ein-
tritt und ablauft, so werden auch hier mehr oder weniger
veranderte, beziehungsweise atrophische Organpartien
mit einander abwechseln, wodurch die Granulierung der
Oberflache entsteht, die um so gleichmassiger und fein-
korniger ist, je ausgedehnter und vorgeschrittener der
Schrumpfungsprocess sich abgespielt hat. Das Volumen
wird in solchen Fillen stark wverkleinert, manchmal bis
auf kaum ein Drittel der Norm, die Consistenz ist sehr
vermehrt, der Blutgehalt meistens minimal infolge der
gleichzeitigen Compression der Gefiasse, das Organ daher
blass. Auf dem Durchschnitt imponiert vor allem der
Schwund der Rinde, welche zuweilen auf ein Minimum
reduciert erscheint, die Markkegel werden verkiirzt,
stumpf, ihre Basis verhaltnismassig breit, das Nieren-
becken ist oft etwas erweitert, das Fettgewebe des Hilus
und der Kapsel gewuchert.

Mikroskopisch findet man das Bild beherrscht durch
die kolossale Bindegewebsablagerung zwischen den Harn-
kanalchen. An dem Bindegewebe sind alle Stadien vom
jungen, kernreichen aus Fibroblasten bestehenden, bis
zum derben, schwieligen und selbst hyalinen Gewebe
wahrnehmbar. Stellenweise finden sich Rundzellenan-
haufungen, besonders in der Umgebung wvon Gefassen
(Verheyen'sche Venen und arteriolae rectae). Das
Parenchym tritt bei vorgeschrittenen Fillen sehr zuriick,
die Harnkanalchen sind einfach zusammengepresst, von
concentrischem Bindegewebe umgeben, ihr Lumen enge,

:*
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manchmal selbst ganz aufgehoben, dabei konnen die
Epithelien niedriger als normal sein, Streckenweise
erscheint das Parenchym ganz verschwunden oder man
nimmt nur hie und da in einzelnen Maschenraumen des
Bindegewebes noch sehr enge tubuli oder selbst nur
einige lose Epithelzellen wahr. Das Gefassbindegewebe
des Stromas ist ebenfalls iiberall vermehrt und wverdickt.
Alle Arterien haben stark verdickte Adventitialscheiden;
auch an ihrer Intima sind wvielfach bedeutende Wuche-
rungszustinde erkennbar mit Verengerung des Lumens
und Verdickung der Wand, eine typische Endarteriitis,
ohne dass sonst im Korper arteriosklerotische Processe
vorhanden zu sein brauchen. In der Rinde konnen
streckenweise die Harnkanalchen ganz untergehen und
scheinbar spurlos verschwinden. Die Reste der Glomeruli
aber bleiben in den vollstindig atrophierten Bezirken
stets in Form der oben erwahnten bindegewebigen oder
hyalinen Kugeln liegen. Diese Glomeruliresiduen liegen
oft ausserordentlich dicht an einander, so dass man in
einem Gesichtsfeld. in welchem normalerweise zwei bis
drei Glomeruli liegen konnten, bei vorgeschrittenen
Schrumpfnieren manchmal die sechs- bis zehnfache An-
zahl findet. Diese Erscheinung erklart sich einmal aus
dem Schwund des zwischenliegenden Labyrinthgewebes
und der narbigen Schrumpfung des an seine Stelle ge-
tretenen Bindegewebes, weiter aus der bedeutenden Ver-
kleinerung, welche die glomeruli selbst erfahren haben.
Die hyalinen Kugeln sind ihrerseits wiederum oftmals
vondicken concentrisch-streifigen Fasermassen umschlossen.
Den Granula der Oberflache entsprechen Partien, in
denen natiirlich auch im mikroskopischen Bild noch
Reste von Nierengewebe mehr oder weniger gut er-
halten geblieben sind, Die Grenze, von ganzlich de-
struiertem und verhaltnismassig erhaltenem Nierengewebe
ist oftmals eine ganz scharfe, wodurch an der Oberfiche
auch scharfe Winkel der Einsenkungen gegen die pro-
minenten Partien entstehen.

Natiirlicherweise ist in vorgeschrittenen Fallen auch
die Marksubstanz verandert. Auch hier sind die Harn-
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kanalchen verengt, bis auf die Sammelrohren stellen-
weise ganzlich zu Grunde gegangen, das Interstitium
sehr verbreitert und faserreich. Gerade hier hat das
neugebildete Bindegewebe eine ausgesprochene Neigung
zu homogen-hyaliner Entartung.

Sehr hiufig findet sich an der OberHache sowie in
den Resten des Rindengewebes von Schrumpfnieren
die Bildung von manchmal multiplen cystischen Hohl-
raumen, welche entweder von eiweisshaltiger Flissigkeit
oder mit hyalinen Massen oder selbst mit kugeligen
Colloidklumpen gefiillt sind. Manchmal werden diese
Cysten sehr gross, ragen vereinzelt bis zu Haselnuss-
grosse an der Oberflache vor und enthalten eine dunkle
Flissigkeit oder braunliche, schmierige, leimartige Massen.
Mikroskopisch kann man ihre Genese sehr gut verfolgen;
sie gehen aus erweiterten Abschnitten einzelner Harn-
kanalchen, noch haufiger aus dilatierten Kapselraumen
Malpighi’scher Korperchen hervor. Gelegentlich
trifft man in solchen Cysten noch ganz sparliche Reste
der Gefasschlingen, die kleineren sind oft noch von
einem ganz niedrigen, platten Epithel ausgekleidet; in
den grosseren stosst der Inhalt gewohnlich direkt an
die bindegewebige Wand. Die offenbar durch Ein-
dickung der Fliissigkeit entstandenen Colloidmassen er-
scheinen im mikroskopischen Schnitt als concentrisch-
streifige, manchmal ganz homogene Schollen, welche die
gleichen tinctoriellen Eigenschaften aufweisen wie die
Colloideinlagerungen in der Schilddriise und oft dieselben
festonartig ziusgezauktcn Rander zeigen wie dort,

Die arteriosklerotische Schrumpi-
niere weist im mikroskopischen Bild ausser sehr
augenfalligen Veranderungen am Gefassapparat (I. Band,
Seite 19—25), welche oft bis in die kleinsten Arterien-
verzweigungen hinein verfolgbar sind, keine wesentlichen
Verschiedenheiten gegeniiber der genuinen Schrumpf-
niere auf. Awuch die sogenannte Bleiniere (bei
chronischer Bleiintoxication) prasentiert sich mikro- Taf. 89.
skopisch unter dem Bilde der chronischen interstiticllen Fi&- T
Nephritis mit ausgedehnter obliterierender Endarteriitis.
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Tafel 90.
Fig. . Ascendierende, eitrige Pyelonephritis. Vergr. 80,

1. Comprimierte Sammelréhren,

2. Stark erweiterte Sammelrhren mit Leukocyten und
dunklen Bakterienhaufen gefiillt, Epithel erhalten,
aber sehr niedrig.

Fig. 1. Staphylokokken in einem glomerulus bei Pyaemie. Vergr. 520,
In den Gefissschlingen des glomerulus liegen einzelne
grosse Staphylokokkenhaufen, vereinzelte Kokken in der

B o wm a nn’schen Kapsel,

Hydronephrose.

Auch die Hydronephrose stellt sich unter dem
Bilde der Schrumpfniere dar; der Schwund des Nieren-
gewebes ist aber hiebei duth Druck wvon seiten des er-
weiterten Nierenbeckens wveranlasst. Mark und Rinde
sind verschmalert, in erster Linie trifft aber der Druck
und damit auch der Schwund die Markkegel, welche
infolge dessen abgestumpft und verkiirzt erscheinen. Bei
langerer Dauer wirkt natiirlich einerseits der Druck,
andererseits die schwerere Durchgangigkeit der geraden
Harnkanalchen auch auf das Rindengewebe und fuhrt
hier ebenfalls zu einer Schrumpfung.

Im mikroskopischen Praparat siecht man eben-
falls die hochgradigsten Verianderungen in der Mark-
substanz. Zwischen den comprimierten Sammelréhren
hat sich Bindegewebe von dem bekannten homogenen
Aussehen neugebildet, die Harnkanalchen selbst zeigen
gleichfalls oft eine eigentimliche, glasige Structur.

In den hoheren Teilen der tubuli, also im Rinden-
gewebe treten infolge der Compression der abfiihrenden
Wege oft partielle Erweiterungen mit Cystenbildungen
auf, und da eiweisshaltige Fliissigkeit in denselben sich
staut und eingedickt wird, so kommt es zur Ah]a.gerunﬂ*
von ahnlichen colloiden Massen, wie wir sie bei der
gewohnlichen Schrumpfniere gesehen haben. Die glo-
meruli bleiben bei dieser Form der Nierenschrumpfung
am langsten intact, aber sie werden von sehr dichten
concentrisch gestreiften Bindegewebskapseln umgeben
und erscheinen infolge des Schwundes des zwischen-
liegenden Gewebes hochgradig einander genahert,

.
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Pyelonephritis.

Entziindliche Processe der Niere konnen sich endlich
auch von dem Nierenbecken, beziechungsweise von den
tieferen harnabfithrenden Wegen auf die Niere fort-
setzen ; sie sind zumeist eitriger Natur und werden in
der Mehrzahl der Falle durch das bacterium coli com-
mune veranlasst. Das Nierenbecken kann dabei wie
bei der Hyvdronephrose erweitert sein und infolgedessen
combinieren sich die entziindlichen Vorgange mit einer
mehr oder minder ausgesprochenen Compression des
Nierengewebes, welche naturgemass auch hier wieder
zunachst die Marksubstanz treffen miussen. Die eitrigen
und zu Geschwiirsbildung fithrenden Processe setzen sich
auf die Oberflache der Papillen fort und geben hier oft
Veranlassung zur Auflagerung eriinlicher Schorfe aus
nekrotischem Gewebe, Eiterkorperchen und Fibrin be-
stehend (sogen.,,Diphtherie der Papille*). Dann
greift die Eiterung in den geraden Harnkanilchen, und
zwar in den Sammelréhren beginnend, nach aufwarts,
uberschreitet oftmals die arcus renales und setzt sich
von hier aus in die Markstrahlen der Rinde fort
fascendierende Pyelonephritis). Es er-
scheinen dann von den Spitzen der Papillen bis in die
Rindensubstanz hineinreichende gelbliche Streifen mit
haemorrhagischen Hofen, welche manchmal an die
Nierenoberflache herantreten und sich selbst auf die
Kapsel und das umgebende Gewebe fortleiten konnen
(Perinephritis).

Mikroskopisch interessieren uns hauptsachlich die
Anfangsstadien der Erkrankung, in welchen ausge- ’g?f-lﬁﬁ.
dehntere , eitrige Einschmelzungen noch nicht erfolgt -
sind. Die Sammelrohren sind zum Teil dicht erfillt von
massenhaften ILeukocyten mit fragmentierten Kernen,
dazwischen finden sich dunkle wolkige und klumpige
Haufen von Bakterien, welche manchmal zu formlichen
Cylindern anwachsen kénnen.

Aber nicht alle geraden Harnkanilchen der Papillen
sind befallen. Zwischen stark ausgedehnten bleiben
einige meist verschont und erscheinen dann sehr enge
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Tafel 91.

Fig. I. Niere bei acuter Leukaemie. Vergr. 80,
Harnkanilchen und glomeruli auseinandergedringt. Inter-
stitium fast gleichmissig von massenhaften dichtgedringten
Lymphocyten infiltriert.

Fig. . Embolische Tuberkulose der Niere. Vergr. 60,

Subcortikal eine Reihe von Tuberkeln mit Riesenzellen,.

deren kisige Centren aneinander stossen. Die Peri-
pherie von Rundzellen dicht infiltriert. Venensterne sehr
injiziert,

und hochgradig comprimiert, die Zwischensubstanz ist
meistens oedematos, in spateren Stadien ebenfalls von,
weissen Blutkorperchen infiltriert. Bei langerem Be-
stande des Processes werden die Epithelien der ausge-
dehnten Harnkanilchen losgestossen, auf weitere Strecken
schieben sich zwischen Epithel und Basalmembran Leuko-
cyten ein, die Basalmembran zerfallt, die Eiterkorperchen
dringen in die Umgebung und wveranlassen zunehmende
Gewebseinschmelzung. Da auch die Bakterienhaufen
durch ihre Stoffwechselprodukte eine nekrotisierende
Wirkung auf das Gewebe ausiiben, so kann es zu einem
Confluieren der eitrigen Streifen in Form von grossen
eiterertfiillten, rohrenformigen Hohlraumen kommen; selbst
ganze Papillen konnen schliesslich eitrig exfoliiert werden.
Auch im Rindengewebe schreitet die Eiterung und Ge-
webseinschmelzung concentrisch von den Markstrahlen
auf die Umgebung fort; manchmal findet man auch die
entsprechenden glomeruli mit Eiterkorperchen gefiillt.

Tuberkulose der Niere.

Die Tuberkulose kann in der Niere in drei ver-
schiedenen Formen auftreten:

1. Als haematogene, embolische oder
Miliartuberkulose,

2. als Ausscheidungstuberkulose und

3. als vom Nierenbecken und von dessen Kelchen
auf die Niere fortgeleitete Tuberkulose
(Phthisis renalis tuberculosa).

Die erste Form ist entweder Teilerscheinung allge-
meiner Miliartuberkulose oder sie entsteht durch Filtration
von den in den Kreislauf geratenen Tuberkelbacillen

i
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durch die engen Gefassschlingen und namentlich die
glomeruli der Rinde als localisierte miliare oder disse-
minierte Tuberkulose der Niere. Wir haben in ihr also
in jeder Beziehung ein Analogon der embolischen Ab-
scesse oder der sogen. apostematosen eitrigen Nephritis,

Im Stadium der Knotchenbildung sieht man dann
gewohnlich wenigstens in frischeren Fallen einen glome-
rulus oder ein Capillargefass, in welchem Tuberkelbacillen
stecken geblieben waren und von hier aus ihre spezifische
Thatigkeit entfaltet haben. Rings um dieselben vollzieht
sich der Aufbau des tuberkulosen Granuloms und zwar
beteiligen sich an demselben nicht nur die Abkommlinge
der fixen Bindegewebszellen sowie Rundzellen, sondern
auch die Epithelzellen der Harnkanalchen und der
glomeruli, die manchmal in lebhafter mitotischer Kern-
teilung begriffen sind. Besonders die Riesenzellbildung
kann man gelegentlich von diesen Parenchymteilen ihren
Ausgangspunkt nehmen sehen und zwar macht es haufig
den Eindruck, als ob dieselben auch durch Verschmelzung
von bereits von ihrer Unterlage losgestossenen Tubulus-
epithelien entstehen konnten (vgl. Allgem. Teil. Tuberkel),
So lange gomeruli in der Zellwucherung enthalten sind,
trifft man gelegentlich auch intrakapsulir aus desqua-
mierten und gewucherten Epithelien gebildete Riesen-
zellen. Sehr bald zeigt das Centrum des Kndétchens
Zerfallserscheinungen und eine concentrisch sich aus-
breitende Verkisung, um so schneller, je mehr Tuberkel-
bacillen von Anfang an vorhanden waren, wie auch die
Bildung von Riesen- und epithelioiden Zellen bekannt-
lich im umgekehrten Verhaltnis zur Anzahl der vor-
handenen Tuberkelbacillen zu stehen pflegt. Sind zahl-
reiche Knotchen nahe aneinander gelagert, so confluieren
sie. allmahlich verbinden sich auch ihre kasigen Centren
und es entstehen auf diese Weise manchmal sehr aus-
gedehnte kasige Knoten, sogenannte Conglomerat-
tuberkel, wenn nicht die Ausbreitung einer genera-
lisierten Miliartuberkulose den Tod vorher herbeifiihrt,
also vorzugsweise in den Fillen von localisierter disse-
minierter Nierentuberkulose (Taf. 91, Fig. 2).

Diirck: Specielle patholog, Histologie. 11, Bd, Jja
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Die zweite Form, die Ausscheidungst11ber~
kulose der Niere, entsteht in genau der gleichen Weise
wie die Ausscheidungsabscesse (vgl. dieselbe Seite 66),

Die Tuberkelbacillen durchbrechen in diesem Falle
das Filter der glomeruli, geraten in die Bowmann’sche
Kapsel, werden mit dem Harnwasser abgeschwemmt und
bleiben infolge irgend eines Hindernisses, meistens eines
Cylinders, vorzugsweise in den geraden Harnkanalchen
der Marksubstanz stecken, von wo aus sie dann durch
ihre eigene Wachstumsenergie sich nach der Umgebung
zu ausbreiten konnen. Die Tuberkelbildung vollzieht
sich in diesem Falle also nicht von einem Blutgefass,
sondern von einem Harnkanalchen aus. Die Knotchen
weisen meist von vornherein eine mehr langliche Form
auf, sind aber im ubrigen wie bei der haematogenen
Tuberkulose gebaut, insbesondere beteiligen sich auch
hier die Harnkanalchenzellen an der Bildung von epithe-
lioiden Elementen. Zunichst erfolgt die Ausbreitung bei
dieser Form meist in der Langsrichtung der geraden
Harnkanalchen, so dass hiedurch in der Marksubstanz
oft vollstandig bis an die Spitze der Papillen hindurch-
ziechende, aus einzelnen confluierten Knotchen oder schon
aus verkasten Massen bestehende Streifen zu stande
kommen. Durch Confluieren mehrerer solcher Streifen
konnen ganze Papillen zur Verkasung gebracht werden.
(Nephritis papillaris caseosa.)

Die dritte Form der Nierentuberkulose wird durch
ein Uebergreifen der Krankheit aus den abfiihrenden
Harnwegen, also aus den Ureteren und vom Nieren-
becken veranlasst. Der Ablauf ist im wesentlichen der-
selbe wie er bei gewohnlicher eitriger Pyelonephritis
sich abspielt, nur compliciert durch die Bildung der
specifisch tuberkulosen Knétchen. Dieselben etablieren
sich zunachst an der Spitze der in die verkasten Kelche
eintauchenden Papillen. Die Bacillen dringen zwischen
den Harnkanalchen oder nach Verlegung von solchen
und Aufhebung des entgegenwirkenden Harnstromes auch
in denselben gegen die Nierenbogen nach aufwarts,
konnen dieselben selbst tberschreiten und durch die
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Markstrahlen in die Rinde vordringen. Auf diese Weise
entstehen wiederum radiar gestellte kasige Streifen wie
bei der Ausscheidungstuberkulose, aber auf umgekehrtem
Wege. Manchmal wird die tuberkulose Infektion der
Niere vom Nierenbecken aus durch das gleichzeitige
Eindringen von Eitermikrobien compliciert ( Mischin-
fektion) und dabei das histologische Bild gewohnlich in
erster Linie von der Eiterung beherrscht.
Syphilis.

Verschiedene Formen chronischer und degenerativer
Nephritis werden klinischerseits als I*‘ulgezustii.ndc syphi-
litischer Allgemeininfektion beobachtet, ohne dass sie
anatomisch einen specifischen Charakter tragen. Manch-
mal kommen in Schrumpfnieren strahlige Narben vor,
aus deren Anwesenheit man im Zusammenhalt mit einer
etwa gleichzeitig bestehenden obliterierenden Endarteriitis
mit einiger Wahrscheinlichkeit auf eine Genese des
Processes auf syphilitischer Grundlage schliessen kann,
Specifisch luetische Produkte in Form wvon Gumma-
bildungen sind in der Niere selten. Der Aufbau der-
selben unterscheidet sich in nichts von dem sonstigen
histologischen Verhalten gummoser Knoten (vgl. Allgem.
Teil, Syphilis). Von den differential-diagnostisch in Be-
tracht kommenden Conglomerattuberkeln lassen sie sich
durch die fast immer sehr stark ausgebildete fibrose
Umscheidung und die in der Umgebung niemals fehlende
obliterierende Endarteriitis trennen.

Auch bei congenitaler Lues zeigen die Nieren manch-
mal specifische Veranderungen in Form von Infiltrationen
an Rindengefassen sowie atrophischen und degenerativen
Vorgangen am Epithel der Harnkanalchen und glomeruli
({R. Hecker), manchmal bis zu totaler Schrumpfung
einer oder selbst beider Nieren. Die Gefasse lassen in
solchen Fallen vorgeschrittene Obliterationserscheinungen
erkennen.

Leukaemie.

Die Leukaemie localisiert sich in der Niere in Form
cirumscripter Lymphombildungen oder diffuser leukaemi-
7a*
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mat, o1.5cher Infiltration. Anfanglich zeigen nur die Gefasse infolge

Fig. I. des abnorm vermehrten Gehaltes an weissen Blutkérper-
chen die Einlagerung wvon zahlreichen Leukocyten und
Lymphocyten und erscheinen dadurch auf Schnitten als
besonders kernreiche Bezirke. Spater wird das Inter-
stitivm mehr -und mehr von Lymphocyten infiltriert,
dadurch sehr kernreich, verbreitert, die Harnkanalchen
und glomeruli auseinander gedrangt (makroskopisch er-
scheint eine solche Niere auf diesem Stadium vergrossert,
derb und sehr blass). (Taf 91, Fig. 1) Weiterhin
dringen diese Rundzellen durch die Basalmembranen
hindurch, infiltrieren die Harnkanalchen und glomeruli
selbst und konnen dieselben auf weitere Strecken form-
lich zusammenpressen und zum volligen Schwunde bringen.
So entstehen die meist herdfdrmigen leukaemischen Infil-
trate, in deren Bereich man oft nur mehr vereinzelte
Reste von Nierengewebe antrifft.

Geschwiilste der Niere,

Von typischen Geschwulsthildungen kommen in der
Niere sehr haufig Fibrome vor, meist als nicht tber
hanflcorngrosse Knotchen sowohl in die Rindensubstanz
wie auch in die Markkegel ecingesprengt. Zuweilen
treten solche multipel auf und konnen dann makroskopisch
leicht Veranlassung zu Verwechslungen mit infectiosen
Granulomen geben. In sehr seltenen Fillen sind grosse
Fasergeschwiilste in der Niere beobachtet worden.

Auch kleine Lipome werden in der Niere ver-
haltnismassig haufig bemerkt. Sie haben ihren Sitz
meistens in den ausseren Schichten der Rinde und bauen
sich ganz aus typischen Fettzellen auf. Die angrenzenden
Harnkanalchen erscheinen durch die kleine Einlagerung
etwas zur Seite geschoben.

Sarkome werden namentlich bei Kindern, zu-
weilen sogar als angeborene Geschwiilste, in der Niere
beobachtet (diese Tumoren sind frither vielfach als
Carcinome gedeutet worden). Es handelt sich dabei
meistens um kleinzellige Rundzellensarkome, zwischen
deren Elementen noch vereinzelt Reste von Harn-
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kanilchen erhalten sein konnen. Dieselben erreichen

manchmal Mannskopfgrosse und dariiber und sind von
markartic weicher Consistenz. Von mehreren Seiten
ist auf den Glycogengehalt der Nierensarkome hin-
gewiesen worden. Zuweilen finden sich Combinationen
von Sarkomen mit myomatosen Bildungen und zwar
sowohl mit glatten als auch mit quergestreiften Muskel-
fasern (Leiomyosarkom und Rhabdomyo-
sarkom),

Als haufigste epitheliale Neubildungen in der Niere
kommen Geschwiilste vor, deren Abstammung von ab-
gesprengten und verlagerten Nebennierenkeimen
zuerst von Grawitz richtig erkannt wurde, nach-
dem dieselben fruher teils als Lipome teils als Carcinome
bezeichnet worden waren. Ihrer Genese entsprechend
benennt man dieselben als Hypernephrome oder als
struma lipomatodes renis aberrata. Sie
kommen in Form hanfkorngrosser Knotchen bis zu
mannskopfgrossen Tumoren vor und zeichnen sich ge-
legentlich durch ihre Bosartigkeit aus, die sich in multipler
Metastasenbildung in den verschiedensten Rnrpcrﬂr#anen
kundgibt. "l.fhkrn'ﬂ\ﬂpnc‘h zeigen dieselben im Allge-
meinen einen adenomatosen Bau, sie setzen sich zu-
sammen aus sehr grossen epithelialen Zellen mit grossen
blassen , blaschenformigen Kernen. Ihr Protoplasmaleib
ist gewohnlich von zahllosen Fetttropfen dicht durch-
setzt, da sie eine exquisite Neigung zu fettiger De-
generation besitzen (wesshalb auch die vielfache Ver-
wechslung mit Lipomen). lhr Stroma ist meist sehr
zart, von vielen dinnwandigen (Gefiassen durchzogen, in
denen oft Zerreissungen zu grossen Blutungen Ver-
anlassung geben.

Von sonstigen epithelialen Geschwiilsten kommen
primar in der Niere Adenome und Carcinome
vor (beziigl. des histolog. Baues vergl. Allg. Teil, Ge-
schwiilste).

Harnblase.

Als haufigste Veranderung trifft man in der Harn-
blase katarrhalische Zustinde, welche auf
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Tafel 92.

Fig. |. Tuberculose der Nebenniere. Vergr. 65,
I. Erhaltenes Nebennierengewebe.
2. Zusammengeflossene, kisige Centren.|
3. Randzone der confluierten Tuberkel mit Rundzellen,
epithelioiden- und Riesenzellen,
Fig. Il Dlphtharmde Cystitis. Vergr. 92,
. Erhaltenes Epithel.
Oberflachlichste Muskellage.
Infiltrierte Submucosa,
Ueber das Schleimhautniveau dberragender, aus ne-
krotischen Massen, Leukoeyten und Fibrin bestehender

Schorf.

Lt

ein Eindringen von Mikroorganismen von der Urethra
her zuruckzufilthren sind. Die Schleimhaut erscheint
dabei diftus geschwellt, insular gerotet, namentlich in
der Umgebung des Trigonum. Der die Blase erfiillende
Harn pflegt besonders in den tieferen Schichten dick
und trub zu sein.

Die einfache katarrhalische Cystitis zeichnet sich
bei der mikroskopischen Untersuchung durch hochgradig
vermehrte Desquamation der Epithelien und einen auf-
fallend vermehrten Gehalt der ganzen Schleimhaut an
Leukocyten aus. Oft trifft man solche sehr zahlreich
auf der Durchwanderung zwischen den Epithelzellen
liegend. In der Submucosa sind grosse follikelahnliche
Bildungen von Rundzellenanhaufungen zu sehen; die Ge-
fasse sind maximal dilatiert und mit roten Blutkorperchen
oefiillt,

Unter der Einwirkung von gewissen chemischen
Agentien, namentlich aber bei langdauernden Harn-
stauungen in der Blase durch behinderten HarnabHuss in
Folge wvon Stricturen etc. sowie bei der Bildung von
‘Concrementen in der Blase kommt es zu einer nekrotisieren-
den Entziindung der Blasenschleimhaut, welche vielfach auch
als diphtheritische oder besser diphtheroide
Cystitis bezeichnet wird. Sie geht stets mit grosseren
oder kleineren Verschorfungen der Mucosa einher; die
Schorfe heben sich als dunkelrote oder, nach ihrem Zer-
fall graurote, geschwellte Partien von ihrer Umgebung
ab und =zeigen auf der Oberflaiche oftmals sandkorn-
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artige Concretionen durch Niederschlage von Tripel-
phosphaten. Im mikroskopischen Bild (Taf. 92, Fig. II)
findet sich meistens eine ziemlich scharfe Grenze zwischen
der annahernd normalen Schleimhaut und den veranderten
Partien. Im Bereich des letzteren ist die mucosa und
gewohnlich auch die muscularis mucosae sowie auch ein
Teil der submucosa vollkommen nekrotisch, die Zell-
kerne hier nicht mehr erkennbar, an ihrer Stelle liegt
eine ungeheure Anhaufung von Leukocyten, zwischen
denen oft ein ziemlich dichtes Fibrinnetz nachweisbar
ist. Auch die tieferen Schichten der submucosa und
selbst die muscularis konnen von Leukocytenanhaufungen
dicht durchsetzt sein. Zuweilen wird der so gebaute
Schorf durch beigemischte rote Blutkorperchen in Folge
von Arrosion oberflachlicher Gefiasse dunkelrot gefarbt.
Unter fortdauernder Infiltration von Leukocyten an den
Randern kann die ganze nekrotische Schleimhautpartie
weiterhin demarkiert und losgestossen werden, so dass
eine geschwiirige Flache entsteht.

Nicht selten wird in der Blase Schleimhaut-
tuberculose beobachtet und zwar sowohl bei all-
gemeiner Miliartuberculose wie besonders bei localisierter
Tuberculose des wuropoétischen Systems. Im ersteren
Falle kommt es meistens zur Bildung von multiplen,
feinen Knotchen von subepithelialem Sitz. Bestehen die-
selben langere Zeit, so haben sie die Neigung mit ihren
kasigen Centren sich nach der Oberfliche auszubreiten,
gegen dieselbe durchzubrechen und geben so Veran-
lassung zur Bildung von ,lenticuliren* Geschwiirchen.
Bei allgemeiner Urogenitaltuberculose finden sich ganz
gewohnlich grossere tuberculos-geschwiirige Flachen mit
kasigem Grunde, in dem durch fortschreitende Knotchen-
bildung der Process in die Tiefe greift. Selbst die
muscularis der Blasenwand kann wvon der Tuberkel-
bildung invadiert werden.

Auch bei Leukimie finden sich sehr hiufig
typische Veranderungen in der Blase in der Form von
manchmal ziemlich ausgedehnten leukiimischen Infiltraten
der Schleimhaut, durch die es bis zu einer vollstindigen

Taf. 92.
Fig. I1.
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stellenweisen Verdrﬁngung des Epithels kommen kann.
Man sieht dann das stratum proprium der Blasenmucosa
sehr dicht von Lymphocyten infiltriert, die Epithelien
von eben solchen durchsetzt, auseinandergedrangt, ge-
legentlich vollkommen durchwuchert, so dass die Lymphom-
knotchen frei an die innere Oberfliche heranragen.

Von Geschwiilsten kommt in der Blase am haufig-
sten das papilldre Fibrom vor, welches seinen
Ausgangspunkt von einer Wucherung des Bindegewebes
des stratum proprium nimmt.

Durch das Lingswachstum derselben wird das
Epithel an einer Stelle in die Hohe gehoben und durch
die baumférmige Verzweigung der Fasern vielfach
handschuhfingerformig eingestiilpt, wodurch ein ziemlich
complicierter , zierlich verastelter Bau dieser Tumoren
zu Stande kommt. Das Stroma ist gewohnlich der
Trager von zahlreichen, ausserordentlich feinwandigen
‘Gefassen, durch deren Zerreissung es manchmal zu sehr
ausgedehnten, selbst lebensgefahrlichen Blutungen kommen
kann.

Losgestossene Stiickchen von der Obertliche solcher
Zottenpapillome konnen mit dem Harn nach
aussen entleert werden, wodurch die mikroskopische
Diagnose intra vitam sicher gestellt werden kann. Das
Epithel ist an solchen Fetzen haufig nicht mehr in
ganzer Ausdehnung intact, sondern partiell abgeschuppt
und die Oberflache mit Incrustationen von Erdsalzen
bedeckt. Soweit das Epithel aber noch vorhanden ist,
zeigt es den typischen mehrschichtigen Bau wie in der
normalen Blase.

Unter Umstanden konnen sich aus diesen an und
fir sich gutartigen Zottenpapillomen durch Wucherung
des Epithels nach der Tiefe zu gegen die muscularis
papillire Carcinome entwickeln.

Harnrodhre.

Eine der haufigsten Veranderungen der mannlichen
Harnrohre , welche allerdings verhaltnismassig selten
Gegenstand anatomischer Untersuchung wird, ist die
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acute katarrhalische Urethritis, welche
durch Invasion der Schleimhaut durch die specifischen
Erreger der Gonorrhoe bedingt wird.

Der acute Harnrohrentripper praesentiert sich bei
mikroskopischer Untersuchung als heftiger Katarrh,
verbunden mit eitriger Entziindung der Schleimhaut.
Die Erscheinungen pflegen in den verschiedenen Ab-
schnitten der Harnréhre verschieden stark ausgeprigt
zu sein. Wahrend der vordere Teil, die fossa navicu-
laris , welche mit vielschichtigem Plattenepithel ansge-
kleidet ist, der Invasion der Gonokokken erheblichen
Widerstand entgegensetzt , vermogen dieselben in den
hinteren Abschnitten, welche geschichtetes Cylinder-
epithel tragen, leichter zwischen die einzelnen Zellen
einzudringen. In Folge dessen findet hier e¢ine sehr
lebhafte ILosstossung sowohl der oberflachlichen ILa-
gen als auch der tieferen, sogenannten Ersatzschichten
statt; die einzelnen Zellen erscheinen in ihrem Zu-
sammtnhﬂng gelockert, die oberen sind getrubt, ihre
Kerne zum Teil verschwunden, vielfach sind im Innern
ithres Zellleibes Haufen von typischen Gonokokken-
parchen nachweisbar. Die letzteren lassen,sich durch
das ganze Epithel hindurch bis in das stratum proprium
hinein verfolgen; iiberall sind grosse Anhaufungen von
Leukocyten um dieselben herum sichtbar, wie solche
auch massenhaft auf der Durchwanderung durch die
Deckzellenlage begriffen sind. Besonders die Littre'-
schen Driisen sind haufig der Sitz von grosseren An-
haufungen der Mikroorganismen, weil dieselben hier
durch den die Harnrohre berieselnden Harnstrahl nicht
so leicht fortgespiilt werden konnen.

Man findet ihr Lumen oft von desquamierten Epi-
thelien und Leukocytenanhaufungen ganz ausgefiillt, in
beiden Zellarten sind Gonokokken bisweilen in grossen
Mengen eingeschlossen,

Viel haufiger werden chronische Entziindungszu-
stande, wie solche sich im Anschluss an acute Urethral-
blennorrhoeen entwickeln, in der Leiche angetroffen.
Die mucosa der Urethra erscheint dann an einzelnen

Diirck, Specielle patholog. Histologie. 11, Bd. 8
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Stellen verdickt, fiihlt sich derb an, unter derselben
sind knotchenformige Einlagerungen abtastbar, zuweilen
finden sich circulare Verengerungen des Urethrallumens,
namentlich im Bereich der pars membranacea; in hoch-
gradigen Fallen konnen diese Stricturen zu fast voll-
standigem Verschluss der Harnrohre fithren. Mikrosko-
pisch lassen sich in diesen Faillen besonders bedeutende
Veranderungen im Bereich der tieferen Schleimhaut-
schichten manchmal bis an das corpus cavernosum
urethrae heranreichend constatieren in Form wvon
schwieligfibrosen Einlagerungen, An Stelle des lockeren,
an elastischen Fasern reichen Bindegewebes treten oft
ziemlich scharf umschriebene Lager von kernarmem,
dichtfaserigem, fibrosem Gewebe, in dessen Bereich die
elastischen Elemente nahezu ganz untergegangen sind.
In der Umgebung dieser Schwielen finden sich bisweilen
noch Infiltrate wvon Rundzellen. Aber auch an dem
Epitheliiberzug sind gewohnlich Veréinderungen vorge-
gangen. Manchmal erscheint derselbe iiber ausgedehnteren
Narben abgeflacht, glatt, atrophisch, sehr niedrig, die
Zelllagen verringert, die Einzelzellen abgeplattet; bis-
weilen aber findet eine eigentiimliche Metaplasie
des Epithels mit partieller Verhornung desselben
statt. Aus dem bindegewebig verdickten stratum
proprium erhebt sich ein formlicher Papillarkorper,
der das Epithel vor sich hertreibt, so dass es iber das
Niveau seiner Umgebung vorragt. An Stelle der ober-
flichlichen Cylinderzellenschicht in der pars pendula
der urethra sind grosse platte Epithelien vom Charakter
der Zellen aus dem rete Malpighii getreten, die in
den oberen Schichten Einlagerungen von feinen Kerato-
hyalinkornchen und -Klumpchen zeigen und sich nach
oben in ganz diinne Hornplattchen fortsetzen, so dass
das Mucosaepithel hier von einem wirklichen stratum
corneum uberlagert wird. Diese Keratosis ure-
thrae, wie der Process genannt wird, kommt oft
ganz scharf umschrieben vor. Makroskopisch erscheinen
die befallenen Stellen als circumscripte weisse Flecken,
welche beim ersten Anblick Veranlassung zu Verwech-
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selungen mit pseudomembranosen Auflagerungen geben
kénnen, doch lassen sie sich natiirlich nicht von der
Unterlage abheben,

Von Geschwiilsten kommen sowohl an der miinn-
lichen wie an der weiblichen Harnrohre und zwar in
der Nihe deren #dusserer Miindung, gewohnlich im An-
schluss an linger dauernde Reizzustinde, wie sie durch
gonorrhoische Infektion unterhalten werden. papillare
Fibrome vor, welche hier meistens als spitze
Condylome bezeichnet werden. Dieselben bestehen
aus einem fingerformig verzweigten Stroma, welches
oftmals sehr gefassreich ist und aussen von einem viel-
schichtigen Plattenepithel bedeckt wird. In demselben
sind gewohnlich die Stachel- und Riffzellen des rete
Malpighii besonders schon ausgebildet, vielfach sind
zwischen den Epithelien durchwandernde ILeukocyten
anzutreffen,

Nebennieren,

IDie Nebennieren bestehen aus einer bindegewebigen
Kapsel und aus dem eigentlichen Parenchym ; erstere sendet trabe-
culire Balkchen in das Innere des Organes hinein. Das Parenchym
lisst sich schon makroskopisch in eine hellere Rindensubstanz und
eine dunklere Marksubstanz scheiden. In der Rinde erkennt
man im Schnitt 3 Zonen:

Eine @dussere aus rundlichen Zellballen bestehende. die sog.
zona glomerulosa, eine breite mittlere, in welcher die Parenchym-
zellen zu langen parallelen sédulenférmigen Stringen angeordnet
sind, die zona fascicularis und eine innere schmale Zone, in welcher
kleinere Zellhdufchen regellos von einem netzférmigen Bindegewebe
umschlossen sind, die zona reticularis. Die Zellen selbst sind
grosse, rundliche, protoplasmareiche Gebilde mit hellen Kernen.
Die Marksubstanz zeichnet sich durch die Ablagerung von Pig-
ment aus und wird gebildet aus feinkdrnigen, polygonalen Zellen,
von denen man annimmt, dass sie dem sympathischen Nerven-
system angehdren Sie sind in runden oder linglichen Stringen
angeordnet und diese netzartig untereinander verbunden. In der
Marksubstanz liegt ein ausserordentlich dichtes Nervengeflecht
aus dem plexus coelincus stammend.

Die haufigste Veranderung der Nebennieren, welcher
wir am Sectionstisch begegnen. ist die Tubercu-
lose dieser Organe. Bekannt ist die Coincidenz dieser
Veranderung mit intensiver briunlicher Pigmentierung

H*
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Fig, 1.
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der Haut, ein Symptomencomplex, welcher als morbus
Addisonii bezeichnet wird. Die Tuberculose
kommt entweder in Form umschriebener, kleiner Knotchen
bei allgemeiner Miliartuberculose oder noch haufiger als
grossknotige Tuberculose mit der Neigung zu ausge-
dehnter Verkasung vor. Zumeist nehmen die Granu-
lome ihren Ausgangspunkt von der inneren Rinden-
schicht und breiten sich von hier aus gleichmassig gegen
die aussere Rinde und die Marksubstanz aus (Taf. 92,
Fig. 1). Auch hier kann man in jungen Stadien deutlich
verfolgen, dass die Parenchymzellen selbst zur Bildung
von epithelioiden Tuberkelzellen mitverwandt werden.
Die grossknotige Tuberculose mit ausgedehnter Ver-
kisung ist histologisch ohne Interesse,

Auch die Syphilis kann namentlich bei der
congenitalen Form der Nebenniere charakteristische Ver-
anderungen setzen. Man trifft bisweilen bei hereditar
luetischen Neugebornen am Uebergang der Rinden-
substanz in die Marksubstahz circumscripte miliare
Knotchen mit kasigem Zerfall im Innern, ferner zwischen
den Schlauchen des stratum fasciculare zellreiches, neu-
gebildetes Bindegewebe sowie aus epithelioiden Zellen
aufgebaute Granulome (Oberndorfer).

Mannliche Genitalien.

Die Prostata besteht aus einem bindegewebigen Stroma,
in weiches glatte Muskelfasern in betrichtlicher Anzahl eingebettet
sind, jedoch normaler Weise so, dass die Fasern nirgends zu
grosseren Biindeln und Conglomeraten zusammentreten, sondern
ziemlich isoliert verlaufen. Dazwischen sind Driisen von verzweigt
tubulésem Bau eingesenkt, deren Ausfihrungsginge im colliculus
seminalis miinden. Die Driisenzellen bestehen aus niedrigen
Cylinderzellen, welche in einfacher Lage einer Basalmembran auf-
sitzen. Die Ausfithrungsginge besitzen mehrschichtiges, cylind-
risches Epithel wie die Harnrdhre,

Hoden und Nebenhoden.

[Die Hoden sind tubulése Driisen, welche von einer sehr
festen Hindegewebskapsel, dertunica albuginea, umschlossen
werden, Die innere Schicht der letzteren ist reich an Blutgefissen
und wird deshalb auch als tunica vasculosa bezeichnet. Von der
Kapsel strahlen bindegewebige Septen in das Innere, durchsetzen
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das ganze Organ und vereinigen sich schliesslich in einer dichteren
Anhiufung von fibrillirem Gewebe, dem sogenannten Mediastinum
testis. Von den Septula geht ein feineres reticulires Gewebe aus,
welches als Zwischensubstanz die Saamenkanilchen selbst umspinnt.
Das Stroma enthidlt ausser den Bindegewebsfasern und Zellen
grosse protoplasmareiche Zellelemente in wechselnder Zahl, die
sogenannten Zwischenzellen(vonJakobson als [’labmd?ellen
bezemhnet] welche bei erwachsenen Minnern hiufizg Fett- und
Piecmentkérnchen sowie auch erystallihnliche Kdérper heherbergen
kénnen, Die Hoden- oder Saamenkanilchen verlaufen zwischen
den Septula, indem sie wahrscheinlich mit blinden Enden beginnend
in zahlreichen Windungen als tubuli contorti die Zwischenriume
ausfillen und an deren dreieckigen Spitzen in die tubuli recti
iibergehen, welche sich im rete testis Halleri sammeln. Die
tubuli contorti bestehen aus einer dussern bindegewebigen Wand,
einer homogenen membrana propria und aus einer inneren mehr-
schichtigen Epithellage. Letztere =zeigt einen complicierten Bau.
Zu dusserst, der Basalmembran am niichsten liegen die hellen
Sertoli'schen Zellen, an diese grenzen im thatigen Organ die
Saamenfiden producierenden Zellen, die Spermatogonien,
grosse cubische Elemente, deren Kerne hiufiz in mitotischer
Teilung getroffen werden. Sie wachsen gegen das Lumen vor
und vermehren sich zu den Spermatocyten, diese wiederum
schieben ihre Abkdmmlinge, die Spermatiden, gegen das
Innere des Kanilchens und aus ihnen werden durch Umwand-
lung des Kernes und Protoplasmaleibes die Spermatozoen
oder Spermatosomen,

Die tubuli recti haben nur eine Basalmembran und ein ein-
schichtiges cubisches Epitel,

Aus den ductuli efferentes geht der Nebenhoden hervor,
dessen Ginge sich aus einer Schicht cubischer und cylindrischer
Zellen mit Flimmern und aus einer mit glatten Muskelfasern unter-
mischten Bindegewebslage aufbauen. Auch der ductus deferens
epididymidis trigt flimmerndes Cylinderepithel.

Prostafa,

Schon normaler Weise findet man namentlich bei
alteren Leuten in der Prostata und zwar entweder in
erweiterten Driisentubuli oder noch haufiger in den Aus-
fihrungsgangen Concremente von sehr verschiedener
Grosse.  lhr Umfang schwankt zwischen mikroskopisch
kleinen bis zu iiber hirsegrossen Kornchen. Dieselben
zeigen auf dem Durchschnitt einen ‘deutlich concentrisch
geschichteten Bau. Sie sind wvon rundlicher ovaler
oder wetzsteinahnlicher Form wund geben eine der
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Tafel 93.
Fig. 1. Hypertrophie der Prostata. Vergr. 54,

l. Reste von Prostatadriisen.
2, Stark verbreiterte und sehr vermehrte Muskelbiindel.
Fig. 1. Tuberculose der Prostata. Vergr, 65.

1. Erweiterter Drisengang.

2. Concentrisch geschichtete Prostataconcremente (so-
genannte corpora amyloidea).

3. Riesenzellen.

4. Confluierte Tuberkel mit epithelioiden, radiir ge-
stellten Zellen.

amyloiden Substanz ihnliche Reaction (Taf. 93, Fig II).
Zuweilen sind diese Concremente in sehr grosser An-
zahl vorhanden, die erweiterten Driisenlumina mit den-
selben formlich ausgestopft. Grossere Prostatasteine
konnen die Ausfibrungsginge vollstindig verlegen.

Acute Entziindungen der Prostata entwickeln sich
sehr haufig im Anschluss an gonorrhoische In-
fection der Harnrohre. Sie iiussern sich durch diffuse
Volumszunahme und starkere Succulenz des Organes.
Mikroskopisch findet man dabei das Bild eines eitrigen
Katarrhs in den Driisentubuli; dieselben sind mit des-
quamierten Epithelien und Leucocyten gefiillt. Auch im
Stroma und in der Musculatur kénnen sich Leukocyten
anhaufen, ja es kann zu circumscripten eitrigen Ein-
schmelzungen, zumProstataabscess kommen, wenn
die Infection eine besonders heftige, oder die Entleerung
der verstopften Driisen unmoglich ist.

Im hohern Alter kommt es sehr hautig zur V e r-
grosserung der Prostata, welche unter Um-
standen erhebliche Schwierigkeiten fir den Abfluss des
Harnes bereiten kann, namentlich wenn der mittlere
Prostatalappen (H o m e’scher Lappen) ergriffen wird.
Die Prostatahypertrophie kann bedingt sein entweder
durch eine Zunahme der Driisensubstanz bei vermehrtem
Langenwachstum der tubuli, wobei dieselben sich in
Windungen legen konnen, oder noch weit haufiger durch
eine Zunahme der musculiren Elemente. An Stelle der
isolierten Muskelfasern und Biindel trifft man dann
sehr ausgedehnte Lagen glatter Muskelsubstanz. Auch



(]

AT

K 1

i) hz_..ﬁ
.__._.‘_._...

e £
M

aE

(MR
____.

p

)
AW
\

U, o

NS

&R

.J.._.

W

N
._,..f..w..._

—
-

L.

i

-

Lith. Anst F Reiclthold, Md






19

konnen die einzelnen Muskelfasern selbst wvergrossert
sein. Unter dem Einfluss dieser Muskelzellwucherung
kommt es naturlich zu emner relativen oder auch zu
einer absoluten Abnahme der Drusensubstanz; man sieht
dann in vielen Gesichtsfeldern nur mehr glatte Muscu-
latur ; durch concentrische Schichtung der Muskelfasern
bilden sich formliche umschriebene Myome aus, wahrend
die Driisensubstanz ausserordentlich zurucktritt, die ein-
zelnen tubuli eng wund zusammengepresst erscheinen
{ Taf. 93, Fig. I).

Bei gleichzeitiger Urogenitaltuberculose wird haufig
auch die Prostata tuberculos inficiert, wobei die Knétchen
ithren Ausgangspunkt manchmal von dem Inneren von
Prostatadriisen zu nehmen scheinen, nachdem die Bak-
terien durch die Ausfuhrungsgange in dieselben einge-
drungen sind. DBisweilen konnen grosse kasige Ein-
lagerungen, ja selbst Verkasungen eines ganzen Prostata-
lappens zu Stande kommen,

Auch entzindliche Processe im Hoden kommen bis-
weilen bei Infectionskrankheiten vor, namentlich entsteht
gelegentlich bei epidemischer Parotitis auf metastatischem
eine acute Orchitis, welche mit diffuser Infiltration des
Zwischengewebes beginnt, allmalig zu einer eitrigen
Einschmelzung und Abscedierung fithren kann. Es finden
sich zuerst im Zwischengewebe Ansammlungen von
L.eukocyten, welche weiterhin auf die Basalmembran der
Saamenkanilchen iibergreifen. Eiterkorperchen schieben
sich zwischen tunica propria und das Epithel ein, durch-
setzen letzteres, dann findet eine Lockerung von Epithel-
zellen auf ihrer Unterlage statt. Das Lumen wird von
desquamierten Epithelien und Eiterkorperchen erfiillt
und schliesslich die Saamenkanalchen vollkommen zerstort.
Es kann auch zu einem Durchbruch der Abscesse nach
aussen und zu einer Verlotung der beiden Blatter der
tunica vaginalis kommen. Umgekehrt konnen eitrige
Processe bisweilen sich von der Scheidenhaut des
Hodens auf dessen Parenchym fortsetzen, namentlich
wenn infolge von Offenbleiben des Inguinalkanales bei
bestehender Peritonitis eine Senkung des eitrigen Ex-

Taf. 93,
Fig. L
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Tafel 04,

Fig. |. Atrophie des Hodens mit Wucherung der ,,Zwischenzellen*.
Vergr. 80,

1. Sehr stark vermehrte, zu zusammenhingenden Inseln
confluierte Zwischenzellen. Das Stroma verdickt, die
Saamenkaniilchen sehr geschwunden,

Fig. Il. Altersatrophie des Nebenhodens. Vergr. 80.
Stroma vermehrt, Saamenkanidlchen geschwunden. ihr
Epithel an der dem lumen zugekehrten Seite mit reichlich
briaunlichem Pigment erfullt.

sudates gegen das Skrotum zu stattfindet. Die tunica
albuginea ist dabei stark aufgelockert, zwischen den
Fibrillen finden sich reihenformig gestellte Leukocyten,
welche in den Septula fortschreiten und von hier allmalig
in das Stroma und selbst auf die Hodenkanalchen uber-
gehen,

Eine eigentiimliche Form von Hodenentziindung
hat Chiari bei Variola gefunden. Diese Orchitis
variolosa zeichnet sich durch die Bildung multipler
Nekroseherde in den Hoden aus, welche schon makro-
skopisch als gelbliche Flecken von Hirsekorn- bis zu
Erbsengrosse deutlich erkennbar sind. Im mikroskopischen
Praparat finden sich im Centrum dieser Herde vollkommen
kernlos gewordene Saamenkanalchen, in denen das Epithel
desquamiert und in einzelnen Schollen in’s Lumen der
Basalmembran verlagert ist. Gegen die Peripherie zu
finden sich Ansammlungen von feinen Kerntrimmern
und dichte Anhaufungen von Leukocyten, ohne dass
es aber dabei zu einer eigentlichen Abscedierung zu
kommen braucht. Auch das Zwischengewebe ist im
Centrum der Herde kernlos und nekrotisch, gegen die
Peripherie zu von Leukocyten auf weitere Strecken
durchsetzt. In seltenen Fillen finden sich in Gefissen
Ansammlungen von Kokken.

Entziindliche Processe in den Nebenhoden sind
am haufigsten fortgeleitet von der Urethra und Prostata
nach gonorrhoischer Infection., Auch hier kann es zur
Bildung von Abscessen mit ausgedehnter eitriger Ein-
schmelzung kommen; dieselben konnen eindicken und
stellen dann eine trockene, kasige Masse dar, welche
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von {ibrillairem Gewebe umgeben wird (sogenannte
oTrippertuberkel®). Sehr haufig kommt es dabei
zu interstitiellen Entziindungen im Stroma der Epidydimis
mit Compression der Nebenhodenkanalchen bis zur voll-
standigen Unwegsamkeit der abfiihrenden Saamenkanale.
Manche Fialle von Azoospermie verdanken ihre Ent-
stehung einer derartigen chronischen Entziindung im
{Gewebe der Nebenhoden.

Im hohern Alter wverfallt das Hodengewebe haufig
atrophischen Processen. Dieselben aussern sich bei
mikroskopischer Untersuchung in fortschreitender Zunahme
des interstitiellen Gewebes mit Umschniirung der Saamen-
kanalchen und allmaliger Atrophie derselben.

Die membrana propria der Saamenkanilchen geht zu
Grunde, das Bindegewebe wuchert in deren LLumen ein
und bringt das meist schon vorher stark atrophische
Epithel zum wvollstandigen Schwund. Zuweilen sicht man
in solchen atrophischen Hoden vereinzelte Saamen-
kanalchen noch erhalten, aber an Stelle der Basalmembra-
nen sind dicke, concentrisch faserige Bindegewebslamellen
getreten. Das Hodengewebe wird hiedurch sehr derb;
infolge der Ablagerung von braunlichen Farbstoffkornchen
oft dunkel pigmentiert, die Hodenkanalchen lassen sich
von der Schnittflache nicht mehr ausziehen.

Auch im Nebenhoden treten altersatrophische Er-
scheinungen mit Vermehrung des Zwischengewebes,
Schwund und Abplattung des Epithels und Ablagerung
braunlicher Pigmentkdrnchen im letzteren auf. (Taf. 94;
Fig. IL.)

Eine besondere Form der Atrophie des Hodens
wird bedingt durch eine hochgradige Zunahme der
normalerweise im Interstitium gelegenen, oben erwihnten
wtawischenzellen®. Wihrend dieselben in dem
gesunden Organ nur vereinzelt oder in kleinen Haufchen
in  das Interstitium eingestreut erscheinen, finden sich
bisweilen sehr grosse inselférmige Anhaufungen dieser
protoplasmareichen, hellkernigen Zellen. Dieselben ver-
lieren dabei ihre urspriinglich rundliche Gestalt, platten
sich gegenseitig zu polygonalen Formen ab, so dass

Dirck, Specielle patholog, Histologie, 11, Bd, ba

Taf. 04,
Fig. 1L,



Taf. 94.
Fig. L.

Tafel 95.

Fig. I. Tuberculose des Hodens. Vergr. 65.

1. Erhaltenes Hodengewebe.

2. Confluierte Tuberkel mit =zahlreichen Riesenzellen,
Dazwischen noch Reste {3] von zerstérten Saamen-
kanilchen,

Fig. Il. Gummise Orchitis. Vergr. 25,
1. Stark geschwundene, verddete und comprimierte
Saamenkanilchen,
2. Fibrése Scheide des verkidsten Gummaknotens.
3. Arterielle Gefdsse mit hochgradig gewucherter Intima.

ihre Ansammlungen ein leberahnliches Gefilige aufweisen.
Sie konnen weitaus den grossten Teil des Organgewebes
ausmachen; ihre Anhaufungen sind von sternformiger
Gestalt, die Auslaufer verlieren sich in das umgebende
Stroma; die Hodenkanilchen selbst konnen in héheren
Graden nur mehr ganz vereinzelt vorhanden sein, ohne
dass aber Atrophieerscheinungen an ihnen sichtbar zu
sein brauchen. Zuweilen findet sich diese merkwiirdige
Wucherung schon bei jugendlichen Individuen. Ueber
ihre Genese und Bedeutung ist nichts bekannt. Bei
pernicioser Anamie und bei allgemeiner Haemochromatose
konnen die vermehrten Zwischenzellenlager ahnlich wie
bei gewissen Tieren (Eber) mit Pigmentkornchen dicht
beladen sein und dem Organ schon makroskopisch ein
dunkelbriunliches Aussehen verlethen. Hansemann
fand bei winterschlafenden Tieren wihrend des Schlafes
einen Schwund und nach Ablauf desselben eine Ver-
mehrung der Zwischenzellen.

Hoden und Nebenhoden sind haufig der Sitz von
infectiosen Granulomen, wobei Tuberkel sich primar
vorzugsweise im Nebenhoden etablieren und erst spater
auf den Hoden iibergreifen, wiahrend gummdse Ein-
lagerungen haufiger im Hodengewebe selbst primar be-
obachtet werden.

Die Tuberculose des Hodens prasentiert
sich in zwei verschiedenen Formen je nach ihrem Aus-
gangspunkt. Bei allgemeiner Miliartuberculose entstehen
embolische Hodentuberkel, die ihren urspriinglichen Sitz
natiirlich im Interstitium haben und erst bei weiterem
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‘Wachstum auf die Saamenkanalchen iibergreifen. Bei
der weit haufigeren, fortgeleiteten Hodentuberculose, bei
bestehender {..rugemtdltuhelkulu::e. erfolgt .die Infection
von den ableitenden Saamenwegen aus und der primare
Sitz der Knédtchen ist die Wandung der Hodenkanilchen
selbst. Man kann dabei auf das Schonste in frithen
Stadien des Processes den Umbau der Hodenkanilchen
in Epithelioidzellentuberkel verfolgen. (Gaule.) Das
Epithel wird gelockert, desquamiert; es tritt starke
Proliferation ein; durch Verschmelzung konnen im Lumen
sehr grosse Exemplaré von Riesenzellen auftreten, Dann
wird die Basalmembran zerstort, die Wucherung greift
auf das umgebende Gewebe iiber, aber im (,u,nl;rum
kann noch lange Zeit, selbst nach Verkdsung und nach
Confluieren !rn,mmhhdrter Knotchen die Form der Hoden-
kanalchen erhalten bleiben. Die angrenzenden Paren-
<hymteile zeigen Compressionserscheinungen. (Taf. 95,
Fig. L)

Syphilitische Entziindungen derHodenI{‘;ﬂ.ﬁ.
g, 1L

werden haufig beobachtet und treten auf in Form diffuser
ur Atrophie und Cirrhose des Organes fithrender Binde-
g(ﬁwebSm-:uhilduntr oder es etablieren sich umschriebene
Granulome, in deren Umgebung strahlige Narbenbildungen
getroffen werden. Das Centrum der Herde ist meist
gleichmassig verkast, bisweilen die allgemeinen Structur-
formen trotz der Verkasung noch undeutlich erkennbar.
Die nekrotischen Herde werden durch dichtfaseriges und
von Rundzelleninfiltrationen durchsetztes Bindegewebe
abgegrenzt; Riesenzellen sind selten. Das umgebende
Parenchym ist durchwuchert von faserigem Gewebe
und bietet dieselben Erscheinungen wie bei hochgradiger
Atrophie. Die Gefiasse lassen meistens Proliferations-
erscheinungen in der Adventitia und Intima, manchmal
bis zur vollstandigen Obliteration des Lumens erkennen.
Blaf, 95; Hig, TL)

Ra*

Taf. 95.
Fig. L
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W eibliche Geschlechtsorgane.

Ovarium. Das Ovarium trigt an den Teilen, welche
nicht vom Peritoneum iberzogen sind, einen Belag von Cylinder-
epithelzellen, das Keimepithel. Dieselben sitzen der tunica
albuginea, einer derb fibriésen, zellarmen Bindegewebsschicht auf,
Die idussere Zone oder zona parenchymatosa trigt die Ei-
follikel, von denen man bei der geschlechtsreifen Frau drei
Typen unterscheiden kann: 1. das Jugendstadium, die Primordial-
follikel, 2. die reifenden Follikel und 3. die reifen. sprungfertigen
Follikel.

Die Primordialfollikel bestehen aus einer einfachen
Lage niedrigen Epithels, welche die primire Eizelle direct um-
geben (es kénnen in einem Follikel auch gelegentlich zwei Ei-
zellen angetroffen werden),

Weitaus die Mehrzahl dieser Primordialfollikel geht atretisch
zu Grunde d. h, die Eizellen zerfallen, ebenso die Follikelepithel-
zellen und das umgebende Bindegewebe fiillt die entstandene
[Licke aus, Bei den reifenden Follikeln wird das urspriinglich
einschichtige Follikelepithel mehrschichtig, seine innersten Zellagen
producieren durch Verflissigung den liquor folliculi. Das
den Follikel umgebende Bindegewebe bildet eine mehrschichtige
Faserhiille, die theca folliculi, die sich nach innen durch die
Glashaut abgrenzt. Durch Zunahme des liquor folliculi ver-
grossert sich der Follikel, die Eizelle selbst ist eingebettet in eine
mehrfache Schicht von grossen Follikelzellen, den dis cus oder
cumulus proligerus oder vophorus und besteht aus einer
von dem Follikelepithel gebildeten zona pellucida, welche in-
dessen der Eizelle nicht unmittelbar anliegt, sondern von dem-
selben durch einen capilliren Spaltraum. den perivitellinen
Spaltraum, getrennt ist, [Der Zellinhalt lasst eine deutliche
Scheidung in Protoplasma und Deutoplasma erkennen, der Kern
heisst Keimblaschen und enthilt ein amdéboid bewegliches Kern-
kirperchen, Der Durchbruch des Follikels nach der Oberfliche
erfolgt durch zunehmende Steigerung des intrafollikuliren Druckes
und durch fettige Degeneration des Follikelepithels, Die innere
Lage der theca folliculi produciert durch Vergrésserung ihrer
Elemente die sogenannten Luteinzellen. Im Uebrigen besteht
das Owvar aus ecinem bindegewebigen Stroma, welches in der
Rindensubstanz zellreicher und kurzfaseriger ist als in der Mark-
substanz , in letzterer liegen auch einzelne aus dem ligamentum
latum stammende, glatte Muskelfasern.

Nach Berstung des Follikels fullt sich derselbe mit Blut
und bildet nunmehr das sogenannte corpus luteum. Unter
Resorption des Rlutes und allmaliger Umwandlung desselben in
Pigment wuchern in die Hdéhle nach und nach die sich stark ver-
mehrenden Luteinzellen aus der inneren Lage der theca folliculi,
vielleicht auch aus dem Follikelepithel abstammend. Bei ein-
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tretender Schwangerschaft wird das corpus luteum sehr gross
fcorpus luteum verum), geht aber das ausgestossene Ei un-
befruchtet zu Grunde, so wird das kleinere corpus luteum
spurium gebildet, welches allmilig immer mehr schwindet.
Das Pigment tritt ganz zuriick und die Luteinzellen verfallen
einer hyalinen Degeneration. Es entstehen homogene glinzende
Wiilste und Bénder nur von spirlichen Bindegewebsstringen
durchzogen, das sogenannte corpus albicans oder corpus
fibrosum. (Taf, 98, Fig. 2.) Im hdéheren Alter tritt infolge
des atretischen Zugrundegehens der Follikel und der Follikel-
berstung eine Erschoptung des Organes ein. Das Stroma nimmt
allmilig eine narbige Structur an und das ganze Ovar stellt zu-
letzt nur mehr eine derbfibrése Masse dar, weiche von Ein-
ziehungen durchsetzt ist,

* Tuben. Die Tuben bestehen aus dem Peritonealiiberzug,
aus einer zweischichtigen muscularis mit einer &dussern longitu-
dinalen und einer inneren circuldren Lage und einer Schleimhaut,
Letztere setzt sich zusammen aus hohen, flimmernden Cylinder-
epithelien (Richtung der Wimperbewegung gegen den Uterus zu)
und einem aus runden und spindeltérmigen Bindegewebselementen
bestehenden stratum proprium. Gegen das abdominale Ostium
erhebt sich die Schleimhaut in zahlreichen Falten, welche auch
die Fimbrien bilden.

Zwischen den Blattern des ligamentum latum im &dusseren
Teile des letzteren liegt das Parovarium oder Epoophoron,
ein rudimentires Organ, Es besteht aus Stringen von dichten
cylindrischen Zellmassen, in deren Axe ein feines Lumen liegt
und die aussen von musculirer und Bindegewebsfasern umgeben
werden,

Uterus. Der Uterus trigt einen Peritonealiberzug aus
fibrésem Gewebe, mit platten Epithelien bedeckt, Das eigentliche
Uterusgewebe besteht ausglatten Muskelfasern, welchesich inden
verschiedensten Richtungen durchkreuzen und nur in der Peripherie
parailel zur Oberfliche verlaufen. In der Umgebung der grossen
Gefisse finden sich Ansammlungen von Bindegewebe., Im cervix
uteri tiberwiegt in allen Altersstufen das Bindegewebe untermischt
mit elastischen Fasern. Bei dlteren Frauen nach dem Klimak-
terium besteht die Uteruswand selbst aus vorwiegend fibrosem

Taf, 98..
Fig. I1.

Gewebe, Eine Submucosa existiert im Uterus ebenso wenig wie’

in den Tuben, Die Schleimhaut set:t sich aus einem zellreichen,
weichen, lymphadenoiden stratum proprium und dem Epithel zu-
sammen. Das Oberflichenepithel der Corpusmucosa besteht aus
einer einfachen Lage niedriger Cylinderzellen, welche einer keim-
haltigen Basalmembran aufsitzen und basai gelegene Kerne auf-
weisen, Im geschlechtsreifen Alter tragen die Epithelzellen einen
Wimperbesatz mit nach aussen gerichteter Flimmerbewegung,
Von der Schleimhautoberfliche senken sich die einfachen tubu-
lésen (sogenannte Utricular-) Driisen in die Tiefe des stratum
proprium , welche im hohern Alter niedrig werden, Im cervix
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sind die Driisen nicht einfach schlauchférmig, sondern zusammen-
gesetzt tubulés oder selbst acinds, Im Oberflichenepithel der
cervix kommen Becherzellen vor,

Wihrend der Menstruation findet eine bedeutende Con-
gestion der mucosa mit Bildung von subepithelialen Haematomen
und Durchbruch derselben durch das Epithel statt, aber normaler-
weise keine Abstossung von Epithel.

Bei Eintritt der Schwangerschaft bilden die Zellen des Schleim-
hautstromas die Deciduazellen durch starke Zunahme ihres
Protoplasmagehaltes und Vermehrung ihrer Kerne. Auch in den
bindegewebigen Teilen der Uteruswand selbst, in der Umgebung
er Gefisse, werden solche Deciduazellen gebildet. Derjenige
Wandteil des Uterus, an welchem sich das Ei anheftet, wird zur
decidua serotina, die gewucherte Partie der Uterusmucosa,
welche sich tber dem Ei zusammenschligt, zur deciduaa
reflexa,

Vagina. Die Vagina betsteht aus einer dussern bindege-,
webigen, mit elastischen Elementen untermischten Faserhaut, einer
muscularis mit einer Ausseren longitudinalen und einer inneren
circuldren Lage von glatten Muskelfasern und der Schleimhaut,
Letztere setzt sich zusammen aus einem mehrschichtigen Platten-
epithel und aus einer Papillen tragenden tunica propria. Drisen
kommen normalerweise in der Scheide nicht vor.

Der Hymen besteht aus einer doppelten Lage mehr-
schichtigen Plattenepithels auf einem stratum proprium mit be-
sonders hohen Papillen aufsitzend.

Ovarium.

Im Ovarium kommen einfache degenerative Zu-
stande vor bei acuten Infectionskrankheiten, welche (wie
die analogen Zustinde der Niere) als parenchymatdse
Oophoritis bezeichnet werden. Die Zellen der
Follikel werden vergrossert und getriibt, in ihrem Inneren
finden sich Ablagerungen von Eiweiss- und Fettkornchen,
auch der liquor folliculi wird milchig triibe. Schliesslich
zerfallen die Follikelzellen und das ovulum zu einer
feinmolekularen Masse; das Keimblaschen verschwindet.
Der Follikelinhalt wird resorbiert und wvon der theca
folliculi wachst nachtraglich Bindegewebe ein.

Interstitielle Ooephoritis. Chronische
Entziindungen des Ovars kommen namentlich bei chro-
nischer gonorrhoischer Infektion von den Tuben her
fortgeleitet vor, ferner bei Chlorose, bei Circulations-
storungen infolge von Herzfehlern, Tumoren der Becken-
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organe oder schadlichen Einfliissen wahrend der Men-
struation , sowie nach mangelhafter Involution der Ge-
nitalien im Puerperium. Mikroskopisch findet sich daher
eine oft sehr hochgradige Verdickung der Albuginea
und eine zellige Zunahme des Stroma durch Vermehrung
von spindelférmigen Elementen ; durch narbigeSchrumpfung
kann eine Verkleinerung des Organes zu Stande kommen.
An den Gefassen besteht gewohnlich Verdickung bei
Wucherung und namentlich hyaliner Degeneration der
Intima. In Folge des Schrumpfungsprocesses kommt es zu
einer allgemeinen Sklerose des Organes, es treten an
demselben die Erscheinungen eines Senium praecox
ein mit Untergang sammtlicher Follikel. Bleiben die
Follikel intact und reifen solche noch heran, so konnen
sie sich haufig in Folge der Verdickung und Sklerose der
Albuginea nicht durch Platzen entieeren, der liquor
folliculi vermehrt sich immer weiter und es kommt da-
durch zu einer kleincystischen Degeneration
des Owvars. Durch besonderes Wachstum eines
einzelnen Follikels entstehen auf diese Weise auch
manchmal grosse einkammerige Cysten.

Eine acute infectiose Oophoritis kann durch
verschiedene Bacterienarten, durch Staphylokokken und
namentlich im Puerperium durch Streptokokken, durch
Gonokokken, seltener durch Pneumokokken, durch
bacterium coli, durch Typhusbacillen sowie durch eine
Reihe anaérober Saprnph}rten erzeugt werden, Die
Bacterien dringen meist auf dem Lymphweg ein und
rufen oft zunachst eine eitrig-fibrinose Perioophoritis
hervor. Nach Untergang des Keimepithels durchsetzen
die Mikrobien die Albuginea, dringen in das Stroma
ein und veranlassen hier die Bildung von Abscessen mit
Einschmelzung von kleineren oder grisseren Organ-
partien (apostematdse Oophoritis). Auch mit
Eiterkorperchen ganz ausgefiillte Follikel konnen dabei
gefunden werden. Selbst in corpora lutea konnen sich
Eitererreger, namentlich Gonokokken, ansiedeln und von
hier aus die Bildung von Abscessen veranlassen (Corpus-
luteumabscess).
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Auch Tuberculose des Ovars wird be-
obachtet bei generalisierter Miliartuberculose, sowie
bei localisierter Genitaltuberculose. Die Knotchen sind
sowohl in der Mark- wie in der Rindensubstanz zer-
streut, liber denselben zeigen sich bisweilen Wucherungs-
zustande an dem Keimepithel, indem sich von demselben
zapfenformige, solide oder unregelmassige schlauchférmige
Epithelmassen in das Stroma einsenken. Ausser in den
umschriebenen Knotchen finden sich epithelioide und
Riesenzellen auch vereinzelt und zerstreut im Ovarial-
gewebe. Die Follikel in der Umgebung der Tuberkel
gehen zu Grunde, ihr Epithel wird losgestossen und
zerfallt. Durch Confluieren kleiner Knotchen kdnnen
grosse Kaseherde entstehen.

Von Geschwiilsten kommen im Ovar namentlich
cystose Bildungen vor, deren Bau ebenso wie derjenige
der Carcinome, Sarkome, Dermoide und Teratome im
Allgemeinen Teil Besprechung findet.

Tuben.

Bei Behinderung des venosen Abflusses, namentlich
auch in Folge von Torsionen der Tuben kommt es
haufig zu Blutaustritten in das Gewebe der Tuben-
schleimhaut und ihre iibrigen Wandungen. Mikroskopisch
findet man ausser grosseren und kleineren Apoplexien
zahlreiche Leukocyten, deren Leiber mit Blutfarbstoff
beladen sind, auch die Bindegewebs- und Muskelzellen
der Tubenwand konnen in Folge von ilteren Blutaus-
tritten mit umgewandelten Blutkdrperchen und kornigem
Farbstoff vollgestopft sein. Gelegentlich kommt es
auch zu hyalinen Gefidsswanddegenerationen und damit
zu umschriebenen Nekrosen in der Tube.

Katarrhalische Entzindungen des Ei-
leiters aussern sich durch starke Durchsetzung der
Schleimhaut mit Leukocyten und hochgradige Dilatation
der Gefisse; am Epithel findet sich eine vermehrte
Becherzellbildung mit schleimiger Umwandlung des Zell-
protoplasmas, teilweise Losstossung, Schwellung und Ver-
fettung einzelner Epithelien. In den tieferen Schichten
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konnen Haemorrhagien auftreten, das stratum proprium
ist oedematos, seine Saftliicken verbreitert, die Schleim-
hautfalten dadurch verquollen. Bei lang andauernden
katarrhalischen Zustanden verdicken sich die Falten
immer mehr, beriihren sich gegenseitig und nach Los-
stossung oder Atrophie des Epithels kommt es zu Ver-
wachsungen und bandformigen Adhasionen, welche zu
Verengerungen und selbst zur volligen Verlegung des
Tubenostiums fiuhren konnen. Es werden dadurth
manchmal in der Tiefe der verwachsenen Tubenwan-
dungen mit Epithel ausgekleidete Buchten und Hohlriume
abgeschniirt, welche durch Secretstauungen zu erbsen-
grossen Cysten heranwachsen konnen (Salpingitis
pseudofollicularis, Martin). Durch die Ver-
legung des Uterinostiums kann es zu umschriebenen
Hypertrophien der Musculatur komien, wodurch form-
liche Myome in Gestalt von knotenartigen Einlagerungen
entstehen, die sich bei mikroskopischer Untersuchung
. als aus hypertrophischem Muskelgewebe zusammenge-
setzt erweisen ; im Centrum der Knotchen liegen dann ge-
wohnlich abgeschniirte und von Epithel ausgekleidete Hohl-
raume, welche in Folge von Wucherungsvorgangen am
Oberflachenepithel bis in die muscularis hinein verlagert
wurden (Salpingitis isthmica nodoesa Chiari).

Durch Eindringen von Eitererregern, namentlich
Streptokokken und Gonokokken kommen eitrige Ent-
zundungen der Eileiter zu Stande.

Submucosa und Epithel sind dabei dicht mit Eiter-
korperchen durchsetzt. Am Epithel machen sich in
ausgedehntem Masse Losstossungen bemerklich, es gerat
mit [eukocyten gemischt in ganzen Fetzen in das durch
die Eiteransammlung manchmal bedeutend erweiterte
Lumen. Die Zwischenraume zwischen den Falten sind
ebenfalls mit Eiterkorperchen ausgefiillt. Aber auch
die Muskelschicht kann von der Eiterung mit durch-
setzt sein, ja es konnen hier formliche Wandabscesse
entstehen (Mesosalpingitis purulenta), die zu
einer Fortleitung der Eiterung auf die Serosa und das
Beckenbindegewebe fiihren. In Tuben, deren abdominales

Diirck, Specielle patholog, Histologie. 11, Bd, 9
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Tafel 96.

Fg. I. Erosion der vorderen Muttermundslippe vom Kind. Vergr, 37,
1. Cylinderepithel der cervix.
2, Fortsetzung desselben auf die Muttermundslippe,.
3. Drisenférmige Einsenkung desselben an ihrer dussern
Fléiche.
4, Uebergangsstelle in (53) Plattenepithel.
Fig. Il. Deciduareste im Uterus. Vergr. 88,
1. Uterusmusculatur.
2. Gefdssraume.
3. Deciduazellen,

Tafel 97.

Fig. 1. Endometritis glandularis cystica der cervix uteri. Vergr, 30,
1. Musculatur.
2. Cystisch erweiterte und mit Schleimmassen voll-
stindig erfiillte Cervicaldriisen,
Fig. Il. Endometritis glandularis chronica. Vergr. 40.
Uterindriisen sehr stark gewuchert, verlingert, korkzieher-
artig gewunden.

Ende durch chronische Entziindungsprocesse zum Ver-
schluss gebracht wurde, kann es zu reichlichen Flis-
sigkeitsansammlungen mit wurstformiger oder retorten-
formiger Auftreibung der Tuben kommen (Hydrosal-
pinx, Sactosalpinx serosa). Mikroskopisch
findet sich dabei gewohnlich starke Atrophie der Schleim-
haut, AbHachung und manchmal sogar volliges Ver-
schwinden des Epithels. Wird die Ausfiillung der wver-
schlossenen Tube durch Eiter bewirkt, so spricht man
von einer Pyosalpinx oder Sactosalpinx pu-
rulenta. Die Schleimhaut ist meist hochgradig zer-
stort, die Lymphspalten der Wand sind erweitert und
mit Eiterkorperchen, manchmal auch mit Eitermikro-
organismen erfiillt.

Die tuberculose Salpingitis kann entweder
primar oder secundiir, fortgeleitet vom Uterus her vor-
kommen. Die tuberculose Endosalpingitis charakterisiert
sich mikroskopisch durch das Auftreten von typischen
Tuberkeln in der Schleimhaut und zwar gewohnlich zu-
erst an der Spitze der Schleimhautfalten. Im Anfang
des Processes ist das Oberflachenepithel erhalten. Die
darunter im stratum proprium gelegenen Knotchen bauen
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sich aus epithelioiden und Riesenzellen auf und sind
von einer dichten Rundzelleninfiltrationszone umgeben.
Allmalig wird das Epithel abgehoben und zerstort; bis-
weilen macht es den Eindruck, als ob Oberflachen-
epithelien mif zur Riesenzellenbildung verwendet wiirden.
Die Knotchen brechen dann mit zunehmender WVer-
grosserung nach dem Lumen zu durch, confluieren mit
einander; das abdominale Tubenostium ist vorher schon
verschlossen worden und die ganze Tube wird dann mit
kasigen Massen ausgefiillt. Oft kommt es schon friih-
zeitig zu einer Fortleitung des Processes auf die mus-
cularis und weiterhin auf | das Bauchfell mit Eruption
von multiplen Knotchen in dem Serosaiiberzug.

Von Neubildungen kommen primar in der Tube
Polypen der Schleimhaut in Form von Papillomen,
ferner Carcinome und Sarkome, in der Musculatur
Myome und Sarkome vor.

Uterus.

Die haufigsten Verdnderungen des Uterus sind ent-
zundliche Processe, welche sich in der Schleimhaut oder
dem Endometrium abspielen. Die Endometritis
kann anatomisch wie klinisch sehr wverschiedene Formen
aufweisen. Man findet sie am haufigsten bei chronischen
Reizzustanden aller Art im Bereich der Beckenorgane
und bei manchen Constitutionsanomalien. Die ein-
fachsten Formen finden ihren Ausdruck in Hyperplasien
'und Hypertrophien der Schleimhaut, Im ersteren Fall
\findet eine Neubildung wvon Driisen in der Mucosa
istatt, indem sich von dem Oberflachenepithel neue
|Schlauche in die Tiefe einsenken oder indem schon vor-
‘handene Driisen gabelige Teilungen und Verzweigungen
erleiden. Dadurch zeigt sich im mikroskopischen Bilde
ein Zusammenriticken der Driisen auf kleinere Abstande
als normal. Wahrend man annimmt, dass im gesunden
Organ die Entfernung der Uterindriisen von einander
durchschnittlich das Vier- bis Funffache des Driisen-
querschnittes betragt, zeigt sich bei diesen Wucherungs-
zustanden ein Driisenschlauch am andern, das Stroma

f.]*

Taf. 98.
Fig. L
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ist scheinbar stark verringert. Oft werden nur die
tieferen Teile der Driisen von der Wucherung betroffen,
es finden sich dann in den Fusspunkten derselben kurze gabe-
lige Verzweigungen (Endometritis glandularis hyper-
plastica). Dagegen aussert sich die hypertrophische
glanduldre Endometritis in einem vermehrten Langen-
und Dickenwachstum der praeexistenten Driisen, Die
Schlauche erscheinen nach der Tiefe zu ausgezogen; ihr
[umen ist erweitert, oft auch ihre Epithelien vergrissert.
Gleichzeitig findet an denselben eine vermehrte Schleim-
bildung durch Umwandlung in Becherzellen statt, an
dem Oberflachenepithel ist eine reichliche Durchwanderung
von Rundzellen zu erkennen. Allmalig wird das Inter-
stitium in seiner ganzen Dicke von den wuchernden
Driisen durchwachsen und die Fusspunkte derselben
stossen an die Muskelschicht an. Da hier nun ein
grosserer Widerstand fiir das Wachstum stattfindet, so
legen sich die Schliuche in Windungen und nehmen
einen geschlangelten, oftmals einen korkzieherartig ge-
wundenen Verlauf an. Dadurch, dass sich dem Vor-
dringen des unteren blinden Endes der Driise Hindernisse
entgegenstellen, die Epithelzellenproliferation aber an-
dauert, kann es auch zu Einstiilpungen, zu Invaginationen
an den Drusen kommen, so dass man auf Querschnitten
durch dieselben zwei und selbst drei in einander ge-
schachtelte, concentrische Epithelringe findet. Durch
Stauung des vermehrten Secretes am Driisenhals kann
es auch zu cystischen Auftreibungen und ampulliren
Erweiterungen einzelner Driisenschlauche kommen,
welche dann gewohnlich mit Schleim ausgefiillt sind.
Uebrigens ist der Widerstand, welchen die Muskelschicht
den wuchernden Driisen entgegensetzt, auch bei
gutartigen Zellproliferationen kein absoluter und es
findet bisweilen stellenweise ein FEinwachsen der
verlangerten und geschlingelten Tubuli in die inneren
Muskellagen selbst statt, ohne dass aus einem
solchen Befunde allein auf eine Bosartigkeit des
Processes geschlossen werden durfte. Insbesondere sind
die Invaginationsbilder in derartigen intramuscularen
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Driisenwucherungen von grossem praktischen Interesse
fiir die Differentialdiagnose der glandularen hypertro-
phischen Endometritis gegeniiber Fruhstadien carcinoma-
toser Neubildungen im Endometrium.

Im Gegensatz zur glandularen Form findet bei der
interstitiellen Endometritis eine Vermehrung des Stromas
durch Zunahme seiner zelligen Elemente statt, Die
Driisenabstande erscheinen hier vergrossert, manchmal
sind in einem Gesichtsfeld nur mehr ganz wenige
Driisen auffindbar. Dabei braucht sich der Process
nicht gleichmassig in allen Lagen des stratum proprium
abzuspielen, sondern er ist vielfach in den tieferen
Schichten starker ausgesprochen, so dass die Fusspunkte
der Driisen weiter auseinander gedrangt werden als
deren Halse und dadurch schiefe Stellungen der tubuli
und Verschiebungen zu Stande kommen. Im Anfang
finden sich im Interstitium umschriebene oder diffuse
Rundzellenanhaufungen von kleinen einkernigen Lym-
phocyten. Auch die fixen Gewebszellen sind vermehrt,
dabei stark geschwellt, ihre Protoplasmaleiber iibertreffen
bisweilen die normalen Spindelzellen des Stromas bis
um das Zehnfache an Ausdehnung, die Fasern erscheinen
sparlicher und wverkiirzt, so dass hiedurch epithelioide
Zellen zu Stande kommen konnen, welche auf das Leb-
hafteste an die Bildung der normalen Decidua erinnern;
nur die Dichtigkeit und Regelmassigkeit der wirklichen
Deciduazellen schiitzt vor Verwechslungen. In den
spateren Stadien aber findet umgekehrt ein Schwund
des Interstitiums durch narbige Schrumpfung des neu-
gebildeten Zellmateriales statt. [Es werden zahlreiche,
dichtliegende Bindegewebsfasern ausgeschieden, die
Protoplasmaleiber der fixen Stromazellen schrumpfen
zu kleinen spindelformigen Gebilden ein, die Fasern
konnen sogar auf grossere Strecken zu einem sklerotischen,
fast kernlosen Gewebe verschmelzen. Dadurch wird
die Mucosa fest an ihre musculare Unterlage angeheftet,
die Driisen sind stark verkiirzt, atrophisch, vielfach schief
gestellt ; durch Umschniirung von einzelnen Driisenhalsen
mit dem neugebildeten Gewebe kommt es zu Secret-
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stauungen und cystischen Erweiterungen mit Abplattung
des Epithelbelages.

Bei der acuten interstitiellen Endometritis findet
bisweilen eine starkere Ansammlung eiweisshaltiger
Flussigkeit in den Saftliicken des Stromas statt, welcher
auch rote Blutkorperchen beigemengt werden konnen.
In Folge der menstruellen Schleimhautcongestion kommt
es dabei gewohnlich zu Abstossungen zusammenhangender
Fetzen der zellig infiltrierten Mucosa, manchmal zur
Ausstossung der ganzen Uterinschleimhaut in toto
(Dysmenorrhoea membranacea). Zeigt die
ausgestossene Schleimhaut die deciduaihnliche Wucherung
der Stromazellen, so spricht man auch von einer de-
cidua menstrualis,

Bei chronischer interstitieller Endometritis findet
oft an umschriebenen Stellen eine starkere Wucherung
des interstitiellen Bindegewebes und damit eine Hervor-
drangung der Schleimhaut in Form von polypenartigen
Erhebungen statt. Da dieselben besonders haufig mit
verlegten und cystisch erweiterten Driisen besetzt sind,
so entstehen auf diese Weise manchmal mit grosseren
Hohlraumen ausgestattete sogenannte Cystenpolypen.

Tuberculose der Uterusschleimhaut ist
ziemlich selten, sie kann als primare oder secundare Er-
krankung, namentlich fortgeleitet vom Bauchfell her vor-
kommen. Es lassen sich im Uteruskorper 2 Formen
unterscheiden : 1. die miliaren in der Schleimhaut ver-
streuten Knotchen und 2. die diffuse kasige Form (Endo-
metritis caseosa), dazu kommt am cervix uteri noch eine
3. Form, namlich die papillomatose (E. Fraenkel),

Bei der letzteren werden wvon dem wuchernden
stratum proprium zahlreiche handschuhfingerformige, lange,
zottenartige Erhebungen gebildet, welche von noch in-
tactem Epithel iiberzogen sein konnen und in deren
Grunde die Knotchen liegen. Bei der ersten Form der
miliaren Schleimhauttuberculose sind die Tuberkel regel-
los in die mucosa eingestreut, das Oberflachenepithel ist
iiber denselben gewohnlich noch erhalten, die Knotchen
bauen sich aus epithelioiden und Riesenzellen auf, welche
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sich aus den fixen Bindegewebszellen des Stromas bilden
und meistens ein sehr deutliches reticulum erkennen lassen,
Bisweilen werden auch Utriculardrusen oder deren untere
Enden mit in die Knotchen einbezogen, wobei man eine
Riesenzellbildung auch aus dem Driisenepithel constatieren
kann. Mit zunehmendem Wachstum riicken die Tuberkel
gegen die Oberflache heran, heben das Epithel ab, ihr
kasiges Centrum bricht durch, und es bildet sich zunachst
ein kleines Geschwurchen mit unterminierten Riindern.
Durch Confluieren zahlreicher Granulome konnen grossere,
geschwiirige Flachen mit kasigem Grunde entstehen.
Hochst selten findet eine Knotcheneruption und Ver-
kisung in der fibromuscularen Uterinwand selbst statt,

Eine der haufigsten Veranderungen des Cervical-
kanals istdie katarrhalische Entziindung seiner
Schleimhaut. Sieistcharakterisiert durch die Production von
massenhaftem schleimigem oder schleimig-eitrigem Secret
und ldsst dementsprechend im mikroskopischen Bild eine
sehr starke Erweiterung aller Driisenraume, manchmal
verbunden mit Vermehrung und Vergrosserung der
drisigen Elemente, erkennen. Alle Cervicaldriisen er-
scheinen in grosse buchtige Hohlriume verwandelt, viele
derselben sind durch Verlegung ihrer Miindungen cystisch
erweitert oder ampullenformig aufgetrieben. Auf Schnitten
trifft man natiirlich zahlreiche. allseitig geschlossene Hohl-
raume , welche den quer oder schrag getroffenen Ver
zweigungen der Driisenenden entsprechen. Manchmal
ragen dieselben bis in die fibromusculire Lage hinein.
Fast alle Drusenraume sind angefiillt von einer homo-
genen, schleimigen, mit Haematoxylin sich blau farbenden
Masse, welche dem angestauten Secret entspricht. Das
Epithel ist ausserordentlich stark abgeplattet, an einzelnen
Stellen defect, desquamierte Epithelzellen ins Lumen dis-
lociert, vereinzelt an den erhaltenen Partien noch Becher-
zellbildung erkennbar. Das stratum proprium erscheint
meistens reduciert zu ganz schmalen Stringen und Inseln,
zwischen den dilatierten Driisen geschwunden, aber stark
von Rundzellen durchsetzt. Bei den acut infectiosen,
eiterigen Formen des Cervicalkatarrhs, wie sie nament-

Tal. 97.
Fig. L
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lich bei frischer gonorrhoischer Infection angetroffen
werden, ist das Interstitium breiter, von Eiterkorperchen
erfullt, ebensolche wandern zahlreich in die Drisenraume
ein und werden deren schleimigem Secret beigemischt.

An der portio cervicalis finden sich sehr haufig,
namentlich bei Frauen, welche ofters geboren haben,
scharf umschriebene, blaulichrote Flecken, welche sehr
leicht bluten. Man nennt dieselben Erosionen. Die
mikroskopische Untersuchung aber lehrt, dass es sich
dabei nicht um einen Substanzverlust von Epithel han-
delt, sondern dasselbe ist iiberall wvorhanden, aber an
Stelle des normalen Plattenepithels finden sich verschieden
grosse Inseln von einschichticem Cylinderepithel. Man
versteht also unter Erosion der portio cervicalis eine
Ersetzung der normalen Plattenepithel-
bedeckung durch Cylinderepithel vom Cha-
rakter der Cervicalschleimhaut. Manchmal findet sich
diese Veranderung schon bei neugeborenen Madchen,
hier natiirlich nicht als Ausdruck einer Erkrankung, son-
dern als Entwicklungsanomalie. indem dabei das Cylinder-
epithel anstatt wie normal nur bis an die S]ﬁtze der
Muttermundslippen tiber dieselben hinausreicht, sich eine
Strecke weit auf die portio cervicalis umschlagt und hier
oft grubenformige, manchmal verzweigte Einsenkungen
vom Typus der Cervicaldriisen bilden kann. Der Ueber-
gang des Cylinderepithels in das Plattenepithel ist ein
ganz scharfer, indem an einem bestimmten Punkt die
Cylinderepithelien aufhoren, beziehungsweise sich nur als
Basalschicht eines rete Malpighii fortsetzen (Tafel 96,
Fig. I).

Bei der Erwachsenen unterscheidet man je nach dem
Verhalten des Epithels a Hauptformen der Erosion, die
natiirlich vielfache Ueberginge in einander zeigen konnen.

1. Die erosiosimplex, bei welcher das Cylinder-
epithel in einfacher glatter Lage das stratum proprium
iiberzieht und die Epithelzellen genau dasselbe Verhalten
wie im Cervicalkanal zeigen. Sie sind pallisadenformig
neben einander geschichtet und haben basal gelegene
K erne,

Ta;
Fig
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Die 2, Form, die erosio follicularis, zeigt eine
Mitbeteiligung der Driisen. Auf der Cervicalportion
sitzt nicht nur ausserlich Cylinderepithel auf, sondern
senkt sich auch in das stratum proprium ein, aber durch
Abschnirung der Driisenhalsteile kommt es zu Secret-
stauungen in den Drusenlumina, wodurch dieselben zu
blaschenformigen Hohlraumen und manchmal zu erheb-
lichen cystischen Erweiterungen ausgedehnt werden. Die-
selben konnen ihrerseits das Ohcrﬂﬁchenepithul wiederum
kugelig emportreiben (ovula Nabothi) und zu Rauigkeiten
der Erosionsoberflache Veranlassung geben. Bisweilen
ist das Secret dieser Cysten nicht rein schleimig, sondern
durch eitrige Beimischungen getrubt.

Der 3. Typus der Erosion ist repraesentiert durch
die erosio papillaris; dieselbe weist schon makro-
skopisch meist eine unregelmassige, unebene zottige Ober-
flache auf und im Mikroskop erkennt man auf Durch-
schnitten zahlreiche tiefe Einsenkungen des Epithels in
Form von Schlauchen oder verzweigten Rohren, aber
die Miindungen dieser driisenartigen Gebilde liegen nicht
im Niveau der iibrigen Portioschleimhaut, sondern_ragen
weit iber dasselbe hinaus. Es hat eine Wucherung des
stratum proprium stattgefunden, durch welche das Ober-
flachenepithel in Form von handschuhfingerformigen Er-
hebungen und baumartigen Verastelungen vorgetrieben
wurde. An der Spitze der Papillen kann es, namentlich
wenn frischere entziindliche Processe hinzutreten, oftmals
zu Substanzverlusten des Epithels kommen. Alle Formen
der Erosion sind einem Heilungsprocess zuganglich, es
schieben sich dann von den Riandern Plattenepithelien iiber
die Cylinderepithelschicht hiniiber, wobei es oft vor-
kommt, dass driisige Einsenkungen der letzteren ihres
Zuﬁ;n‘nmenh;mgcs mit der Oberfiche beraubt werden und
als allseitig geschlossene, mit Epithel ausgekleidete Hohl-
raume in das stratum proprium zu liegen kommen.

Schon oben wurde darauf hingewiesen, dass die
duberculose der Cervicalportion gele-
gentlich ebenfalls mit Bildung von papillenartigen Erhe-
bungen einhergeht.

Diirck: Specielle patholog. Histologie, II. Bd, Ya
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Tafel 08,

Fig. |. Tuberculdse Salpingitis. Vergr. 35.

1. Spitzen der Querschnitte mehrerer Schleimhautfalten
ihres Epithels beraubt und wverkist.

2. Tuberculése Riesenzellen ; die anliegenden Muscularis-
schichten stark injiciert.

Fig. 1l. Hyaline Degeneration eines corpus fibrosum ovarii. Vergr. 72,
Die den geschrumpften Follikel ausfiillenden Bindegewebs-
massen sind in glinzende, homogene Schollen und Wiilste
verwandelt, welche kisige Beschaffenheit vortduschen
konnen, Das umgebende Gewebe stark fibrds induriert,
die zahlreichen Gefisse mit verdickten Wandungen.

Eine im hoheren Alter bei Frauen jenseits des
Klimakteriums ungemein haufig zur Beobachtung kommende
Erkrankung ist die sogen. Apoplexia uteri. Man
findet dabei die Uterinschleimhaut gleichmassig sammtartig
geschwellt, dunkel gerotet, aufgelockert und von Blu-
tungen durchsetzt. Die mikroskopische Untersuchung
zeigt, dass entziindliche Veranderungen nicht vorhanden
sind. Das stratum proprium ist ebenso wie die ober-
flachlichen Lagen der Musculatur von roten Blutkorper-
chen iibersat, die oberflachliche Epithellage zum Teil ab-
gehoben und zerstort. Auf dem Durchschnitt durch die
Uteruswandung selbst zeigt sich aber eine hochgradige
Veranderung an den Arterien. Die Wandungen sind oft
geradezu colossal verdickt, ihre intima unregelmassig ver-
breitert, ithr Lumen vielfach fast vollstandig verlegt, auch
die media manchmal verdickt, hyalin degeneriert oder
kalkig incrustiert, kurz, es finden sich alle Erscheinungen
schwerster Endarteriitis obliterans, ohne dass sonst im
Korper eine ausgesprochene Arteriosklerose zu herrschen
braucht. Zweifellos erklaren sich hieraus die Blutungen
in der Schleimhaut, welche von Simmonds als agonale
und praeagonale Erscheinungen aufgefasst werden. Meist
zeigt dabei die ganze Uteruswand einen starken Schwund
der muscularen Elemente und einen Ersatz derselben
durch Bindegewebe,

Metritis.
Acute Ent:-:iindungr:n der musculiaren Uteruswand
(m etritis acu ta) ausserhalb des lﬁmrperiums werden
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in der Mehrzahl der Falle durch Gonokokken bedingt.
Man findet dann in dem weichen vergrisserten und
aufgelockerten Organ mikroskopisch Rundzelienanhau-
fungen, hauptsichlich um die Gefisse herum, die Mus-
culatur und das Bindegewebe sind oedematos durch-
trankt; die Saftliicken verbreitert; manchmal kann es
durch dichte Ansammlung von Leukocyten zur Bildung
von formlichen Wandabscessen im Uterus kommen, in
deren Inhalt die Gonokokken nachweisbar sind (M ad-
lener). Die chronische Metritis zeichnet sich
durch umschriebene oder diffuse Bindegewebszunahme
in der Uteruswand aus. Zwischen den neu gebildeten
Bindegewebsfibrillen, welche allmalig zu einer narbigen
Schrum[)fung des ganzen Organes fiihren, finden sich
massenhafte Mastzellen (O r th) (Vgl. A. T. Entziindung.)

Im Puerperlum kommen durch Infection am hau-
figsten mit Streptokokken eiterige Entziindungen des
Endometriums und Myometriums vor. Die Uterusinnen-
flache ist von einer h(:hmfarhgen, nekrotischen, grin-
gelblichen, manchmal von einer flissig-eitrigen Masse
bedeclkt.

Dementsprechend findet sich mikroskopisch zu
innerst eine Lage nekrotischer Deciduazellen, zwischen
denen oft in ganz dichten, wolkigen Haufen zusammen-
geballte Streptokokken eingestreut sind; diese Schicht
wird von dichten Lagen von Eiterkorperchen begrenzt,
Die maximal dilatierten venosen Gefasse sind von
eitrigen Thromben erfiillt, denen ebenfalls Streptokokken
beigemengt sind, ihre Wandungen von Leukocyten
infiltriert. Auch die Muskelwand zeigt diffuse eitrige
Infiltration. Alle Lymphspalten sind erweitert, mit Eiter-
korperchen und mit Streptokokkenansammlungen voll-
gestopft. Haufig findet eine Fortleitung auf das Peri-
metrium statt, indem der Serosaiiberzug von einem
eitrig-fibrinosen Exsudat bedeckt wird.

Wahrend bei der puerperalen Involution des Uterus
die Muskelzellen sich durch Verfettung ihres hochgradig
vermehrten Protoplasmagehaltes zur Norm zuriick-

Qa*
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bilden,!') ohne dass ein Untergang von Muskelfasern
selbst stattfindet, und die Decidua, welche nicht aus-
gestossen wird, sich nach und nach in das normale
Stroma zuriickverwandelt, kann unter gewissen Um-
standen diese Riickbildung Iling{tl‘{-: Zeit ausbleiben und

%aéf %stellenw eise die Decidua persistieren. Man sieht dann
anstatt des normalen Schleimhautstromas die grossen
dicht an einander gelagerten, polygonalen Deciduazellen;
das Oberflachenepithel und die Driisen fehlen an diesen
Stellen, in unmittelbarer Umgebung derselben kann je-
doch die vollstindig zur Norm ausgebildete Uterin-
schleimhaut angrenzen. Auch Chorionzellen konnen
nach der Ausstossung der Frucht und der Placenta
im Uterus zuriickbleiben, welche entweder langere Zeit
ihre typische Structur behalten oder einer hyalinen De-
generation anheimfallen. Sie ragen als zottenformige
Gebilde iiber das iibrige Schleimhautniveau empor und
werden als Placentarpolypen bezeichnet. Bisweilen ent-
wickelt sich aus ibrem epithelialen Ueberzug das so-
genannte maligne Syncytiom (Carcinoma syn-
cytiale , Enark-::ma deciduo- choriocellulare , Deciduoma,
Deciduosarkom, Chorioepitheliom (Marchand). Obwohl
also die urspriinglichen Elemente dieses Tumores von
dem foetalen Teil der Placenta abstammen, wvermogen
dieselben doch im miitterlichen Organismus selbst-
standig weiter zu wachsen und sogar Metastasen zu
bilden. (vgl. A. T.).

Von sonstigen Geschwiilsten am Uterus sind am
haufigsten die Myome und Fibromyome, ferner
kommen vor Sarkome und Carcino me, welche
im Allgem. Teil Besprechung finden.

Eine gesonderte Darstellung, weil nur am Uterus
vorkommend, beanspruchen nur die Adenomyome. Es
sind dies Tumoren, welche hauptsachlich in der dorsalen

) Singer fand die Muskelzellen des Uterus:
4—6 Stunden post partum 158,3 p lang und 12,2 p breit,
3—4 Tage e s A T
[ - = - 6dd n 2 6,7 B
- . " 212 p » 545 p
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Wand und den Tubenwinkeln vorkommen und sich ausser
aus glatten Muskelzellen noch aus eigentumlich angeordneten
Epithelschlauchen aufbauen. An den letzteren lasst sich
gewohnlich ein Hauptkanal unterscheiden, welcher zahl-
reiche Sammelkanile in reihen- oder kammférmiger An-
'Drdmmg aufnimmt, so dass ein ganzes System von mit
Endkolben und Ampullen versehenen Epithelrohren ent-
steht. Manchmal sind mehrere solche Systeme mit
einander durch geschlungene Rohren verbunden. Unter dem
Epithel liegt wie im Uterus ein an Rundzellen reiches
stratum proprium und an dieses stosst das Muskelge-
webe. v. Recklinghausen hat nachgewiesen,
dass diese Bildungen wvom W o 1f f’schen Korper ab-
stammen. Auch ohne myomatose Bildungen sind solche
epitheliale Schlauche als Reste des Urnierenganges schon
gefunden worden (K 1ein).

Vagina,

An der Scheide kommen einfache katarrhalische
und mit Ulcerationen einhergehende Entziindungen vor.
Bei der ersteren Form finden sich ausser starker Capillar-
injection diffuse Infiltrationen unter dem Epithel. Letz-
teres erleidet eine LLockerung und vermehrte Abstossung
seiner oberflachlichen Schichten; zwischen den Zellen
des rete Malpighii finden sich zahlreiche auf der
Durchwanderung begriffene Leukocyten. Dem Secret
sind meist grosse Mengen von Bakterien beigemischt,
welche auch in den oberflichlichen Epithellagen in
Haufen ecingenistet angetroffen werden. Finden Sub-
stanzverluste statt, so konnen dieselben manchmal durch
ein crouposes Exsudat bedeckt werden. Namentlich
die puerperale Colpitis zeichnet sich durch croupose
Exsudation aus., Aber auch wirkliche Diphtherie
der vagina durch die Thatigkeit des I. 6ffle r’schen
Diphtheriebacillus ist beobachtet worden.

Als Colpitis emphysematosa oder Colp o-
hyperplasia cystica wird eine eigentiimliche,
mit der Bildung von subepithelial gelegenen Gasblaschen
einhergehende Entziindung der Scheide beschrieben. Im
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mikroskopischen Bild praesentieren sich die letzteren
als scharf umschriebene , rundliche Hohlriume , welche
unmittelbar unter der Basalschicht des Epithels gelegen
sind und in das stratum proprium hineinragen. Die
Epithellage iiber denselben ist verdiinnt und abgeflacht.
In der unmittelbaren Umgebung der Blischenwandung
finden sich gewohnlich zahlreiche Riesenzellen von dem-
selben Typus wie wir sie bei der Tuberculose an-
treffen.

Auch Tuberculose der Vagina kommt
(gewohnlich combiniert mit anderweitiger Genitaltubercu-
lnse) vor und geht mit der Bildung der tyvpischen Knotchen
im Papillarkorper einher, welche dann nach aussen
durchbrechen und zu Geschwiiren sich umwandeln,

Centralnervensystem.

Die dura mater besteht aus parallelen Lagen von Binde-
gewebsfasern, welchen zahlreiche elastische Fasern beigemengt
sind, Die dura mater spinalis trigt an ihren beiden Oberflichen
aussen und innen ein einschichtiges, plattes Epithel (Endothel). Die
dura mater cerebralis entsteht aus der Verschmelzung der dura
mater spinalis und dem inneren Periost des Wirbelkanals und
bildet das innere Schidelperiost. Sie enthilt ebenfalls ausser
Bindegewebe elastische lIFasern und ist an der Innenfliche mit
einem zweischichtigen FPflasterepithel bedeckt. Zwischen den
Bindegewebsfasern liegen =zahlreiche mit einem zarten Epithel
ausgekleidete Lymphspalten, Die Arachnoidea oder Spinn-
webehaut ist aus netziormig verbundenen Bindegewebsbiindeln
zusammengesetzt, welche am Rickenmark sehr dinn, am Gehirn
dagegen bis iiber 40 p dick werden, mit einem platten Epithel be-
deckt sind und zahlreiche Fiserchen und Briicken gegen die Ge-
fasshaut oder pia mater senden. Letztere iiberzieht alle Er-
héhungen und Vertiefungen des Gehirns und Riickenmarks und
begleitet scheidenartig die in's Innere eindringenden (Gefdsse. Man
kann an ihr eine dussere, mehr faserige und eine innere gefidsshaltige
Schicht unterscheiden: am Gehirn bildet sie Fortsitze, welche
als tela superior und als plexus choriodei in das Innere der Ge-
hirnkammern eindringen. lhre Oberfliche ist ebenfalls mit einer
einfachen, niedrigen Epithellage bedeckt.

Beziiglich des feineren histologischen Baues des Central-
nervensystems, insbesondere beziiglich des Faserverlaufs muss
natiirlich auf die speciellen Lehrbicher der Histologie ver-
wiesen werden. Es soll hier nur die histologische Structur des
Nervensystems im Allgemeinen angedeutet werden.
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Am Gehirn und Riickenmark unterscheidet man eine graue
und eine weisse Substanz. Die graue Substanz besteht aus Gang-
lienzellen und deren Fortsitzen (Dendriten- und Nervenfortsitze),
die weisse Substanz aus Nervenfasermasse, Die Ganglienzellen
werden unterschieden in multipolare und bipolare (die sogenannten
unipolaren " besitzen T-formige Teilungen) nach der Zahl ihrer
Nervenfortsitze, lhr Protoplasmaleib ist gross und besteht aus
eigentiimlichen Fibrillen- und Koérnergruppen; ihre Kerne sind
blischenformig, chromatinarm, ihre nucleoli gross. Die Nerven-
und Ganglienzellen haben zweierlei Fortsitze: 1. einen Nerven-
fortsatz (auch Achsencylinderfortsatz genannt) und 2. gewdhnlich
vielfach vorhandene Protoplasmafortsatze oder Dendriten (&n
manchen Nervenzellen, z. B. an den ,Purkinje’schen Zellen des
Kleinhirns sind die Dendriten ganz ausserordentlich stark ent-
wickelt, Der Nervenfortsatz bleibt entwederin seiner ganzen Linge
hiillenlos (nackter Achsencylinder) oder er umgiebt sich mit einer
Markschicht, welche aus einer fettihnlichen Masse, dem My elin,
besteht und Markscheide heisst. Diese zeigt an gewissen
Stellen Einkerbungen, die sogenannten Schniirringe. im Bereich
dieser Schnirringe weist der Achsencylinder bikonische An-
schwellungen auf, Nur aus Achsencylindern und Markscheiden
bestehende Nervenfasern kommen ausschliesslich im Central-
nervensystem vor; im peripheren Nervensystem dagegen tragt
die Markscheide aussen noch eine weitere Hiille, die Schwann-
sche Scheide oder das Neurilemm, ein feines structurloses Hiutchen,
welches an seiner Innenfliche an bestimmten Stellen ovale, von
etwas Protoplasma umgebene Kerne trigt.

Die Stutzsubstanz des Centralnervensystems wird nicht wie
in dem iibrigen Organ durch Hmdegcwebc. sondern durch ein
eigenartiges (erist, die Gliasubstanz oder Neuroglia ge-
bildet. Sie besteht aus Zellen und Fasern. Von ersteren unter-
scheidet man 2 Gruppen, die Fpend_:,rnu,ellcn welche alle
Héhlen auskleiden und die sogenannten Astrocyten; beide be-
sitzen ungemein feine Faserfortsiitze, unter den letzteren kommen
solche mit kurzen Fortsitzen [I\,ur?stmhlcu] hauptsidchlich in der
grauen Substanz, solche mit langen Fortsidtzen, (Langstrahler)
hauptsichlich in der weissen Substanz vor (Deiters’sche Zellen).
Im Riickenmark lisst sich am letzteren Typus meist ein Haupt-
fortsatz unterscheiden, welcher bis zur Rickenmarksoberfliche
zieht und dort in der ,Hornspongiosa* mit einer fussartigen Ver-
breiterung endet.

Am peripheren Nervensystem werden die mit Markscheiden
und Neurilemm versehenen Nervenfasern umschlossen von binde-
gewebigen Fibrillenscheiden. Diese vereinigen sich untereinander
zu dem Endoneurium. Jedes einzelne Nervenfaserbiindel ist von
einem dichten Bindegewebsring, dem Perineurium, eingescheidet.
Viele Faserbiindel werden wieder durch Bindegewebe umgeben
und von demselben zusammengehalten und dieses nennt man
Epineurium,
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Tafel 00.

Fig. |. Pachymeningitis haemorrhagica interna. Vergr, 45,
1. Bindegewebig verdickte dura mater.
2. Neugebildete Membran. auf deren Innenseite bei
3. von Pigmentmassen und zahlreichen jungen Gefiss-
sprossen durchsetzt,
4. Querschnitt eines grisseren neugebildeten Gefasses,
5. Concentrisch geschichtete Amyloidkérnchen,
Fig. 1. Syphilitische Pachymeningitis spinalis. Vergr. 66.
1. Dura mater.
2. Im Centrum kisig nekrotisches, gummoses Granulom
mit Riesenzellen (4).
3. Arterielles Gefdss mit stark verdickten, infiltrierten
Wandungen und fast villig verlegtem Lumen,

Dura mater,

Eine der haufigsten Veranderungen der harten Ge-
hirnhaut, welche namentlich im hohern Alter bei atro-
phischen Zustanden des Gehirnes, bei chronischem Al-
koholismus, bei progressiver Paralyse etc. vorkommt, ist
die chronische productive Pachymeningitis.
Da sie gewohnlich mit Blutungen in das neugebildete
Gewebe einhergeht und sich zumeist an der Innenflache
der dura mater abspielt, so wird sie als Pachymenin-
gitis haemorrhagica interna bezeichnet. Hat
man Gelegenheit, ein sehr frithes Stadium der Krankheit
zu untersuchen, so findet sich an der inneren Oberflache
der dura ein ganz feines, schleierartiges, leicht abzieh-
bares Hautchen. Die mikroskopische Untersuchung lehrt,
dass dasselbe aus Fibrinfasernetzen besteht, welche meist
einen den Bindegewebsfasern parallelen Verlauf auf-
weisen. Zwischen den feinen Faden und Maschen liegen
vereinzelte und in Haufchen angeordnete Leukocyten.
Das Epithel der Durainnenflache ist in solchen friithesten
Stadien gewdhnlich noch erhalten. Manchmal finden sich
auch gerade wie bei den entsprechenden fibrinosen Ent-
ziindungen der serosen Haute unter dem gelockerten
Epithel noch einige zarte Fibrinfaden. Sehr bald aber
wachsen aus der dura und zwar aus deren innerer Schicht
nach partiellem Verlust des Epithels junge Gewebsele-
mente in die Neomembran hinein.
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Dieselben erscheinen als grosse spindelférmige und
polygonale, plasmareiche Zellen, die sich zuerst in Reihen
zwischen dem Epithel der dura und dem Fibrin anordnen,
umm dann allmalig in das letztere selbst einzudringen.
Gleichzeitig kommen aus der dura junge Gefasssprossen
hervor, welche anfinglich als solide Zapfen in die Auf-
lagerung einragen, spater kanalisiert werden und sich
sehr dicht mit roten Blutkorperchen fiillen. Sie bilden
sehr bald ausserordentlich reiche Netze, wodurch schon
ganz junge Membranen ein dunkelrotes Aussehen ge-
winnen. lhre Wandungen bleiben stets ausserordentlich
zart, grosstenteils bestehen sie nur aus einem sehr feinen
Epithel- (Endothel-)hdautchen und so kommt es, dass
meist schon frihzeitig Blutaustritte aus denselben, sei es
durch Zerreissungen ihrer Wandungen, oder durch Dia-
pedesis erfolgen. Offenbar konnen schon ganz geringe
Druckschwankungen solche auslosen. Es treten rote Blut-
korperchen in das von Fibroblasten und Leukocyten
durchsetzte Fibrin aus. Dieselben verfallen der Pigment-
metamorphose und werden zum Teil von den Wander-
zellen aufgenommen. Die Fibroblasten scheiden allma-
lig Bindegewebsfasern aus, welche sich parallel zum
Faserverlauf der dura mater anordnen, die Gefasse aber
bleiben zwischen den Fasern lange Zeit erhalten und so
erfolgen aus denselben immer wieder neue Blutungen,
die sich auf der Oberflache der neugebildeten Membran
niederschlagen. In die neuen Blutergiisse wiachst immer
wieder neues Bindegewebe mit Gefassen hinein und so
kann allmilig die Auflagerung zu einer sehr ansehn-
lichen Dicke sich heranbilden. Die altesten Teile der-
selben nehmen dabei immer mehr ein derb fibroses,
sklerotisches Gefiige an, die Gefasse veroden zum Teil,
die Abgrenzung gegen die dura mater wird undeutlich,
aber gewohnlich bleibt das neugebildete Gewebe lange
Zeit von Bluttarbstoff durchsetzt. Unter dem letzteren
kann man alle Formen von Blutpigment, diffuse Imbi-
bition, korniges, amorphes, teils intracellulares, teils extra-
cellulares Pigment, teils crystallinisches Haematoidin nach-
weisen. Dle jungeren Teile des amorphen Pigments

Diirck, Specielle patholog, Histologie, 11, Bd, 10

Taf. 99.
Fig. L
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Tafel 100.
Fig. 1. Acute, eitrige Leptomeningitis cerebralis. Vergr. 55,

1,1. Zwei Grosshirnwindungen, zwischen denen das in
den weichen Hiuten gelegene eitrige Exsudat (2) in
eine Furche eindringt.

2. Maximal erweiterte piale Gefasse.

Fig. Il. Chronische Leptomeningitis. Vergr. 78.

1. Grosshirnwindungen,

2. Eine Furche, in welche die stark kleinzellig infiltrierte
und von einigen Pigmentk&rnchen durchsetzte pia
mater eindringt.

3. In die Gehirnsubstanz einstrahlende Gefisse mit
kleinzellig infiltrierten Adventitialscheiden.

lassen noch lange Zeit Eisenreaction erkennen. Es konnen
auf diese Weise ganz dicke Schwarten entstehen. Werden
dieselben von grosseren Gefassen durchsetzt, so kann es
auch gelegentlich zwischen die einzelnen Lamellen der
bindegewebigen Auflagerungen zu grosseren Blutergiissen
kommen, welche Faustgrosse und dariiber erreichen und
comprimierend auf das darunter liegende Gehirn wirken
(Haematom der dura mater). Da man {frither
eine traumatische Entstehung dieser Blutungen annahm,
so glaubte man auch, die ganze Membran konne aus-
schliesslich auf Grund einer nach Verletzung erfolgenden
Blutung entstehen. Die ersten Stadien derselben weisen
aber stets die entziindliche Natur des Processes nach,
Werden aus bestehenden Hamatomen die Blutkorperchen
oder die aus ihnen hervorgegangenen Pigmentmassen
vollkommen resorbiert, so bleibt ein seroser Erguss
zwischen den Bindegewebslamellen iibrig, ein Zustand,
welchen man auch als Hygrom der dura mater be-
zeichnet. In den spateren Stadien findet man sowohl an
der Innenflache der neu gebildeten Bindegewebslamellen,
wie auch zwischen deren Fasern manchmal grossere
kugelige, eigentiimlich concentrisch geschichtete Korper-
chen, welche sich mit Jod und Schwefelsaure blauen und
deshalb auch als corpora amyloidea bezeichnet werden.
Sie gehen wahrscheinlich aus miteinander verschmolzenen
Zellen hervor, bisweilen ist in ihrem Innern noch die
Andeutung eines oder mehrerer Zellkerne erkennbar

(Tafel 99; Fig. I).
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Eine eitrige Pachymeningitis kommt fort-
geleitet von den weichen Gehirnhauten vor. Die Dura-
innenflache ist dabei mit einem eitrigen, manchmal mit
Fibrin gemischten Belag bedeckt, das Duraepithel zer-
stort, die Eiterkorperchen dringen auch zwischen die ein-
zelnen Bindegewebslamellen der harten Hirnhaut reihen-
formig ein und konnen selbst zu einer partiellen Ein-
schmelzung derselben fiithren,

Auch die Tuberculose der Pachymeninx findet
sich wohl nur fortgeleitet entweder von den weichen
Hauten oder von einer bestehenden Caries der Schadel-,
bezw. Wirbelknochen.

In seltenen Fallen kann auch Syphilis in der harten
Hirn- und Riickenmarkshaut beobachtet werden. Sie
filhrt zu Granulombildung oder zu diffuser Verdickung.

Es entwickeln sich an der Oberfliche schwielige
Auflagerungen, welche bisweilen typische gummose
Knoten einschliessen; ihr Centrum ist meistens verkast,
in dessen Umgebung finden sich epithelioide Riesen- und
Rundzellen, die Peripherie wird durch ein derbfibroses
Gewebe gebildet. Die Gefasse in der Nachbarschaft
zeigen die bekannten endarteriitischen Veranderungen
{Tafel 993 Fig. II).

Weiche Hiute des Gehirnes und Riickenmarkes.

Die acute eitrige Leptomeningitis wird
meistens durch i)1plc:kokken, gele#mltlxch auch durch
Streptokokken und Staphylokokken, in sehr seltenen
Fallen (namentlich bei ;\eugeburenen) durch das bac-
terium coli commune veranlasst. Es findet sich dabei
m1lxlnbl~.up:mh die ﬂl:-actzung eines eitrigen Exsudates im
Subarachnoidealraum und im Gewebe der pia mater,
welches bisweilen einen sehr bedeutenden Umfang an-
nehmen kann. Namentlich in den Anfangsstadien sind
den Eiterkérperchen oftmals Fibrinfiden beigemischt,
ebensolche zeigen sich vereinzelt in den Gefiassen der
pia und selbst in den oberflichlichen Blutgefissen der
anliegenden Gehirnsubstanz. Sehr oft lassen sich gleich-
zeitig mit Fibrin auch die Mikroorganismen zw m,htn den

Taf. 99,
Fig. 11
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Tafel 101.
Fig. |. Tuberculése Leptomeningitis (Schnitt durch die fossa Sylvii),
Vergr, 30.
1,1. Grosshirnwindungen.
2. Zellig infiltrierte pia mater.
3. Central verkiste Tuberkel in der nichsten Umgebung
_arterieller Gefisse,
4. Querschnitte von grisseren Arterien mit zellig in-
filtrierten Wandungen (acute Arteriitis).
Fig. | Srph litische (gummaise) Leptomeningitis. Vergr. 30,
Grosshirnwindungen.
2. Infiltrierte pia matcr
3. Kasig degeneriertes Centrum eines syphilitischen
Granuloms an die Adventitia eines grésseren arteriellen
Gefisses (4) heranreichend,
5. Elastica interna desselben, in wucherndem Binde-
gewebe sich verlierend.

Eiterkorperchen zur Darstellung bringen. Die Blutgefasse,
besonders die feinen pialen Venen, sind ad maximum
dilatiert; in letzteren zeigen sich Erscheinungen einer
langer dauernden Stase mit Randstellung der Leukocyten.
An dem zelligen Exsudat lassen sich bisweilen zwei ver-
schieden dichte Schichten erkennen, eine aussere, in
welcher nur mehr Leukocyten wahrnehmbar sind, und
eine innere, mehr lockere, die in Folge dessen heller
erscheint; hier sind neben den Eiterkorperchen noch
grossere spindelformige und rundliche Elemente, Abkomm-
linge der fixen Gewebszellen, Fibroblasten nachweisbar,
Das eitrige Exsudat folgt gewohnlich, namentlich an der
Convexitat des Gehirnes, allen Einsenkungen der pia
in die sulci, aber auch die in die Hirnrinde selbst ein-
strahlenden Gefasse zeigen mehr oder minder starke
Infiltration ihrer Pialscheiden. Die Lymphscheiden der
Adventitia sind wvon Leulmcyten, zuweilen auch wvon
Fibrinfaden gefiillt. Hat eine eitrige Meningitis langere
Zeit bestanden, so lassen sich im frischen Priparat an
den Eiterkorperchen Zerfallserscheinungen, fettige De-
generation und Zerkliftung der Zellleiber nachweisen.
Manchmal lassen sich chronische Entziindungszustande
an den weichen Hauten des Gehirnes und Riickenmarkes
erkennen, Die Arachnoidea erscheint inselférmig wver-
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dickt und mit feinen aus Bindegewebe bestehenden
Auflagerungen oder zattenfurmwen Anhiingen besetzt fab 1
(Arachnitis villosa). In der pia mater finden :-.1ch
diffuse oder umschriebene Infiltrationen mit Rundzellen,
vor allem aber sind die Pialscheiden der in die Gehirnober-
flache sich einsenkenden Gefasse der Sitz solcher zelliger
Ablagerungen. Im frischen Zupfpraparat findet man die
Adventitialscheiden mit runden, plasmaarmen Zellen,
hauptsachlich aber mit grosseren, von Fett- und Pigment-
kornchen erfiillten Zellelementen durchsetzt und auf
Schnittpraparaten lassen sich die infiltrierten Gefidsswan-
dungen manchmal weithin in die Gehirnsubstanz ver-
folgen. Auch hiebei finden sich zwischen den Rund-
zellenhaufchen kleine braune Pigmentkornchen (Taf. 100;
ig, II).

Die tuberculose Leptomeningitis localisiert
sich im Gegensatz zur eitrigen vorzugsweise an der
Basis des Gehirnes in der Umgebung des Chiasma, des
Infundibulum, in den fossae Sylvii, sowie iiber pons und
medulla oblongata, weshalb sie meistens als Basilar -
meningitis bezeichnet wird. Die Eruption der Knot-
chen folgt hauptsachlich, wie schon makroskopisch sicht-
bar ist, dem Verlauf der pialen Gefasse. Daneben aber
sind die weichen Haute diffus von einer eitrigen, sulzigen
Masse durchsetzt, DBesonders schon lasst das mikro-
skopische Bild die Beziehung der Knotchen zu den Ge-
fassen hervortreten (Tafel 101; Fig. I).

Der Arachnoidealraum und das Gewebe der pia
sind ahnlich wie bei der eitrigen Leptomeningitis von
massenhaften Eiterkorperchen durchsetzt, zwischen denen
vereinzelte Fibrinfasern und manchmal ziemlich reich-
liche grossere epithelioide Zellen nachweisbar sind. Die
Wandungen der Gefasse und zwar sowohl der Arterien
wie der Venen zeigen fast immer gleichfalls starke Infil-
tration, welche man{,hmal durch alle Wandungen hindurch
reicht und nach Durchsetzung der tunica elastica interna
bis unter das Epithel vordringt, wie das schon frither
(Bd. 1, pag. 25, Taf. 106) genauer beschrieben wurde,
Den Gefasswandungen gewd6hnlich unmittelbar anliegend,



150

Tat, 101 VO deren Adventitia meist nicht mehr deutlich ge-

Fig. I. schieden und das Gefasslumen zuweilen halbmondformig
umgreifend liegen die charakteristischen tuberculosen
Knotchen. Schon bei einer klinischen Krankheitsdauer
von ungefahr 9—10 Tagen weisen dieselben meist im
Centrum beginnende Verkasung auf, welche bei langerem
Bestand der Krankheit sehr rasch an Umfang zunimmt,
sodass man manchmal auch ausgedehntere, miteinander
confluierte Knétchen findet, deren kasige Centren eben-
falls ineinander geflossen sind.

In der Peripherie dieser Nekrose finden sich meist
radiar gestellte, spindelformige oder rhombische epithelioide
Zellen , dagegen pflegen Riesenzellen bei dem meist
raschen Verlauf der tuberculosen Basilarmeningitis nur
sparlich aufzutreten, gewohnlich fehlen sie ganz. Auch
hier kann es zu einer Fortleitung des Processes auf die
oberflachlichen Hirnschichten und zwar zunachst durch
Vermittlung der Pialscheidengefisse kommen; manchmal
werden Blutgefasse durch die rasch um sich greifende
Verkasung arrodiert und es kommt dann zu umschrie-
benen Blutaustritten mit Zerstorung der oberflachlichen
Gehirnsubstanz (tuberculése Meningo-Ence-
phalitis).

Zuweilen ergreift die Erkrankung durch unmittel-
bare Fortsetzung auch die plexus choroidei, sowie die
Ependymauskleidung der Hirnkammern. In letzterer sind
meist schon makroskopisch die feinen Granulationen,
namentlich bei schrager Beleuchtung deutlich erkennbar.
Bei der mikroskopischen Untersuchung erkennt man ge-
rade im Ependym manchmal ganz junge Stadien von
tuberculosen Eruptionen, welche nur aus einzelnen epi-
thelioiden Zellen bestehen, iiber denen das Ependym-
epithel gewohnlich zu Verlust gegangen ist.

Tuberkelbacillen sind innerhalb der Knotchen meist
leicht und reichlich, innerhalb der diffusen Infiltrations-
zone aber nur vereinzelt nachweisbar,

Diesyphilitische Leptomeningitiszeichnet
sich durch die Absetzung einer diffusen, sulzigen Exsudat-
masse und Einlagerung circumscripter, zu regressiver
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Metamorphose neigender Knotchen aus, nur zeigt der
ganze Process einen weit mehr chronischen Verlauf und
dementsprechend im histologischen Bild das Exsudat einen
mehr schwielig-fibrosen Charakter. In der Umgebung
von grosseren, meist arteriellen Gefassen finden sich un-
scharf abgegrenzte, knotige Einlagerungen mit kasigen
Centren und fibréser Randzone. Auch hier ist die Be-
zichung zu den Gefassen eine ausserordentlich deutliche
und innige, indem geradezu die Adventitia der pialen
Arterien den ersten Sitz der Granulomeruption darstellt.
An den Gefasswandungen spielen sich dabei die charak-
teristischen, oben genauer beschriebenen (Bd. I, pag. 26
u. ff.) zu Obliteration fiuhrenden Processe ab. Manchmal
ist das Gefasslumen selbst thrombosiert. Die schwartige
Verdickung greift von der Umgebung der Kaseherde auf
das benachbarte piale Gewebe iiber und fithrt manchmal
zu einer erheblichen bindegewebigen Durchsetzung und
Volumszunahme; die oberflachlichen Gehirnschichten sind
zuweilen infiltriert, manchmal ragen die schwielig kasigen
Schwarten in dieselben selbst hinein, sodass die Ab-
grenzung von Gehirnsubstanz und Meningen dadurch eine
undeutliche wird (Tafel 101; Fig. II).

Gehirn und Riickenmark.

Bei der Besprechung der histologischen Verande-
rungen des Centralnervensystems muss natiirlich von einer
Darstellung der sogenannten Strangerkrankungen, ihrer
Genese und ihres Zusammenhanges abgesehen werden.
Es sollen hier nur die allgemeinen histologischen Ver-
haltnisse, welche bei klinisch und anatomisch sehr wver-
schieden verlaufenden Erkrankungen durchaus dieselben
sein konnen, beruhrt werden. Es ist deshalb auch eine
Trennung der Gehirn- und Riickenmarkserkrankungen
vom rein histologischen Standpunkt aus nicht notwendig.

Bei Behinderung des wvenosen Blutriickflusses aus
dem Centralnervensystem -oder aus einzelnen Teilen des-
selben kommt es zu einer ocedematosen Durch-
trankung der nervosen Substanz. Die Inter-
stitien zwischen den Nervenfasern erscheinen dabei ver-

Taf, 101.
Fig. IL
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Tafel 102.

Alter, apoplektischer Herd aus der Grosshirnrinde in Organisation.
Vergr. 67.

. Gehirnsubstanz am Rande des Herdes.

2. Von jungem Granulationsgewebe und von Blut-
pigment durchsetzter, apoplektischer Herd.

3. Amorphes und crystallinisches Blutpigment.

4. Junge Gefisssprossen.

5. Junges Bindegewebe mit epitheloiden und Rundzellen,

Tafel 103.

Fig. 1. Vom Rande eines etwa 30 Tage alten, apoplektischen Her-
des aus dem Grosshirn. Vergr, 300,
1. Ausgelaugte rote Blutkdrperchen,
2. Contractile Zellen mit Fettvacuolen, zum Teil zwei-
kernig.
3. Amorphes, freies Blutpigment.
4. Blutkorperchenhaltige Zellen.
Fig. Il. Alte, apoplektische Narbe im Grosshirn. Vergr. 78,
1. Gehirnsubstanz,
2. Faseriges, zellarmes Bindegewebe von dunklen Pig-
mentkdrnern durchsetzt.
3. Diinnwandige, junge Gefiisse,

-

breitert, das Gliagewebe feinkornig granuliert, die Achsen-
cylinder auf Querschnitten verdickt, oftmals um ein Viel-
faches ihrer Norm verbreitert; die Markscheiden sind
entweder comprimiert und dann unverhaltnismassig diinn
oder sie sind durch Flussigkeitsaufnahme ebenfalls ver-
quollen, und lassen dann bei lingerem Bestande gewohn-
lich Degenerationserscheinungen in Form von Zerkliiftung
und Zerbrockelung der Markmasse erkennen. Weiterhin
machen sich auch an den Achsencylindern Zerfallser-
scheinungen bemerklich, auf Langschnitten sieht man
in unregelmassigen Abstanden Auftreibungen an den-
selben und es findet eine Segmentierung und stellen-
weise Vacuolisierung ihrer Substanz statt. Sobald de-
generative Processe eingetreten sind, kommen wie im Ner-
vensystem iiberhaupt Resorptionsvorginge zu Stande, auf
welche wir weiter unten zu sprechen kommen werden. Auch
bei Erschiitterungen des Gehirns und Riickenmarks
finden sich solche umschriebene Quellungszustinde. In
der grauen Substanz findet gleichzeitig ein Zerfall von
Ganglienzellen nach vorgiangiger eigentiimlicher Umord-
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nung und Verklumpung der fibrillaren und der Korner-
substanz statt,

Haemorrhagie.

Blutungen des (Gehirnes in Folge von spontaner Ge-
fasszerreissung bei Atheromatose oder bei gesteigertem
Blutdruck, sowie in Folge traumatischer Einwirkungen
bieten im mikroskopischen Bild eine Reihe von charak-
teristischen Veranderungen dar; welche je nach dem
Alter des haemorrhagischen IHerdes sehr verschieden sind.
Wir haben bei der Untersuchung unser Augenmerk ein-
mal auf die Gehirnsubstanz und zweitens auf das er-
gossene Blut zu richten, welches wie iiberall im Korper
durch eine Reihe wvon Zwischenstadien allmilig in re-
sorptionsfahigen Zustand versetzt und in Pigmentmassen
umgewandelt wird,

Jeder Blutaustritt in die Centralnervensystemsubstanz
hat zunachst eine wvon seinem Umfang abhangige Zer-
trimmerung des spezifischen Organgewebes zur Folge.
Vor allem liefert die Nervenfasermasse dabei typische
Zerfallsprodukte. Die Markmasse wird von ihren Achsen-
cylindern abgelost, quillt auf und gerinnt. Im Zupf-
praparat erscheinen auf einem ganz frischen Stadium iso-
lierte Stiicke von Nervenfasern mit eigentiimlichen spin-
delformigen und rosenkranzformigen mehr oder weniger
dicht gestellten Auftreibungen. Es sind dies die soge-
nannten varicosen Achsencylinder; die Marksub-
stanz ist hier streckenweise an dem Achsencylinder in
der Langsrichtung zusammengeschoben und gleichzeitig
verquollen. Die Auftreibungen erscheinen bei mittlerer
Einstellung des Mikroskops als doppelt conturierte Ge-
bilde; in den Achsencylindern selbst finden sich ge-
wohnlich schon einige ganz feine, stark lichtbrechende
Fettkornchen. Daneben sind auch von Marksubstanz
ganz entblosste, sogenannte nackte Achsencylinder mit
einfacher Contur erkennbar. Vielfach hat sich die zer-
trimmerte Marksubstanz in Form von einzelnen Kugeln
und Tropfen zusammengeballt, welche sich aus den va-
ricosen Achsencylindern, wie man oft deutlich verfolgen

Diirck, Specielle patholog. Histologie, II, Bd, 10a
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kann, in Gestalt hernienformiger Ausstiilpungen ab-
schniiren. Die freien Markkugeln zeichnen sich sammt-
lich durch ihre doppelte Contur aus und werden auch
als Myelintropfen bezeichnet. Fast immer findet sich
dabei auch freies Fett in Form der bekannten einfach
conturierten grosseren und kleineren, stark lichtbrechenden
Tropfchen.

Die roten Blutkorperchen sind auf einem solchen
ganz frithen Stadium noch vollkommen intact, aber schon
vom zweiten Tage an findet eine Auslaugung der Erythro-
cyten mit Losung ihres Haemoglobingehaltes statt,
welcher in die Umgebung diftundiert und derselben einen
gleichmassig gelblichen Farbenton verleiht. Da in Folge
der Raumbeengung durch den Blutungsherd die benach-
barte Substanz stets auch gleichzeitig oedematos ist, so
nimmt die Oedemfliissigkeit den Blutfarbstoff an und
kann auf weitere Strecken hin die Gehirn- beziehungs-
weise Riickenmarksubstanz imbibieren (,c itronenfar-
biges Oedem®). Schon vom dritten Tage ab treten
am Rande des Blutungsherdes neue zellige Elemente auf;
es sind dies grosse, sehr protoplasmareiche, rundliche
Zellgebilde mit einem, manchmal mit zwei dunklen gra-
nulierten Kernen. Es ist nicht bestimmt, ob dieselben
ausschliesslich von Lymphocyten abstammen oder ob
auch fixe Gewebselemente , namentlich Endothelien von
perivascularen Lymphspalten bei ihrer Production be-
teiligt sein konnen. Moglicher Weise stellen auch noch

_ andere Zellarten, Bindegewebszellen der Gefissadventitia,

Gliazellen und selbst Ganglienzellen, beziehungsweise
Abkommlinge derselben ein Contingent zu dieser rings
um den Blutungs- bezielltlngmreiac Erweichungsherd auf-
tretenden und allmalig in denselben cmdrmgenden Zell-
anbammlung Jedenfalls zeigen dieselben einen ausge-
sprochenen phagncytdren Charakter, indem sie
Zerfallsmassen aller Art sowie auch Blutbestandteﬂe n
ihre Zellkorper aufnehmen und offenbar als Werkzeuge
eines Resorptionsvorganges dienen. Da ihr Protoplasma-
leib dabei einer sehr ansehnlichen Ausdehnung fahig ist,
so nennt man sie, ohne iiber ihre Abstammung irgend



etwas zu praejudicieren, wohl am Besten nach dem
Vorgange von v. Recklinghausen ,contractile
Zellen®“. Dieselben beladen sich nun sehr bald mit
den Triimmern der zerfallenen Gehirnsubstanz, viele von
ihnen werden vollkommen von sehr kleinen gelblichen,
glanzenden Fettkiigelchen ausgestopft, so dass ihr Zell-
kern wenigstens im frischen ungefarbten Zustand nicht
mehr erkennbar ist, sie heissen dann ,Kornchen-
zellen*, ,Fettkornchenzellen¥, auch wohl ,Fett-
kornchenkugeln“. Diese Kornchenzellen beherr-
schen von jetzt ab auf lange Zeit hinaus das mikrosko-
pische Bild, sie sind durchaus charakteristisch fiir alle
Vorgange im Centralnervensystem, welche mit Zerfall
oder mit Degeneration von nervoser Substanz einher-
gehen und konnen manchmal noch nach Jahren in der
Umgebung des inzwischen vernarbten Herdes angetroffen
werden. Es scheint, dass dieselben, nachdem sie sich
mit Detritusmasse beladen haben, in das Lymphsystem
zuriickwandern ; wenigstens trifft man sie, namentlich in
den spateren Stadien, hauptsachlich in den lymphatischen
Adventitialscheiden der umgebenden Gefasse. Sie konnen
oft geradezu zu dauernden Erweiterungen der Lymph-
spalten fithren, welche selbst makroskopisch als feinste
rohrchenformige Hohlraume in der Nachbarschaft von
alten Erweichungsherden oder Blutungen erkennbar sind,
ein Zustand, welchen man als Etat criblé bezeichnet.
Auch Myelintropfen und grossere verfettete Triimmer von
Achsencylindern konnen von diesen contractilen Zellen
aufgenommen werden. Im gehiirteten und gefarbten
Schnittpraparat wird das Fett und das Myelin natirlich
extrahiert und es erscheinen daher die dasselbe beher-
bergenden Zellen mit grossen rundlichen, von massen-
haften Vacuolen siebformig durchbrochenen Zellleibern, in
denen die Kerne wieder sichtbar werden. (Taf. 103, Fig.l.)

Aber auch das Blut unterliegt der phagocytiren
Wirkung der contractilen Zellen. Vom dritten Tage an
trifft man am Rande des Blutungsherdes teilweise in
Zellen incorporierte rote Blutkorperchen, manchmal nur
wenige neben gleichzeitig aufgenommenem Fett, bis-

10a*
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weilen erscheinen einzelne solche Zellen ganz von roten
Blutkorperchen ausgestopft. Die letzteren gehen nun in
denselben einer allmaligen intracellularen Verdauung ent-
gegen; war ihr Haemoglobingehalt zur Zeit der Auf-
nahme noch ein intacter, so schrumpfen sie intracellular
zu immer kleiner und dunkler werdenden Pigment-
kornchen zusammen und nehmen dabei  eine unregel-
massig vieleckige Gestalt an. Die freibleibenden roten
Blutkorperchen dagegen werden immer mehr ausgelaugt
und unterliegen dabei anfanglich einer Verquellung, in-
dem ihre beiden Impressionen sich ausgleichen und die
Korperchen dabei Kugelgestalt annehmen; sie stellen
dann auf Schnitten ganz blasse oder farblose (auch mit
Eosin nicht mehr farbbare) Gebilde, sogerannte ,Schatten*
dar. Spater macht sich im Gegenteil auch an ihnen
eine Schrumpfung bemerklich. Es treten zuerst ganz
kleine, oft kreisformig die ganze Peripherie umgreifende
Impressionen (sogenannte _randstandige Korperchen®,
IEck er und Virch ow)auf, weiterhin grosse dellenformige
Einstiilpungen, so dass Schiissel- und Napfformen zu
Stande kommen. Auch auf einem solchen Stadium
konnen sie noch in den Leibern von contractilen Zellen
aufgenommen und dort vollkommen vernichtet werden
oder sie gehen extracellular ihrer allmialigen AuflGsung
entgegen.

Der in die Umgebung diffundierte Blutfarbstoff er-
leidet zweierlei wverschiedene Veranderungen, 1. eine
morphologische und 2. eine chemische.

Die erstere documentiert sich durch ein allmiliges
Verschwinden des diffusen Farbstoffes aus dem Zerfalls-
Bezirk mit Ausnahme der contractilen Zellen; in diesen
findet offenbar eine Aufspeicherung und Concentration
des Pigments statt, welche sich am Rand des Herdes
ungefihr vom zehnten Tage an durch Entstehung von
anfangs groberen, spater immer feiner werdenden rund-
lichen und eckigen Pigmentschollen bemerklich macht.
Es finden sich dann also in den contractilen Zellen ein-
mal durch Aufnahme von roten Blutkérperchen und
zweitens durch Concentration des diffusen extrahierten



Blutfarbstoffes entstandene Pigmentkornchen. Ungefahr
gleichzeitig lasst sich eine chemische Umwandlung des
Blutfarbstoffes constatieren, indem derselbe durch Locke-
rung seines Eisengehaltes einer mikrochemischen Reac-
tion mit Ferrocyankalium und Salzsaure sowie mit
Schwefelammonium zuganglich wird. Es bildet sich aus
dem Haemoglobin das zuerst von Neumann so be-
zeichnete Haemosiderin. (Vergl. A. T., Pigment).

Allmahlich werden die anfangs ausschliesslich intra-
cellular gelegenen Pigmentschollen offenbar durch Zerfall
der sie umgebenden Zellen frei, Man findet freies Blut-
pigment in den Randpartien von Gehirnhaemorrhagien
etwa vom achtzehnten Tage ab. Spater wird das Eisen
des Blutfarbstoffes ganzlich abgespalten, die immer feiner
werdenden Pigmentkornchen sind den Eisenreactionen
nicht mehr zuganglich und stellen schliesslich das eisen-
freie Haematoidin dar; ein Teil der Schollen erleidet
eine Umwandlung in die bekannten rhombischen H a e-
matoidinkrystalle. Letztere werden hochst selten
noch intracellular angetroffen.

Inzwischen aber sind vom Rande der intacten Ge-
hirnsubstanz neue Elemente in den apoplektischen Herd
eingewandert, vor allem zahlreiche junge Gefasssprossen,
sowie Abkommlinge wvon fixen Gewebszellen, wohl
hauptsachlich Bindegewebszellen, sogenannte Fibroblasten.
Die letzteren zeichnen sich durch ihre polygonale oder
spindelformige Gestalt, sowie durch ihre grossen, blas-
chenformigen Kerne aus. Junge Gefasse und Fibro-
blasten durchwachsen nach und nach den ganzen durch
die Blutung entstandenen Defect in demselben Masse
als derselbe durch Resorption frei wird, Man findet
daher auf einem gewissen Stadium am Rande des Blu-
tungsherdes nur mehr ein junges Granulationsgewebe
von ausschliesslich freiem, kornigem und crystallinischem
Blutpigment durchsetzt.

An der Grenze der erhaltenen Gehirn- (beziehungs-
weise Riickenmarks-)substanz konnen manchmal Ver-
dichtungserscheinungen der Neuroglia auftreten, indem
deren Fasern ein dichteres Filzwerk bilden, ithre Zellen



Tufel 104.

Fig. I. Erweichungsherd aus dem Grosshirn. Vergr. 200,

1. Zerfallene Hirnsubstanz, dicht von contractilen, zum
Teil zweikernigen Zellen durchsetzt (2),
3. Mit roten Blutkérperchen gefiilltes, junges Gefass.

Fig. Il. Aus einem weissen Erweiterungsherd des Grosshirns
frisches Zupfprdaparat. Vergr. 320.

1. Fettkornchenzellen.

2. Myelintropfen.

3. Varicése Axencylinder.
4. Freie Fetttropfen.

Fig. lll. Sogenanntes Miliaraneurysma einer kleinen Hirnarterie aus
der Umgebung eines apoplektischen Herdes (frisches Zupf-
prdparat). Vergr. 80.

l. Aneurysmatisch ausgebuchtete Stelle eines kleinen
arteriellen Gefiassstammes, dessen Adventitialscheide von
Fetttropfchen dicht durchsetzt ist.

anschwellen und zahlreiche Auslaufer aufweisen (,Spinnen-
zellen“); niemals aber findet in dem zerstorten Herde
selbst eine Regeneration von einmal zertrummerter ner-
voser Substanz statt; der entstandene Defect wird zum
Teil durch eine aus dem Granulationsgewebe hervor-
E?;ﬁ&%?'gahendﬂ Bindegewebsneubildung gedeckt; da dieselbe
meistens nicht fur die Ausfiillung der ganzen Licke aus-
reicht, so entsteht bei etwas grosseren Herden ein
cystischer Hohlraum, welcher mit einer durch Pigment
rostartig gefarbten, gallertigen Fliissigkeit gefiillt ist und
dessen Randpartien ein solideres Gefiige aufweisen.
Letztere bestehen in alten apoplektischen Herden aus
einem dicht fibrillaren, wvon Pigmentinseln durchsetzten,
ziemlich kernarmen Bindegewebe (kleinere Herde konnen
ginzlich von solchem substituiert werden), (Taf.103, Fig. 11.)

Gegen das Lumen der Cyste hin nimmt dagegen
das Bindegewebe ein immer lockereres Gefiige und
einen myxomatosen Charakter an, d. h. die Zellen sind
grosser, durch sternformige Auslaufer mit einander ver-
bunden, in ihren Maschen Fliissigkeit suspendiert.

Sehr haufig finden sichin der Umgebung namentlich
von frischeren apoplektischen Herden des Gehirnes Ver-
anderungen an den Blutgefassen; besonders an den
mittelstarken und kleinsten Arterien sieht man bei frischer
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Isolierung derselben oft multiple spindelférmige oder
ampullire Auftreibungen und Erweiterungen. Virchow
hat dieselben als Miliaraneurysmen bezeichnet
und Charcot hatauf ihr haufiges, nahezu regelmissiges
Vorkommen bei Gehirnapoplexien hingewiesen. Man
muss aber zwischen wahren und falschen solchen Miliar-
aneurysmen wohl unterscheiden. Bei der ersteren Form
findet eine wirkliche Ausbuchtung des Lumens gewohn-
lich verbunden mit partiellem Schwund der tunica media
des kleinen Gefasses statt, die Intimazellen und auch die
Adventitia sind gewohnlich dicht von Fettkornchen
durchsetzt, in den Lymphscheiden der letzteren finden
sich Kornchenkugeln. Es konnen aber Aneurysmen
vorgetiuscht werden durch stellenweise spindelformige
Auftreibungen an den kleinen Gefassen in Folge von
starker Ablagenmg von Fettkornchenzellen und ]Jetr;tus-
massen in der Adventitia und Abhebung derselben von
ihrer Unterlage; dabei findet natiirlich keine Erweiterung,
manchmal sogar ecine Verengerung des Lumens statt.
Auch die manchmal multipel an' der Oberflache der
Gehirnrinde auftretenden rostfarbigen und gelblichen,
gewohnlich etwas eingesunkenen Herde, die sogenannten
sPlaques jaunes“ verdanken ihre Entstehung um-
schriebenen Blutungen (meist auf traumatischer Basis)
und zeigen mikroskopisch den oben naher beschriebenen
Bau eines alten apoplektischen Herdes.

Encephalomalacie.

Die Embolisation von Gehirngefissen durch Ein-
schwemmung von thrombotischen Massen hat, da die
meisten Teile des Gehirnes mit Endarterien versehen
sind, eine Infarcierung und ein locales Absterben von
Gehirnsubstanz zur Folge.

Wiihrend aber in allen andern Organen der locale
Gewebstod durch Coagulation des in ihm enthaltenen
Zelleiweiss eine Consistenzzunahme hervorruft, findet im
Centralnervensystem im Gegenteil eine Erweichung,
welche manchmal bis zur Verflussigung (Colliquation)
reicht, statt.

Taf. 104.
Fig. 1II.
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Tafel 105.

Fig. 1. Randzone eines embolischen Abscesses aus dem Gross-
hirn. Vergr., 78,
1. Abscesshohle von Leukocyten mit fragmentierten
Kernen dicht durchsetzt,
2. Grosshirnsubstanz.
3. Gefisse mit infiltrierten Lymphscheiden.
Fig. Il. Aus der Umgebung eines Solitirtuberkels des Grosshirns.
Vergr, 160,
1. Grosshirnsubstanz.
2. Verkiiste Innenzone des Tuberkels,
3. Epithelioide und contractile Zellen in dessen Rand-
schicht,
4, Rundzelleninfiltrationszone,

Man bezeichnet diese Gehirninfarcte in Folge dessen
als encephalomalacische Herde und spricht je
nach der Farbung derselben von einer weissen, einer
roten oder einer braunen Encephalomalacie. Die Farbung
aber ist lediglich bedingt durch die vorhandene oder die
fehlende Beimischung wvon Blut. Nach dem Ab-
sterben der Gehirnsubstanz erfolgt eine Zertrimme-
rung derselben ganz genau ebenso wie sie oben fir
den frischen apoplektischen Herd beschrieben wurde.
Es bilden sich wverquollene, wvaricose Achsencylinder,
Myelintropfen und nach Einwanderung der Phagocyten
massenhafte Fettkornchenzellen; werden dabei Blutge-
fisse mit arrodiert, so kommt es natiirlich nachtraglich
zu einer Blutung in den erweichten Herd, zu roter
Encephalomalacie. Es ist also die letztere das Analogon
des roten oder haemorrhagischen Infarctes in anderen
Organen. Bleiben Blutungen ganz aus, so tritt die
Eigenfarbe der Nervensubstanz, beziehungsweise deren
fetthaltiger Zerfallsprodukte allein deutlich hervor und
wir haben die weisse Encephalomalacie vor uns. Sind
in grosseren Erweichungsherden nur an den Randpartien
kleine Blutaustritte erfolgt, welche natiirlich im weiteren
Verlauf der oben genauer beschriebenen Pigmentmeta-
morphose anheimfallen, so bekommt der Herd ein braun-
liches Aussehen. (Taf. 104, Fig.1u. IL)

Das weitere Schicksal des Erweichungsbezirkes ist
beziiglich der histologischen Vorgange genau dasselbe
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wie beim apoplektischen Herd. Die zerfallene nervose
Substanz wird hauptsachlich durch Vermittlung der frl:af IIM‘
contractilen Zellen resorbiert, niemals aber regeneriert.
Vom Rande her wichst junges gefasshaltiges Granula-
tionsgewebe ein, welches einen Teil des Herdes ganz
substituieren und die Wandungen derselben im weiteren
Verlaufe mit einer bindegewebigen Kapsel austapezieren
kann. Sehr oft bleibt bei ausgedehnteren encephalo-
malacischen Herden nach Vellendung der Kapsel eine
mit einer molkenartigen, triiben Fliissigkeit gefiillte Cyste
zuruck.

Entziindungen.

Abgesehen von fortgeleiteten Entziindungen eitriger,
tuberculoser oder s~;ph1]1t15chcr Natur vom knéchernen
Cranium und von den Hiillen des Centralnervensystems
kommen idiupathischﬂ Entziindungen, namentlich des
Gehirnes, eine acute Encephalitis bei verschiedenen
Infectionskrankheiten vor, namentlich bei Pyaemie, Endo-
carditis, Gelenkrheumatismus, Milzbrand etc. Im ein-
fachsten Falle finden sich in der Hirnrinde um die Ge-
fasse herum kleine Infiltrationsbezirke, die Pialscheiden
sind von Rundzellen durchsetzt, manchmal lassen sich
selbst Mikroorganismen (z. B, Diplokokken, Streptokokken,
Milzbrandbacillen) in der Gefdssadventitia nachweisen;
ganz gewohnlich sind die weichen Haute dabei gleich- par 105
zeitig nnthctﬁhgt und zeigen oft das Bild ausgedehnter Fig.L
eitriger Entziindung, wihrend an der Gehirnoberflache
nur verstreute kleinere HEntziindungsbezirke nachweisbar
sind (Meningo-Encephalitis). Embolische Ab-
scesse finden sich namentlich bei Pyaemie in Form scharf
umschriebener kleiner Eiterherde, in deren Umgebung die
B‘utgtﬁii—.bL stark dilatiert sind und gleichfalls Infiltrationen
threr aussern Wandschichten aufwmsan (Tafel 105;
Fig. I). Bei langerem Bestande solcher Eiterherde
kommt es in der unmittelbaren Nachbarschaft zur Er-
weichung und zum Auftreten von contractilen Zellen,
wie bei der Encephalomalacie. Selbst grosse solitare
Abscesse z. B. in Folge des Eindringens von Fremd-

Dirck: specielle pal:holu-g, Histologie. 1I. B4, 11
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korpern oder bei eitriger Sinusthrombose sind nach Ab-
sterben der Eitermikroorganismen einer spontanen Aus-
heilung zuginglich, Die Eiterkorperchen gehen durch
fettige Degeneration zu Grunde und der Randbezirk
zeigt die gleichen Ausheilungserscheinungen wie in
alteren Erweichungsherden (siehe oben). Es bildet sich
um den ehemaligen Abscess eine aus Granulationsge-
webe bestehende Membran., welche allmahlig immer
fester wird und einen fibrosen Charakter annimmt. Da-
durch kommt es zu einer Absackung des Herdes bei
gleichzeitiger Eindickung seines Inhaltes zu einer kasigen
oder kreidigen Masse, welche Jahre und selbst Jahr-
zehnte lang bestehen bleiben kann.

Als Encephalitis neonatorum hat Virchow
einen Process beschrieben, welcher wahrscheinlich nicht
pathologisch ist, sondern mit der normalen Entwicklung
des Gehirnes zusammenhangt. Man findet bei alteren
Foeten und bei Kindern bis zum siebenten LLebensmonat
in der Grosshirnrinde umschriebene, triibe, gelbliche Herde,
welche bei mikroskopischer Untersuchung die Einstreuung
massenhafter spindelformiger und rundlicher, mit Fett-
kornchen beladener Zellen erkennen lassen. Besonders
liegen diese Kornchenzellen in grossen Mengen auch in
den Lymphscheiden der Rindengefasse. Zuweilen lassen
auch die Ganglienzellen Triibung ihres Inhaltes und
Einlagerung feiner Fettropfchen erkennen.

Auch der als acute Poliomyelitis anterior be-
zeichnete Process im Riickenmark wird als eine Ent-
ziindung und zwar im Bereich des Verbreitungsgebietes
der arteriae sulco-commissurales aufgefasst. Man trifft
zellige Infiltration in den Gefasscheiden und* in deren
Umgebung, Degeneration und weiterhin Zerfall der
(Ganglienzellen der Vorderhorner. Oft gehen dieselben
auf einer Seite vollkommen zu Grunde oder sind an
Zahl und Grosse wesentlich reduciert.

Sklerotische Processe im Centralnervensystem,

Unter dem Namen Sklerose konnen histologisch
im Centralnervensystem Zustande zusammengefasst wer-
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den, welche klinisch ein sehr verschiedenartiges Geprage
tragen. KEs gehoren hieher die tabes dorsalis,
ferner die verschiedenen secundaren Stranger-
krankungen, welcheals auf- und absteigende
Degenerationen im Riickenmark nach Herd- oder
Querschnittserkrankungen beobachtet werden, ferner die
sogenannten combinierten Strangdegenera-
tion en (bei amyotrophischer Lateralsklerose, spastischer
Spinalparalyse, bei progressiver Paralyse), ferner die
chronische Poliomyelitis, viele Fialle von Syringo-
myelie und Porencephalie erdlich die mul-
tiple Sklerose des Gehirns und Riicken-
marks,

Das Gemeinsame aller dieser Erkrankungsformen
ist 1. das Absterben wvon Nervenfasern und 2. eine
Wucherung des Gliagewebes, durch welche der Defect
gedeckt wird. Wahrend also bei den Zerstérungen im
Centralnervensystem durch Haemorrhagien und nach
Embolien der Substanzverlust nur durch Bindegewebe
ausgeglichen wird, bilden sich bei den rein sklerotischen
Processsen Verdichtungen der Neuroglia, welche manch-
mal formlich den Charakter von idchten Neubildungen
annchmen konnen. Es ist auch nicht in allen Fallen
mit Sicherheit zu entscheiden, ob das Primire einer
Erkrankung das Zugrundegehen der nervisen Substanz
oder die Wucherung der Neuroglia ist. Bei den Strang-
erkrankungen des Riickenmarks sieht man in den be-
fallenen Gebieten zunachst eine Verdickung und
Quellung einzelner Achsencylinder oder von Gruppen
solcher. Dieselben schwellen an und konnen auf dem
Querschnitt das Vielfache der normalen Dicke erreichen
(vgl. oben ,Oedem®“), Dann macht sich ein Zer-
fall der Achsencylinder unter Ansammlung der Fett-
kornchen in denselben, allmihlig eine Zerkliiftung
und ein Verschwinden durch Resorption bemerklich.
Man sieht dann, dass viele Markscheiden leer
sind , wihrend dazwischen noch vereinzelte erhaltene
Achsencylinder lange Zeit bestehen bleiben konnen.
Aber auch an den Markscheiden gehen destructive Ver-

11*
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*) Ich verdanke die beiden Priiparate zu Tafel 109 meinem verstorbenen

Tafel 106.
Erweichungsherd in einem Hinterhorn des Riickenmarks
nach Verletzung. Vergr. 54,

1. Centralkanal.

2. Der von contractilen Zellen fast ganz durchsetzte
Erweichungsherd.

Degenerationszone in den Hinterstrdngen des Riickenmarks
bei tabes dorsalis nach Behandlung mit Osmiumsédure
(Marchi). Vergr. 37.

. Septum posterius des Riickenmarks.

2. Keilférmig gestaltete Degenerationszone in den
Hinterstringen; die degenerierenden Achsencylinder
durch Osmium geschwiirzt.

3. Angrenzende normale Riickenmarkssubstanz,

Tafel 107.

Hydromyelie. Farbung nach Weigert. Vergr. 9.
Centralkanal des Riickenmarks hochgradig erweitert und
unregelmissig ausgebuchtet (Héhe des obern Halsmarks).
Tabes dorsalis (Halsmark). Féarbung nach Weigert.
Vergr. 9.

. Degenerierte Hinterstringe,

2. Erhaltene Randzone,

Tafel 108.

Randzone der Hinterstringe des Riickenmarks bei tabes
dorsalis. Firbung nach Weigert, Vergr. 67,

1. Graue Substangz,

2. Randzone der weissen Substanz, in deren Bereich

die Markscheiden grossenteils erhalten,

3. Degenerationszone,
Randzone der Hinterstringe des Riickenmarks bei tabes
dorsalis. Achsencylinderfarbung, Vergr. 280,

1. Normale Achsencylinder,

2 Verquollene Achsencylinder.

3. Degenerierte Nervenfasern mit verschwundenen

Achsencylindern.

Tafel 109,

Multiple Sklerose im Riickenmark. Weigert's Gliafarbung,
Vergr. 9,
Die blau gefarbten Partien bestehen aus stark verdichtetem
Gliagewebe: innerhalb derselben die nervisen Elemente
fast vollig zu Grunde gegangen. \
Gliawucherung aus den Hinterstrangen des Riickenmarks bei
progressiver Paralyse (Beginnende ,,Gliose’’). Weigert’s
Gliafirbung. Vergr. 300,
Das Glianetz ist unregelmiissig verdichtet, an einzelnen
Stellen zu soliden inselférmigen Striingen confluiert (3).

1. Nervenfasern.

2. Normales Gliagewebe. *)

Freund Dr. Karl Straub.
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anderungen vor sich. Dieselben werden ebenfalls zer-
kliftet, es treten Kornchenzellen zwischen den Fasern
auf, welche die Zerfallsproducte forttransportieren. Eine
deutliche Uebersicht iiber alle diese Zustinde geben
Praparate, in denen eine Markscheidenfarbung nach
Weigert, daneben Achsencylinderfarbungen, sowie
farbungen des zerfallenden Nervenmarks mit Osmium-
saure nach Marchi (Tafel 106, Fig. II; Tafel 107;
108) ausgefiihrt sind. Im ersteren Falle siecht man an
Stelle der blauen Ringe nur mehr durscheinende Liicken
in dem verdichteten, aber ungefarbten Gliagewebe. Bei
der tabes dorsalis, bei welcher bekanntlich die Hinter-
strange einen solchen Zerfall erleiden, bleibt fast ganz
regelmassig eine schmale Randzone in unmittelbarer
Nachbarschaft der grauen Substanz also an der Spitze
der Hinterstrange relativ erhalten. Hier lassen sich noch
intacte Markscheiden sowie Achsencylinder nachweisen.
(Tafel 108, Fig. I, 2 und Fig. II, 2.) Die Untersuchung

nach Ausfithrung der Ma r ¢ hi'schen Farbung ergibt auf

das Schonste die Awusbreitung der Degenerationsherde,
indem sich die zerfallenden Markscheiden durch Osmium
schwirzen. An der Gliasubstanz lasst sich ebenfalls am
Besten nach Ausfiilhrung einer specifischen Farbung,
welche in neuerer Zeit von W eigert angegeben wurde,
sowohl die Ausbreitung als auch die Entstehung der
sklerotischen Herde erkennen. Auf Uebersichtsbildern
(Tafel 109, Fig. I) praesentieren sich dieselben als um-
schriebene blaue Flecken, wihrend die starke Vergrosse-
rung eine Vermehrung der Gliafiserchen und eine An-
einanderlagerung derselben zu dichten zopfartigen Ge-
bilden erkennen lasst, in deren Bereich die Nervenfasern
untergegangen sind (Tafel 109, Fig. II). Manchmal
lassen bei multipler Sklerose des Gehirnes und Riicken-
markes auch einfache Kern- und Protoplasmafarbungen
schon eine bedeutende Vermehrung und Vergrosserung
der zelligen Gliaclemente nachweisen; dieselben er-
scheinen geschwellt, oftmals zweikernig, ihr Protoplasma-
leib mit vielen fasrigen Ausliufern besetzt, wodurch die
sogenannten Spinnenzellen oder Astrocyten entstehen;

Taf. 108.

Taf. 109,



Taf. 105.
Fig. 11.

166

Tafel 110.
Fig. |. Progressive Muskelatrophie, frisch isolierte Muskelfasern
ungefarbt, Vergr, 300, :
1. Atrophische stark verschmiilerte Muskelfasern.
2. Normale Muskelfaser,
3. Von Fettkdrnchen fast vollstindig ausgefiillte
Muskelfaser,
Fig. Il. Progressive Muskelatrophie. Vergr. 260.
Alle Muskelfasern sehr verschmilert. Querstreifung viel-
fach gar nicht mehr erkennbar. Die Muskelkerne hoch-
eradig gewuchert und vermehrt, einzelne schmale Muskel-
fasern (1) in sogenannte Kernschliuche verwandelt.

Tafel 111.

Fig. 1. Pseudohyperirophie des Muskels im Querschnitt. Vergr. 78,
1. Erhaltene Muskelfasern im Querschnitt,
2. Zwischen die Muskelbiindel und Fasern einge-
wuchertes Fettgewebe.
3. In Zerfall begriffene und von Fettvacuolen durch-
setzte Muskelfasern.
Fig. Il. Hyaline Degeneration von quergestreiften Muskeliasern
aus einem Amputationsstumpf des Oberschenkels. Vergr. 70.
1. Erhaltene Muskelfasern,
2, Hyaline Bander und Schollen aus Muskelfasern her-
vorgegangen,

(wahrscheinlich handelt es sich dabei um ein Kunst-
product, indem die Fasern gar nicht mit den Zellen in
Zusammenhang stehen).

Unter Syringomyelie versteht man Erweiterungen
des Centralkanales des Riickenmarks, welche oft strahlige
Ausbuchtungen zeigen und die Riickenmarkssubstanz
comprimieren. Immer finden sich im Bereich der so
geschaffenen Hohlraume bedeutende Wucherungen des
Gliagewebes, oft in Form knotiger Anhaufungen der-
selben. Einfache Erweiterungen des Centralkanales ohne
Gliahyperplasie werden dagegen als Hydromyelie
bezeichnet.

Tuberculose des Centralnervensy-
st e ms kommt haufig von den weichen Hauten fortge-
leitet vor (tuberculose Meningo-Encephalitis,
bezw. Meningo-Myelitis), daneben treten aber
vielfach solitiire tuberculose Granulome, - besonders 1m
Gehirn auf, welche hanfkorn- bis ganseeigrosse kasige
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Einlagerungen darstellen konnen. Die mikroskopische
Untersuchung ergiht meistens nur Cﬂnglnmeration aus
einzelnen kleineren Knotchen (daher auch der Name
(Conglomerattuberkel). In der unmittelbaren Um-
gebung der kasigen Zone liegt gewohnlich ein Wall von
Rundzellen, um den ganzen Herd sieht man das typische
Bild der Erweichung, kenntlich durch einen Kranz von
grossen, mit Detritusmasse beladenen contractilen Zellen
(Tafel 105, Fig. II).

Ebenso wird auch die Sy philis des Central-
nervensystems entweder in directer Fortleitung von den
Meningen (siche oben) oder in Form umschriebener
gummoser Herde beobachtet, deren verkaste Centren
meist durch sklerotisches Gewebe eingescheidet sind,

(Betreffs der Neubildungen des Centralnervensystems
Eerol. A T

Skelettmusculatur.

Die willkiirliche Kaérpermusculatur besteht ausschliesslich
aus quergestreiften Muskelfasern. Dieselben stellen zu langen
cylindrischen Fidden ausgewachsene Zellen dar, deren Dicke
zwischen 10 und 100 p schwankt. Die Fiden oder Fasern bauen
sich aus mit einander abwechselnden (Juerbindern von einfach
und doppelt lichtbrechender Substanz auf (Diaklasten oder
isotrope Substanz und Disdiaklasten oder ani-
sotrope Substanz). Jede Muskelfaser setzt sich ausserdem
aus einer grossen Anzahl von parallel der Linge nach ange-
ordneten Fibrillen zusammen, welche durch das Sarkoplasma
in einzelnen Gruppen (den sogenannten Cohnheim’schen
Feldern) zusammengehalten werden. Jede Muskelfaser wird von
einer structurlosen Hiille, dem Sarkolemm eingescheidet,
welches nach aussen wiederum von einer zarten Bindegewebs-
hillle, dem Perimysium, umschlossen wird. Die linglich-
ovalen Kerne der Muskelfasern liegen beim Menschen im Sarko-
plasma unter dem Sarkolemm.

Degenerationen.

Eine selbststandige Affection der Musculatur von
unbekannter Aetiologie stellt die progressiveMuskel-
atrophie dar. In den Anfangsstadien sind die ma-
kroskopischen Veranderungen oft sehr geringfiigiger
Natur, der Muskel ist nur etwas blasser und weicher



Taf. 110,

Fig. 1L

Taf. 110.
Fig. 1.
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als normal. Mikroskopisch aber findet man schon eine
deutliche Verschmalerung vieler Muskelfasern, vor allem
aber fallt eine oftmals geradezu colossale Vermehrung
der Muskelkerne auf. Spater ist an Stelle der querge-
streiften und von sparlichen, langlichen Kernen besetzten
Muskelfasern ein Gewebe von langsgestreifter fibrillarer
Structur getreten, an welchem Querstreifung nur noch
an einzelnen Stellen erkennbar ist; im iibrigem ent-
halten die Fasern ganz dicht hinter einander liegende,
langliche , bldschenférmige oder biskuitférmige Kerne,
ja viele Fasern sind geradezu zu sogenannten ,K er n-
schlauchen®“ geworden, in denen ein Kern so dicht
hinter dem andern liegt, dass sich dieselben Uegensmtlg
berithren (Tafel 110, Fig. IlI). Eine Absetzung in ein-
zelne Zellen wird ElbLl" dabei nicht sichtbar; vielfach
machen die von etwas protoplasmatischer Substanz um-
gebenen Kernanhaufungen geradezu den Eindruck von
langlichen Riesenzellen. Diese Kernvermehrung in
Muskelfasern findet sich ubrigens bei vielen regressiven
Zustanden des Muskels, so z. B. auch bei der einfachen
Inactivitatsatrophie, wie man sich am besten an Muskel-
sticken aus Amputationsstiimpfen iiberzeugen kann,
ebenso bei Muskeln, welche von Geschwiilsten inva-
diert werden. Gewohnlich findet dabei gleichzeitig auch
im Interstitium, also an den Perimysialschlauchen eine
Proliferation der fixen Zellen statt; die Muskelfasern
werden auseinandergedrangt.

Wahrend nun die eigentliche Muskelsubstanz mehr
und mehr schwindet, bildet sich schliesslich ein kern-
reiches f{ibrillares Bindegewebe , welches von den kern-
erfiillten Sarkolemmschlauchen nur mehr schwer oder
gar nicht mehr unterscheidbar ist und zuletzt vielleicht
wirklich mit denselben verschmilzt, Hat man Gelegen-
heit ein ganz frithes Stadium im frischen Zupfpraparat
zu untersuchen, so findet man ausser Verschmilerung
und geringer hernuuchemng vereinzelte Fasern fast
ganzlich von Fetttropfchen ausgefiillt, ihre Querstreifung
und ihre Kerne sind fast vollstandig verschwunden.
Auch ein Zerfall der Muskelfasern sowohl in der Langs-
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richtung (streifige Degeneration) wie auch
in der Querrichtung in einzelne kurze Segmente wird
beobachtet (discoider Zerfall nach Zencker).

Im gefarbten Praparat sieht man auf einem solchen
Stadium natiirlich nur den Fettkorperchen entsprechende
Vacuolen.

Manchmal kommt es neben gleichzeitiger Degene-
ration und Zerfall zu einer Wucherung von Fettgewebe
im Perimysium; die degenerierenden oder noch erhaltenen
Muskelfasern werden dadurch sehr stark auseinander

gedrangt. Zuletzt sind auf Querschnitten nur noch ein-

zelne Inseln von Muskelbtndeln nachweisbar, wihrend
dazwischen ein zusammenhangendes Fettgewebe entsteht.
Der Querschnitt des ganzen Muskels wird in Folge dieser
Einlagerung von Fettgewebe nicht geringer, sondern
erscheint im Gegenteil vergrossert, wahrend in Wirklich-
keit die contractile Substanz auf ein Minimum ge-
schwunden ist (Pseudohypertrophia musculorum).
ikat. 111, Fig. 1.)

Eine wachsartige oder hyaline Degeneration
der Muskeln tritt auf bei gewissen Infectionskrankheiten,
besonders bei Typhus, ferner bei Variola, bei chronischer
Tuberculose, auch bei der Trichinosis (bei Typhus sind
namentlich die Mm. recti abdominis und die Adductoren
der Oberschenkel befallen).

Einzelne Muskelfasern sind geschwellt und treten
namentlich bei frischer Untersuchung als sehr helle,
eigentimlich glanzende Bander hervor, dann tritt eine
kornige Triibung ein, die Querstreifung schwindet und
die Fasern wandeln sich in stark lichtbrechende Schollen
um. Dieselben sind offenbar ausserordentlich briichig. Es
finden sich an ihnen sowohl in der Langsrichtung Spalten,
wie manchmal auch in der Querrichtung zackige Bruch-

dinien. ¢Oftmals finden dadurch grissere Zerreissungen der

Muskeln statt, bei welchen es gleichzeitig zu Rupturen
von Blutgefassen und damit zu grosseren Blutaustritten,
zu wahren Muskelapoplexien kommen kann (.-f B.
das typhose Muskelhaematom der Mm. recti abdominis).

(Taf.' 111, Fig. II.)

Diirck; Specielle patholog, Histologie. 11 B, lla

‘Taf, 111.
Fig. L

Taf. 111.
Fig. II.
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Fettdegeneration der Skelettmuskeln tritt
bei vielen Infektionskrankheiten und bei manchen Ver-
giftungen, namentlich Phosphor- und Arsenikvergiftungen,
auf. Sie verlaufen genau ebenso wie die fettige Degene-
ration des Herzmuskels, auf welche hiemit verwiesen

sei (Bd. I, S. 3).

Amyloiddegeneration der Korpermuskeln ist
selten und tritt nur ein bei ausgebreiteter sonstiger
Amyloidose. Wie iiberall im Korper nimmt “sie ihren
Ausgangspunkt von den Blutgefassen und geht weiter
auf das Perimysium und auf die Sarkolemmschlauche
-uber. Die Muskelfasern werden dadurch secundar zur
Atrophie gebracht. Namentlich in der Zungenmusculatur
kommt Amyloiddegeneration in Form grosser knotiger
Einlagerungen vor.

Entziindunéen der Muskeln.

Eitrige Entzindungen der .Musculatur
entstehen entweder fortgeleitet oder auf embolischem
Wege ; sie beanspruchen keine besondere histologische
Darstellung. Haufig kommt es im Anschluss an das
Vorhandensein von Parasiten zu lebhaften interstitiellen
Anhaufungen von Rundzellen, namentlich bei der Triz
chinosis sowie bei der Einlagerung der sogenannten
Psorospermien-oder Miescher'schenSchliauche
(Vel & T.)

Chronische interstitielle Entziindungen verlaufen
unter Wucherung des Perimysium internum und fihren
durch Produktion von fibrosen Schwarten zu einer
allmaligen bindegewebigen Substitution der contractilen
Substanz unter gleichzeitiger langsam verlaufender De-
generation derselben (M yositis fibrosa produec-
tiva). Manchmal findet nachtraglich eine Verknoche-
rung der Bindegewebsschwielen statt (entweder local z.
B. in den sogenannten Reitknochen und Exer-
cierknochen oder iber ganze Muskelgruppen ver-
breitet bei der chronischen ossificierenden
Myositis).
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Tuberculose der Muskeln entsteht ge-
wohnlich fortgeleitet von kalten Abscessen (z. B, m M.
ileopsoas) oder von Lymphdriisentuberculose, weit sel-
tener embolisch bei generalisierter Miliartuberculose,

Man kann dabei sehr gut eine Umbildung der in
einzelne Segmente zerfallenden und wvon, zahlreichen
Kernen durchsetzten Fasern in Riesenzellen erkennen.

Haut.

Die Haut (cutis) besteht aus der Oberhaut (epi-
dermis) und aus der Lederhaut (corium). Letztere setzt
sich aus netzformig einander durchflechtenden Bindegewebsbiindeln
zusammen , denen sehr feine elastische Fasern beigemischt sind;
es lassen sich an ihr zwei tubereinander liegende Zonen unter-
scheiden, eine obere oder das stratum papillare und eine
untere oder das stratum reticulare. [Ersteres erhebt
sich in Gestalt von wiirzchenférmigen Papillen, welche die
Oberhaut vor sich herschieben; diese Papillen sind die Trager
sehr feiner (refiiss- und Nervenverzweigungen sowie von gewissen
Nervenendorganen. Ausserdem liegen in dem corium die Haut-

" driltsen und die Wurzelteile der Haare., In den tieferen Schichten

des stratum reticulare sind Fettzellen eingeschlossen, welche sich
nach abwirts uber vielen Korperstellen zu zusammenhingendem
Fettgewebe, dem paniculus adiposus, verbinden. An der
epidermis, welche alle Papillen und Erhebungen des coriums
Oberzieht, unterscheidet man verschiedene Epithelschichten: 1. ein
cylindrisches Basalstratum mit ovalen Kernen, dariiber liegt
das stratum Malpighii oder germinativum; seine ein-
zelnen Zellen bestehen aus rundlichen Elementen, welche durch
feine Intercellularbriicken mit einander verbunden sind und daher
auch als Stachel- oder Riffzellen bezeichnet werden.
Nach oben zu werden die Zellen immer flacher und enthalten in
ihren oberen Lagen zahlreiche dunkle, mit Haematoxylin tiefblau
firbbare Kérnchen, die Keratohyalinkdrnchen, welche
durch Verflissigung weiterhin in Eleidin ibergehen. Dadurch
werden die dariber liegenden Zellschichten ganz hell und durch-
sichtig und werden deshalb als stratum lucidum bezeichnet;
durch Vertrocknung des Eleidins bilden sich an der Oberfliche
aus den Zellen ganz platte Hornschiippchen, das stratum cor-
neum. Dieselben sind einer fortwihrenden Abschilferung unter-
worfen und werden durch die von unten her nachriickenden
Zellschichten ersetzt. Auch bei den weissen Rassen findet sich
in der epidermis immer etwas Pigment eingelagert, an einigen
Kdrperstellen, z, B. am scrotum und in der Umgebung des anus
reichlicher; die Triger dieser Pigmentkdrnchen sind die basalen
Epithelschichten, vor allem die Cylinderzellenschicht.

11a*
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Tafel 112.

Fig. I. Pigmentierung der Haut bei morbus ﬂ.lidlﬁﬂllll Vergr. 70.
1. Stratum corneum.
2. Rete Malpighii.
3. Hochgradig pigmentiertes Basalstratum.
Fig. Il. Haut bei Vitiligo. Grenzschicht eines Vitiligofleckens.
Vergr. 250.
1. Stratum corneum.
2, Rete Malpighii.
3. Basalschicht des Epithels, welche bis zum Punkt 4
reichende normale Pigmentierung zeigt. Von hier
ab fast plétzliches Aufhdren der Pigmenteinlagerung,

Tafel 113.

Fig. |. Naevus pigmentosus. Vergr, 70,
1. Stratum corneum.
2. Rete Malpighii, durch einen sehr hohen Papillar-
kérper emporgehoben,
3. Concentrisch geschichtete, im Centrum von ver-
hornten Epithelien ausgefiillte Epithelperlen.
4. Pigmenteinlagerungen.
Fig. Il. Molluscum contagiosum von der Haut des Fussriickens.
Vergr. 260,
1. Stratum corneum.
2, Rete Malpighii.
3. Molluscumkdérperchen,
4. Centrum der von Molluscumkdérperchen ausgefiillten
Papel.
5. Keratohyalinkérnchen.

Die Hautdiiisen sind: 1. die Talgdriisen oder Haar-
balgdriisen. Sie liegen in der oberflichlichen Schicht des
coriums, im stratum papillare, und sind alveolire Driisen, welche
meist mit einem Haarbalg in Zusammenhang stehen, indem ihr
Ausfithrungsgang sich in die dussere Wurzelscheide des Haares
fortsetzt, Die Driisenzellen sind teils dussere, cubische, teils die den
Driisenkérper selbst ausmachenden, grossen, runden, mit Secret-
tropfen erfiillten Talgzellen. 2. die Schweissdriisen oder
Knaueldriisen; sie liegen in der tieferen Schicht des coriums
im stratum reticulare und sind tubulése Driisen, deren RKdhren
am unteren Ende stark zusammengedreht sind. lhre Zellen sind
cubisch, liegen auf einer Basalmembran auf und enthalten kleine
Fett- und Pigmentkdérnchen. Die Ausfilhrungsgiinge verlaufen
gestreckt durch das corium, senken sich dann in das stratum
Malpighii ein und durchsetzen in korkzieherartigen Windungen
das stratum corneum,

Von den Erkrankungen der Haut konnen hier
selbstverstandlich nur diejenigen Erwihnung finden,
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welche anatomisch ein grosseres Interesse beanspruchen
und auch auf dem Sectionstisch haufiger zur Beobach-
tung kommen.

Anomalien der Pigmentierung.

Vermehrte Pigmentanhaufungen kommen entweder
in Form wvon umschriebenen Flecken oder diffus vor.
Angeboren findet sich eine starke Pigmentanhaufung
nicht nur in der epidermis, sondern auch in den Binde-
gewebslagen der cutis und zwar daselbst in Form
von sternformigen dunklen Korperchen in den soge-

nannten Muttermalen oder Pigment-Naevi
laf. 113, Fig.0l)

Hiufig sind dieselben combiniert mit einer Hyper-
trophie des Papillarkorpers, so dass hiedurch die pig-
mentierten Warzen oder Papillome der Haut entstehen.
Im spateren Leben treten abnorme Pigmentierungen in
Form der sogenannten Linsenflecken, Leber-
flecken (lentigines) oder «als Sommer-
sprossen (ephelides) auf. Ein etwas helleres
Pigment findet sich in dem Xanthelasma oder
Xanthoma, sowiein den als Chloasma bezeich-
neten Flecken,

Letztere treten bei Frauen wahrend der Schwanger-
schaft, namentlich im Gesicht auf (Chloasma ute-
rinum) oder bei sehr herabgekommenen, marantischen
Individuen (Chloasma cachecticorum). Eine
diffuse pathologische Pigmentierung der Haut wird her-
vorgerufen durch das Melasma suprarenale,
welches mit der gleichzeitigen Tuberculose der Neben-
nieren'den Symptomencomplex des morbus Addisonii
ausmacht. Man findet dabei sehr feine, eckige Pig-
mentkornchen in oftmals continuierlichen und dichten

Reihen in der Basalschicht und in den unteren Lagen g

des stratum Malpighii der epidermis eingestreut
(Tafel 112, Fig. I). Das Pigment stellt das sogenannte
Melanin dar, von welchem man annimmt, dass es
ein schwefelhaltiges Spaltungsproduct des Eiweiss ist,

Taf. 112,
ig. L.



Taf. 110.
Fig. 11
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Auch abnormer Mangel des Pigments kann
als angeborene Anomalie beobachtet werden (Albi-
nismus) oder das Pigment verschwindet spater an
grosseren oder kleineren Korperstrecken z. B. unter der
Einwirkung nervoser Einflisse (Leukopathie). Ist
der Pigmentschwund ein umschriebener, fleckenformiger,
so bezeichnet man diesen Zustand als Vitiligo. Bei
der mikroskopischen Untersuchung kann man am Rande
von solchen weissen Flecken manchmal ein fast plétz-
liches Aufhéren der Pigmentierung der basalen Zell-

schichten in der epidermis erkennen., (Tafel 112,
Fig. 11.)

Entziindungen der Haut.

Die Entziindungen der Haut pHegen verschieden
zu verlaufen je nach der Art der eingedrungenen bac-
teriellen Entziindungserreger und nach dem primaren
Sitz derselben.

Die hiufigste Form , die Staphylokokkeninfectionen
nehmen ihren ﬁusgangbpunkt ganz gewohnlich von den
cutanen Driisen und zwar wvon den Talgdriisen der
Haarbailge, seltener von den Schweissdriisen. Hat man
Gelegenheit die erste Entwicklung der Affection zu stu-
dieren, so sieht man zusammengeballte Staphylokokken-
haufen zwischen und in den Druatnzdl&n liegen. Auch
die Ausfithrungsgange sowie die Haarwurzelscheiden
enthalten manchmal solche Mikroorganismen. Sehr bald
werden dieselben von einem Wall von Leukocyten um-
geben, welcher immer dichter wird, die Driisenzellen
und ihre membrana propria gehen zu Grunde; an ihrer
Stelle, sowie in der Umgebung findet sich eine dichte
Anhaufung von Eiterkorperchen, welche in das angren-
zende Cutisgewebe iibergreifen, die Bindegewebs- und
elastischen Fasern werden eingeschmolzen, es entsteht
eine mit Eiter gefiillte kleine Hohle, ein Haut-
abscess.

Ueber demselben ist der Papillarkorper des cori-
ums abgeflacht, manchmal ganzlich verschwunden,
die epidermis zusammengedrickt, sehr gespannt und
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vorgewolbt. Nimmt der Process nur eine einzelne Haut-
driise ein, so spricht man von einer Folliculitis;
werden aber grossere Gewebsabschnitte eitrig infiltriert
und eingeschmolzen, so entsteht das Bild des Furunkels.

Unter zunehmender Ansammlung der Eiterkorper-
chen und steigender Spannung in den Wandungen
bricht der Eiterherd endlich nach der Oberfliche zu
durch, nachdem die Epidermiszellen in bestimmter Aus-
dehnung zu Grunde gegangen sind, und der um diese
Zeit gewohnlich schon aus fettig degenerierten Leuko-
cyten bestehende Eiter wird spontan nach aussen ent-
leert. In der entstehenden Narbe der cutis bleiben die
Hautdriisen und Papillarkoérper gewohnlich dauernd zer-
stort, die vom Rande her sich neu bildende epidermis
schiebt sich uber eine glatte Unterlage des coriums
hiniiber.

Eine diffuse Entziindung der Haut, welche durch
Streptokokken veranlasst wird und ihren Ausgangspunkt
stets von den cutanen Lymphbahnen nimmt, * ist das

"Erysipel. Die Gefasse der Lederhaut sowie der
darunter liegenden subcutanen Schichten sind hochgradig

dilatiert, oftmals lasst sich besonders in den kleineren
venosen und capillaren Blutgefassen eine Stase der roten
Blutk6rperchen und Abscheidung von [Fibrinfaden nach-
weisen, manchmal sind auch Epitheldesquamationen in
ithnen erkennbar. Cutis und subcutanes Gewebe sind
von Leukocyten infiltriert, besonders die Adventitial-
scheiden der Gefiasse von reihenformig gestellten Eiter-
korperchen erfiillt. Selbst zwischen den Fetttraubchen
der oberflachlichen Schicht des paniculus kénnen noch
gruppenformige Rundzellenanhiufungen liegen. Vor
allem aber erscheinen immer die Lymphgefisse zwischen
den Bindegewebsfasern der cutis stark ausgedehnt und
oftmals formlich injiciert von Streptokokkenansammlungen.
Nach wenigen Tagen verschwinden die Zellenanhaufungen
und an ihrer Stelle entstehen rundliche mit einer eiweiss-
haltigen Fliissigkeit und mit Kettenkokken erfiillte Hohl-
raume, wodurch eine starke oedematose Durchtrinkung
aller Hautschichten herbeigefithrt wird. Seltener aber

Taf. 116.
Fig. 1.
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Tafel 114.

Fig. |. Lupus hypertrophicus von der Haut des Vorderarmes.
Vergr. 22,
1. Stratum corneum,
2. Rete Malpighii.
3. Infiltrierter Papillarkérper mit riesenzellenhaltigen
Tuberkeln.
Fig. 1. Lupus von der Haut der Schlife. Farbung nach Gram,
Vergr, 35.
1. Gewuchertes Epithel mit zahlreichen eingeschlossenen
verhornten Schollen (2).
3. Riesenzellen in dem infiltrierten Papillarkérper, eben-
falls mit Hornklumpen erfillt.

Tafel 115,
Fig. 1. Leichentuberkel vom Finger. Vergr, 55,
1. Stratum corneum,
2. Keratohyalinkérnchen in den oberflichlichen Epithel-
lagen.
. Rete Malpighii.
. Hochgradig verlingerter Papillarkorper.
. Tuberkel in demselben mit zahlreichen Riesenzellen,
Fig. Il. Variolapustel von der Haut des Riickens.
¢ 1. Stratum corneum,
2. Rete Malpighii.
3. Dasselbe in ein facheriges Maschenwerk aufgeldst,
in den Maschenriumen einzelne Rundzellen. In der
Cutis Querschnitte von Haarpapillen.

L SR

finden dabei ausgedehntere Gerinnungen in den erwei-
terten Lymphspalten statt. Der Papillarkorper wird auf
grosse Strecken abgeflacht, die Exsudation ergreift auch
die epidermis, drangt die Epithelien auseinander oder
hebt sie in Form von zusammenhangenden Lamellen in
ihren einzelnen Schichten ab. Besonders wird das stra-
tum corneum durch grossere Fliissigkeitsansammlungen
manchmal in Form grosser Blasen abgehoben (Ery-
sipelas bullosum). Meist sind dabei auch’ die
tibrigen Zelllagen nekrotisch oder doch hochgradig hy-
dropisch verquollen, sogar die Haarbalge und die Aus-
fihrungsginge der Talgdriisen kénnen dem Untergange |
anheimfallen. Durch Abdringung des Haarbalges von
seiner Wurzelscheide kommt es zu einer Abstossung des|
Haares, woraus sich der manchmal sehr ausgedehnte|
Haarausfall nach Rotlauf erklart. (Tafel 116, Fig. L.}
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Greifen eitrige Entziindungen tiefer auf das sub-
cutane Gewebe iiber und fihren hier zu ausgedehnten,
diffusen Infiltrationen mit gleichzeitiger Gewebs-
einschmelzung, so bezeichnet man diesen Process
als Phlegmone. Auch hiebei handelt es sich fast
immer um Eiterungen, welche durch Streptokokken her-
vorgerufen werden, wihrend die Staphylokokkeneite-
rungen mehr die Neigung zu umschriebener Ausbreitung
und Abgrenzung haben. Das Unterhautzellgewebe ist
zuerst oedematds verquollen , die Saftliicken verbreitert,
mit eiweisshaltiger Flussigkeit und Mikroorganismen-
haufen gefiillt; in den Gefassen dieser Bezirke stellt sich
oftmals Thrombosierung ein. Weiterhin macht die serose
Exsudation allmalig einer eitrigen Infiltration Platz,
welche sich aber nicht auf bestimmte Punkte beschriinkt,
sondern in diffuser Weise um sich greift und zu ausge-
dehnter Verfliissicung des Gewebes fiihrt.

Hiedurch werden manchmal die oberen Lagen des
coriums mit der epidermis vom Subcutangewebe formlich
abgehoben. An den grosseren Venenstammen ist viel-
fach das Bild der Thrombophlebitis mit vollstandiger
eitriger Einschmelzung der Venenwandungen erkennbar,
(Tafel 116, Fig. II.)

Auch bei den acuten Exanthemen handelt es sich
um Entziindungen der Haut, welche offenbar durch Lo-
calisation eines im Koérper kreisenden belebten virus in
derselben hervorgerufen werden. Die praegnantesten
histologischen Veranderungen liefert die Variola, die
Blattern- oder Pockenpustel. Es handelt sich
dabei in den ersten Stadien um eine starke, serose Ex-
sudation in das stratum Malpighii bei gleichzeitiger,
hochgradiger Hyperaemie und Oedem des Papillarkor-
pers. Hiedurch wird der betroffene Hautbezirk iiber
das Niveau seiner Umgebung vorragend, es entsteht die
Pockenpustel. Da nun sehr bald im Centrum des epider-
moidalen Exsudationsbezirkes einige Zellen oder Zellen-
lagen der Nekrose verfallen, so findet genau iiber den-
selben eine leichte Einsenkung auf der Kuppe der Pustel

statt, es bildet sich hiedurch die fiir die achte Variola Taf. 115.

Dﬁrck? Specielle patholog. Histologie, 11, Bd. 12

Fig. 11.
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so sekr charakteristische centrale Delle. Waihrend
nun in der Umgebung im Papillarkorper und in den un-
teren Lagen der epidermis zahlreiche Leukocyten einge-
lagert werden, schreitet die Exsudation und auch die
Nekrose im rete Malpighii weiter fort und es kommt
zu einer formlichen Auflosung der im stratum germi-
nativum gelegenen Zellen ; dieselbe fiihrt zur Ausbildung
einer zunachst mit klarer Fliissigkeit erfiillten Hohle in der
Variolapustel , welche aber durch Stehenbleiben ein-
zelner comprimierter Plattenepithelien oder von Mem-
branen wvon solchen immer von einigen Faden und
Blattern durchsetzt erscheint und dadureh den so sehr
typischen facherigen Bau annimmt. Jetzt ist die Blattern-
pustel auf der Hohe ihrer Ausbilduug angelangt (sta -
dium floritionis). -Allmalig wird der serose In-
halt des Hohlraumes, bezw. seiner einzelnen Abteilungen
immer reichlicher von Leukocyten mit fragmentierten
Kernen erfiillt und dadurch eitrig getriibt. Die Scheide-
wande der fiacherigen Ahtm]unﬂ*en werden zerstort, der
intravesiculire Druck kann immer stirker werden und zu
einer Ausgleichung der Delle mit Vorwdélbung des Cen-
trums filhren (Variola globosa). Schliesslich aber
halten die oberflichlichen Schichten des stratum corneum
nicht mehr Widerstand, sie werden durchbrochen und
damit dem Eiter freier Abfluss verschafft, der Inhalt der
Pockenpustel nach aussen entleert (stadium suppu-
rationis). Durch Vertrocknung des Xiters an der
blossgelegten Oberfliche bildet sich ein von einer Borke
belegtes Geschwiir (stadium exsiccationis). Von
den Randern der intact gebliebenen Umgebung schieben
sich weiterhin Epithelzellen unter dem Schorfe hin und
filhren zu eciner allmaligen Abhebung der Borke und
zu einer Deckung des Substanzverlustes. Hat die Eite-
rung auch im Papillarkorper und in den oberflachlichen
Lagen des coriums zu Einschmelzungen gefiihrt, so findet
auch hier eine bindegewebige Neubildung und Vernar-
bung statt und da die Papillen nicht wieder ersetzt
werden oder bei eventueller Neubildung doch nur ganz
klein und niedrig bleiben, so erscheint die Pockennarbe
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stets als eine rundliche Fliche oder von einzelnen netz-
und leistenformigen Vorspriingen durchzogene FEinsen-
kung. Auch das Pigment geht im Bereich der Narbe
meist dauernd zu Verlust.

Eine besondere Form der Variola stellen die soge-
nannten schwarzen Blattern oder Variola haemor-
rhagica dar. Die Ausbildung der Pustel erfolgt dabei
gleichfalls genau nach dem oben beschriebenen Typus,
aber der Inhalt des Maschenwerkes fillt sich statt mit
einer serosen Fliissigkeit mit roten Blutkorperchen. Der
Austritt derselben scheint indessen nicht durch schwerere
(Gefasslaesionen und Zerreissungen bedingt zu sein, denn
man bekommt bei Injectionspraparaten keine Fiillung des
Pustelinhaltes mit Injektionsmasse. Die Blutkorperchen
treten also offenbar auf dem Wege einer ausgedehnten
Diapedese aus den umgebenden Gefissen in den Pustel-
raum hinein. Dass auch bei der haemorrhagischen Form
der Variola eine Eiterung eingeleitet ist, erkennt man
an der starken Infiltration des Papillarkorpers und der
umgebenden Coriumschichten, aber bei dem fast aus-
nahmslos bei dieser Form friihzeitigc eintretenden Tod
des Individuums kommt es nicht mehr zur Ausbildung
eines eigentlichen stadium suppurationis.

Ein der Variola sehr dhnliches, histologisches Bild
liefert die Milzbrandinfection der Haut, welche
als pubtuld maligna bezeichnet wird. Das Eindringen
des virus erfolgt von der epidermis her, entweder in
kleine Verletzungen oder dhnlich wie bei dem Furunkel
in die Ausfilhrungsgiinge von Talgdriisen, bezw. in Haar-
balge. Dabei findet offenbar frithzeitig eine sehr intensive
Vermehrung der Bacillen in loco statt und eine Durch-
wanderung der angrenzenden Gewebe, inshesondere des
succulenten Papillarkorpers von Seiten derselben. Die
Papillen und das ganze corium sind stark injiciert, dicht
von Eiterl{iirp{:]'chcn infiltriert, in den Papillengefassen
und in deren Umgebung sind rnaa%enlmftc: Bacillen nach-
weisbar, Die Eiterung schreitet nach abwirts in das
subcutane Gewebe vor und erzeugt hier das oben be-
schriebene Bild der Phlegmone; der Papillarkorper wird

12%
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Tafel 116.

Fig. I. Erysipel der Haut. Vergr. 100. Das stratum corneum
ist abgehoben und fehlt vollstindig.

1. Stratum Malpighii.

2. Ansammlung von Streptokokken zwischen den Zell-
schichten des Rete Malpighii.

4. Ebensolche in der Cutis.

3. Cutisgewebe von haufenartig angeordneten Leuko-
cvten durchsetzt. In der Cutis ausserdem rundliche,
mit serdser Oedemflissigkeit angefiillte Hohlraume,

Fig. 1l. Phlegmone des Unterhautzellgewebes. Vergr. 60,

1. Zellig infiltriertes, subcutanes Fettgewebe, Gefisse in
demselben sehr stark gefiillt.
Adventitia einer thrombosierten groésseren Vene,
Spaltférmiger Rest des Lumens derselben,
Von Leukocyten durchsetzte tunica media.

i el

abgeflacht, die epidermis gespannt, durch Invasion mit
Anthraxbacillen und Infiltration mit Leukocyten stellen-
weise nekrotisch, bricht endlich durch und so wird dem
Eiter Abfluss nach aussen verschafft. Manchmal konnen
sich auch wie bei der Variola im stratum Malpighii
umschriebene Liicken infolge lokaler Mortification - von
Stachelzellen und serdser Exsudation ausbilden.

Eine gleichfalls mit seroser Exsudation in die epi-
dermis einhergehende und spiter durch Eiterung zu lamel-
loser Abhebung von Hautschichten fiihrende Erkrankung
stellt der Pemphigus dar. Werden dabei grossere,
eitergebildete Blasen ausgebildet, so spricht man von
einem Pemphigus foliaceus.

Tuberkulose.

Die Tuberculose der Haut erscheint entweder in
Form umschriebener Knotchen in den oberen Schichten
des stratum papillare mit Hyperplasie des Papil]arkﬁrpers,
wodurch warzige Bildungen zu Stande kommen (tuber-
culosis verrucosa cutis) oder in Form diffuser tuber-
culoser Infiltration des coriums, vielfach wverbunden mit
atypischen Wucherungen der Epidermisepithelien (lupus).

Zine umschriebene tuberculose Knotchenbildung in
der Haut stellt der sogen. L.eichentuberkel dar,
der seine Entstehung offenbar einer directen Inoculation
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der Tuberkelbacillen in die Haut verdankt. Man sieht

in den oberen Coriumschichten die Eruption von kleinen
Zellknotchen, welche sich aus epithelioiden und Riesen-

zellen aufbauen und an ihrer Peripherie eine bis in den
Papillarkorper eindringende Rundzelleninfiltration auf-
weisen. In den Knotchen sind mikroskopisch und durch Tat 115
Tierversuch Tuberkelbacillen nachzuweisen. Gleichzeitig Fig. I
werden die Papillen ausserordentlich lang und hoch; die
interpapillaren Epithelzapfen erscheinen weit ausgezogen

und senken sich scheinbar sehr tief ein., Manchmal findet

an der Oberflache eine Zerkliiftung der epidermis auf

der Hohe der warzenartigen Erhebung statt (tuber-
culosis verrucosa cutis)., Gelegentlich kommt es zu

einer Vereiterung der Knotchen und der iiber ihnen lie-
genden Epidermisteile, offenbar unter dem Einfluss gleich-

zeitig oder nachtraglich eindringender Eitermikroorganis-

men; sehr haufig verschwinden die Knotchen und Warzen

ganz von selbst. (Taf. 115, Fig. I.)

Die zweite Form der Hauttuberculose, der Lupus,
ist histologisch ebenfalls durch die Eruption der typischen
tuberculosen Kniitchen charakterisiert, aber dieselben sind
nicht auf eine kleine Hautstelle localisiert, sondern fast
immer iiber grossere Strecken ausgebreitet. Die Tuberkel
sitzen primar im Papillarkorper, bauen sich wie beim
Leichentuberkel aus epithelioiden- und Rundzellen auf
und sind von einem Wall von Rundzellen umschlossen,
Tuberkelbacillen sind meistens sehr sparlich nachweisbar.
Dazwischen findet sich oftmals ein mehr diffuses Granu-
lationsgewebe, welches das ganze corium durchsetzt, zu
starken Verbreiterungen und Verdickungen desselben fiihrt
und hiedurch das befallene Gebiet iiber das Niveau der
iibrigen Haut erhebt (lupus hypertrophicus). Das
Epithel zeigt dabei stets Mitbeteiligung; entweder das-
selbe wird durch Vergrosserung der Knotchen und Durch-
bruch derselben nach aussen zerstort, wodurch geschwiirige
Flachen entstehen (lupus exulcerans); das aber ist
der seltenere Fall; meist wird das Epithel durch die
Knotchenbildung scheinbar zu einer vermehrten cellularen
Thatigkeit angeregt, die sich in Verdickung des rete
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Malpighii, und namentlich in einer Vermehrung der
Zellen des stratum granulosum aussert. Dieselben stellen
anstatt feiner rautenformiger Plattchen grosse, polygonale
Gebilde in vielfacher Lage dar, dariiber aber entsteht
eine machtige Hornschicht, welche die normale Dicke
um ein Vielfaches iibertrifit und an der Oberflache fort-
wahrend ausgiebiger Abschilferung unterliegen kann
(lupus exfoliativus)., (Tafel 114, Fig. 1.) Dabei
dringen an vielen Stellen von den interpapillaren Epithel-
lagen aus zusammenhingende lange und dicke Zapfen in
die Tiefe, von denselben schnuren sich wiederum andere
Epidermisinseln ab, producieren durch vermehrte Um-
wandlung ihres Keratohyalingehaltes in Eleidin reichliche
Hornsubstanz und so entstehen manchmal ganz in der
Tiefe des Granulationsgewebes ausgedehnte zwiebel-
schalenformig geschichtete und im Centrum verhornende
Epithellager, Man bezeichnet diesen Process als aty-
pische Epithelwucherung und muss sich davor
hiiten, denselben als carcinomatose Neubildung aufzu-
fassen (vgl. A. T., Neubildungen). Wenn von diesen
atypischen Epithelwucherungen verhornte Teilchen in die
Tiefe des Granulationsgewebes hineingeraten, so werden
sie sehr hiufig von phagocytaren Zellen incorporiert und
unter dem Reiz der als Fremdkorper wirkenden Horn-
pliattchen bilden sich muitiple Riesenzellen (,Fremd-
korperriesenzellen“), welche von den tuberculésen Riesen-
zellen der luposen Knotchen wohl zu unterscheiden sind
(Tafel 114, Fig. 1I). Man gewinnt besonders instructive
Bilder durch Anwendung der Gram'schen Farbungs-
methode, durch welche die Hornsubstanz blau gefarbt wird.

Syphilis der Haut.

Syphilitische Eruptionen der Haut sehen wir im
primiren Stadium der Krankheit als Initialsklerose
oder harter Schanker. Es entsteht ein warzchen-
formiges, sehr hartes Knotchen. Die epidermis ist an
demselben gewohnlich vollstandig erhalten, das ganze
corium und der Papillarkorper aber zeigen diffuse Infil-
tration mit kleinen Zellen vom Charakter der Lympho-
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cyten, die Bindegewebsfasern des coriums sind verdickt
und sehr starr, oftmals zu hyalinen, knorpelgrundsubstanz-
ahnlichen Lagen mit einander verklebt. Besondere Ver-
dnderungen zeigen manchmal die Gefisse, ihre Wandungen
sind in allen Schichten mit Rundzellen infiltriert, das
Epithel ihrer Intima stark gewuchert, so dass oft hoch-
gradige Verengerung oder selbst Verlegung eintritt.

Im tertiiren Stadium der lues kommen gummose
Bildungen in der Haut vor, welche ihren Ausgang
vom Bindegewebe der cutis nehmen. Sie verfallen im
Centrum sehr oft einer fettigen oder auch einer schiei-
migen Degeneration, wodurch dann Erweichung und ge-
wohnlich Durchbruch nach aussen mit Ausbildung ulce-
rierenden Flachen (serpiginose Geschwiire) entstehen.

Lepra.

Charakteristische Veranderungen der Haut erzeugt
auch die L epra, welche hier noch kurz Besprechung
finden sollen. Junge Lepraknoten lassen bei der mikro-
skopischen Untersuchung die epidermis gewdohnlich ganz
intact erscheinen ; die Papillen sind zellenreicher, zum Teil
vergrossert, manchmal verstrichen, dagegen zeigt sich
die Umgebung der Schweissdriisen, besonders aber der
Gefasse und Nerven dicht von kleinen Rundzellen infil-
triert. Manche grossere Arterien und Venen des Cutis-
gewebes sind ganzlich obliteriert. Auch die Pacini-
schen Korperchen sind, wenn solche im Bereiche des
Leproms liegen, gewohnlich Sitz von sehr dichten Zell-
anhaufungen. Die leprose Infiltration ist meist aus kleinen
Rundzellen gebildet, welche undeutlich begrenzte Gruppen
bildet; gegen die Mitte der Knoten werden die Zellen
grosser; nach unten setzen sie sich den Bindegewebs-
zugen und den Gefissen folgend oft bis in die Tiefe
des paniculus adiposus fort, seitlich gehen die Knoten
ohne scharfe Begrenzung in das normale Gewebe iiber.
Hiufig finden sich in den Lepraknoten mehrkernige Zell-
elemente, welche wohl hauptsichlich aus fixen Gewebs-
zellen, namentlich aus Epithelien der Gefasse sowie aus
sogenannten Perithelien entstehen.
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In den Eruptionen sind die bekannten, haufig intra-
celluldr liegenden, saurefesten Leprabacillen nachweisbar.
Spaterhin entstehen durch Wucherung der bindegewebigen
Elemente des coriums ausgedehnte schwielige Verdickungen
der Haut, in deren Bereich ebenfalls wie beim lupus
atypische Epithelwucherungen vorkommen.

Molluscum contagiosum.

Als molluscum contagiosum oder epithelioma
contagiosum wird eine Erkrankung der Haut be-
zeichnet, welche offenbar durch eine parasitare Invasion
und zwar durch Coccidien hervorgerufen wird. Es
bilden sich bei derselben kleine warzige Geschwiilste
mit einer centralen Delle. Das ganze Warzchen besteht
aus einer hochgradigen Wucherung der Stachelzellen-
schicht der epidermis, welche sich in Form einer driisen-
oder taschenférmigen Bildung einstillpt. Im Centrum
und in den oberen Teilen der Bildung finden sich meist
massenhaft die eirunden, sogenannten Molluscumkorper-
chen, welche als die Parasiten angesprochen, von anderen
jedoch fiir colloid degenerierte Epithelien gehalten werden.
In den umgebenden Schichten des Epithels wie auch
zwischen denselben finden sich meist massenhafte dunkle,
eckige Keratohyalinkornchen,

Knochen und Gelenke.

Die Knochen bestehen aus der Knochengrundsubstanz
und den Knochenzellen. Die Knochengrundsubstanz setzt
sich aus Fibrillen zusammen, welche durch eine Kittsubstanz
zusammengehalten werden und durch Impriagnation mit Kalk-
salzen eine besondere Hirte und Festigkeit erlangt haben. In
der Grundsubstanz liegen zahlreiche linglich ovale Hohlen,
welche durch ausserordentlich feine geschlingelte Kanilchen mit
einander verbunden sind; in den Hdéhlen liegen die Knochenzellen,
deren Protoplasmaausliufer in die Kanilchen hineinragen. Die
Bildung des Knochens vollzieht sich durch Verkalkung einer
bindegewebigen oder knorpeligen Grundsubstanz, Die Knochen-
zellen entstehen aus den Osteoblasten, welche sich der ver-
kalkenden Grundsubstanz anlegen und allmdhlich in dieselbe ein-
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bezogen werden. Die Grundsubstanz compacter Knochen ist
ausserdem von einem System grosserer Kanidle und Hohlrdume
durchzogen, welche die ernihrenden Blutgefisse enthalten und
Havers’sche Kandlchen heissen. Um dieselben ist die Knochen-
substanz in Form concentrischer Lamellen (Ha vers'sche L a-
mellen) angeordnet. Die Gelenkflichen der Knochen sind von
verschieden dicken Lagen von hyalinem Knorpel iberzogen., Die
fibrésen Gelenkkapseln tragen an der Innenfliche eine glinzende
Haut, das stratum synoviale oder die Synovialmem-
bran; von derselben ragen zottenférmige Fortsitze von mikro-
skupischer Kleinheit als fetterfiillte, gefisstragende Bindegewebs-
sprusstn in den Gelenkridumen hinein, Die Synovialmembran wird
an der Innenseite von einer mehrfachen Lage platter Epithelien
bedeckt.

Rhachitis.

Die histologischen Vorgange bei Rhachitis sind
ziemlich compliciert und werden nur verstandlich, wenn
man die verschiedenen dabei sich ahspielenden Processe
aus einander halt. Dieselben stellen sich dar:

1. als ausbleibende oder mangelnde Verkalkung im
neugebildeten Knochengewebe,

2. abnorm lange Erhaltung des kalkfreien, ,oste-
oiden®* Gewebes.

3. Wucherungszustande im Knorpel, im Periost und
im Knochenmark,

4. als gesteigerte Resorption schon gebildeter fer-
tiger Knochensuhstanz.

Die Rhachitis der l}lflph:,b{:ﬂ der 1dng-:tn Rohren-
knochen aussert sich vorzugsweise durch ein Ausbleiben
der Verkalkung. Es wird wie bei der normalen Ossi-
fication Knothengrundsubstanz gebildet und zwar sowohl
periostal wie auch endochondral, aber dieselbe weist
auch in ithrem DBau insoferne Abweichungen vom nor-
malen Typus auf, als die Anordnung der Havers’-
schen Lamellen keine regulare ist, sondern dieselben
entweder mehrfach geschichtet erscheinen oder sich in
unregelmassiger Weise durchflechten. Besonders die
vom Periost gelieferten Balken strahlen als wellig ge-
wundene und nach innen allmalig sich verbreiternde
Bander gegen die endochondralen Osteoidlamellen aus.

Diirck, Specielle patholog, Histologie. II. Bd, 12a



186

Tafel 117.
Fig. I. Rhachitis einer Rippenepiphyse. Vergr. 20.
1. Hyaliner ruhender Knorpel ; in demselben einige von
den Markriumen her eingedrungene Marksprossen,
2. In unregelmissige Zellgruppen zerlegter grosszelliger
Knorpel.
3. Seitliche Auftreibung der verbreiterten Knorpel-
wucherungszone,
In die Wucherungszone eindringende Marksprosse.
Verschobene Osteoidbidlkchen,
Periostal entstandene Knochenbilkchen.
Fig. Il. Rhachitis einer Rippenepiphyse (Detail aus dem vorigen Bild).
Vergr. 90.
1. 2. Grosszelliger Knorpel, dessen Zellen in einzelnen
Gruppen und Ziigen angeordnet sind.
4. In denselben eindringende Marksprosse.
3. Spongiosalbilkchen mit Ueberziigen von osteoider
Substanz.
5. Osteoklasten.

o

Die Verkalkung bleibt gewohnlich nicht wvollkommen
aus, aber sie nimmt nur die centralen Teile der Grund-
substanzbiilkchen ein, withrend ihre Ausseren Schichten
dauernd osteoid und damit weich bleiben. Hiedurch er-
klart sich die abnorme Biegsamkeit der Diaphysen bei
rhachitischen Individuen und ihre Verkriimmung Dbe-
sonders an den unteren Extremitaten in Folge der Be-
lastung, mit dem Korpergewicht.

Die am meisten charakteristischen Veranderungen
schafft aber die Rhachitis an der Epiphysengrenze der
langen Rohrenknochen, d. h. im intracartilaginosen Ossi-
ficationsbezirk.

Da von dieser Stelle aus das Langswachstum der
Rohrenknochen erfolgt, so haben wir hier bis zum Ab-
schluss derselben dauernd das Phanomen der Osteo-
genese vor uns und jede Storung der Knochenbildung
findet hier ihren auffalligsten Ausdruek.

Schon makroscopisch oder bei ganz schwacher
Lupenvergrosserung lassen sich auf einem frischen Langs-
durchschnitt z. B, durch die mittleren Teile einer rhachi-
tischen Rippenepiphyse ganz charakteristische Verande-
rungen nachweisen. Zunachst erkennt man, dass die
schon ausserlich nachweisbare knotige Auftreibung der
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Epiphysengrenze (der sogen. ,rhachitische Rosen-
kranz“) seine Entstehung einer machtigen Verbreite-
rung der unmittelbar an den Knochen angrenzenden
Knorpelpartien verdankt. Vergleicht man damit den
Durchschnitt durch eine normale Rippenepiphyse, so con-
statiert man, dass diese Zone der sogen. ,Knorpel-
wucherungszone® entspricht, d. h. jenem Bezirk,
in welchem sich die Zellen des hyalinen Knorpels zu
,Saulenknorpel® und weiterhin unter Schwund der Grund-
substanz und Confluieren von Knorpelhéhlen zu ,gross--
zelligem Knorpel* umordnen. In der rhachitischen Epi-
physe nun erscheint diese Ordnung der Knorpelwuche-
rungszone gestort, die regularen Reihen der Saulen-
knorpelzellen sind verschoben und durcheinandergewiirfelt,
vor allem aber ist die Zone des grosszelligen Knorpels
in der L.angs- und in der Breitenrichtung bedeutend ver-
grossert. Auch hier finden sich gegeniiber dem ruhen-
den hyalinen Knorpel erweiterte Hohlen, welche zwei
und mehr Zellen enthalten, aber sie sind zu einzelnen
rauten- oder tonnenformigen Gruppen vereinigt, welche
selbst nur mehr sehr wenig Grundsubstanz enthalten,
zwischen sich jedoch breitere Streifen und Bander von
solcher erkennen lassen. (Taf. 117, Fig. I und IL.)

In der normalen Epiphyse ist weiterhin am Rande
der Knorpelwucherungszone gegen den Knochen ein
feiner gelblicher Querstreifen eingelagert und die mikro-
scopische Untersuchung lehrt, dass derselbe der Zone
der ,krimligen Kalkablagerung“ oder ,prae-
paratorischen Verkalkung“ der Grundsubstanz
des grosszelligen Knorpels entspricht, jener Kalkablage-
rung , welche spater nach Bildung der Knochenlamellen
durch die Osteoblasten wieder verschwindet.

Ganz anders ist das Bild in der rhachitischen Epi-
physe : Meist ist die kriimlige Kalkablagerung tuberhaupt
nur sehr gering, wenn sie aber vorhanden ist, so findet
sie sich in Form von einzelnen ganz unregelmassig ein-
gestreuten und verschieden grossen Inseln zwischen den
Knorpelzellgruppen und weist weder nach der Seite des
hyalinen Knorpels noch nach der Seite des Knochens

12a*

Taf. 117.
Fig.Iu. Il
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eine scharfe Grenze auf, sondern springt in Form ein-
zelner Zacken in die beiden Zonen vor.

Die Begrenzung der Knorpelwucherungszone gegen
die eigentliche Ossificationszone ist endlich in der Norm
eine fast lineare; die Knochenbilkchen setzen sich in
gerader Linie an die stehengebliebenen Langsspangen
von Knorpelgrundsubstanz an, ihr Uebergang in diese ist
ein ganz scharfer, das Eindringen der Marksprossen in
die erweilerten Knorpelhohlen geschieht in der ganzen
Dicke der Epiphyse auf genau der gleichen Hohe. Ver-
gleicht man damit den Durchschnitt durch die rhachi-
tische Rippenepiphyse, so findet sich hier schon bei
ganz schwacher Vergrosserung eine durchaus unregel-
massige Begrenzungslinie der verbreiterten Knorpel-
wucherungszone gegen die Ossificationszone; dieselbe
sieht wie angefressen aus, springt an einzelnen Stellen
weiter in die letztere vor, wahrend dazwischen tiefe Ein-
schnitte in den Knorpel sichtbar sind, welche von dem
im frischen Zustand auffallend dunkelroten Mark ausge-
filllt werden. Im Schnittpraeparat erkennt man dement-
sprechend, dass cinzelne Marksprossen spitzige Vor-
springe in die Knorpelwucherungszone getrieben haben,
bis in den Bereich des Saulenknorpels, ja selbst bis an
die Grenze des ruhenden, hyalinen Knorpels eingedrungen
sind- (Taf. 117, Fig. I, 4, 5 und Fig. [I, 4) also den
ganzen verbreiterten wuchernden Knorpel durchwachsen
haben.

An dem Markgewebe sind ebenfalls quantitative und
qualitative cellulare Veranderungen gegenuber der Norm
erkennbar. Vor allem fallt die hochgradige Vermehrung
der roten Blutelemente in demselben auf, ein Zustand,
welcher teils auf eine entziindliche Reizung, teils auf
den durch die rhachitische Knochenverinderung herab-
gesetzten Gewebswiderstand zuriickgefiihrt wird.

Ausserdem enthalt das rhachitische Knochenmark
aussergewohnlich viele spindelformige Elemente, wih-
rend die eigentlichen Markzellen, die Myelocyten fast
ganz in den Hintergrund treten.
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Betrachten wir endlich die an den Epiphysenknorpel
sich anschliessenden Knochenpartien selbst, so nehmen
wir an ihnen hauptsachlich 2 Veranderungen wahr:

Die endochondral gebildeten Spongiosabalkchen ver-
fallen ebenso wie der periostal (perichondral) gebildete
Knochen einer gegen die Norm vermehrten Resorption,

In den zahlreichen, ,H owship’schen Lacunen*
liegen viele Riesepzellen, ,,Osteoklasten welche
vielleicht aus Gefassepithelien, vielleicht aus Osteo-
blasten hervorgegangen sind.

Dafiir wird in vermehrtem Grade eine der Knochen-
substanz in der Structur zwar gleiche, in der chemischen
Zusammensetzung durch das Fehlen des Kalkgehaltes
aber wesentlich von ihr verschiedene Masse, die osteoide
Substanz abgelagert.

Solange die rhachitischen Veranderungen floride sind,
persistiert diese Osteoidsubstanz ; spater freilich wandelt
sie sich durch nachtragliche (mit dem Mikroscosp nicht
nachweisbare) Aufnahme wvon Kalksalzen in wirkliche
Knochensubstanz um, aber um diese Zeit haben dann
oft schon ausgiebige Verbiegungen der Diaphysen und
Verschiebungen der Epiphysen stattgefunden.

Syphilis.

Sehr typische Veranderungen an den Epiphysen-
linien der langen Rohrenknochen schafft die congeni-
tale Syphilis. Da sie mit der Rhachitis eine ge-
wisse Aehnlichkeit aufweisen und manchmal mit der-
selben verwechselt werden, so sollen sie gleich im An-
schluss an diese besprochen werden.

Aehnlich wie bei der Rhachitis ist die Grenzlinie
zwischen Knorpel und Knochenspongiosa keine glatte
sondern eine unregelmissige zackige und dies hat seinen
Grund wie dort in dem stellenweisen, in spitzen Fort-
satzen bis tief in den Knorpel erfolgenden Kindringen
von Marksprossen. Auch die Knorpelwucherungszone
erscheint verbreitert, wenn auch gewohnlich nicht
so stark wie bei héheren Graden von Rhachitis: der
Bezirk des grosszelligen Knorpels ist vergrossert aber
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Tafel 118,
Fig. I. Tuberculése Caries eines Rippenknorpels. Vergr. 100
1. Knorpelsubstanz.
2. Granulationsgewebsschicht in den lacundr arrod-
iverten Knorpel eindringend.
3. Perichondrium,
4, Tuberkel in demselben mit Riesenzellen. (5)
Fig. Il. Osteochondritis syphilitica einer Rippenepiphyse bei conge-
nitaler Syphilis. Vergr. 40,
1. Grosszelliger hm}rpel
2, Unregelmissig in denselben einwuchernde Mark-
sprossen.
3. Krimlige Kalkablagerung (dieselbe ist bei der Con-
servierung z. T. verloren gegangen),
4, Spongiosabélkchen,

hauptsachlich in der Langs- weniger in der Breitenrichtung ;
die Knorpelzellen sind dabei nicht in einzelnen Gruppen
sondern in strassenformige Ziige geordnet; die Knorpel-
grundsubstanz zeigt oft eine Art von Verquellung und
schleimige Erw EILhunur und quillt daher auf dem frischen
Durchschnitt gallerng tiber die Schnittlache vor.

Die Zone der kriimligen Kalkablagen dagegen ist
nicht wie bei der Rhachitis vermindert, sondern im Gegen-
teil oft vermehrt, nur verlauft sie nicht wie in der Norm
linear, sondern entsprechend der zackigen Verschiebung
der - Knorpelsubstanz gegen die Markraume gleichfalls
als eine unregelmassig zackige Linie. (Tafel 118,
Fig. 1)

Die auffalligsten Veranderungen bietet bei dieser
Qs te ochondritis syphilitica das Knochen-
mark dar,

Es erscheint als eine triibgelbliche, manchmal ge-
radezu als eine puriforme Masse und besteht hauptsach-
lich aus fettic degenerierten Rundzellen, zwischen die
grossere und kleinere vollstindig nekrotische Herde
eingestreut sind,

Die Knochenbalkchen der Spongiosa sind ausser-
ordentlich zart, diinn, weitauseinanderstehend und unter-
liegen einer sehr vermehrten Resorption, ohne dass aber
dafiir wie bei der Rhachitis osteoide Substanz ange-
lagert wird ; hiedurch im Vereine mit den Veranderungen
des Markgewebes kommt es oft zu formlichen spontanen
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Ablosungen der Epiphyse wvon der Diaphyse und es
bildet sich eine zwischen den beiden Stiicken liegende,
querverlaufende , zackige und mit eiterahnlicher Masse
erfiillte Hohle.

Auch im Bereich des erweichten Diaphysenknorpels,
also ausserhalb der krimligen Verkalkungszone
kann es zu Querspaltbildungen lwmmcn

Auch bei der tertiiren Form der acquirierten Lues
entstehen specifische Veranderungen an den Knochen
entweder in Form einer chronischen productiven ossi-
ficierenden Periostitis oder in Form von Gummabildungen,
welche vom Periost her auf die Corticalsubstanz iiber-
greifen oder endlich mit Entwicklung centraler gummoser
Knoten im Mark der Rohrenknochen.

Die Tuberculose der Knochen und der Knorpel
verlduft histologisch unter dem gleichen Bilde,

Am haufigsten ist dieselbe wohl vom Periost, bezw.
vom Perichondrium, auf die Knochen-, resp. Knorpel-
substanz fortgeleitet; ausserdem gibt es tuberculose
Knochenentziindungen embolisch-haematogenen Ursprungs,
welche hauptsachlich vom Knochenmark ausgehen.

Bei der ersteren Form bilden sich hauptsachlich
der inneren Lage des Periostes die typischen Riesen-
zellenhaltigen tuberculosen Knotchen, die anliegende
Knochensubstanz aber wird wvon einem indifferentenTaf. 118
Granulationsgewebe invadiert, welches oft viele als Osteo- e &
klasten wirkende Riesenzellen enthalt. Letztere sind wohl
zu unterscheiden von den Riesenzellen der Tuberkel, mit
denen sie genetisch nichts zu thun haben. Diese Osteo-
klasten legen sich den benachbarten Knochenlamellen an
und veranlassen durch locale Resorption von Knochengrund-
substanz eine lacuniare Arrosion; das Granulations-
dringt sofort in die so geschaffenen Llacunen nach, welche
sich rasch erweitern und vertiefen und so die Knochen-
substanz mehr und mehr zum Schwund bringen (Rare-
ficierende Ostitis). Erst secundar siedeln sich dann
wieder neue Tuberkel in den von dem Granulations-
gewebe erfiillten Hohlen an.

Es sind also nicht die Tuberkel selbst, welche zur
Einschmelzung, zur Caries des Knochens fiihren, son-
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Tafel 119,

Fig. . Osteomalacie. Schnitt durch einen Wirbelkérper. Firbung
mit Bleu de Lyon. Vergr. 80.

Ddie Spongiosabilkchen sehr verdiinnt, bestehen
.grosstenteils aus  osteoider Substanz (1), blau
gefirbt. Nur ihre centralen Partien sind noch kalk-
haltiger Knochen (2), rot gefirbt,

3. stark erweiterte Markrdume.

Fig. 1l. Osteomalacie. Aus der corticalis des os ileis Diinnschliff.
Vergr, 350.

3 Osteoide Substanz, in concentrischen Lamellen um

die erweiterten Haves’schen Kanilchen (2) ange-

ordnet; keine Knochenkdrperchen erkennbar,

1. Vergrisserte, unregelmissige, =z, T. confluierte
Knochenkérperchen mit erweiterten Kaniilchen in
kalkhaltiger Grundsubstanz mit nicht erkennbarer
lamellarer Schichtung.

dern vielmehr das denselben voraufgehende Osteoklasten-
haltige Granulationsgewebe.

Ganz ebenso verlauft die tuberculose Chon-
dritis (Tafel 118, Fig. I).

Auch bei der gewohnlichen eitrigen, ebenso wie der
tuberculosen auf die Knochensubstanz iibergreifenden
Osteomyelitis spielt diese lacunare Arrosion der
Knochenlamellen die wichtigste Rolle.

Osteomalacie.

Auch die Osteomalacie bietet manche Beriihrungs-
punkte mit der Rhachitis, insofern als ihr Wesen charak-
terisiert ist durch Auflosung der Kalksalze und Ein-
schmelzung der Grundsubstanz im praeexistenten Knochen,
verbunden mit einer gleichzeitigen Neubildung von osteoider,
nicht verkalkender Substanz.

Es scheint, dass bei der Osteomalacie stets zunachst
eine vermehrte Apposition von kalklosen Knochenlamellen
vorkommt (P ommer). Auf Schnitten durch die compacte
Knochensubstanz findet man ahnlich wie bei der rhachi-
tischen Knochenneubildung geflechtartig durcheinander
ziehende, nichtlamellose Schichten unverkalkter Grundsub-
stanz, also Bildungen, welche im normalen Knochen gar
nicht vorkommen und demzufolge nicht aus einer Ent-



Tab. 119.

Lith. Anst F Reichhold, Minchen.






R ™

i

3

193

kalkung von solchem hervorgegangen sein konnen, sondern
direkt neu gebildet sein mtissen. Ferner weisen reihen-
formig zusammenhangende Lager von Osteoblasten, welche
schon unverkalkte Grundsubstanz ausgeschieden haben,
auf eine solche Neubildung von osteoider Substanz hin.

Daneben freilich findet ecine Auflosung von prae-
existentem Knochengewebe statt und zwar auf zweifache
Weise:

1. Durch Erweiterung der Markraume und der
Havers’schen Kanale,

2. Durch Vergrosserung der sogenannten ,Knochen-
korperchen,

Auf Durchschnitten durch spongiose Knochensubstanz,
an welcher der Process natiirlich am raschesten und um-
fanglichsten zu totalen Erweichungen fiihrt (z. B. Sternum,
Wirbelkorper), sieht man die Markraume miichtig er-
weitert (Tafel 119, Fig. I). Die Spongiosabalkchen sind
ganz schmal und diinn, vielfach sieht man nur noch feine
zapfenformige Leistchen als Reste durchbrochener briicken-
formiger Verbindungen in die Markraume einragen, Mit
starken Vergrosserungen kann man auch das Eindringen
von Markgewebe in anfangs enge, rohrenformige Hohl-
raume der Knochenbalkchen wahrnehmen; die letzteren
sind an vielen Stellen von feinen Kandlen durchbohrt
oder angebohrt, in welche Markgefisse einwachsen; all-
malig erweitern sich dieselben, die Gefidsssprossen um-
geben sich mit reichlicheren Markzellen und damit werden
die perforierenden Gefasskaniale zu grésseren Hohlen.
Dagegen vermisst man im Allgemeinen bei diesem Pro-
cess das Bild der lacuniaren Arrosion, wie wir es in
typischer Weise bei der tuberculésen Caries, aber auch
bei der Rhachitis gesehen haben. Eigentliche Lacunen,
also kleine grubenformige Vertiefungen der Knochensub-
stanz, sind fast nicht vorhanden und dementsprechend
fehlen auch die Riesenzellen, welche die lacunire Resorp-
tion vermitteln, die Osteoklasten, fast vollstandig.

An den Knochenbilkchen selbst lassen sich durch
bestimmte Farbungsverfahren deutlich zweierlei verschie-
dene Substanzen nachweisen (z. B. mit Bleu de Lyon,

Diirck: Specielle patholog. Histologie. II, Bd. 13

Taf, 119.
Fig. L
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Fig. I1.
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Tafel 120,
Fig. I. Synovialmembran aus dem Kniegelenk bei acuter Arthro-
meningitis serofibrinosa. Verg. 170,
1. Bindegewebe mit sehr zahlreichen Fibroblasten und
mit Rundzellenanhiufungen,
2. mit Leucocyten,
3. mit Fibrinthromben gefiillte Blutgefiisse,
Fig. Il. Arthritis urica. Schnitt aus dem Gelenkknorpel der unteren
Femurepiphyse. Vergr. 127,
1. Knorpelsubstanz.
2. Dichte Auflagerungen von harnsauren Salzen.
3. In den Knorpel eindringende Krystalle von harn-
saurem Natron,

Tafel 119, Fig. I), auch wenn das Praparat wegen noch
vorhandener Kalksubstanz decalciniert werden musste:
Eine die aussere Schicht der Balkchen ausmachende,
Kalksalze nicht mehr enthaltende Substanz, die .osteoide
Substanz“, deren histologische Structur im iibrigen jedoch
mit der des gewohnlichen Knochens ganz iibereinstimmt
und eine innere, je nach dem Stadium des Processes,
mehr oder minder breite Zone, welche durch ihre ab-
weichende Farbung die ursprungliche Erhaltung ihres
natiirlichen Kalkgehaltes noch zu erkennen gibt (rot mit
Bleu de Lyon, tiefblau mit Haematoxylin, hellrot mit
Pikrocarmin und Methylenblau). Bei Anwendung sehr
starker Vergrosserung zeigt die Osteoidsubstanz ziemlich
gut erhaltene Knochenkorperchen mit Knochenzellen ;
dagegen sind die feinen gewundenen Kanalchen, welche
normalerweise die Knochenhohlen miteinander verbinden
und von den Protoplasmafortsiatzen der Knochenzellen
erfiillt sind, nicht mehr nachweisbar. An der Grenz-
schicht von kalkhaltiger und kalkloser Knochensubstanz
sind manchmal reihenformig angeordnete, feine Kornchen,
eine kriimlige Ablagerung von Kalksalzen zu sehen.

Die Substantia compacta des Knochens wird am
besten auf frischen Scalpellschnitten oder auf Diinn-
schliffen untersucht. (Taf. 119, Fig. I1.)

Es fallt zunachst eine betrichtliche Erweiterung der
Havers'schen Kanile auf; dieselben stellen gegen die Norm
vergrosserte aber meist noch ganz regular-cylindrische
Hohlraume dar; die angrenzende Knochensubstanz ist
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ihres Kalkgehaltes beraubt, zeigt aber gewohnlich deut-
liche lamellose Schichtung, dagegen sind die Knochen-
korperchen hier sehr sparlich vertreten oder fehlen selbst
ganz. In einiger Entfernung von den Durchschnitten
der Haver'schen Kanille ist die kalkhaltige Knochen-
substanz zwar erhalten aber hier ist die lamellose Structur
verwischt und die Knochenkorperchen zeigen ein eigen-
tiltmliches, fiir die Osteomalacie charakteristisches Ver-
halten: Sie sind sehr dicht angeordnet, ausserordentlich
gross und unregelmiassig gestultet. Eine Vergleichung
mit einem Schliff eines normalen Knochens ergibt, dass
ithre absolute Zahl nicht vermehrt ist, es finden sich auf
der Raumeinheit nicht mehr als gewohnlich aber in Folge
ihrer Erweiterung liegen sie scheinbar dichter; dabei
sind sie nicht mehr regelmassig spindelformig, sondern
haben ganz atypische und bizarre Formen angenommen,
vielfach sind auch mehrere mit einander confluiert
(Taf. 119, Fig. Il rechts). Auch ihre kanalchenférmigen
Auslaufer sind erweitert, wodurch die sogen. ,Gitter-
figuren“ besonders breit und deutlich erscheinen. Der
ganze Process deutet naturlich ebenfalls auf eine ver-
mehrte Resorption von Knochensubstanz.

Auch im Knochenmark sind manchmal gewisse
Alterationen erkennbar, doch sind dieselben keineswegs
constant und typisch. Am haufigsten ist das Mark be-
sonders blutreich, oft ist auch an den iibrigen zelligen
Elementen Wucherung zu sehen. Manchmal werden
die Fasern in vermehrter Zahl angetroffen.

Gelenke.

Von den Erkrankungen der Gelenke mogen als
histolpgisch interessant hier noch 2 Formen kurz DBe-
sprechung finden: die sero-fibrinose Gelenkentziindung
und die Harnsaure-Gicht der Gelenke.

Eine acute serose und mit fibrinosen Abscheidungen
gepaarte Gelenkentzindung (Synovitis oder Arthro-
meningitis serofibrinosa) kommt hauptsichlich bei
acutem Gelenkrheumatismus, ferner bei entziindlichen,
besonders eitrigen Processen in der Umgebung der
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Gelenke sowie auf traumatischer Grundlage vor. Die
Gelenkhohle ist dabei von einem serosen oder mit Fibrin-
flocken gemischten Exsudat erfiillt (Hydarthros), die
Gelenkkapsel und die Synovialmembran oedematos ge-
schwellt. Die Innenflache der letzteren kann mit einem
zarten Fibrinbeschlag bedeckt sein, dessen Fiden teils
auf der Oberflache aufliegen, teils zwischen Epithel und
Bindegewebe eingeschoben sind und bei langerem Be-
stande das Epithel vernichten, genau wie bei der fibri-
nosen Entziindung einer serosen Haut, z. B. der Pleura
(vgl. Bd. I, S. 109). Die Synovialmembran selbst zeigt
ausser Quellung ihrer Bindegewebsfasern eine starke
Vermehrung der fixen Gewebszellen und diffuse Infil-
tration mit Rundzellen, welche bald mehr den Charakter
der Lymphocyten, bald mehr den der Leukocyten tragen.
Hpindcifﬁrmigc, epithelioide Zellen (Fibroblasten) machen
den Hauptbestandteil der inneren Gewebslagen aus.

Die Synovialmembrangefisse und zwar sowohl die
arteriellen wie die venosen sind stark ausgedehnt und
tast samtliche erfullt von Thromben aus netzformig ver-
filzten Fibrinfaden, denen stellenweise weisse Blutkorper-
chen beigemischt sind; andere enthalten nur dicht ge-
lagerte weisse Blutelemente. (Taf. 120, Fig. 1.)

Geraten Entziindungserreger selbst (Staphylokokken,
Streptokokken, Pneumokokken, Gonokokken) in die Ge-
lenkhaut hinein, was bei bestehender Pyamie und bei
Endocarditis auf embolischem Wege geschieht, so kommt
es rasch von den am haufigsten in den Gelenkzotten-
cefassen stecken bleibenden infectiosen Emboli aus zu
Eiterungen, welche weiterhin auf die Knorpel und auf
den Knochen fortschreiten konnen. Aber auch vom
knochen, bezw. vom Knochenmark aus kommen durch
direkte Fortsetzung eitrige Entziindungen der Synovial-
membran vor.

Die Tuberkulose der Gelenke ist beson-
ders in den Anfangsstadien sehr haufig mit dem Bilde
einer ﬁert}!'ibrinﬁﬁen-Synm-'itif-; gepaart (Synovitis hy-
perplastica granulosa, Hueter), nur treten
dazu noch die typischen tuberculosen Knotchen. Greift
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der Process auf die Gelenkknorpel iiber, so erleidet die
Knorpelsubstanz nicht selten eine formliche Metaplasie
im Schleimgewebe, indem die Zellen ausgeschmolzen
werden und die hyaline Substanz erweicht.

Arthritis urica.

Bei der Harnsauregicht kommt es zu einer Ablage-
rung von harnsauren Salzen (harnsaurer Kalk und harn-
saures Natron) vor allem in die Knorpelauskleidungen
der Gelenke. Schon makroscopisch erscheinen dieselben
von einem weissen Ueberzug bedeckt, oft wie mit
weisser Oelfarbe angestrichen.

Fertigt man von der Oberflaiche eines solchen
Knorpels einen frischen Rasiermesserschnitt, so erkennt
man an demselben auf das Schonste die in die Knorpel-
substanz selbst einragenden zu dichten Biischeln und
Drusen vereinigten Krystalle des harnsauren Salzes in
Form ungemein feiner Nadeln und Spiesse. Am aussern
treien Rand sind dieselben zu undurchsichtigen, bei durch-
fallendem Licht daher fast schwarzen, bei auffallendem
Licht glinzendweissen Massen verbacken ; nach innen zu
strahlen sie aber in die Knorpelgrundsubstanz ein; wer-
den Knorpelhohlen von ihnen getroffen, so sterben in
derselben die Zellen ab, die Hohlraume werden erweitert.
{Taf, 120, Fig. I1.)

Bei Ablagerung der Urate in das Gelenkbindege-
webe entwickelt sich um dieselben ein dichtes Granu-
lationsgewebe , welches gewohnlich sehr viele in Folge
der Reizwirkung der Fremdkorper aus Bindegewebs-
zellen entstandene Riesenzellen enthalt,

Taf. 120.
Fig. I1.
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Degeneration, fettige des Her=
zens, 1. 129.

Degeneration hyaline des Herz-
muskels. I. 5.

Degeneration hyaline der Lymph-
driisen. [. 38. (Fig.).

Degeneration hyaline der Muskeln,
1. 166 (Fig.) 169,

Degeneration, kleincystische des
Ovars. II. 127.

Degeneration Niere der. 74 ff,

Degeneration streifige {Mu:-;l-:.el],
11, ‘169

Degeneration wachsartige
Muskeln. 1l. 166 (Fig.) 169.

Deiter'sche Zellen, 1l. 143.

Delle (Variola), 1l. 178,

Dendrit. 1l. 143.

Desquamativpneumonie. 1. 91, 102
(Fig.).

Diabetes mellitus, 11,

Diaklasten, 11. 167,

Diffusionsicterus. 1l. 26.

Digestionsorgane. 1. 113.

Diphtherie. 1. 2, 123,

Diphtherie Darmes des. I, 134(Fig.)

DiphtherieKehlkopfes des. 1. 60,61,

Diphtherie (Lobuldrpneumonie), I
91, 92,

Diphtherie Lymphdriisen bei. I, 36.

Diphtherie Milz bei. 1. 46, 52 (I'"ig.:l.

Diphtherie Nase der. 1. 57.

Diphtherie Papillen der. 1l. 103.

Diphtherie Rachens des. 120, (Fig.)
121.

Diphtherie Tonsillen 1. 120 (Fig.).

Diphtherie Trachea der, 1, 58( Fig,},

Diptherie Vagina der. 1. 141,

Diphtheriebacillus Léffler. L 61,
122,

Diplococcen, 1. 54,

Diplocoeccus pneumoniae. 1. 87, 90,
Y3. 106,

Discoider Zerfall (Muskel). 11. 169,

Discus cophorus s, proligerus, 11,
124,

Disdiaklasten, 11. 167.

der
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Dissociation Harnkanilchen-Epi-
thelien der. 1l. 76.

Dissociation der Zellen (Leber).
1. 12,

Distomatosis, 11, 36,

Ductus cysticus. 11. 3.

Dura mater, 11. 142, 144 ff, (Fig.)

Dysenterie Dickdarmes des. . 134
(Fig.), 135, 138 (Fig.)

Dysmenorrhoea membranacea, II,
134.

%]
A

Echinocoececus alveolaris, |l.
46 (Fig.)
Echinococcus

(Fig.)
Echinococcus
Echinococcus
Echinococcus

44,

cysticus. 1l. 44, 46

exogenus, ll. 45,

granulosus. 1. 45,

Leber der. 11. 44 ff,

Echinococcus scolex aus einem
alveoliren Leberechinococcus.
1. 46 (Fig.), 47.

Eifollikel, 11. 124,

Eisenlunge. 1. 68 (Fig.), 80.

Eklampsie puerperale, 11, 7.

Eleidin. 11. 171.

Emboli blande. 11. 65.

Embolie des Herzmuskels, 1. 5.

Embolie von Parenchymzellen,
I. 76.

Embolische Narbe (Niere). 11. 64,

Emigration Leucocyten der. I,
26 (Fig.).

Emphysem. I. 69, 70 (Fig.).

Encephalitis acute. 1. 161.

Encephalitis neonatorum. 11. 162.

Encephalomalacie. 1. 159 ff,
158 (Fig.).
Endarterien im Gehirn, 1l. 159,

Endarterien (Niere). 11. 59.
Endarteriitis. 1. 19.

Endarteriitis obliterans, I. 27, 138,
Endocard. 1. 1.

Endocarditis mycotische ulcerdse,
L 7, 10, (Fig), 11, 14,
Endocarditis verrucdse, [. 11

(Fig.).

)

-

Endolymphangitis fibrosa. 1. 79, |

—

12 |

| Erosionen der Portioschleimhaut,

20

Endometritis. 11. 130, (Fig.), 131.
Endometritis glandularis hyper-
plastica, 11, 132, 133, 130 (Fig.)

Endometrium, 11. 131,
Endoneurium. ]I, 143.
Endoperivasculitis nodosa, I, 79,
Endophlebitis. 1. 30.
Engouement (bei Pnemonie). 1. 85,
Enteritis acuta. . 133.
Enteritis chronica. [. 133.
Enteritis crouposa. [. 133,
Enteritis follicularis, I. 133,
Enteritis polyposa. I. 133,
Enteritis uraemica. -I. 134,
Entziindung chronische Niere der,
i, 91 £,
Entziindungen Haut der. 174 f,
Entziindung katarrhalische Ei-

leiters des. 11. 128, 129,
Entziindung eitrige der Muscu-
latur, 1. 170,
Entziindung Nebenhodens
1. 120, 121,
Entziindungen Niere der 1. 82 ff,
Entziindung subacute der Niere,
1. ‘94 £,
Entziindung syphilitische Hodens
des. 1I. 122 (Fig.)) 123.
Ependymzellen 1l. 143.
Epheliden. 11. 173,

des,

Epicard. 1. 1, 15,
Epicard, Sehnenfleck desselben.
1. 16 (Fig.)

Epidermis. 11. 171.

Epineurium. ]l. 143,

Epithelioma contagiosum s, mol-
luscum contagiosum.

Epithelwucherung, atypische, |l
182,

Epoophoron. 11, 1

Erosio follicularis
haut), 1l. 137.

Erosion haemorrhagische
Magens. 1. 126, 127.

Erosio papillaris (Uterusschleim-
haut). 11. 137.

25.
(Uterusschleim-

des

Il. 130 (Fig.) 136.
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Erosio simplex
haut). 11. 136.

Erschiitterung Gehirnes des.1]. 152,

Erysipel. 1l. 175, 176, 180 (Fig.)

Erysipelas bullosum. 1. 176,

Etat criblé ]l. 155,

Etat mamelonnée. I 126.

Exercieiknochen. 1. 170,

¥,

Fachwerkihnliche Structur (Pan-
kreas). 1l. 50.

Farbstoffe Niere der. 1. 70.

Fettdegeneration des Herzmuskels,
I 2.

Fettdegeneration (Leber). Il 16,

Fettdegeneration desMagens,[,129,

Fettdegeneration Niere der. 1l. 77.

Fettdegeneration Skelettmuskeln
der, 1l. 170,

Fettembolie Lunge der. 1. 74, 76.
(Fig.)

Fettgewebsnekrose, 11, 48,

Fettinfiltration (Leber), 1. 16, 12
(Frg.).

Fettkdérnchenkugeln, 1. 155,

Fettkdrnchenzellen, 1l. 135,

Fettleber. 1l. 15, 12 (Fig.).

Fettsiaurekrystalle bei Atheroma-
tose, 1, 21, 23,

Fibringerinnung Niere der, 1l. 61.

Fibrome Magens des. 1. 130.

Fibrome (miliare) Lunge der. 1. 79.

Fibrome der Nase. 1. 56.

Fibrome Niere der. 1l. 108,

Fibrom papillires der Blase, 1. 12,

Fibrome papillire Harnrohre der.
11. 115.

Fibromyom Uterus des, 1l 140.

Fischgift. 1l. 18,

Fleischgift. 1. 18,

Foie cardiaque, 1l. 6,

Folliculitis. 11. 175.

Follikel der Lymphdriisen. 1. 32.

Fremdkorperriesenzellen, 1l 176
(Fig.), 182.

Funktionswechsel Leberzellen der.
1. 3s.

Furunkel, 1l. 175,

(Uterusschleim-

€.
Ganseleber, 11, 17.
Gallencapillaren, 11. 1.

- (Gallenfarbstoff Leberzellen in den.

11. 27.

Gallengang. 1. 2.

(Gallengidnge bei Lebercirrhose,
1. 22 (Fig.), 24 {Fig.), 34 ff.

Gallengangsadenome, 11, 33,

Gallengangsdriisen. 11. 3.

Gallengangswucherung bei gelber
Leberatrophie. 1l. 13. 14 (Fig.).

(rallengangswucherung, Lebertu-
berculose bei. 1l. 30 (Fig.), 39.

Gallenstauung, 11. 27.

(rallertknétchen foetale. 1. 1.
10 (Fig.).

Ganglienzellen. 11, 143.

Gangran Lunge der. 1. 84, 88,

Gastritis acuta. I. 125.

Gastritis chronica. 1. 125,

(Gastritis chronica granulosa. 1. 124,
126.

(rastritis haemorrhagica necrotica.
I 126 (Fig.).

Gastritis phlegmonosa. 1. 127.

(sastritis polyposa. L. 116,

Gaumenmandeln, I. 114.

Gefiisse, Anatomie der, 1, 18,

Gefiasse, Aneurysma. 1. 29 ff,

Gefasse, Arteriitis. I. 25 ff.

Gefisse, Atheromatose u. Arterio-
sklerose, 1. 19 ff,

Gefisse Venen, 1. 30 ff.

Gefisssystem Leber der. 1l. 2.

Gehirn. IL. 151 ff.

| Gelatindses Knochenmark, I, 52,

Gelenke. 1. 195 ff.

Gelenkrheumatismus, 1. 15,

Genuine Schrumpfniere, 1l. 98
(Fig.) ff.

(Gerinnungscentren. 1. 85.

Geschwiilste Niere der 11, 108, 109,

Geschwiir typhoses 1. 138 (Fig.),
139,

Gichtniere, 1l. 70,

Gipskrystalle. 1. 73, 1L 50.

Gitterfasern (Leberlappchen), 11. 2.



Gitterfiguren. 1l. 195.

Glashaut (Follikel). 11. 124,

Gliasubstanz, 1. 143.

Glomerulitis, 11. 88,

Glomerulonephritis, 11.87, 94 (Fig.),
Uh,

Glycerinvergiftung, ll

Glycogen (Leber). 1.

f:li.flcu“{.n-l‘)f%cnEratmn t‘\lﬂle}

-

Glycogengehalt
Lmne 11 109,

Gmelins'che Gallenfarbstoft-
reaction. 1l. 69,

Gonokokken, Metritis bei. 1. 113,
139,

Gonorrhoe, 1. 113, 114,

Granularatrophie. (Leber) 1L
(Fig.) 31 ff.

Granularatrophie (Niere) 1l. 39,

Granulome luetische. 1. 10, 17, 27,
=

Granulome tuberculise der Arte-
rien. I, 27.

GGranulome tuberculdse
des, 1. 10, 17,

Granulome tuberculdse der Venen,
PRI

Granulose Lunge der, [, 95.

(Grosse bunte Niere, [I. 93.

Grosse weisse Niere. 1l. 92 (Fig.),
93,

Gummen,

Nierensar-

der

20

Herzens

verkalkte Leber der mit

secundirer syphilitischer Cir-
rhose, II. 34 (Fig.) 43.
M.
Haarzunge. 1. 118,
Haematoidin. 1l. 157.
Haematoidinschollen (in der
Lunge). [. 73,
Haematom dura mater der. 1. 146,

Haemochromatose. 1. 131,132 (Fig.)
Haemoglobininfarkt Niere der, [l
68,
Haemorrhagie .
153.
Haemorrhagischer Infarct

der. 11. 63, 64 (Fig.).

Gehirnes des. 1.

Niere

| Harnblase. 1l.

Harnréhre, 11,

2Kk

Haemosiderin, 1l. 157,

109 fF,

Harnorgane, 1. 52 ff,

112 fi.

Harnsaures Ammoniak (Niere).
1. 68 (Fig.), 69.

Harnsaure Diathese. 1. 70.

Harnsdureinfarkt. 1l. 68 (Fig.), 69

Harnsaurer Kalk, 1l. 197.
Harnsaures Natron, ll. 197.
Hautabscess. 11. 174, 175.
Hav ers'sche Kanilchen, 1l 185,
Havers'sche Lamellen. 11. 185.
Hepatitis, acute, parenchymatdse.
1., 10 ff,
Hepatitis, chronische, interstitielle,
productive, 1l. 22 (Fig.) 28
Hepatisation gallertige. I. 100,
Hepatisation graue, [, 84 (Fig.) 86,
Hepatitis gummdse, 1[ %4{I-'lg} 41.
Hepatisation rote. . 84 (Fig.)85.

_Hepatitis syphilitische. ]1. 41,

Herz Adipositas cordis, 1. 4,

Herz albuminése Degeneration
(triibe Schwellung). [. 2.

Herz amyloide Degeneration. 1. 3.

Herz Anatomie, L. 1

Herz braune Atrophie. I. 4, 5.

tlerz Endocarditis. 1. 10 ff.

Herz Endocarditis ulcerosa, [, 11

Herz Endocarditis verrucdse, [. 11

Herz Fettdegeneration. . 3.

Herz hyaline Degeneration. [. 3.

Herz Myocarditis acute, interstit.
L. 8 (Fig).

Herz Myocarditis chronische fi-
brose. 1. 8 (Fig.), 10.

Herz Pericarditis. 1. 15 ff.

Herz Schwiele, I. 7, 8, 9.

Herzaneurysma. [. 7.

Herzfehlerzellen. 1. 72.

Herzmuskel, Erkrankungen
gelben. 1. 2 ff.

Hoden Histologie des. 1.
H o m e’scher Lappen. Il
Hornspongiosa. Il. 143.
Howship'sche Lacunen, 1. 189,
Hyaline Degeneration (Niere) 11,88,

des-

116, FL7,
118,
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Hyalinreaction (Niere). 1l. 58,
Hvdarthros. 1. 196, -
Hydromyelie. 11. 164 (Fig.), 166,
Hydronephrose, 1l. 102.
Hydrosalpinx. 11. 130.
Hygrom dura mater der, 1l. 146,
Hymen, Histologie des, 1l. 126,
" Hypernephrome, 1l. 109,
Hyperplasie (grosszellige der
Lymphdriisen). I. 36. (Fig.j 37.
Hypostase. 1. 73, 91.

I

lkterus. 1l. 25 ff.
lkterus, akathektischer. 1l. 26,
lkterus mechanischer, 1l. 26.
Ikterus Niere der. 1l. 70 (Fig.), 71.
Immigration der Leucocyten. I, 26.
Inactivitatsatrophie. 1l. 168,
Induration braune der Lunge. L
71, 72 (Fig.).
Induration schiefrige. 1. 104 (Fig.),
105.
Infarct anaemischer des
muskels. I. 6 (Fig.)
Infarct Darmes des. I, 131,
Infarct haemorrhagischer (Leber).
11. 8.
Infarct infectidser (Niere). 1l. 67.
Infarct Lunge der. 1, 74 (Fig.), 94.
Infarct Magens des, 1, 129,
Infarct maligner (Niere). 1l. 67,
infarct Milz der, 1. 42 (Fig.).
Infarct mykotischer. 1. 67,
Infarct Niere der, 1. 59 ff,
Influenza, 1. 91, 93.
Infundibulum (Lunge). I. 65,
Initialsklerose. 1l. 182,
Intraacindse Cirrhose. 1l. 29, 33,
Interacindse Cirrhose, 11, 29,
Jodoformvergiftung. 11. 18, 77,
Isotrope Substanz, 1l. 167.

| ('
Kali chloricumvergiftung. 1l. 68
(Fig.).
Kalk fettsaurer. 11. 49,
Kalk kohlensaurer, 1l. 73.

Herz-

Kalk phosphorsaurer, 1l. 73.

Kalkablagerung secundire (Niere).
1. 74.

Kalkeinlagerungen (in Gefissen).
I. 23.

Karbolsdurevergiftung. 1l. 18,

Karyorrhexis, 11. 62.

Katarrh, Bronchien der. 1. 63,

Katarrh. Darms des. I. 123,

Katarrh, Gallengénge der, 11. 28,

Katarrh, Kehlkopfes des. 1. 39,

| Katarrh, Magens des. 1. 124,

Katarrh, Mundes und Rachens
des. I, 117.

Katarrh, Nase der. 1. 54.

Katarrh, Trachea der. 1, 63.

Katarrhalische * Entziindung Ei-
leiter des. 1. 128, 129,

Katarrhalische Pneumonie. 1. 82,
90,

Katarrhalische Zustinde der Harn-
blase. 1l. 109, 110,

Katarrhalpneumonie. I, 82, 90,
Kehlkopf, 1. 57 ff.
Kehlkopfpolypen, 1. 60,
Keimcentrum (der Lymphfollikel).
I 32
Keimepithel (Ovarium). 1. 124,
Keratohyalinkérnchen. 11. 171.
Keratosis urethrae. 1l. 114, 115,
Kernschliuche. 11. 168,
Kernschwund (Niere), 1l. 60,
Keuchhusten, 1. 91,
Kleincystische Degeneration
QOvars des. 1l. 127.
Knéueldriisen. 1l. 172,
Knochenmark, Histologie, 1. 51.
Knorpelwucherungszone, 1l. 187.
Kdérnchenzellen. 11. 155.
Kohlenoxydvergiftung. 1l. 18, 75,
Kokkenembolie Milz der, 1. 45,
Kollapsatelectase. 1, 68, 89,
Kolloid (Schilddriise der). L. 111.
Kriimlige Kalkablagerung. ll. 187,
Kupfervergiftung. 11. 18,
v. Kupffer’sche Sternzellen,
1. 11, 16 (Fig.).
Kurzstrahler, 1l. 143.
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Lacunire Arrosion, 1. 191,

L aennec’sche Cirrhose, 1l. 31ff.

Langerhans’'sche Zellhaufen.
1. 48, 49,

Langstrahler. 1l. 143,

Lappung syphilitische Leber der.
11 43.

Laryngitis granulosa, [, 60,

Laryngitis gummosa, . 63,

Larynx. L. 57.

Larynxgeschwiir bei Typhus.
I. 58 (Fig.).

Larynxtuberculose polypose, 1, 63,

Larynxtuberculose (ulcerdse). 1. 63.

Lateralsklerose amyotrophische,
1. 163.

Leber, 1. L.

Leber Anatomie der. 1l. 1.

Leber Circulationsstérungen der.
1. 4. ff.

Leberacini. 11. 1.

Leberabscess embolischer. 1. 9.

Leberatrophie acute, 11, 12,

Leberatrophie braune. 1l
(Fig.), 22.

Lebercavernen. 1. 41,

Lebercirrhose, 1. 127. 11, 28, fi.

Lebercirrhose atrophische mit
Fettinfiltration. 11. 20 (Fig.), 29 .

Leberegelkrankheit. 11. 36.

Leberfleck. 11. 173.

Leberinfarct, 1. 6.

Leberinfarct roter, atrophischer,
1k 7.

Leberzellbilkchen, 11. 1.

Leberzellblitter. 11. 1.

Leberzelle, 1. 2,

Leichentuberkel. 11. 176 (Fig.), 180,

Leiomyosarkom (Niere), 11. 109,

Lentigines, 1l. 175.

Lepra. 1l. 183 ff.

Lepra Kehlkopfes des. 1, 63,

Leprabacillen. 1. 184,

Leptomeningitis cerebrospinalis,
acute, eitrige. 1. 146 (Fig.),
147 fF.

Leptomeningitis syphilitische,
i 1500 151,

16 |
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Leptomeningitis tuberculosa, 1. 24,
25, 28 (Fig.). 1. 148 (Fig.),
149 ff.

Leptothrix buccalis, 1, 118,

Leukaemie, I, 3.

Leukaemie Blase bei, 11. 111, 112,

LLeukaemie Knochenmark, 1. 52
(Fig.), 33.

Leukaemie Leber der. 1l. 26 (Fig.),
SEtE:

Leukaemie Lymphdriisen bei,

I. 38 (Fig.).

Leukaemie Milz bei. I. 44 (Fig.),
49, 50 (Fig.).

Leukaemie Niere der. |1. 104 (Fig.).
107, 108,

Leukoderma syphiliticum. I, 35,

Leukopathia, 1. 174,

Lingua hirsuta (villosa), L. 118,

Linsenfleck, ll. 173.

Lipaemie, 1. 76,

Lipome Magens des, I, 130,

Lipome Niere der. 1l. 108,

Lipomatosis cordis, 1. 4,

Liquor folliculi. 1. 124,

Littré'sche Driisen, 11, 113.

Lobuldrpneumonie. 1. 91,92 (Fig.).

Locale Fettinfiltration (Leber).

1§ saichis o

L6ffler'scherDliphtherie-Bacillus,
1T 81, 122

Lorchel. 1l. 18,

Lunge, 1. 65,

Lunge Atelectase, 1. 66 (Fig.), 67.

Lunge Atrophie. 1. 70,

Lunge Bronchopneumonie. 1. 90,

Lunge Circulationsstérung. 1. 71,

Lunge Emphysem. 1. 69,

Lunge Fettembolie. 1. 74, 76,

Lunge Hypostase. 1. 73.

Lunge Infarct, 1. 74.

Lunge Oedem. L. 73.

Lunge Pneumonie. L. 77, 80 ff,

Lunge Pneumonoconiosen, 1. J7.

Lunge Splenisation. 1. 73.

Lunge Stauung. . 72,

Lunge Syphilis, 1. 107, ff,

Lunge Tuberculose. I. 95 ff,

Lungenabscess, I.
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Lungenentziindung. I, 85,

Lungengangraen. 1. 84,

Lupus, 1. 176 (Fig.), 181.

Lupus exfoliativus. 1l. 176 (Fig.),
182,

Lupus exulcerans. 1l. 181,

Lupushypertrophicus, 11, 176(Fig.),
181.

Luteinzellen. 1l. 124,

Lymphadenitis acuta. 1. 36 (Fig.).

Lymphadenitis chronica.l.38(Fig.).

Lymphangitis intestinalis, 1. 138,

Lymphangitis peribronchialis tu-
berculosa. 1. 103,

Lymphdriisen acute Entziindung.
I. 36,

Lymphdriisen Anatomie, I. 31 ff.

Lymphdriisen chronische Entziin-
dung. 1. 38,

Lymphdriisen Pigment der., L
33 ff.

Lymphdriisen tuberculdse. 1, 89,

Lymphome (Leber). 11, 37.

Lymphsinus, 1. 32,

Lysis (Pneumonie). I. 87,

M.
Makro-Erythrocyten. 1. 33.
Minnliche (Genitalien, ],
Magen. I, 115, 125,
Magengeschwiir, [, 127,128 (Fig.).
Mais verdorbener, 1l. 18,
Malaria (Leber). 11. 37.

Malaria (Lymphdrisen) 1. 41,

Malaria (Milztumor), I, 47.

Malpighische Kdrperchen der
Milz. 1. 40,

Marantische Splenisation 1. 91,
93, 84 (Fig.).

Markscheide, 11. 143.

Markstrahlen (Nieren). 1. 52, 53,

Masern, 1. 91,

Masern (Milz bei), 1. 46,

Melanin 11, 173.

Melanosarkomatose (Niere), 1.
70 (Fig.). 71,

Melanosis pulmonis anthracotica,
L. 79,

Melanurie. 1. 71,

116 ff.

Melasma suprarenale, Il. 173,

Meningo-Encephalitis. 1l. 161.

Meningo-Encephalitis tuberculdse.
1. 166, 167,

Meningo-Myelitis tuberculdse,
ll. 166. 167.

Mesarteriitis, 1. 19,

Mesophlebitis. I, 30,

Mesosalpingitis purulenta. 11. 129,

Metachromatische Fiarbung. 11. 25.

Metaplasie Epithels des (Urethra).
1. 114,

Metastasen (in der Lunge). L. 76,

Metritis, 11. 138 ff.

Metritis acuta. 11. 138, 139,

Metritis chronica. 1l. 139.

Metritis puerperalis. 1l. 139.

Mie s cher’sche Schliauche.ll. 170,

Miliaraneurysmen, 11, 139,

Miliartuberculose, I, 95, 97, 100
(Fig.).

Milz, Anatomie der. I, 39.

Milz senile Atrophie. 1. 40 (Fig.).

Milz, Stauungsmilz. 1. 40 (Fig.).

Milzbrandinfection, Haut der,
). 17 9:

Milztumor acuter, hyperplasti-
scher, I. 44 (Fig.), 43.

Milztumor chronischer. L. 44 (Fig.).
7.

Mineralsiurevergiftung, 11. 18,

Mischinfection (Niere). IL. 107.

Mitotische Figuren. 1L 91,

Molluscum contagiosum. [I. 172
(Fig.), 184,

Monocellulare Cirrhose,
(Fig.), 34.

Morbus Addissonii. 1I. 116, 172
(Fig.), 173.

Morbus Brigthii, II. 84, 93, 94.

Morchelvergiftung. II. 68,

Morphinismus chronischer. 1I. 18,

Mumps. 1. 123,

Mundhdéhle. 1. 113, 117.

Muschelgift. 11. 18.

Muskelapoplexie, 11. 169,

Muskelatrophie progressive. 11.167,
166 (Fig.).

1L 2%
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Muskelhaematom, 1l. 166 (Fig.),
169,

Muskatnussleber. 1l. 6, 10 (Fig.).

Muttermal. 1. 172 (Fig.), 173.

Myelin. 11. 143.

Myelintropfen. 1]

Myelocyten. 1.

Iﬁ.he!oplahcn 1 "rl

Jykotische eitrige embolische
Pf-:::-rtaderthmn'-bnse 1l.-8 £f., 26
(Fig.).

I\'[_vncard | il

Myocard, Erkrankungen des, [
i

Myvocardite segmentaire, 1. Y,

Myocarditis interstitialis. I. 8.

Myome. Magens des. 1. 130,

Myom Uterus des, 1. 140, 141,

Myomalacia cordis. 1. 6,

l\'l}'usitis chronische ossificierende,

170,
Mx u%ms fibrosa productiva. 11, 170,
I%[xxﬂm 1. 56.

154.

N.

Nackte Achsencylinder, 11

Naevus pigmentosus, [l. 172
(Fig.), 173.

Narben embolische
I. 44.

Nase. 1. 54.

Natron harnsaures, 11. 70

Nebenhoden Histologie
116, 117.

Nebennieren, 1l. 115, 116,

Nekrose ischaemische des Herz-
muskels, I, 6,

Nephritis. 11. 82 ff,

Nephritis acute haemorrhagische,
I1, 89 £,

Nephritis, acuta, parenchymatosa.
1. 82 (Fig.). 84 ff,

Nephritis apostematosa. 11. 66,
98 (Fig.).

Nephritis chronische interstitielle,
ll. 98 (Fig.) ff.

Nephritis desquamative, 11. 86,

Nephritis katarrhalische, II, 86,

Nephritis papillaris caseosa, 1. 106,

153,

der Milz

.des. 11.

| Oesophagus 1.
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Nephritis productive intersti-
tielle. 11. 84.

Neurilemm. ll. 143,

Neuroglia. 1. 143.

Niere grosse, bunte, 11. 93,

Niere grosse, weisse. 1. 92
(Fig.) 93.

Niere Histologie der. ]l.

Noma. 1. 119,

52 ff.

| Nutritive Reizung. 1. 75

€.

Obesitas cordis. I, 4.

Oedem citronenfarbiges. 1l. 154,

Oedem Lunge der, 1. 73, 81, 84
(Fig.), 91

Oedem nervisen Substanz der
(Gehirn). 1l. 151. 152.

114, 124,

Oidium albicans. L. 118.

Oophoritis acuteinfectidgse. 11, 127.

QOophoritis interstitialis. 1l. 126,
127.

Oophoritis parenchymatosa. 11. 126,

Orchitis variolosa. 11. 120,

Organisation des Niereninfarctes.
1l. 63, 64 (Fig.}.

O:franisa11m1 des Thrombus bei
[’neummne 1. 27, 84.

Osteoblasten. 1. 184,

Osteochondritis syphilitica, 1.
190 (Fig.), 191.

Osteoklasten. 11. 189,

Osteomalacie. 1l. 192 (Fig.) fI.

Osteomyelitis. 1. 53. 11. 192,

Ovarium Histologie des. 1l. 124,

Ovarium Pathologie des. 11. 126 ff,

Owula Nabothi, 1l. 137.

'\ Ozaena. 1. 55.

P-ﬁ

. Pachydermia laryngis, 1. 58, 60,

Pat‘ln meningitis Lhmmschﬂ
ductive, 1l. 144,
Pachymeningitis eitrige. 1l. 147,
l’flrlumcmngltm haemorrhagica
interna. 1l. 144,
Pacinische Korperchen. |l
Paniculus adiposus. 1l. 171.

pro-

183.
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Pankreas, 1l. 47 fT.
Pankreasapoplexie. 11. 49.
Pankreasnekrose. 1l. 48, 50 (Fig.).
Papillen (Haut). 1l. 171,
Paracholie, 1l. 26.
Paralyvse progressive. 1l. 163,
Parapedesis Galle der. ]l. 26,
Paratyphlitis. 1. 124.
Parenchymzellenembolie (Lunge).
| G
Parotitis, 1. 123, 124 (Fig.).
Parovarium, 1l. 123,
Pellagra. 11. 18,
Pemphigus. 11, 180,
Pemphigus foliaceus, 1l. 180,
Periarteriitis. 1. 19,
Peribronchitis. 1, 65, 90, 98,
Peribronchitis nodosa, 1. 79,
Pericard. 1, 1.
Pericarditis. I1.115, 16 (Fig.), 17.
Pericarditis acute fibrindse. 1. 14
(Fig.). 15.
Pericholangitis, 1l. 10
Perichondrititis tuberculosa. 1. 62,
Perilymphangitis fibrosa. 1. 79,
Perimysivm. 1l. 167,
Perinephritis. 1l. 103.
Perineurium. 1. 143.
Perioophoritis. 1l. 127,
Periphlebitis. 1. 30.
Peritonitis eitrige bei
abscessen. [. 45.
Perivasculitis nodosa, 1. 79,
Perivitelliner Spaltraum. 1. 124.
Pernicidse Anaemie, 1. 77.
Petroleumvergiftung., 1. 18,
Phagocyten Milz der. 1. 46,
Pharyngitis granulosa, [. 118.
Pharynx. 1. 117 ff.
Phenolvergiftung. 1l. 68, |
Phlebectasie. 1. 31, |
Phlebitis (eitrige). I. 31. 32 (Fig.).
Phlebolithen. 1, 31. .

Milz-

Phlegmone. 1. 30, 33, Il 177, |
180 (Fig.).

Phorizinvergiftung, 1l. 18,

Phosphorvergiftung. 1L 17, 73,

75, 77.

" Pneumonia

. Pneumonia

Phthise. 1. 95.

Phthisis renalis tuberculosa., I1l.
104 ff.

Pia mater. 11. 142.

Pigmentablagerung in Lymph-

driisen. 1. 34 (Fig.).
Pigmentablagerung in der Milz,
I. 41, 47.
Pigmente exogene. ll. 71, 72.
Pigmentierung (Haut). 1l. 173 fi.
Pigmentierung der Papkreasepi-
thelien. 1. 51.
Pigmentkdrperchen, 1l. 2.
Pigmentschollen (in Lymphdriisen).
L. 83
Placentarzellenembolie. 1. 76.
Plagues jaunes, 1l. 159,
Pleura. 1. 1089.
Pleuritis, 1. 108 (Fig.), 110,
Pneumobacillus von Friedlinder,
1. 54, 87, 93.
Pneumonie. 1. 35, 80 ff.
chronica fibrosa, 1, 88,
Pneumonie croupise (fibrindse).
83, 84 (Fig.), 85, 108 (Fig.).
Pneumonie, eitrige, 1. 82,
Pneumonie. embolische, 1. 81, 94,
Pneumonia gangraenosa. 1. 88,
Pneumonie genuine. 1. 80.
Pneumonie haemorrhagische, 1. §2.
Pneumonie insuldre, 1. 94,
interstitialis luetica.
l. 108 (Fig.).

| Pneumonie kasige. 1. 95, 99, 100

(Fig.), 101,
Pneumonie katarrhalische, 1. 82,
Pneumonie lobulare, 1. 81, 90.
Pneumonie pleurogene. 1. 81, 94,
Pneumonie pseudolobulire, 1. 90.
Pneumonie serdse, 1. 81.
Pneumonie tuberculése. 1. 102(Fig. ).
Pneumonie, weisse (luet.) 1. 108

(Fig.).
Pneumonoconiosen. L. 77.
Pockenpustel, 11. 176 (Fig.), 177.
Poliomyelitis anterior. 1. 162,
Polio myelitis chronische. 1. 163,
Polypen Kehlkopfes des. 1. 60.



Polypen Magens des. [. 126,
Polypen Nase der. 1. 55.
Polypen (Tubenschleimhaut). 1.
131.
Porencephalie. 1l. 163,
Praeparatorische Verkalkung. Il
187.
Prostata, 11. 117 ff.
Prostataabscess. 1l. 118,
Prostata Histologie der. 1. 116,
Prostatahypertrophie.ll. 118 (Fig.),
119,
Prostatasteine, 1l. 118,
I’seudohypertrophia musculorum,
1l 166 (Fig.), 169.
Pseudoleukaemie. 1. 49.
Pseudoleukaemie Leber der. 11, 38,
Psorospermien-Schliauche. 11. 170,
Pulpa Milz der. 1. 40.
Purkinje 'sche Zelle. 11. 143.
Eyaemie. I. 31,
Pyaemie (Milz). 1. 50, 123,
Pyelonephritis ascendierende. Il
102 (Fig.). 103,
Pyknose, 1. 21,
Pylethrombophlebitis.11.9.25(Fig.).
Pyrogallolvergiftung. 1l. 68.

Q.
Quecksilbervergiftung, 1l. 18.

R

Rachen, 1. 117.
Randsinus (Lymphdriisen). 1. 32,
Rareficierende Ostitis, 11, 191,
Randstindige Korperchen, 11, 156,
Recklinghausen’sche Krank-

heit. 1. 131, 132 (Fig.).
Regenerationserscheinungen

Harnkanilchen der. 11, 65,
Reitknochen, 11, 170,
Resorptionsatelectase. 1. 68, 90.
Resorptionsikterus. 11. 26.
Respirationsorgane. I, 54,
Rhabdomyosarkom (Niere). 11, 109,
Rhachitis, 11, 185 ff,, 186 (Fig.).
Ricinusvergiftung, 1l. 18,
Riesenzellen bei Lobulirpneumo-

nie. I, 94.
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Riesenzellen bei Tuberculose 1.
97. 104.
Riffzellen. 11. 171.
Rosenkranz, rhachitischer. 11,187,
rotlauf, I1. 176, 180.
Rotz Kehlkopfes des. 1. 63.
Rotz Nase der. I. 56.
Riickenmark,. 11. 151 ff.
Rickliaufige Blutbewegung, 1l.
62, 63.
Ruhr. 2 123,124,
Russel'sche Korperchen, 11, 21,

=.
Sacrosalpinx serosa, 11, 130,
Sagomilz. 1. 47, 48 (Fig.), 49.
Salpingitis pseudofollicularis, 1l
129,
Sarkolemun, 11 167.
Sarkom Magens des. 1. 130.
Sarkom Niere der. 1]. 108,
markoma deciduo-chloriocellulare.
1. 140,
Sarkom, Uterus des. 11. 140,
Sarkoplasma, 11, 167.
Sarkoplasma Herzmuskelsdes, |. 1.
Schaltstiicke (Pankreas). 1l. 47.
Schanker harter, ]l. 182,
Scharlach, 1. 2, 123.
Scharlach Milz bei, 1. 46, 91,
Scharlachdiphtherie Rachens des,
I. 123,
Schiefrige Induration. l.
Schilddrise, 1. 111.
Schinkenmilz, ]. 47.
Schleimhauttuberkulose Blase der,
11 FLE
Schniirleber. 11, 21.
Schorf (typhdser), 1. 139,
Schrumpfleber, granulierte, 11. 20
(Fig.); 31 ff.
Schrumptniere arteriosklerotische.

Il. 98 (Fig.), 101,

105,

Schrumpfniere genuine, 1l. 98
(Fig.) ff.

Schrumpfniere secundiare, 1. 94
(Fig.), 95.

Schwammvergiftung. 1l. 75, 77

H
Schwann'sche Scheide, 11, 1
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Schweissdrisen, 1. 172,

Schwellung markige (bei Typhus).
. 37, 136, (Fig.), 137.

Schwellung triibe der Leber, I,
11, 16 (Fig.).

Scolices (echinococcus). 1l. 45,

Scrophulose, 1, 39,

Secretcapillaren, 11, 48,

[
Secundire Schrumpfniere. 1. 94, |

(Fig.), 95.
Sehnenfleck. 1. 16 (Fig.), 17.
Sepsis. 1. 2, 123.
Sepsis Milztumor. 1. 44. (Fig.)
Septicopyaemie, 1. 15,
Sertoli'sche Zellen. 11, 117,
Sialodochitis. 1. 123.
Siderosis pulmonum, 1, 68 (Fig.),80.
Silberinfarkt, 1l. 72,
Skelettmusculatur. 1I. 167. ff.
Skirrhus ventriculi, 1. 130,

Sklerose (Centralnervensystem),
1. 162 ff,

Sklerose multiple des Gehirns.
1. 163.

Sklerose multiple des Riicken-

markes. 1l. 163.

Sommersprossen, 1. 173,
Soor. 1, 118, 124 (Fig.).
Speckmilz, I 47, 48 (Fig.).
Speicheldriisen, 1. 123,
Spermatiden. 11, 117,
Spermatocyten, I, 117.
Spermatogonien, 11, 117,
Spermatosomen, 11, 117.
Spermatozoen, 1. 117,
Spinalparalyse spastische. 1. 163.
Spinnenzellen, 1l 158, 165,
Spitzencirrhose, 1. 104 (Fig.).
Spitzentuberculose, 1. 104 (Fig.)
Splenisation (marantische). I, 73,
84 (Fig.), 91.
Stacheizellen, 11, 171.
Stadium exsiccationis, 1. 178,
Stadium floritionis. 1l. 178.
Stadium suppurationis. 1. 178.
Staphylococcen, 1, 54, 59, 87, 93,
120, 123,
Staubzellen. 1. 77.

| Struma

Stauungshyperaemie Darmes des.
| Pl s 1

Stauungshyperaemie Leber
1. 4.

Stauungshyperaemie Magens des.
I, 125,

Stauungsikterus, 11, 26.

Stauungsleber fetthaltige. 1. 6,
10 (Fig.), 17.

Stauungsleber indurirte. 1. 6.

Stauungslunge, 1. 72 (Fig.), 75.

Stauungsmilz, I, 40 (Fig.)

Stauungsschrumpfniere. 1l. 53,
56 ff. (Fig.).

Steinhauerlunge. 1, 79, 80,

Steinkropf. I. 113.

der.

J Stenose Pylorus des. I, 130 (Fig.).

Sternzellen von v. Kupffer. 1. 2.

Stickstoffoxydol. 11. 18.

Stigmen v. Cohn. L. 66,

Strangdegeneration combinierte,
11.. 163,

Strangerkrankung secundiire.
11. 163.

Stratum corneum. 1l. 171,

Stratum germinativam. 1l. 171,

Stratum lucidum, ]1. 171.

Stratum Malpighi. 11. 171.

Stratum papillare, 1l. 171,

Stratum reticulare, 1I. 171.

Stratum synoviale. 1l. 185.

Streifige Degeneration. 1l. 169,

Streptococcen, 1, 59, 87, 90; 933
106, 120,

Struma calculosa. 1. 112,

Struma colloides. 1. 66 (Fig.).

Struma cystica. I 112,

Struma haemorrhagica. L. 142,

Struma lipomatodes renis aberrata.
11. 109,

Struma maligna ossea. 1. 113,

parenchymatosa. 1. 66
(Fig.). L11.

Struma vasculosa, 1. 112,

Subacute Entziindung Niere der.
11. 91 £

Sublimatdiphtherie Darmes des,
I 134 (Fig.).



Sublimatvergiftung.11.73,82(Fig.).

Sudanreaction. 11. 78.
Syncytiom malignes. 1l. 140,
Synovialmembran, 1. 185,

Synovitis hyperplastica granulosa,

Hueter. 1l. 196, 197,

Syphilis Centralnervensystems des.

1. LG,
~yphilis Darmes des. 1. 141.

Syphilis dura mater der. 1l 147,

Syphilis Haut der, 11, 182 ff.

Syphilis  hereditire der Leber,
1. 38 (Fig.), 43 fi.

Syphilis
Svphilis
Syphilis
Syphilis
Syphilis
Syphilis
Syphilis
Syphilis Niere der. 1l 107,

Svphilis Pankreas des, 50, 51.
Syphilom Nase der. I, 56.

Syringomyelie, 1, 163, 166.

T

Kehlkopfes des, 1. 63.
(Knochen), 11. 189 ff.
Leber der, 1. 41 ff.
Lunge der. I, 107.
Magens des, 1. 129,
(Milztumor). 1, 47.

Tabes dorsalis. 1. 163, 164 (Fig.).

Taenia echinococcus, 1l. 44.
Talgdriisen. 11, 172,
Terminalsinus, 1. 32,
Theca folliculi, 1. 124.
Thrombophlebitis. I. 30,
Thrombose hyaline, 11, 7.
Thrombus Lungenarterie der. 1.
75,

Thrombus Organisation des, 1,27, |

Thyreoidea. 1. 111.
Trachea. 1. 57, 63.
Trachealkatarrh, 1. 63.
Trichinosis. 1. 169, 170,
Trippertuberkel. 11. 121.

Triibe Schwellung (Niere). 11. 75 ff.

Trypsin. 11. 48,
Tuben Histologie der, 11. 125,

Tuben Pathologie der. 1l. 128 ff,

Tuberculose Blasenschleimhaut
der. 11. 111,
Tuberculose

62 (Fig,).

Bronchien

Nebennieren der, 11, 116,

der. L.
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I Tuberculose Centralnerven-

. systems des. 1l. 166, 167.
Tuberculose. Cervicalportion der,
. 137, 138.

Tuberculose Darmes des, 1.
Fig.).

Tuberculose embolische multiple,
I. 28

| Tuberculose Gelenke der. 1l. 196,
197.

Tuberculose haematogene embo-

_ lische, I. 95. .

| Tuberculose Haut der. 180 ff.

Tuberculose (hyaline Degenera-
tion der Lymphdrisen bei T.)
1. 38 ff. (Fig.).

Tuberculose Hodens des. 1l
(Fig.), 123.

Tuberculose Knochen der. 1. 190
(Fig.), 191 ff.

| Tuberculose Larynx des, I,

62 (Fig.), 63.

Tuberculose Leber der, dissemi-
nierte. 11. 38, :

Tuberculose Lunge der. I. 95.

Tuberculose Magens des. 1. 129,

Tuberculise Meningo-Encephali-
tis. 1. 150,

| Tuberculise Miliartuberculose, 1.

140

122

b1,

|
:
I
I

95, 97. _
' Tuberculose Milz der. I, 51, 52
| e

l'uberculose, Milztumeor bei T, L.
-

Tuberculose Muskeln der, 11, 171,
| Tuberculose Nase der. I, 56.

| Tuberculose Nebennieren der,
Il 110 (Fig.), 115, 116,
Tuberculose Niere der. 1. 104

(Fig.) ff.
Tuberculose Ovars des. 11. 128,
Tuberculéose Pachymeninx, 11, 147,
Tuberculose Pankreas des.
i 50, &1,
Tuberculose Prostata der, i1, 118
(Fig.), 119.
Tuberculose Rachens des, .
(Fig.), 119,

115
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Tuberculose subacute der Lymph-
driisen. 1. 38 (Fig.), 39.
Tuberculose Tube der. Il

138 (Fig.). ;
Tuberculose  Uterusschleimhaut
der. 11, 134, 135.
Tuberculose Vagina der. Il
Tuberculosis verucosa cutis,
1. 180, 181.
Tuberkel eines Pfortaderstammes,
I. 28 (Fig.).
Typhus, 1. 2, 123,
Typhus Darmes des. 1. 136 (Fig.),
137, 138 (Fig.).

130,

142,

Typhus Knochenmark bei. I. 52.
Typhus Larynx des. L. 58 (Fig.), 59.
Typhus Lymphdrisen bei. 1. 34
(Fig.), 37, 46.
Tyrosinkrystalle, 1. 13.
U.
Ulcus rotundum ventriculi. 1, 127,

128 (Fig.).
Umbau, Lebergewebes des. 11, 32.
Uraemie, 1, 15.
Urethritis, acute, katarrhalische,
] g s
Uterus, Histologie des. 11. 125, 126,
Uterus Pathologie des. 1l
Utricular-Drusen, 11. 125, 126.

V.
Vagina, Histologie der. 1l. 126.

Vagina, Pathologie der. 11. 141,142,
Varicéser Achsencylinder. 1l 133,
Variola. 1l. 176 (Fig.), 177, 178.

Variola
Variola
Variola
Variola
Variola
Variola

120,
Varix. I..31, 32 (Fig )i
Venen. I. 30,

globosa. . 178,
haemorrhagica. 11. 179.
(Herz)..1. 2, 91,
Knochenmark. 1, 52,
Larynx des. 1. 59,

Lunge der. I. 118 (Fig.),

— —— e ———————

131 1i.

VeratzungenOesophagusdes.].121,

Vergiftung mit dtherischen Oelen.
1}: 75

Vergiftung mitNatriumbicarbonat.
1L 755

Verhevensche Venen. ll. 99,

Verheyensche Pyramiden, 1. 52,
53.

Verkalkung Gefisse der. 1. 23,
Vitiligo, 11. 172 (Fig.), 174,
Vitiligo Haut bei. 1. 172, 174.

W.
Wandendocarditis. 1. 10.
Weibliche Geschlechtsorgane, Il

124 ff. :
Weiche Hiute Gehirns u. Riicken-

markes des. 1. 147 ff.
Wismutvergiftung. 1. 73.
Wolffscher Korper. 1. 141.

X.'

Xanthelasma. 11. 173.
Xanthoma, 1. 173.

7.
Zeichnung acindse, 1, 3.
Zellthrombus, 1. 25, 138, (Fig.).

Zona fascicularis (Nebenniere).
1| F o

Zona glomerulosa (Nebennieren).
Ik 11%:

| Zona parenchymatosa (Ovarium),

1, 124,
Zona pellucida, 11. 124,
Zona reticularis, 1l, 115,
Zottenherz. . 16.
Zottenpapillom Blase der. 1l. 112,

| Zuckergussleber. 1l. 37.

. Zwischenzellen (Hoden), IL

| Zwischenzellenlager,

Zunge, [, 113.

| i

120 (Fig.), 121.

' : vermehrte
bei Hamachromatose. 1. 122,

Zwischenzellenlager, vermehrte

bei pernicigser Anamie, 11, 122,

gl. Hofbuchdruckerei Kastner & Lossen, Miinchen,
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Prof. Dr. 0. Bollinger, Dr. G. Briihl, Doz. Dr. H. Diirek,
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Sehultze, Doz, Dr. J. Sobotta, Doz. Dr. W. Weygandt,
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Biicher von hohem, wissenschaftlichem Werle,

in bester Ausstattung, zu billigem Preise.

Urteile der Presse:

Wiener medizinische Wochenschrift.

Sowohl der praktische Arzt als der Student empfinden gewiss
vielfach das Bediirfnis, die Schilderung des Krankheitshildes durch
gute, bildliche Darstellung erginzt zu sehen. Diesem allgemeinen
Bediirfnisse entsprechen die bisherigen Atlanten und Bildwerke wegen
ihrer sehr erheblichen Anschaffungskosten nicht. Das Unternehmen
des Verlegers verdient daher alle Anerkennung. Ist es doch selbst bei
eifrigem Studium kaum miglich, aus der wiirtlichen Beschreibung der
Krankheitsbilder sich allein eine klare Vorstellung von den krankhaf-
ten Veriinderungen zu machen. Der Verleger ist somit zu der gewiss
guten Idee zu begliickwiinschen, ebenso gliicklich war die Wahl
der Fachmiinner, unter deren Aegide die bisherigen Atlanten er-
gechienen sind.

Therapeutische Monatshefte.

Es ist entschieden als ein gliicklicher Gedanke des Verlegers zu
begeichnen, das, was in der Medizin bildlich darzustellen ist, in Form
von Handatlanten zu bringen, die infolge ihres ausserordentlich
niedrigen Preises jedermann leicht zugiinglich sind.
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Lehmanns mediz. Handatlanten.

Band L
Atlas und Grundriss der

Lehre vom Geburtsakt u. der operativen Geburtshilie

von Dr. 0. Schiiffer, Privatdozent an der Universitiit Heidelberg.

Mit 16 bunten Tafeln nach Originalen von Maler A. Schmitson
und 139 Abbildungen.
V. erweiterte Aufl. Preis eleg. geb. Mk. 8.—.

Die Wiener medizin. Wochenschrift schreibt: . . Die kurzen Bemer-
kungen zu jedem Bilde geben im Verein mit demselben eine der anschau-
lichsten Darstellungen d. Geburtsaktes, die wir in der Fachliteratur kennen.

Band II Band III.

Geburtshililiche Diagnostik ~ Handatlas und Grundriss
und Therapie. der Gynikologie.

Mit 160 meist farbigen Abbildungen | Mit 90 farbigen Tafeln, 65 Text-

auf Tafeln nach Originalen von den Nlisteat o s
" L] L - 1- i . - - o
Malern A. Schmitson und C. Krapf ustrationen und reichem Text.

und zahlreichen Textillustrationen. | 1. vollstindig umgearbeitete wu.
11. vollst. umgearb. u. erw. Aufl. crweiterte Auflage.

Preis eleg. geb. M. 12.—. Preis eleg. geb. M. 14.—.

Von Dr. O. Schaffer, Privatdozent an der Universitit Heidelberg.
Prof. Fritseh, Bonn schreibt: (Centralblatt f. Gvniikologie 1895, Nr. 30.)

Als Gegengewicht gegen die guantitative Vermehrung des Lern-
stoffes hat man wvielfach die Liehrmittel verbessert. s sind kurze Kom-
pendien, instruktive Abbildungen eingefiihrt.

Diese Tendenz wverfolgen auch die bei Lehmann erschienenen
Atlanten. Einer der besten ist jedenfalls der von 8. Ich miichte den
Studenten mehr diesen Atlas als eines der modernen Eompendien em-
pfehlen. Alle Zeichnungen sind einfach, iibersichtlich und jedenfalls so
hergestellt, dass der Lernende auf den ersten Blick das sieht, was er
sehen soll. Es wire sehr zu wiinschen, dass diese Atflanten von den
Lehrern ilberall warm empfohlen wiirden.
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Lehmanns medizin. Handatlanten.
Band IV.

Atlas der Krankheiten der Mundhohle,
des Rachens und der Nase.

In 69 meist farbigen Bildern auf Tafeln und erklirendem Text
von Dr. L. Griinwald.
Preis eleg. geb. # 6.—.

Der Atlas !Jq&:th;—'.in;']ﬂ:i;:t,, cine Schuledersemiotischen Dia rnostik
zu geben. Daher sind die Bilder derart bearbeitet, dass die einfache Schilde-
rung der aus denselben ersichtlichen Befunde dem Beschauer die Muoglichkeit
ciner Diagnose bieten soll. Dem entsprechend ist auch der Text nichts welter,
als die Verzeichnung dieser Befunde ergiinzt, wo notwendig, durch ana-
mnestische u. 5. w. Daten. Wenn demnach die Bilder dem Praktiker bei
der Diagnosenstellung behilflich sein kinnen, lehrt anderseits der Text den
Anfinger, wie er einen Befund zu erheben und zu deuten hat.

Ven den Krankheiten der Mund-und Rachenhdhle sind die praktisch
wichtigen siimtlich dargestellt, wobei noch eine Anzahl seltener Krankheiten
nicht wergessen ist. Die Bilder stellen midglichst Typen der betreffenden
Erankheiten im Anschluss an einzelne beobachtete Fille dar.

Band

Atlas und Grundriss

der

Hautkrankheiten

mit 65 fElI‘hi”’L‘Il Tafeln nach Originalaquarellen des
Malers Arthur Schmitson und zahlreichen schwarzen Abbildungen
von Prof. Dr. Franz Mracek in Wien.

Preis eleg. geb. # 14.—.

Dieser Band, die Frucht jahrelanger wissenschaftlicher
und kunstlerischer Arbeit, enthilt neben 65 farbigen Tafeln
von ganz hervorragender Schonheit noch zahl-
reiche schwarze Abbildungen, und einen reichen, das ge-
samte Gebiet der Dermatologie umfassenden Text. Die
Abbildungen sind durchwegs Originalaufnahmen nach
dem lL‘I:f:mh'u Materiale der Mracek’schen Klinik, und die
Ausfithrung der Tafeln iibertrifft die Abbildungen aller,
selbst der teuersten bisher erschienenen dermatologischen
Atlanten.
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Lehmanns medizinische Handatlanten.
Band VI.

Atlas der Syphilis

und der

venerischen Krankheiten

mit einem

Grundriss der Pathologie und Therapie derselben

mit j1 farbigen Tafeln nach Originalaquarellen
von Maler A, Schmitson und 16 schwarzen Abbildungen

VOn

Professor Dr. Franz Mracek in Wien,
Preis des starken Bandeﬁ ele-g-. geb. Mk. 14.—.

Nach dem einstimmigen Urteile der zahlreichen
Autoritiiten, denen die Originale zu diesem Werke vor-
lagen, {ibertrifft dasselbe an Schonheit alles, was auf
diesem Gebiete nicht nur in Deutschland, sondern in der
gesamten Weltliteratur geschaffen wurde.

Die Ungarische medizinische Presse Nr. 41 vom 19. XL
1897 schreibt:

-Es wird wohl geniigen, den Titel dieses Werkes niederzuschreiben, den
Autor und Verleger zu nennen, um in den weitesten Kreisen lebhaftes Interesse
fiir dasselbe zu erregen. Bei der Besprechung des Werkes hirt eigentlich
jede Kritik auf und die beschreibende Schilderung tritt in ihr Recht. Mit
dieser Bemerkung wollen wir aber unsere Schwiiche eingestehen und die Un-
mdglichkeit anerkennen, die durchaus lehrreichen, frappant schénen und natur-
getreuen Abbildungen durch Beschreibung vor den Augen der Leser auch nur
anniihernd begreiflich zu machen. Alles, was die bunten und zahlreichen
syphilitischen Erkrankungsformen Lehrreiches nur bieten knnen, ist in diesem
schinen Werke klassisch dargestellt, in einem leicht fassbaren System gruppiert,
Diie meisterhatte Hand des Malers 511ri|.:ht klar und dezidiert zu dem Studierenden,
s0o dass man durch diese Tafeln thatsichlich all das spielend erlernen kann,
waz man sich sonst auf diesem Gebiete nur durch viel Mihe, Zeit und Er-
fahrung anzueignen imstande wiire. Um alles zu schen, was man schen
muss, dient noch der erliiuternde Text iiber Syphilis, aus welchem nicht nur
der heutige Stand der Lehre, sondern gleichzeitig auch eine rationelle Therapie
herauszulesen ist.” N.
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Lehmanns mediz. Handatlanten.
Band VII,

Atlas und Grundriss der Ophthalmoscopie
und ophthalmoscop. Diagnostik.

Mit 149 farbigen und 7 schwarzen Abbildungen.

Von Prof. Dr. O. Haab, Direktor der Augenklinik
in Ziirich.
lll. stark vermehrte Auflage.
Preis elegant geb. Mk, 10.—.

Urteile der Presse:

Schmidts Jahrbiicher 1895, S. 211: Endlich wieder einmal ein
Buch, das fiir den praktischen Arzt von wirklichem, dauerndem
Nutzen, fiir den im Ophthalmoscopieren auch nur einigermassen Geiibten gerade-
zie ein Bedirfnis ist. Das Buch enthdlf im I, Teil eine kurze, vortreffliche Anleitung
zur Untersuchung mit dem Augenspiegel. Was der Mediziner wissen muss und was er
sich auch merken kann, das ist alles in diesen praktischen Regeln zusammengestellt.
Der IlI. Teil enthdlt anf 64 Tafeln die Abbildungen des Augenhintergrundes in
normalem Zustande und bei den verschiedenen Krankheiten. FEs sind nichi selfene
Falle beriicksichtigt, sondern die Formen von Augenerkrankungen, die am !m':jfigsrm
und unter wechselndem Bilde vorkommen. Der grossen Evfalirung Haabs und seiner
bekannten grossen Geschicklichkeit im Zeichnen ist es zu danken, dass ein mit
besonderen Schwierighkeiten verbundener Atlas in dem vorliegenden Werke in
geradezu vorziglicher Weise zu stande kam. (Lambhafer, Leipzig.)

Die neue (3.) Auflage wurde durch eine grosse Zall neuer Bilder vermefrt
und auch in Bezug auf den Text wesentlich erweifert und verbessert.

Correspondenzblatt f. schweizer Aerzte: Ein prdichtiges Werk. Die
mit grosser Naturtreue wiedergegebenen Bilder des kranken und gesunden Augen-
Rintergrundes bilden eine vorzugiiche Studie fiir den ophthalmologischen Unterricht
sowohl als fiir die ophthalmologische Diagnose in der Praxis.

B T i

Eine vorzigliche Erginzung zu diesem Atlas bildet das:

Skizzenbuch

zur Einzeichnung von Augenspiegel-Bildern.
Von Professor Dr. Q. Haab,
Professor an der Universitit und Direktor der Augenklinik in Zilrich.
Preis in Mappe Mk, 3.—.
Il. Auflage.
Jeder Kaufer des Haab'schen Atlas’ wird auch gern das Skizzen-
buch erwerben, da er in diesemm mit geringer Miihe alle Fille, die
er in seiner Praxis zu untersuchen hat, naturgetreu darstellen kann.
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Lehmanns medizinische Handatlanten.
Band IX.

Atlas des gesunden und kranken Nervensystems

nebst

Grundriss der Anatomie, Pathologie und Therapie
desselben
von Professor Dr. Christfried Jakob,
Vorstand d. patholog. Institutes f. Gehirn- u. Geisteskrankheiten
a. d. Universitit Buenos-Ayres,
s. Z. I. Assistent der medizin. Klinik in Erlangen.
Mit einer Vorrede von Prof. Dr. Ad. v. Striimpell, Direktor der
medizin. Klinik in Erlangen.
II. wollstandig umgearbeitete RAuflage.

Mit ros farbigen und irzo schwarzen Abbildungen sowie 284 Seilen
I;*.Lﬁ und zakiveicken Textillustralionen.

Preis eleg. geb. Mk. 14.—
At {fﬁu S = L S

Prof. Dr. Ad. von Strimpell schreibt in seiner Vorrede zu dem vorliegenden
Bande: .Jeder unbefangene Beurteiler wird, wie ich glaube, gleich mir den Lindruck
gewinnen, dass die Abbildungen alles luutlrn was man von ihnen erwarten darf, Sie
geben die thatsiichlichen Verhiltnisse in deutlicher und anschaulicher Weise wieder
und beriickzsichtigen in grosser Vollkommenheit fast alle die zahlreichen und wichtigen
Ergebnisse, zu denen das ‘-||||;]||1|:|1 des Nervensvstems in den letzten |!'L|1|.'.H"|!II1EE"]1 ge-
fiihrt hat, Dem Studierenden sowie dem mit diesem Zweige der medizinisehen Wissen-
schaft noch nicht niher vertrauten praktischen Arzt, ist somit die {-lll& genheit geboten,
glech mit Hilfe des vorliegenden Atlasses verhiiltnismiissig leicht ein ]\lﬂlk‘":- Bild von
dem jetzigen Standpunkte der gesamten Nenrologie zn mac “hen.*
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Lehmanns medizin. Handatlanten.

Band X.

Atlas und Grundriss der Bakteriologie

und

Lehrbuch der speziellen bakteriolog. Diagnostik.

Von Prof. Dr. K. B. Lehmann und Dr. R. Neumann in Wiirzburg.

Bd. I Atlas mit ca. 700 farbigen Abbildungen auf 69 Tafeln,
Bd. IT Text 496 Seiten mit 30 Bildern.

II. vielfach erweiterte Auflage.

Preis der 2 Biande eleg. geb. Mk, 16—

Miinch., med. Woehenschrift 1896 Nr. 23. Simitliche Tafeln sind mit
ausserordentlicher Sorgfalt und so naturgetreu ausgefiihrt, dass sie ein
glinzendes Zeugnis von der feinen Beobachtungsgabe sowohl, als auch
von der kilnstlerisch geschulten Hand des Autors ablegen.

Bei der Vorziiglichkeit der Ausfilhrung und der Reichhaltigkeit der
abgebildeten Arten ist der Atlas ein wertvolles Hilfsmittel fiir die Diagno-
stik, namentlich fiir das Arbeiten im bakteriologischen Laboratorium,
indem es auch dem Anfinger leicht gelingen wird, nach demselben die
verschiedenen Arten zu bestimmen. Von hoamtdtrem Interesse sind in
dem 1. Teil die Kapitel iiber die Systematik und die Abgrenzung der
Arten der Spaltpilze. Die vom Verfasser hier entwickelten Anschaunungen
fiber die Variabilitit und den Artbegriff der Spaltpilze mibgen freilich bei
solchen, welche an ein starres, schablonenhaftes System sich weniger
anuf {rmmi eigener objektiver Forschung, als vielmehr durch eine auf
der Zeitstromung und unerschiitterlichem Autorititsglauben begriindete
Voreingenommenheit gewihnt haben, schweres Bedenken erregen. Allein
die Lehmann’schen Ansc hmumgg-u entsprechen vollkommen der Wirk-
lichkeit und es werden dieselben gewiss die Anerkennung aller vor-
urteilslosen Forscher finden, — —

So bildet der Lehmann’sche Atlas nicht allein ein vorzilgliches
Hilfsmittel fiir die bakteriologische Diagnostik, sondern zugleich einen
bedeutsamen Fortschritt in der Systematik und in der Erkenntnis des
Artbegriffes bei den Bakteriemn. Prof. Dr. Hauser.

_ Allg. Wiener medizin. Zeitung 1896 Nr. 28, Der Atlas kann als ein sehr
sicherer Wegweiser bei dem Studium der Bakteriologie bezeichnet
werden.  Aus der Darstellungsweise Lehmanns leuchtet iiberall gewissen-
hafte Forschung, leitender Blick und volle Klarheit hervor.

_ Pharmazeut. Zeitung 1596 8. 471/72, Fast durchweg in Originalfiguren
zeight uns der Atlas die prachtvoll gelungenen Bilder aller fiir den
Menschen pathogenen, der meisten tierpathogenen wund sehr vieler
indifferenter Spaltpilze in verschiedenen Entwicklungsstufen.

~ Trotz der Vorziiglichkeit des , Atlas® ist der ,Textband® die
e1gentliche wissenschaftliche That.

Fiir die Bakteriologie hat das neue Werk eine neue, im ganzen aufl
botanischen Prinzipien beruhende Nomenklatur geschaflen und diese
muss und wird angenommen werden, (. Mez-Breslau.
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Lehmanns medizin. Handatlanten.

Band XI/XIL

Atlas und Grundriss der patholog. Anafomie.

In 130 farbigen Tafeln nach Originalen von Maler A. Schmitson.
Preis jedes Bandes eleg. geb. Mk. 12.—
Von Obermedizinalrat Professor Dr. O. Bollinger.

Korrespondenzblatt f. Schweizer Aerzte 1895, 24: Die farbigen Tafeln des
vorliegenden Werkes sind geradezu mustergiltig ausgefithrt. Die kom-
plizierte Technik, welche dabei zur Verwendung kam (15facher Farben-
druck nach Original-Aquarellen) lieferte liberraschend schiine, naturgetreue
Bilder, nicht nur in der Form, sondern namentlich in der Farbe, so
dass man hier wirklich von einem Ersatz des natiirlichen Priparates
reden kann. Der praktische Arzt, welcher erfolgreich seinen Beruf aus-
iiben soll, darf die pathol. Anatomie, ,diese Grundlage des drztl. Wissens
und Hmu‘ielns“‘ (Rokitansky) zeitlebens nie verlieren. — Der vorliegende
Atlas wird ihm dabei ein ausgezeichnetes Hilfsmittel sein, dem sich zur
Zeit, namentlich wenn man den geringen Preis berilcksichtigt, nichts
Aehnliches an die Seite stellen ldsst. Die Mehrzahl der Tafeln sind reine
Kunstwerke; der verbindende Text aus der bewihrten Feder Prof. Bol-
lingers giebt einen zusammenhiingenden Abriss der fiir den Arzt wich-
tigsten path.-anat. Prozesse. — Verfasser und Verleger ist zu diesem
prichtigen Werke zu gratulieren. E. Haffter.
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Lehmanns medizinische Handatlanten.
Band XIIL 5

Atlas und lirundnss

Verhandlehre

Mit 220 Abbildungen auf 128 Tafeln
nach Originalzeichnungen von Maler

Johann Fink

Von

Professor Dr. A. Hoffa
in Wiirzburg,

B W W W

8 Bogen Text. Preis elegant geb.
Mk. 7.—

Dieses Werk verbindet den héchsten
praktischen Wert mit vornehmster,
kiinstlerischer Ausstattung, Das grosse
Ansehen des Autors allein biirgt schon
dafiir, dass dieses instruktive Buch,
das die Bedurfnisse des Arztes, ebenso
wie das fur den Studierenden Nétige
beriicksichtigt, sich bei allen Interes-
senten Eingang verschafft haben wird.
Die Abbildungen sind durchwegs nach
Fillen aus der Wiirzburger Klinik des
Autors in prichtigen Originalzeich-
nungen durch Herrn Maler Fink

wiedergegeben worden.
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Lehmanns mediz. Handatlanten.
Band XIV.

Atlas und Grundriss der

Kehlkopf-Krankheiten.

Mit 48 farbigen Tafeln und zahlreichen Textillustrationen nach
Originalaquarellen des Malers BRUNO KEILITZ

von Dr. LUDWIG GRUNWALD in Miinchen.
Preis elegant geb. Mk. 8.—.

Dem oft und gerade im Kreise der praktischen Aerzte und
Studierenden gedusserten Bediirfnisse nach einem farbig illustrierten
Lehrbuche der K{:hlkﬂp‘fhranhheiten das in knapper Form das an-
schauliche Bild mit der im Text gegebenen Erliuterung verbindet,
entspricht das vorliegende Werk des bekannten Miinchener Laryn-
gologen, Weit liber hundert praktisch wertvolle Krankheitsfille
und 30 mikroskopische Praparate, nach Naturaufnahmen des Malers
Bruno Keilitz, sind auf den 48 Volltafeln in hervorragender
Weise wiedergegeben, und der Text, welcher sich in Form semio-
tischer l}id%ﬂ{.ﬁ‘ﬂ: an diese Bilder anschliesst, gehdrt zu dem Instruk-
tivsten, was je auf dmsem Gebiet fres‘,huehen wurde.

B Al SN
Atlas der klinischen Untersuchungsmethoden

nebst
Grundriss der klinischen Diagnostik
und der speziellen Pathologie und Therapie der

inneren Krankheiten
von Prof, Dr. Christir, Ja.‘i-.-,ab

2. Z. I. Asgiatent der medizinischen Klinik in Erlangen.

Mit 182 farbigen Abbild. auf 68 Tafeln und 250 Seiten Text mit
4 Textabbildungen.
Preis elegant geb. Mk. 10.—.

Dieser Band bietet fiir jeden praktischen Arzt und fiir

jeden Studenten ein geradezu unentbehrliches Vademecum.

Neben einem vorzilglichen Atlas der klinischen Mikroskopie sind
in dem Bande die Untersuchungsbefunde aller inneren Krankheiten in
instruktivster Weise in 40 vie |f'!.l]'llg‘!‘l1 schematischen Bildern zur Dar-
stellung gebracht. Nach dem Urteil eines der hervorragendsten Kliniker
ist das Werk fiir den Studierenden ein Lehrmittel von unschitzbarem
Werte, fiilr den praktischen Arzt ein Repertorium, in dem er sich
sofort orientieren kann und das ithm in der tliglichen Praxis vorziigliche
Denste leistet.
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Lehmanns medizin. Handatlanten.
Band XVII.

Atlas der gerichtlichen Medizin

nach Originalen von Maler A. Schmitson
mit erliuterndem Text

YOI

Hofrat Prof. Dr. E. Ritter v. Hofmann,

Direktor des gerichtl. medizin. Instituts in Wien.

Mit 56 farbigen Tafeln und 193 schwarzen Abbildungen.

Preis elegant geb. Mk. 15.—.

Friedrichs Blitter fiir gerichtl. Medizin, 18397, Heft VI: Eine fiusserst
wertvolle und willkommene Erginzung nicht nur zu Hofmanns Lehr-
buch der gerichtlichen Medizin, sondern iiberhaupt zu jedem Liehrbuch
dieser Disziplin bildet der eben erwilhnte Atlas. Er ist einer der ge-
lungensten Biinde der Lehmann’schen Sammlung sowohl hinsichtlich
der farbigen als auch der schwarzen Abbildungen. Die Auswahl der
Abbildungen ist eine Husserst gliickliche., Ideselben sind durchaus
Originale und entweder frischen Fillen oder Museumspriparaten ent-
nommen. Der Studierende wie der praktische Arzt ist durch das Buch
in den Stand gesetzt, sich iiber die wichtigsten gerichilich-medizinischen
Vorkommnisse im Bilde zu informieren. Der miissige Preis von Mk, 15.—
erleichtert die Anschaffung des vorziiglichen Buches.
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Lehmanns medizinische Handatlanten.
Band XVIIL

Atlas und Grundriss

der

dusseren Erkrankungen des Auges.

Von Prof. Dr. 0. Haab, Direktor der Augenklinik in Zirich.

Mit 67 farbigen
Abbildungen auf
40Tafeln, zahlreich.
Textillustrationen
u. 16 Bogen Text.

Preis elegant geb.

Mk. 10.—.

Dieses neue
Werk des riuhm-
lichst bekannten

Ziricher
Ophthalmologen
ist wie wenige

geeignet, ein
wahres Handbuch
in der Bicherei
eines jeden prakti-
schen Arztes zu
werden, Der glei-
che, so hervor-
ragend lehrhafte
Vortrag, wie er in
der Ophthalmoskopie (Lehmanns Handatlanten Bd. VI1I) desselben
Autors bewundert wurde, und diesem Werke zu einem ausserordent-
lichen Erfolg verhalf, ist auch eine glinzende Eigenschaft dieses neuen
Buches. Die oft so komplizierten Verhiltnisse der Erkrankungen des
ausseren Auges sind wohl noch nie klarer und fasslicher veran-
schaulicht worden, als in dem vorliegenden Werke, in welchem
die bildliche mit der verbalen Darstellung sich in schdénster
Weise erginzen.

Der Preis des Buches ist mit Hinblick auf das Gebotene

ein auffallend niedriger.




Mit 40 farbigen Tafeln,

faler Johann Fink

on Dr. Ed. Golebiewski in

Verlag von ]. F. LEHMANN in MUNCHEN.

Lehmanns mediz.
Handatlanten.

Band XIX.

{as und Grundriss
(er

Unfallneilkunde.

Textabbildungen nach

Aufnahmen von

und ca. 30 Bogen Text

Berlin.

reis eleg. geb. Mk. 15.—. : : e

Dieses, in seiner Art ganz einzig dastehende Werk ist fiir jeden
Arzt von tiefster Bedeutung und von ganz hervorragendem, praktischem
Werte., In unserer Zeit der Unfallversicherungen und Berufsgenossen-
gchaften kommt ein Spezialwerk ilber dieses (Gebiet einem wahrhaft
lebhaften Bedilrfnisse entgegen und, sowie an jeden praktischen Arzt
immer wieder die Notwendigkeit herantritt, in Unfallangelegenheiten als
Arzt, als Xeuge, als Sachverstiindiger u. 5. w. zu fungieren, so wird auch
jeder Arzt stets gern in diesem umfassenden Buche Rat und Anregung
in allen einschligigen Fillen suchen und finden, Von grisstem Interesse
ist das Werk ferner fiir Berufsgenossenschaften, Bezirksidrzte, Physici,
Vertrauensirzte, Krankenkassen, Landes-Versicherungsimter, Schieds-
gerichte, Unfallversicherungsgesellschaften u. s. w. u. 5. w.
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Lehmanns medizinische Handatlanten.
Band XX/XXI.

Atlas und Grundriss
der pathologischen Histologie.

— Spezieller Teil.

120 farbige Tafeln nach Originalen
des Universititszeichners C. Krapf und reicher Text.

Von Privatdozent Dr. Hermann Diirck, Prosekior an dem Krankenhause
Milnchen 1. J.

2 Binde. Preis geb. je Mk. 11,—,

Diirck hat in diesem Werke dem Lernenden einen zuverlidssigen
Fiihrer fiir das weite und schwierige Gebiet der pathologischen
Histologie geschaffen. Es wurde dies durch sorgfiltige Auswahl
der Abbildungen mit Berilicksichtigung aller praktisch wichtigeren
Gewebsveriinderungen und durch Beigabe eines Textes, welcher in
gleicher Weise Riicksicht nimmt auf die Bediirfnisse des Studierenden
und des Praktikers, erreicht. Vor allem sucht der Verfasser den Anfiinger
dariiber aufzukliren, wie das mikroskopisch wahrnehmbare Bild einer
Organerkrankung durch die Verinderungen an dessen elementaren Bau-
steinen bedingt wird und warum die krankhaften Prozesse diejenigen
Formen hervorbringen mussten, welche uns am Sektionstisch vyor
Augen treten.

Die simtlichen Abbildungen sind lithographisch in den Original-
farben der Priiparate reproduziert. Bei miglichster Naturtreue wurde der
grosste Wert auf Klarheit und korrekte Zeichnung gelegt; in dieser
Beziehung sind die Bilder den vielfach auftauchenden phutngrqplusrlmn
KHeproduktionen mikroskopischer Objekte weit iiberlegen, da sie den
Beschauer nicht durch die Massenhaftigheit der gleichzeitig {lﬂl‘gi‘ﬁt[&”l(’.ll
Dietails und die hierdurch bedingte Unschiirfe verwirren, sondern dem-
selben die Kontrolle {iber die Bedeutung jedes einzelnen Striches und
Punktes an der Hand der Figurenerklirung und des Textes ermiiglichen.
Besonders der Anfinger vermag nur aus klaren, eindeutigen Abbildungen
klare Vorstellungen zu gewinnen. Der Text schliesst sich den Figuren
eng an, beide erginzen einander und tragen in erster Linie der didakti-
schen Tendenz des Buches Rechnung. Aus diesem Grunde ist der
Besprechung jedes Organs resp. jeder Organgruppe eine kurze, prizise,
aber erschipfende Rekapitulation der normal-histologischen Ver-
hiiltnisse vorausgeschickt.

So stellt das Buch ein wichtiges Hilfsmittel fiir das Studium der
pathologischen Apatomie dar, deren Verstindnis undenkbar ist ohne
genaue Kenntnis auf dem Gebiete der pathologischen Histologie.

Atlas und Grundriss der pathologischen Histologie. Allgemeiner Teil
nebst einem Anhange ilber patholog. histolog. Technik von Privatdozent
Dr. {-le_rmann Diirck wird als Band XXIl| der Atlanten im Frihjahr 1901
erscheinen.
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Chirurgie. ~

Festschrift zum 25 jihr. Prof.- Jubilium von W. Heineke.
Mit Portrdt. 18392, 8° 143 S. Broschiert # 4.-
In Lwd. gebunden M 5. —.
Inhalt: Kiesselbach, Verwertbarkeit der Hérprifungsmethoden
bei der Beurteilung der Schwerhdrigkeit infolge won Unfillen., —
Krecke, Massage und Mobilisierung bei Knochenbriichen. — Mavyer,
Operative Behandlung der Diphtheriee. — Schmid, Chirurgie der
Mieren. — K och, "l:r.;lum:lljﬁn:ht:I.Lmﬂ(‘.!‘lfihmg‘ der Haut und der tiefer-
licrenden Schichten. — Graser, Perityphlitis und deren Behandlung.
honig, 41 Jahre lang im Wasser gelegene menschliche Leichen. —
Herzog, Angeborene Deviationen der Fingerphalangen (Klinodak-
tylie). — Hagen, Halbseitiger Naevus verucosus. . — Schmid,
Processus vermiformis mit einem Fremdkidrper als Inhalt eines
Bruchsackes.
Griinwald, Dr. L., Die Lehre von den Nasen-Eiterungen
mit hf.‘f;unflele Riicksicht auf die Erkrankungen des
Sieb- und Keilbeines und deren chirurgische Behand-

lung. II. vollstiindig umgearbeitete _!'Hlﬂdl-‘l‘t_ AR L
\Ilt 10 . ﬂnldungu‘l IH‘JEJ. A T .~
Halbeis, J., ])1L adenoiden Vegetationen des Nasenrachen-
raumes bei Kindern und Lru achsenen und ihre .HL"’
handlung. 1892. 8° 33 Seiten mit 1 Abbildung. -/ 2
Hoffa, Dr. ‘Ulmr Mitteilungen aus der (:Imurrr:u h-mthn-

pidischen Privatklinik dus Dr. A. Hoffa in Wiirzburg.

1894, or. 8. 121 Seiten. A 3.
Lingenfelder, J., 70 Arthrektomien des Kniegelenks.

1892. Br. A 2. —
Rnttcr Dr. E., Die Knochelbriiche. 15892. 28.Seiten mit

2 L"L ',lhlltll_ll'lﬂ‘f_‘]‘l ol 15—

seydel, Die erste Hilfe bei L]‘lf-"]llLLHlLilﬂll in den Bergen.
Mit 6 Abb. 12°. 1893. 2. Aufl. Kartoniert. o - -‘:11'

Neurologische Wandtafeln

zum (ebrauche
beim klinischen, anatomischen und physiologischen Unterricht.
Herausgegeben von
Prof. Dr. Adolf Striimpell und Dr. Christfried Jakob
Direktor d. med. Klinik in Erlangen. Prakt. Arzt in Bamberg.
13 Tafeln in der Grosse von 80/110 cm und 160/220 cm
in achtfach. Farbendruck. '
Preis in Mappe -# 50.—, auf Leinwand aufgezogen -/ 70.
Der Text in den Bildern ist lateinisch.



Verlag von _l E. LEHMANN in MUNCHEN

liehurtshllﬂlches
Taschen~ und Demonstrations-Phantom.

nebst Erklarung
von Dr. Arthur Miiller, ehemaliger I. Assistent der Frauenklinik
und geburtshilflichen Poliklinik in Miinchen.

Kleine Ausgabe /s natiirl. Grosse: Preis Mk, 6.—. Grosse Aus-
gabe natiirl. Grosse (fiir Demonstrationen in Kliniken etc.):
Preis Mk, 12.—.

Dr. O. Schaffers
Geburtshilfliches Phantom.

Becken aus Metallguss nebst Lederpuppe mit Spiral-Drahtgestell und
Kopf aus weichem Gummi.

13 matiirlicher Grisse.

Preis
in Kistchen Mk. 20.—.

Zum ersten Male wird hier
ein Phantom geliefert, das in-
folge seines billigen Preises und
seiner vorziiglichen Verwend-
barkeit allen Anforderungen
entspricht und dem Studenten
wia dem Praktiker das Studium

ausserordentlich erleichtert.
Vermittelst der elastischen Le-
derpuppe, die durch Gummi-
biinder in jeder Stellung festge-
halten werden kann, lassen sich
alle beim Geburtsakt vorkom-
menden Lagen zur Darstellung
bringen. Auch alle verschiede-
nen Schiidelformen sind, da der
Kopf aus weichem Gummi be-
steht, sehr gut bei der Durch-
fi.lhrung durch das Becken her-
vorzubringen. Das Becken wird
an die Tischplatte angeschraubt,
sodass sich bequem arbeiten
liisst. Als Text und Vorlagen-
werk gilt: O, Schiiffer, Atlas und
Grundriss der Lehre vom Ge-
burtsakt. 5. Auflage. (Verlag von
J. F. Lehmann. Preis M. 8§.—.)

Geburtshilfliche 1aqclmn-l«'hﬂntonw
Von Dr. K. Shibata.

Mit einer Vorrede von Prof. Dr. Frz. v. Winckel.
— Vierte Auflage. —
VI u. 19 Seiten Text. Mit 8 Text-Illustrationen, zwei in allen Gelenken
beweglichen Friichten und einem Becken. In Leinw. geb. Mk, 3.—.




Verlag von J. FF LEHMANN in MUNCHEN.

Lehmann'’s medizin. Handatlanten.

Band XVL

Atlas und Grundriss

der

chirurgischen
Operationsiehre

YOI

Dr. Otto Zuckerkandl,

Privatdozent
an der Universitit Wien,

2. erweiterte u. verbesserte Auflage.

Mit 40 farbigen Tafeln nach
Originalen von

Maler Bruno Keilitz

und 278 schwarzen Abbildungen
im Texte,

Preis eleg. geb. Mk. 12.—,
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Band XXIII.

Atlas und Grundriss

orfhopadischen
Ghirurgie

Privatdozent Dr. A. Liining,
Ziirich
und
Privatdozent Dr. W, Schulthess,
Ziirich.

Mit 16 farbigen Tafeln wund
366 Textabbildungen.

Preis eleg. geb. Mk, 16.—.

Die typischen Operationen und ihre
Uebung an der Leiche.
Kompendium der chirurgischen Operationsiehre,

Sechste erweiterte Auflage.
Von Oberstabsarzt Dr. E. Rotter.

400 Seiten.

Mit 115 Illustrationen.

Eleg. geb. M. 8.—.



_f_:\f_._arlag von ) F.LEHMANN in MUNGHEN

Grundziige der Hyglene

"von Dr. W, Prausnitz,
Professor an der Universitit Graz.

Fiir Studierende an Universitidten und technischen
Hochschulen, Aerzte, Architekten und Ingenieure.

—— Fiinfte, erweiterte und vermehrte Auflage.
Mit 533 Seiten Text und 227 Original-Abbildungen.
Preis brosch. Mk. 7.—, geb. Mk. 8.—.
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KUFSUS der IﬂﬂﬂﬂfﬂﬂhiSl}hEH Anatomie

von Dr. N. Riidinger,
well. 0. 0. Professor an der Universitit Minchen.
Vierte stark vermehrte Auflage.

Bearb. von Dr. Wilh. H6fer , Ass. d. chir. Klinik Miinchen.
Mit 80 zum Teil in Farben ausgefiihrten Abbildungen.
Preis broschiert Mk. 9.—, gebunden Mk. 10 —.

T T

Stereuskﬁpls(,h plwtugraph. Atlm ilcr

Pathologischen Anatomie des Herzens
und der grosseren Blutgefiisse.
In 50 Lichtdrucktafeln nach Originalaufnahmen

von Dr. G. Schmorl,

Kgl. siichs. Medizinalrat und Prosektor am Stadtkrankenhause in
Dresden.

Preis mit Textbdandchen in Klappkasten Mk, 15.—.

Dieser Atlas bringt’ die gesamte pathologische Anatomie des
Herzens in ausgezeichneten stereoskopischen Photographien zur
Darstellung. Die cinzelnen Bilder wirken in einer Weise plastisch,
dass das natiirliche Priiparat dadurch ersetzt scheint.



Redacteur: Auflage 6600, Verlag:
z g

Dy, Bernhard Spatz M U N C H EN ER ¥. F. Lehmann.

Ottostrasse 1/ 1 Heustrasse 20

MEDICINISCHE WOCHENSCHRIFT

Herausgegeben von
Dr. Béumler, Dr. Bollinger, Dr. Curschmann, Dr. Ger-
f{!rsz’r, Dr. v. Heineke, ﬂr G. Merkel, Dr. Mickel, Dr. H.
. Ranke, Dr. v. Winckel, Dr. v. Ziemssen.

" Die Miinchener medicinische Wochenschrift bietet, unterstiitzt duth
hervorragende Mitarbeiter, eine vollstindige Uebersicht iiber die Leist-
ungen und Fortschritte der gesamten Medicin, sowie iiber alle die Inter-
essen des drztlichen Standes beriihrenden Fragen. Sie ist jetzt das
grisste medicinische Fachblatt deuntscher Sprache.

Sie erreicht dies in erster Linie durch zahlreiche wertvolle Qri-
ginalarbeiten.

Unter der Rubrik ,, Referate* werden Referate iiber actuelle wissen-
schaftliche Fragen, sowie Besprechungen wichtigerer Einzelarbeiten und
neuer Erscheinungen auf dem Biichermarkte gebracht., In der Rubrik
wANeuneste Jourmnalliteratnrs wird allwichentlich eine kurze
Inhaltsangabe der jeweils neuesten Hefte der gesamten in Betracht kom-
menden deutschen periodischen Fachliteratur gegeben,

Die Literatur der medicinischen hlmﬂlltltu{tllﬁl' (z. B. Ophthal-
mologie, Otiatrie, Dermatologie und Syphilis etc.) wird ca. vierteljihrlich
unter Zusammenfassung der praktisch wichtigsten Erscheinungen refe-
riert. Die amsliindische Journalliteratur wird in monatlichen
Referaten besprochen, Die kier besprockene Rubrik bietet cinen Uecber-
blick diber die deutsche und auslindische Fournalliteratur, wie er in gleicker
Ausdeknung von keiner andeven Zeitschrift gegeben wivd; sie ersetzt dem
praktischen Arzte ein reich ausgestattetes Lesezimmer; sie hat sich daher
auch von ihrer Begriindung an grossen Beifalls seitens der Leser erfreut. Die
Verhandlungen aller bedeutenderen drztlichen Congresse und Vereine werden
durch eigene Berichterstatter rasch und zuverlissig referiert. Durch die Voll-
stindigkeit und Promptheit ihrer Berichterstattung zeichnet sich die Miin-
chener med. Wochenschrift vor allen anderen medicinischen Bliattern aus.

Mitteilunsren aus der Praxis, Feuilletons, therapeuntische und fages-
Lreschicktlicke Notizen, Universitits- und Personalnackvickien, drzilicke Va-
canzen etc. geben ferner dem Inhalte der Miinchener med. Wochenschrift
eine uniibertroffene Vielseitigkeit.

Eine Gratis-Beilage zur Miinchener med. Wochenschr. bildet die
walerie hervorragender Aerzte und Naturforscher:::
bisher erschienen u. A, die Portridts v. Koch, v. Nussbaum, Lister, v,
Pettenkofer, v. Scanzoni, v, Helmholtz, Virchow, v. Volkmann, v. Kélliker,
Thiersch, v. Langenbeck, Rillroth, v. Esmarch, Du Bois-Reymond, Bollinger,
Charcot, Haeckel, Joseph Hyrtl, H. v. Ziemssen, Carl Ludwig u. s. w.

Der Preis betrigt franco unter Band 6 M. vierteljihrlich. Bestellungen
nimmt der Verleger wie alle Buchhandlungen und Postimter entgegen.

Probenummern stehen gratis und franco zur Verfigung.

J. F. Lehmann’s Verlag. Miinchen, IHeustrasse 20.






