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I. Einleitung. 

1. Die serSsen Hi~ute als Organeinheit in Entwicklung und krankha/tem 
Verhalten. 

W e n n  wir yon serSsen t t~u ten  sprechen, so meinen  wir die mi t  

e inem einreihigen Deckzel lbelag bekle ideten Membranen,  welche die 

W~nde geschlossener KSrperhShlen  sowie die in ihnen en tha l tenen  

Org~ne fiberziehen. Als Ergebnis  verwickel ter  und im einzelnen beim 

Menschen durchaus noch nicht  geklis Vorg~nge f indet  sich gegen 

Ende  der 3. Embryona lwoche  eine einheit l iche Per ikardio-Pleuro-Per i -  

tonealhShle  (MiiLLEn), die sich im Laufe der Embryona len twick lung  

in Herzbeute l ,  PleurahShlen,  ~auchh6h le  und  in die beiden ScrotM- 

h6hlen gliedert  (P~TERSE~). Die Wandbekle idungen  dieser HShlen - -  die 

serSsen t t / iu te  - -  sind grunds/~tzlich fiberall gleich gebaut .  Sie s~ellen 
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gewissermaBen eine 0 rgane inhe i t  da r  und  ve rha l t en  sich bei  ksank-  
ha f ten  Z u s t i n d e n  demen t sp rechend  auch gleichar t ig .  Eine  Entz f indung  
des Herzfel les  z. B. l~uft  l e tz ten  Endes  pa tho log i sch-ana tomisch  grund-  
s i t z l i ch  in des gleichen Weise  ab,  wie eine Brus t -  odes Bauehfel lentz i in-  
dung.  V~enn in unseren Lehrb i iehern  die pa tho logisehen  V e r i n d e r u n g e n  
des serSsen H g u t e  n ich t  zusammen,  sondesn ge t renn t  bei  den  einzelnen 
yon  ihnen bedeck ten  Organen abgehande l t  werden,  so h a t  das  wohl  
seinen t ieferen Grund  dar in ,  dab  die k r a n k h a f t e n  V e r i n d e r u n g e n  der  
einzelnen serSsen H i u t e  wei tgehend yon  Vorg~ngen a b h i n g i g  sind, die 
sich in den be t re f fenden  Organen abspielen.  So k a l m  beispielsweise 
des 8erosaf iberzug der  Leber  bei  t i l le r  Le be re rk r a nkung  mi t reagieren ,  
ohne dab  das  gesamte  Bauehfel l  e sk rank t  zu sein b rauch t .  Die ge t renn te  
Behand lung  b i rg t  abe t  andererse i t s  die gro~e Gefahr  in sieh, dal~ m a n  
die g runds i t z l i che  Ahnl iehke i t  bzw. ~ le ichhe i t  des serSsen I-I~ute gar  
zu le icht  vergil~t und  gleiehar t ige V e r i n d e r n n g e n  an den versehiedenen 
ser6sen H g u t e n  aueh verschieden deute t .  Das t r i f f t  vor  a l lem fgr die 
haupts~Lchlich mi t  Bindegewebsneubi ldung  e inhergehenden  Ver inde -  
rungen  zu, welehe als n ichtentzf indl ieh  oder  entzf indl ich an  den ver- 
sehiedenen H~u ten  un te r  versehiedenen Na lnen  besehr ieben  wurden.  

Es  is t  das  Zie] der  vosl iegenden Mit te i lung,  an  H a n d  einer K l i r u n g  
der  His togenese  dieser Ver~nderungen  auf ibsen grunds~tz l ieh  gleichen 
Ablauf  hinzuweisen.  

2. Normalhistologischer Au/bau der visceralen ser6sen Hgute. 
Die ser6sen t t iu te  stellen eine Bindegewebsmembran dar, die an der Ober- 

fli~ehe yon einer Lage platter Zellen bedeckt ist. Rein iu2erlich betrachtet gleichen 
diese sog. Deekzellen einem epithelialen Zellverband. Sie werden aber ganz all- 
gemein, da sie Binnenflichen des Orgaaismus auskleiden, Endothelzellen genannt 
(HIs). Ihre Abgrenzung yon dem darunterliegenden Bindegewebe ist scharf. 
Von einigen wird hier eine besondere Grenzhaut - -  Basalmembran - -  beschrieben. 
ViNc~zi  erw~hnt eine solche B~salmembran an allen ser6sen H~uten des Menschen, 
Szx~o~owIcz beschreibt sie an Peritoneum und Pleura nnd PATZELT hebt bei der 
Darmserosa hervor, dab die Basalmembran, wie an anderen Gewebsgrenzen, aus 
einem dichten Gefleeht feiner argyrophiler Fasern besteht. Bei der Durchmusterung 
unserer Schnitte haben wir dnrehans den Eindruek, da{~ die Meinung V~cE~ZlS zu 
Recht besteht, dean nieht nur an Peritoneum und Pleura, sondern auch am Perikard 
erkennt man eine silberimpr~gnierbare Grenzhau~, der die Serosaendothelien auL 
sitzen. 

Die Grundlage der ser5sen Membranen bilden fliehenartig ausgebreitete Ge- 
flechte yon Kollagenfasern, untermischt mit zarten oder grSberen elastisehen Netzen 
und Gitteffasern (MAxmow). An dieser Bindegewebsmembran lassen sieh an 
allen visceralen Hiuten - -  Epikard, Pleura, Peritoneum - -  mehr oder weniger 
deutlich erkennbare Schichten unterscheiden. 

So besteht das Epikard aus einem lockeren diekbiindeligen Bindegewebe 
mit spirlichen elastischen Fasern, das gegen die Oberfl~ehe yon einem dichten 
Netz elastiseher Fasern begrenzt ist (P~T]~RSE~). Diesem Netz liegt abet das 
Serosaendothel nieht unmittelbar auf, sondern ist dureh eine zarte feinfaserige 
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Bindegewebssehicht davon getrennt. BENlVINGHOFF bestatigt eine solche Sehich- 
tung, die nach ihm besonders deutlich an den VorhSfen ausgepragt ist. Von der 
Herzmuskulatur wird das eigentliehe Epikard durch eine Bindegewebslage ge- 
trennt (subepikardiales Gewcbe), welches in mehr oder weniger starker Auspragung 
Fett enthalt und mit dem interstitiellen Gewebe des Muskels sich verbindet. 

Auch die Pleura l/~Bt, genau so wie das Epikard, eine Mehrschiebtung erkennen 
(BENI~INGHOFF). ARGAUD unterscheidet demzufolge eine ,,Endopleura", die aus 
oinem lockeren kollagenen Bindegewebe besteht und direkt unter dem Endothel- 
belag gelegen ist. Die dann folgende tiefere Sehicht besteht aus einer dichten 
Lage kollagenen Bindegewebes und enthalt reichlich elastische Fasern. Diese 
Schicht geht ohne merkliche Abgrenzung direkt in das interstitieile Bindegewebe 
der Lunge fiber. Die in ihr befindlichen elastischen Fasern verdichten sieh gegen 
die an der Oberflache unter dem Endothel gclegene feinfaserige Schicht zu einer 
elastischen Grenzlamelle und 15sen sich in der Tiefe nach der Lunge zu in ein 
dicStes Fasernetz auf, welches die Lungenalveolen/iberzieht sowie dercn Zwickel 
f/ill~. 

Die serSse Haut des Bauchraumes, das Peritoneum, zeigt am visceralen ]~latt 
im Gegensatz zu Epikard und Pleura eine nur wenig ausgesproehene bindegewebige 
Grundlage. An einigen Stellen ist das Peritoneum mit den] unterliegenden Organ 
bzw. seiner Kapsel direkt und obne eine (subperitoneale) Bindegewebsschieht 
verbunden, wie es beispielsw.eise an Leber und Milz der Fall ist. Am M~gen, 
D/inn- und Dickdarm fehlt eine solehc Trennungssehicht such grSBtenteils 
(BtcOMAN). Der Peritonealiiberzug sitzt diesen Organen unmittelbar auf. Be- 
trachten wir nun den Zusammenhang zwischen Peritoneum und Milzkapsel, so 
sehen wir, dal~ an der eigentlichen Organkapsel sieh 3 Lagen unterscheiden, slier- 
dings kaum voneinander ~rennen ]assen (HA~T~AN~r Der fibrSse Anteil der 
Kapsel besteht sowohl aus kollagenen wie aus elastischen Fasern, deren Verteilung 
in den verschiedenen Lagen nicht gleiehmaSig ist. In den auf3eren Lagen sind die 
kollagenen Fasern derb und legen sich zu groben Biindeln zusammcn. Nur gegen 
das S~rosagndothel zu sind auch feinere Fibrillen zu unterscheiden. In den mittleren 
Lagen verlaufen die ebenfalls noch diekeu Fibrillen seakrecht zu denjenigen der 
au2eren Lage. Die tiefere Schicht zeigt eine starke Auflockerung der Faserb/indeh 
Genau so wie das kollagene Gewebe der Milzkapse] laBt such das e]astische Gewebe 
3 Schichten erkennen, die in ihrer Lagerung sozusagen das Negativ der kollagenen 
Schiehten darstellen. Die elastischen Fasern erreichen dabei nicht ganz die Ober- 
fl/~che, sondern lassen zum Endothelbelag hin einen schmalen Saum ffei. Nach 
der Tiefe bin nehmen sic dann an Dichte zu. Dieser Saum zwisehen Serosaendothel 
und a'J2erster elastischer Faserl~melle, der yon feinen Bindegewebsfibril]en ein- 
genommen wird, d/irfte ganz augenseheinlieh der serSsen Peritonealhaut angehSren. 
Er ware der feinfaserigen, unter dem Deckzellbelag gelegenen Schicht, die wir an 
Epikard und Pleura finden, gIeichzustellen. Die an Epikard und Pleura so deutlich 
erkennbare grobfaserige tiefe Sehicht geht an der Milz eine innige Verbindung mit 
der fibrSsen Organkapsel ein, dal~ sic yon ihr nicht zu trennen ist. Ein ahnliches 
Verhalten zeigt die Leberkapsel. 

Zusammen/assend kann  also gesagt  werden, dal~ die visceralen 

serSsen H/s yon einem einsehichtigen Belag p la t t e r  Endothe lze l len  

fiberzogen sind, die einer argyrophi len Basa lmembran  aufsitzen. U n t e r  

ihnen liegt eine Schieht,  die aus e inem Netz  feinster kol lagener  Fasern  

besteht .  Diese Schicht  interessier t  uns im Verlaufe unserer  Unter -  

suchungen ganz besonders ; wi t  wollen sic daher  als subendotheliale Schicht 
bezeichnen. Naeh  der Tiefe zu folgt  dann eine aus dicken ko]lagenen 
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Fase rn  aufgebaute  Schicht, welche yon  elastischen Fasern  durehsetz t  
wird;  letztere verdichten  sieh an  der Grenze gegen die feinfaserige 
subendothel iale  Sehieht zu einer elastisehen Faserlamelle.  Die Schicht 
der groben kollagenen Faserbfindel  geht  an  manchen  Organen - -  wie 
Mflz und  Leber - -  ohne scharfe Grenze in  die ebenfalls an  elastischen 
Fasern  reiehe Organkapsel  fiber. Die feinfaserige subendothel iale  
Sehieh~ ist an  diesen Organen schmal, w~hrend sie an  Epikard  u n d  
Pleura,  also Organen die dauernd  rhy thmisehen  Volumenschwankungen  
unterworfen  sind, ihre deutl ichste Auspr~gung zeigt. 

3. ~§ i~ber die im Schri/ttum bekannten bindegewebigen, nicht 
entzi~ndlich bedingten Vergnderungen der serSsen Hgute. 

Wo]len wir einen Uberb]ick fiber die bisher besehriebenen mi t  
Bindegewebsneubi ldung einhergehenden Ver~nderungen an  den serSsen 
H~iuten erhalten,  die n icht  als Folge der Organisat ion entzfind]icher 
Exsuda te  aufzufassen sind, so empfiehlt  es sieh, die einzelnen serSsen 
H~iute ge t rennt  zu bet rachten.  

a) Herzfell. Die ersten Aufzeiehnungen fiber kleine bindegewebige KnStehen 
und feine netzfSrmige Verdiekungen des Epik~rds sind bei RIBBERT (1897) ZU 
Iinden, und zwar in einer Abhand|ung fiber die epik~rdialen Sehnenfleeke. Diese 
Sehnenflecke entwickeln sich nach R~BE~T ~US anfi~nglich kleiaen, umschriebenen 
Bindegewebsneubildungen. 

I~IBBERTS Schiller I:~UDOLF I~EYER betont, dab der Sehnenfleck aus einer 
chronischen Bindegewebsneubildung entsteht, die am Rande der Flecke fort- 
schreitet. 

tIE~XKEI~E~ beriehtet (1901) fiber die sog. suprav~salen PerikardknStehen 
und Sehnenfleeke. Auf Serienschnitten sah er die Raudteile am zellreichsten, 
was wohl auf ein peripheres Wachstum hindeutet. HE~X~EIMER stellt sieh die 
KnStchen als alim~hlich wachsend vor mit einem zuerst zellreichen, dann zell- 
~rmBren Bild; durch fli~ehenhafte Ausbreitung und Zusammenflie~en der KnStehen 
entwickele sieh |angs~m ein Sehnenfleck. Er glaubt dagegen am ehesten an eine 
chronisch mechanische Reizung als Ursaehe. 

Die Aasieht yon der meeh~nischen Eatstehung der Sehnenfleeke wird durch 
die Uatersuchungen TsuNo~As gestfitzt, der im Tierexperiment versehiedenar%ige 
FremdkSrper steril zwisehen Sternum und Perikard einheflen lieB. Er meint, dab 
infolge der ehronischen, aber 18iehten meehanischen Seh~digung sieh ganz allm~hlieh 
eine Atrophie der Deckzellen ausbilde, die atrophierenden Zellen sehlieBlieh zu- 
grunde gingen und dann das perikardiale Bindegewebe frei liege. Die nun ein- 
setzende bindegewebige Wucherung entstfinde dann durch den Ausfall oder durch 
die Verminderung des Wachstumswiderst~ndes, der normalerweise dureh die 
Deekzellen gegeben ist. 

Es besteht wohl heute kein Zweifel darfiber, d~13 such die Organis~tion eines 
der Seros~ aufliegenden entzfindlichen (fibrinSsen) Exsudates zu einer umsehrie- 
benen Bindegewebsneubildung ffihren kann. Dabei kann man ebenfalls zuweilen 
das Auftreten yon Sp~lten und Hohlr~umen beobachten, die yon Serosadeckzellen 
ausgekleidet sind. So besehreibt TsIWIDIS regelreehte driisenghnliche Epithel- 
bildungen und LAVC~ Cystenbildungen im Epikard als Folgeerseheinung yon 
fibrinSser Perikarditis. 
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KAUFMANN versteht unter Sehnenfleeken 2 nicht immer leicht voneinander zu 
trennende Ver/inderungen: a) perikarditisehe Sehnenflecke als Resultat einer 
produktiven Entzfindung, also entzfindliehen Ursprungs und b) einfaehe, peri- 
bzw. epikardiale Sehwielen and Kn6tehen niehtentzfindliehen Ursprungs. Xhnlich 
aueh ASCHOFF. 

I)ureh eine weitere Fassung des Entzfindungsbegriffes sehl/~gt M6NCNEBE]aG 
eine Brfieke zwisehen diesen beiden Ansehauungen fiber die Ursaehe der Sehnen- 
fleeke. Der Bildung der Sehnenfleeke und der supravasalen Nn6tehen geht eine 
Sehgdigung der Deekzellen voraus und an diese prim/ire Gewebsalteration sehlieBen 
sieh l%eaktionserseheinungen an. 

fJberblieken wir diese Angaben, so geht aus ihnen hervor, dab 

bindegewebige KnStehen  und  Fleeken des Epikards  n ieht  nu r  als Folge 
yon  En tz i i ndungen  angesehen, sondern auch auf eine prim/~re Seh/s 

des Deckepithels mi t  nachfolgender Bindegewebsproliferat ion zurfiek- 
geffihrt werden. Das wuchernde Bindegewebe der feinfaserigen sub- 

endothel ia len Schicht sell zun~chst  wohl endothelfrei  pilzfSrmig fiber 
das Niveau der Serosa vorwachsen, um sich erst  sp/~ter yon  den l%/~ndern 
her wieder zu endothelisieren. Wie die groBen Sehnenflecke zeigen, 
k a n n  diese bindegewebige Wueherung  betr~chtl iche AusmaBe erreichen. 

b) Lungen/ell. Im/ilteren Schrifttum besehreibt LUSCHKA in einer Monographie 
an der visceralen Pleura bindegewebige ,,Zotten". Er wendet sich scharf gegen die 
Ansicht I-IEsc~LS, der diese Bildungen ffir die Anf/inge einer eigentfimliehen, den 
serSsen Hguten zukommende Erkrankung erkl~rte. 

Auch HsIss glaubt, dag es sich bei diesen yon LUSC~KA beschriebenen and 
auch yon MERK~L erw/~hnten Forts/itzen um abnorme, krankhafte Wueherungen 
der Pleura handelt, da es DES~AILLET Z. B. im Experiment bei Meerschweinchen 
gelang, solche Zottenbildung zu erzeugen, indem er OlivenS1 und aueh Teer in 
den Pleuraraum einspritzte. 

KAUFI~ANN ffihrt knStehenfSrmige oder fl/ichenhafte Verdickungen auf eine 
Verz6gerung des Fibrinzerfalls bei fibrinSser Pleuritis zurfiek mit nachfolgender 
organisierender reaktiventzfindlicher Gewebsneubildung. 

BRosIG berichtet fiber ZuekerguB an der Pleura parietalis, wobei keinerlei 
Verwachsungen mit dem viseeralen Blatt bestanden. BEssIN deutet die knorpel- 
/ihnliehen Pleurasehwielen am viseeralen Blatt, als durch meehanische' Einflfisse 
entstanden. 

LAUCHE ffihrt die nieht mit Verwachsungen einhergehenden bindegewebigen 
Verdiekungen der Pleura uuf eine Organisation yon fibrinSsem Exsudat zurfiek. 

M6~CJ~E~]~G lieB kleine FremdkSrper auf Pleura und Peritoneum einheilen; 
dabei kommt es dureh prim~tre Seh/idigung der Serosa zur ,,Aufhebung yon Waehs- 
tumswiderst/inden", die unter Exsudatbildung und Emigration leukoeyt~rer Ele- 
mente zur Proliferation der fixen Gewebszellen ffihrt, also zu einem Prozeg, der 
Mlgemein als Entzfindung bezeiehnet wird. 

Fassen wi t  zusammen, so ist festzustellen, dab bindegewebige 
K n 6 t e h e n  und  Fleeken, wie sie so eindeutig am I terzbeute l  besehrieben 
werden, in dieser Fo rm an  der Pleura n ieht  be ka nn t  sind. Ganz all- 
gemein - -  vielleieht mi t  Ausnahme LUStilY:As - -  werden hier die binde- 
gewebigen Verdiekungen als Endresu l t a t  yon  entzfindliehen Vorg/ingen 
angesehen. 

Virchows Archiv.  Bd. 323. 7 
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c) Bauch#ll. Bei der Besprechung des Bauchfelles miissen wir infolge der Ffille 
des Schrifttums gesondert Leberkapsel, Milzkapsel, sowie Serosafiberzug des 
Magens und Darmes behandeln. 

Leberkapsel. Am bekanntesten sind an der Leberkapsel die Zuckerguflver- 
iinderungen, die zuers~ yon CURSCm~A~ klinisch in ihrer Auswirkung besehrieben 
wurden. Nach KAVF~A~NS Auffassung beruht die ZuekerguBleber wahrseheinlich 
auf einer entziindliehen, vielleich~ infektiSsen Ursache. 

C o ~  betont, dab Entziindungen der Leber sich auch auf die Leberkapsel 
for~setzen (Perihepa~itis). Die chronisehe Perihepatitis fiihre h~ufig zu hyaliner 
Ent~rtung der entziindlieh verdickten Kapsel (ZuckerguBleber). 

1V[-ASSABRIO, L~ISADA, HiYBLER, SCItl~IALZ und WEBEr, sowie I~UI~PF u .a .  
hebeu in kasuistischen B~itragen stets das Zusammentreffen yon chronischer 
L~berstauung und Zuckergu2erkrankung der Kapsel hervor, betonen aber, da~ 
au2er der Stauung noch eine infekti6se Noxe die Leberkapse] treffen miisse, damit 
eine ZuckergruBerkrankung entstehen kSnnte. 

Der gleichen Ansicht is~ H~I~SCIIMANN. 
SIE~E~T msin~, daB es sich bei der reinen ZuekerguBleber um eine chronisch 

exsudative Entztindung der Lsberkapsel handel,; bei der PmKschen perikarditi- 
schen Pseudolebercirrhose liege eine S~uungsindura~ion der Leber vor, unab- 
hangig yon einer chronischen Perihepatitis. 

Derselben Ansieh~ ist I-I]~ss. 
t~SssLE beschreibt die fr~ihesten Anfange einer ZuekerguBleber mit den Worten: 

,,SerSse Entziindung der Leberkapsel allein trifft man recht haufig in Form 
diffuser oder fleckiger Triibungen und Betauungen bei chronischen Leberstauungen 
an. Die eigentliehe ZuekerguBleber ist aber nur der hSchste Grad langsam und 
stetig aufgesehichteter und bindegewebig organisierter Ausschwitzungen." Er 
beton~, dab es Falle isolierter ZuckerguBleber gibt und solche in Kombination mit 
analogen Veranderungen anderer SerSser Haute. Bei der ersten Form sei unbedingt 
eine St6rung des Blutdurchlaufes der Leber erforderlieh: ohne Stauungsleber keine 
ZuckerguBleber. Da aber die wenigsten Stauungs]ebern einen ZuckerguB aufweisen, 
mtisse ein weiterer Faktor hinzutreten, der das Transsudat auf der fiberspannten 
Leberoberflache in ein Exsudat umwandele. Dieser Fak~or dfirfte in toxisehen 
Veranderungen der KapselgefaBe und des Serosaendothels zu suchen sein. 

I~A]3L beschreibt bei den kleinknotigen Lebereirrhosen KnStehenbildungen an 
der Leberoberflaehe (,,Perihepatitis granularis"), die entweder gruppenweise bei- 
ein~nderliegen oder direkt fangs der LymphgefaBe der Leberkapsel angeordnet 
sind. Er glaubt sie als Ausdruck einer starkeren Flfissigkeitsdurchtrankung des 
Gewebes auffassen zu miissen, welche sich als Folge der Durchblutungsersehwerung 
der Leber herausbildet. 

Auch in der Tierpathologie sind ahnliche Veranderungen an der Leberkapsel 
bekannt. JoEs~ hebt hervor, dab beim Pferde an der Serosa der Zwerehfellhalfte 
der Leber zuweilen multiple umsehriebene zottige grauweiBliehe bindegewebige 
Anhangsel auftreten, so dab m~n hier yon einer Peritonitis ehronica villosa sprechen 
kann. 

Zusammen/assend gehen die im Schr i f t tum niedergelegten Auf- 
fassungen e~wa dahin,  dal~ an  der Leberoberflache auf t re tende Binde- 
gewebsverdickungen zum Teil als E n d z u s t a n d  nach Entz f indung  (Peri- 
patit is) erklgrt  werden kSnnen,  wobei die En tz i i ndung  entweder yon  
auBeri oder yon  der Unter]age, dem Pa renehym her an  die Leberkapsel  
herant r i t t .  Daneben  gabe es aber auch Bindegewebswucherungen,  bei  
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denen eine entz i indl iehe K o m p o n e n t e  oder  Seh~tdigung n ieh t  so deut l ich  
in Ersche inung t r i t t .  D a n n  spiele die chronisehe S tauung  eine wesent-  
liche, aber  n ich t  immer  genauer  zu erfassende Rolle.  Es wird eine Schiidi- 
gung der  Capi l larw~nde oder  der  Deekze]len i~hnlich wie im Bereich 
des E p i k a r d s  angenommen.  KnStehenfSrmige  Bi ldungen  erw~hnen 
eigentl ieh nur  RAiL  und  R6ss•E; zo t t enar t ige  Wuehe rungen  s ind blog 
aus  der  Tierpa thologie  (JoEsT) b e k a n n t  und  werden aueh hier  wieder  
als Folge  yon  En tz i indungen  gedeute t .  

Milzlcapsel. Bei den bindegewebigen Ver~nderungen der Milzkapsel unter- 
seheidet LUBA~SCtt 2 Formen, 1. die Perisplenitis villosa eircumseripta als Form 
einer abgelaufenen Entzfindung und 2. die Perisplenitis ehroniea nodosa, bei der 
die entztindliehe Genese noeh ffaglieh erseheint. Er h~lt es deshalb nieht f/Jr 
riehtig, Zuckergugverdiekungen ganz allgemein als Ausg~nge entzfindlioher Vor- 
g~nge zu betraehten, t~6SSL~ glaubt, dab die Kapselver/~nderungen der Milz 
weitgehend yon Prozessen im Milzinneren abh/~ngen. Zuekergugbildungen an 
Leber und Milz seien fast nur bei gleiehzeitiger hoehgradiger Stauung zu beobachten. 

W. FISCI~ER betont, dab sehr oft nieht mehr zu entseheiden sei, wie eine Zueker- 
guBmilz entstanden ist. KAUFNA~X hebt hervor, dab fibrin6ses Exsudat der 
Milzoberfl~che organisiert werden kann, wobei Z6ttehen oder flache warzige Kn6t- 
ehen zurfiekbleiben, die bis zur regelreehten ZuekerguBmilz fiihren k6nnen. 

I n  der  L i t e r a t u r  wird  also aueh bei  E n t s t e hung  der  zuekergul3- 
a r t igen  Kapse lve rd iekungen  der  Milz das  t I a u p t g e w i e h t  auf die En~- 
z i indung gelegt ;  fiir manehe  F~lle  z ieht  m a n  ein rein meehanisehes  
Moment  in Erw~gung.  Die gelegent l ieh beobaeh te t en  k le ins ten  KnS tehen  
und  ZSt tehen  wurden  bisher  nieh~ genauer  un tersueht .  

Serosai~berzug des Magens und Darmes. KaUF~A~N hebt hervor, dab man das 
Bild eines tot~len Sehrumpfm~gens zuweilen bei gleichzeitig bestehender Mlgemeiner 
fibrSs-hyp~rplastiseher (ZuckerguB-)Peritonitis sieht. 

Aueh BORn~A~ betont, dab es eine isolierte chronisehe Entziindung des 
D~rmbauehfelles ggbe, die zum Bild des ZuekerguBdarmes ffihre. 

KRO~PECaEa betont, dab die ehronische Peritonitis unter ganz verschieden- 
artigen Formen auftreten kann. Einma] finder man das Bild der fibrSsen adh/~siven 
Peritonitis. Das andere mul fehlen Adh~sionen und das im a]lgemeinen blog 
mhBig verdickte Peritoneum erseheint yon zuhlreichen steeknadel- bis linsengrogen 
isolierten oder verschmolzenen Flecken bzw. flaehen KnStehen bes/~t. Diese Ver- 
/~nclerungen werden bei Erkrankungen angetroffen, die mit ven6ser Stauung und 
0:lem einhergehen, unter anderem auch des Magens und Darmes. 

Einzel~rbeiten yon LXWEN, I~ICttARD, GOLDttAttN U. V. a. beriehten fiber einen 
grunds/~tzlich gleiehen makroskopischen und mikroskopisehen Befund. 

Auch  im Bereich der  Darmserosa  k o m m e n  also bindegewebige  Ver- 
~nderungen vor,  die sich mi t  denen an anderen  Bauehorganen  ver- 
gleiehen lassen, n~mlich , ,Zuckergul3" des Darmes  und eine mi t  dieser  
Vers  in Beziehung gesetz te  e inkapse lnde  Schwar tenbi ldung .  
Die entz i indl iche Genese dieser Bindegewebsneubi ldungen  wird  auch 
i iberwiegend be tont .  N u r  KnOM~EC~E~ beschre ib t  eine dureh  ()dem 
ausgel6ste Bindegewebswucherung,  die zur Sklerose fi ihrt ,  eine Ver- 
~nderung,  die sich aus k le ins ten  KnS~chen und F leeken  entwickel t .  

7* 
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Hoclenscheideh~iute. An den Hodenscheidehiiuten erwiihnt OBE~DO~F~ zu- 
weilen oft recht z~hlreich zu findende derbe kleine KnStchen, die Tuberkel vor- 
t~uschen kSnnen. Er beschreibt sie als harmlose Bindegewebsverdickungen, die 
seiner Meinung nach Org~nis~tionsprodukte umschriebener fibrin~ser Nieder- 
schliige d~rstellen, also ]etzten Endes entzfindlicher Natur sind. 

Uberbliclcen wir die im Schrifttum niedergelegten Kenntnisse fiber 
bindegewebige Verdickungen an den serSsen H~iuten, so lassen sieh 
gewisse gemeinsame, immer wieder auftretende Befunde bzw. Deu- 
tungen feststellen. Es ist keine Frage, dad bindegewebige Verdickungen, 
j~ geradezu zuckergul~artig-hyaline Schwarten im Rahmen der Organi- 
sation entzfindlieher Exsudate entstehen kSnnen. Aui~erdem werden 
abet fast an allen serSsen H~uten makro- und mikroskopisch gleichartig 
aussehende Veri~nderungen erwi~hnt, bei denen die entzfindliche Genese 
mehr oder minder ausgesprochen bezweifelt wird. Bei ihrer Entstehung 
tr i t t  immer mehr das Moment einer chronischen Stauung oder eines 
StauungsSdems in den Vordergrund, wobei man freflich - -  sozusagen 
zugunsten einer einheitlichen Anffassung - -  den Gedanken einer ent- 
zfindlichen Komponente  auch hier nieht ganz aufgeben will. Er  t r i t t  
uns in diesem Zusammenhang entgegen in Form der Betonung einer 
Sch~digung der Deckzellen durch eventuell meehanische l~eizung oder 
eines toxischen Capillarschadens. 

Klarheit  kSnnte bei dieser Saehlage nur die genaue Untersuchung 
der Anfangsstadien bzw. ihrer Weiterentwieklung bringen. Abgesehen 
von vereinzelten diesbezfigliehen Mitteilungen yon HElCXItEIi~IER, 
I~IBB~.~T, KROMPnCgE~ und RABL, die aber immer nur eine besondere 
Lokalisation betreffen, wie Epikard, Leber oder Darm, fehlen derzeit 
einschl~gige Untersuehungen so gut wie vollkommen. 

II. Eigene Untersuchungen. 

1. SerosaknStchen (und -zotten) an Milz, Leber und Lunge. 

~be r  30 F~lle aus unserem laufenden Sektionsgut, die alle in mehr 
oder weniger starker Auspri~gung Ver~nderungen an den viseeralen 
serSsen H~uten yon Milz, Leber und Lunge aufwiesen, wurden eingehend 
untersueht. Da sich die Untersuchungsbefunde unserer F~lle durchweg 
gleichen, mag es genfigen, yon jedem Organ einen Fall genauer zu 
skizzieren und die fibrigen Fiille tabellgrisch nnter besondereT Beriiek- 
sichtigung der uns interessierenden Fragen wiederzugeben. 

a) Milz. Fall 1. 68ji~hriger Mann wegen Prostatahypertrophie und 
chronischer t tarnretent ion behandelt. Tod an Lungenembolie. Zudem 
bestand ein schwerer Herzmuskelsehaden. Die Sektion (S.-I~r. 429/50) 
deekte aui~erdem ehl ehronisches Lungenemphysem mit  Hypertrophie 
des reehten Herzens auf. Stauungsmilz. 
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An  der Konvexiti~t der Mi]zoberfl~che zahllose etwa hirsekorngrol3e, 

grau-weiI31iche KnStchen  und  un te r  Wasser flottierende, bis 4 m m  lange 
Zot ten  (s. Abb.  1). 

Histologisch erkennt man, daI3 die Organkapsel der Milz nicht als gleichmLLi3ig 
breites Band sich dars~ellt, sondern wechselnd dichtere und aufgelockerte Bezirke 
enth~Llt. Innerhalb der in der gauzen Dicke aufgelockerten Partien weichen die 
elastischen und kollagenen Fasern auseinander: zwischen den Fasern hier Erythro- 
cyten und Lymphocyten nachweisbar. An der Obelffl~Lche kleine, flacherhabene 
Verbreiterungen der subendothelialen Schicht. 

Abb. 1. S.-Nr. {29/50. KnStchen- un4 zottenfSrmige ~Vuchermlgen der Milzk~psel. 
Vergr. 2fach. 

Die makroskopisch sichtbaren Kn6tchen sind yon Serosaendothel bedeckt und 
aus feinen kollagenen Fasern aufgebaut (s. Abb. 2). Diese erheben sich fast senk- 
recht aus der subendothelialen Schicht. Innerhalb dieser zarten bindegewebigen 
KnStchen sind kaum Kerne nachweisbar, nie Fibrin oder Leukocyten. Die 
elastischen Lamellen der Organkapsel verlaufen unterhalb der Kn6tchen hinweg. 
An vereinzelten Kn6tchen sind an ihrer Basis, dort wo sie brei~ mit der subendo- 
thelialen Schicht zusammenh~ngen, wenig feinste elastische F&serchen nach- 
weisbar. 

Die Zotten zeigen histologisch den gleichen Aufbau wie die Kn6tchen, stellen 
gewissermaflen ver/~ngerte Kn6tchen dar. Auch sie sind aus zarten kollagenen 
Fasern aufgebaut, yon Serosadeckzellen iiberzogen und h&ngen an der Basis mit 
der subendothelia]en Schicht zusammen. 

Die i ibrigen Fi~]le (s. Tabelle 1) zeigten grunds~tzl ich dieselben Ver- 
Enderungen. Bemerkenswert  erscheint uns nur  die im Fai l  2 (S.-/x~r. 
437/50) feststel lbaren Besonderheiten,  dab die subendotheliale Schicht 
f l~chenhaft  verbrei ter t  war (s. Abb. 3), was sich schon makroskopisch 
in  breitbasigen,  grauweiBlichen Flecken der Kapse] zu erkennen gab. 
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Hier enthielten suBerdem such einzelne Bindegewebszelten in Kspsel 
und subendothelisler Schicht HamosiderinkSrnchen. Ds$ slch such in 

Abb .  ~. S . -Nr .  429/50. Serosakm~tchen  g e t  Milz. S e n k r e c h t e r  Ver l au f  der  z a r t e n  kol la~enen 
~ 'asern;  Deckzel lbe lag  a n  der  Oberf l~che.  H E .  Ve rg r .  400fach.  

A b b .  3. S . -Nr ,  437]50. V e r b r e i t e r u n g  u n 4  A n f l o c k e r u n g  tier s u b e n d o t h e l i a l e ~  Schicht,  
t ier l~Iflz mit, ve re i r~e l t e~  h~mos ide r i~ f f ih renden  Zetlen.  ~asson-Bindegewebs f~rbs~ng .  

V e r g r .  400fach .  

solchen .fl~chenhsf~en Verdickungen eine Fsservermehrung sbwickeln 
ksnn, zeigt Fall 3 (S.-Nr, 16/52). 

b) Leber. Fall 12. 40j~hrige Frsu, seit Jshren an kombiniertem 
Mitrslvitium leidend. Obduktion (S.-Nr. 5/50). Chronisch-fibrSse, re. 
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Tabelle 1. TabeIlarische Zusammen]assung aller Fiille mit Kapselveriinderungen 
der Milz. 

Fall 
Nr. 

9 

10 

11 

S. -N'r. 

429/5o 

437/50 

~6/52 

395/51 

.539/50 

243/51 

543/50 

52/50 

375/51 

4~i/5o 

255/51 

I Go- 
Alter ] sehlecht 

68 

33 

64 

23 

68 

67 

63 

13 

55 

50 

25 

3 

? 

Grtmdleiden 

Prostata- 
hypertrophie, 

chronische 
I-Iarnretention 

ehroniseh- 
nephritisehe 

Sehrumpfniere 

Lymphknoten- 
tbe., Miliartbe. 

der Lungen 

tIerzfehler 

krebsige 
Lymphangiose 

der Lungen und 
Pleur~ 

Cot bovilmm 

Magencarcinom, 
Carcinose der 

Pleura 

l~etothe]sarkom, 
Brustwand und 

Mediastinum 

Pleura- 
endotheliom 

chronisches 
Lungen- 

emphysem 

tterzfehler 

Org~ndiagnose Serosa 

KnStchen und Stauungsmilz Zotten 

Stauungsmilz ~ Flecken und 

Stauungsmilz 

Milzschwellung 

chronische 
iVfilzstanung 

subakute 
Milzschwellung 

geringe 
Milzschwellung 

Chronische 
Milzschwellung 

Stauungsmilz 

chronische 
Milzstauung 

Kn6tchen 

Flecken 

Kn6~chen und 
Zotten 

KnStchen 

KnStchen und 
Zotten 

KnStchen und 
Zotten 

KnStchen und 
Zotten 

KnStchen und 
Zotten 

KnStchen und 
Zotten 

KnS~chen und 
gotten 

Inhalt der 
Banehh6Me 

geringer 
Ascites 

Ascites 

Ascites 

geringer 
Ascites 

geringer 
Ascites 

kur r i e rende  E n d o k a r d i t i s  der  Mitral- ,  Aor ten-  und  Tr ieusp idMklappen  
mi~ hoehgrad iger  Knopf lochs tenose  der  Mitral is .  Eno rme  Di l a t a t i on  
des l inken Vorhofes.  I t y p e r t r o p h i e  und  Di l a t a t i on  der  reeh ten  Herz-  
hShlen. H y d r o p s  des Per ika rds ,  ErguB der  l inken PleurahShle ,  Aseites.  
Chronisehe S tauung  yon  Leber  und  Milz, b raune  I n d u r a t i o n  der  Lungen.  
Zum Tell fe inzot t ige  , ,Auswiiehse" an  Ober- und  Unterf l~ehe der  Leber-  
kapsel ,  k n a p p  s teeknade lkopfgroge  knStehenf6rmige  Gebilde an  der  
P leura  des reeh ten  Lungenun te r l appens .  

Histologisch zeigt die Leber d~s ~ypische Bild der Stauungsindura~ion (St~uungs- 
cirrhose). Die el~stischen Fasernetze der Kapsel sind s~ellenweise aufgelocker~ 
und besonders dort, wo grSgere GefgBe der periport~len Felder an die Kalosel 
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herantreten. Im Bereich dieser Bezirke ist die subendotheliale Schicht deutlich 
als verbreiter~ und aufgelockert zu erkennen. 

Aul~erdem linden sich bier die Oberfl/iche iiberragende kn6tchen- und zotten- 
]6rmige sowie flacherhabene, fleckf6rmige Wucherungen, die aus kollagene n Binde- 
gewebsfasern aufgebau$ sind, nur wenige Bindegewebskerne en~hal~en und an ihrer 

Abb. ~. S.-Nr. 5/50. Serosakn6tehen der Leber, aus zarten kollagenen Fo~sern bestchend; 
Deckzellbelag an tier Oberflaehe. HE. Vergr. 400fach. 

Abb. 5. S.-Nr. 5/50. Auf die LeberoberflHche sich umlegende Serosazotten. HE. 
Vergr. 150fach. 

Basis mig der subendothelialen Sehieht zusammenh/~ngen. An der Oberfl/~ehe sind 
die Wueherungen yon Serosadeekzellen fiberzogen (s. Abb. 4). 

Gelegentlieh sind in ihrem Basisan~eil feine, zum Teil verkn/~ulte elas~isehe 
F/~serehen naehweisbar. Einzelne zo~tenf6rmige Wucherungen sind wie umge- 
sehlagen und liegen der Leberoberfl/iehe an (s. Abb. 5). 

Zwisehen Leber- und Zottenoberfl/~che sind dann zuweilen offene Spaltriiume 
zu erkennen, die yon Serosadeekzellen ausgekleide~ werden (s. Abb. 6). 



Fall 
Nr.  

12 

13 

14 

t5 

16 

17 

18 

19 

20 
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Tabelle 2. Tabellarische Zusammenjassung aller FiilIe mit Kapselveriinderungen 

S.-Nr. 

5/50 

396/51 

441/5o 

246/51 

430/51 

437/49 

444/49 

5al/5o 

Alter Ge- 
schleeht 

40 

16 

50 

65 

59 

23 

55 

48 

25 255/51 

derLeber. 

Gru~dleiden 

Herzkla,ppen- 
Iehler 

ulcerSse 
Endokarditis 

Lungen- 
emphysem, 
I-terzhyper- 

~rophie 

Beinvenen- 
thrombose, 

Lungenembolie, 
! offenes Foramen 

ovale 

Lungen- 
emphysem 

Lungenabsceg 
na~ch GranaG 

spli~t, er 
ThoraeopIasK 

Lungentbc. 

polyp6se 
Endokarditis 

Herzklapl~en- 
fehler 

Orga~diagnose 

chronisehe 
Stauungsleber 

Stauungsleber 

Staunngsleber 

Narben an der 
Leberunter- 

flgche 

akute Cyanose 

frische 
Stauung 

i Inbalt der Serosa Balmhh6hle 

'Kn'" ~ n nd ~ ] Of, one n ] 
Zotten 1 
Zotten I 

KnStchen 

diffuse ~: 
V e r d i c k u n g  

KnStchen und 
Zotten 

KnStchen und 
Zotten 

S~uungsleber Kn6tchen und 
Zotten 

~kute KnStchen und I 
Stauungsleber Kapsel- 

verdickung 

chronisehe l Xn6t~chen 
S~auung i 

Ascites 

,o 

. geringer 
Ascites 

geringer 
Ascites 

Bei der~ fleck/Srmigen Wucherunaen is~ deutlich zu erkennen, dab die mlbendo- 
theliule Schicht sich zu der~rtigen Bindegewebsflecken verbreitert und die elasti- 
schen Faserlagen der Kapsel unter diesen Wucherungen in fast gleichbleibender 
Dicke verIaufen (s. Abb. 7). 

Die fibrigen Fglle (s. Tabelle 2) zeigen grundsgtzlieh dasselbe Ver- 
halten, makroskopiseh waren manehmal die Kn6tchen (Abb. 8) und 
ZSttchen (Abb. 9) schon mit freiem Auge zu erkennen. 

c) Lunge. Fall 21. 25jghrige Frau. Sektion (S.-Nr. 255/51) : Hod> 
gradige Verw~chsung und Sehrumpfung der MitrMkl~ppen (Knopfloch- 
stenose), geringe der TricuspidMklappen. Hypertrophie der reehten 
Herzkammer. Erweiterung beider Vorh5fe. Chronisehe Stauung yon 
Lunge,  Leber  und  Milz. t t yd ro thora .x  (rechts 850 em 3, l inks 300 cma), 
ger inger  Aseites.  A m  E p i k a r d  des s t a rk  e rwei te r ten  r e @ t e n  Vorhofes 
f lacherh~bene,  bis  l insengroBe grauweiBliche Verdiekungen.  Leber  ~n 
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Ober- und Unterflgehe yon bis stecknadelkopfgro0en, nieht wegwisch- 
baren KnStchen besetzt, die besonders deutlich nach Befeuchtung und 
schr~g auffallendem Licht hervortreten und dann wie Tautropfen 
imponieren (s. Abb. 8). Pleura viscera]is fiber den unteren Abschnitten 
beider Lungen dieht mit  4 5 mm l~ngen grauwei{~lichen Zotten besetzt 

Abb .  6. S.*Nr. 5/50. Offene,  Yon Deckzel len ausgek le ide te  S p a l t r ~ u m e  (a) bei  s ich  
u m l e g e n d e n  Se rosazo t t en  der  Leber .  H E ,  Y e r g r .  ] 0 0 l a t h .  

Abb .  7. S . -Nr .  5/50. R a n d  e iner  f l eckfSrmigen  V e r d i c k u n g  de r  v e r b r e i t e r t e n  
snbendo the l i a l en  Sch ich t  des  Lebe r .  E l a s t i c a - F f i r b u n g ,  V e r g r .  180fach .  

die im ErguB deutlich flottieren und der Oberfl~che ein haarpelzghnliches 
Aussehen geben (Abb. 10). 

Versehiedent]ich sind zwischen diesen Zotten bis steeknade]kopfgrol~e 
KnStchen erkemfl)ar (s. Abb. 11). 

Histologisch sind die Alveolarsepf~n der Lunge verdickt in den Alveolen reieh- 
lich sog. Herzfehlerzellen. D~s Lungenfel! ist verbreitert und aufgelockert. Die 
Verb1~iterung fgllt besonders ~n der subendotheli~Ien Schicht auf, die stark ver- 
dick~ und aus zarten kollagenen Fasern ~ufgebaut ist. Ihr sitzen z~hlreiche kiirze1~ 
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und 1/~ngere zottenfSrmige Bildungen auf, die aus feinsten kollagenen Fasern locker 
aufgebau~ sind, I/~nglich-ovale Bindegewebskerne und einige wenige Lymphocyten 
enthalten (s. Abb. 12). Bei genauer Betrachtung der Zotten ist zu erkennen, dab 
die Struktur der kollagenen Fasern an den einzelnen Zotten verschieden ist. 
~e is t  linden sieh recht feinfaserige Zotten mit  reichlichen Bindegewebskernen; 
wiederum sind aber Zotten nachweisbar mit  groben kollagenen Fasern und nur 
wenigen Bindegewebskernen. Alle Zotten sind frei yon elastischen Fasern und liegen 
oberhalb der letzten elastischen Faserlage. Aui]er dicsen Zotten linden sieh 

Fall 
~NTr. 

21 

22 

23 

Abb. 8. S.-l~r. 255/51. SerosaknStehen der Leber; tautropfenartiges Aussehen der 
Oberflaehe. Vergr. 2fach. 

kn6tehenf6rmige Bildungen yon gleichem Aufbau. Zeichen yon Entziindung sind 
nirgends nachweisbar. Die meis~en Zo~ten und XnStchen ]iegen dort, wo in der 
Tiefe Lungensepten an die Oberflgche ausstr~hlen. 

Tabelle 3. 

S.-Nr. 

255/51 

5/50 

111/52 

Tabeilarische Zusammen/assung aller Fdille mit Pleuraverdinderungen. 

Alter 

25 

Ge~ 
sehleeht 

$ 

3 

40 

50 

Grundleiden 

Herzklappen- 
fehler 

Herzklappen- 
fehler 

Herzklappen- 
fehler, 

chronisches 
Lungen- 

emphysem 

Organdiagnose 

chronische 
Lungenstanung 

chronische 
Lungenstanung 

Emphysem und 
Stanungslunge 

Serosa  

Zotten und 
KnStchen 

KnStchen 

I~15tchen 

InhalfG der 
Pleurah6hle 

Hydro- 
thorax 

(re. 850, 
]i. 300 cm 3) 

ErguB 

,0 
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Abb. 9. S.-Nr. 396/51. Seros~zotten der Leber .  Vergr .  2fach. 

Abb.  10. S.-Nr. 255/51. Zahlrciche Serosazot ten der  Lunge ;  haarpelzar t iges  •  der  
0berf lache.  Vergr .  2faeh. 
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Abb. 11. S.-Nr. 255/51. Zu Zot ten , ,auswuehsende"  Seros~kn6tchen der  Lunge.  Vergr .  2faeh. 

Abb.  12. S.-Nr. 255,,51. Serosazot te  tier Lunge.  H E .  Vergr .  75f~ch. 

2. Zusammen/assung und Besprechung der Be]unde. 

Uberb]icken und  vergleichen wir die geschilderten Befunde an der 
viseerMen Serosa yon  Milz, Leber und  Lunge, so k a n n  es wohl k a u m  einem 
Zweifel unterl iegen,  dab es sich letzten Endes  um identische Ver~nde- 
rungen  hande]t ,  w~hrend die zu beobachtenden  Untersehiede wohl ~uf 
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ihre Auspr~gung und auf ihr verschiedenes Alter zurfickzuffihren 
sind. 

Versuchen wit zunis die /ormale Genese zu kli~ren, wie wir sic 
an unseren Priiparaten glauben ablesen zu kSnnen: Als Beginn der 
Veri~nderung mSchten wit eine leichte Verbreiterung tier subendothelialen 
Schieht betrachten, wobei eine zieralieh flache polsterartige VorwSlbung 
entsteht, die yon intakter Serosa iiberzogen ist. Das Innere dieser Vor- 
wSlbung ist histologisch zura groBen Teil leer, enthiilt also eine eiweiB- 
arrae Flfissigkeit, in der zarte kollagene Fasern und Gitterfasern locker 
eingebettet sind. Diese Fasern hi~ngen mit denen der subendothelialen 
Schicht zusararaen bzw. gehen aus ihr hervor. Zwischen den Fasern 
lassen sich vereinzelte Bindegewebszellen nachweisen, abet keine GefiiSe, 
keine elastischen Fasern, desgleichen fehlt jede Fibrinaussehwitzung 
an tier Oberfl~i.che oder ira Inneren der VorwSlbung. Die straffer ge- 
webten Bindegewebsfasern der darunterliegenden Organkapsel sind in 
geringer Tiefe ebenfalls dutch Fliissigkeit aufgelockert und auseinander- 
gedri~ngt. Mit freiem Auge sind derartige VorwSlbungen gerade noeh 
zu erkennen, besonders dann, wenn raan das Wasser, rait dera man die 
Organoberfli~che abgespiilt hat, abrinnen und bei seitlicher Beleuchtung 
die Serosa spiegeln l~$t: man sieht dann etwa stecknadelkopfgroSe 
KnStchen aufgli~nzen. 

Diese feinsten aus der subendothelialen Schicht hervorgehenden 
Kn6tchen k6nnen nun sowohl nach der Breite als auch nach tier H6he 
zu an Um/ang zunehmen. Bei einer VergrSSerung der Breite nach ent- 
stehen railchigweiBe, abet racist noch durchsichtige Flecken in der 
Serosa, die histologisch den eben geschilderten Aufbau sozusagen der 
Fli~che nach wiederholen. Bei einer GrSl~enzunahrae nach der }tShe 
entwickelt sich aus dera KnStchen ein zuni~chst pilzhutfSrraiges, dann 
zottiges Gebilde, das schlie$1ieh einige Milliraeter - -  ja wie wir in Aus- 
nahraef~llen feststellen konnten - -  Zentiraeter lang wird. Bei makro- 
skopischer Betrachtung erscheint dann die Serosa wie von einera Pelz 
bedeckt, dessert I taare in der Spiilfliissigkeit flottieren, ttistologisch 
sind auch diese ZSttchen oberfli~chlich yon Serosaepithel fiberzogen und 
enthalten ira Inneren wiederura zarte, locker gelagerte kollagene Fasern, 
gelegentlich auch das eine oder andere, aus tier subendothelialen Sehicht 
abzweigende capillare Gef~B. Der Zellgehalt beschrKnkt sich auch jetzt 
noch auf einige Bindegewebszellen, selten finder man den einen oder 
anderen Lyraphocyten. 

Als weiteres Entwicklungsstadiura raSchten wir das Auftreten yon 
zahlreichen dichter gewebten Fasern ansehen, wobei die Fliissigkeits- 
durchtriinkung des Stroraas mehr und mehr zuriicktritt. 

An den einzelnen Organen lassen sich noch folgende Besonderheiten 
feststellen: An der Leberoberfl~che sind die knStchenf6rraigen Vor- 



Beziehungen yon SerosaknStchen und -zotten. 111 

wSlbungen am h/~ufigsten. An der Milz kSnnen wir haupts~tchlich zarte 
KnStchen und f]/~chenhafte Verdickungen finden, in einem Fall waren 
auch in die KnStehen hiimosiderinhaltige Zellen eingelagert, wiihrend 
dieses in der daruntergelegenen Pulpa fehlte, so als ob es gegen die 
Organoberfl/~ehe zu ausgeschwemmt w~re. An der Lungenpleura waren 
die dichtesten Zotten zu sehen, doch scheint die Ver~nderung im Gegen- 
satz zur Milz und Leber eher selten zu sein. An Milz und Lunge sind 
die Ver/~nderungen mit Vorliebe dort lokalisiert, wo Trabekel oder 
Septen an die Oberfl~tche einstrahlen. 

Abseh]iel3end sei noeh auf ehle besondere Weiterentwieklung dieser 
Bildungen hingewiesen, wie sie gelegentlich an der Leberoberfl~che 
beobachtet werden kann. Die ZSttehen kSnnen offenbar - -  ebenso 
wie wi res  am Leichenorgan gesehen haben - -  sieh auch w/~hrend des 
Lebens der Kapsel anlegen und eventuell mit der fibrigen Serosaober- 
fl~che verschmelzen. Besonders leicht wird das wohl dann der Fall 
sein, wenn sich das KnStchen pilzhut/~hnlieh verbreitert und die fiber- 
hi~ngenden R~nder dabei mit der Organkapsel in innigere Beriihrung 
kommen. Wir mSchten jedenfalls dureh einen solehen Vorgang die 
gelegentlich auftretenden yon Serosadeckzellen ausgekleideten St)alt- 
ri~ume erk]/~ren, die manehmal zu kleinen Serosacysten werden kSnnen, 
wie wir sie im folgenden Fall beobaehten konnten. 

Fall 24. 12j/~hriges M~dchen, Sektion (S.-Nr. 131/52). Chroniseh-hgmorrhagi- 
sehe Perikarditis mit 250 em~ Ergu8. Chronische S~auung der Eingeweide. Aeites 
(1000 cmS). An der Oberfl/iehe des reehten Leberl~ppens vereinzelte, stecknadel- 
kopf- bis erbsengroBe ,,Bl/~schen". 

Histologisch zsigt das Lgberparenchym die Zeichen der ehronischen Stauung. 
Die subendotheliale Schieht ist deutlieh verbreitert und aus gr6beren kollagenen 
Fasern aufgebaut. Die e]gstischen Fgserlggen der Organk~psel ste]len ein sehmales 
Band dar, welches durch den ganzen Sehnitf in gleiehbleibender Dieke ver]/~uft. 
Innerh~lb der verbreiterten subendothelialen Schicht sind kleine und grSl?ere 
eysbische I-Iohlr/~ume zu finden, die stellenweise die Oberfl/~ehe weir vorbuckeln, 
yon Serosafleckzellen ausgekleidet werden und yon einer gleichm/~Big geronnenen 
Fltissigkeit erfiillt sind (s. Abb. 13). Sie liegen oberhalb der elastisehen Faserlagen. 
Zeiehen yon Enfzfindung sind nichg nachweisbar. 

Das Wesentliehe der /ormalen Genese erblicken wir also in einer an- 
f~ngliehen 5dematSsen Aufloekerung der subendothelialen Schieht, die 
sich unter fortschreitender Faserbildung zu Kn6tchen, Fleckeu oder 
Zotten konsolidiert. Ein derartiger Vorgang ist in der Patho]ogie dureh- 
aus niehts AuBergewShnliehes. Wit kennen die bindegewebige Sklero- 
sierung im Bereieh yon 0demen des Zwisehengewebes, yon der a]le 
UbergEnge zu der ser6sen Entziindung mit diffuser Organsk]erose 
hinfiihren. Die Besonderheit liegt in unseren F~Lllen blol~ darin, dab der 
Vorgang in so umsehriebener Form und eigentiimlicher Auspr~gung 
auftritt. 
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Schwieriger als die aus den versehiedenen his~ologisehen und makro- 
skopischen Pra, paraten abzuleitende formale Genese ist es, die Ursaehe 
der Ver~nderungen, d. h. ihre lcausate Genese zu erschlieBen. Zungehst 
is~ fes~zustellen, da.B das Auftreten der SerosaknStchen niehts mit  Alter 
und Gesch]echt. zu ~un hat. Bei einem ~berbl iek fiber die tabellarisch 
regist, rierten F~lle fg]lt nut  die so hgufig vermerkte  Blutstauung in dem 
Organ auf, dessen Uberzug die Serosakn6tehen aufweist, sei es, dab sie 
<lurch einen chronischen Herzfehler oder ein ehronisehes Herzversagen 
aus anderen Grfinden bedingt is~. Dagegen besteht kein gesetzm~Biger 

A b b ,  13. S . -Nr .  131/52. GroBe, ~-on Deckzel len  ausgekleiclete  S e r o s a c y s t e  t ier L e b e r  (a) 
k le inere  Cy~flen a m  R a n d e  (b). Els~st ica-F~rbung.  V e r g r .  75fa,ch. 

Zusammenhang mit  einem eventuellen StauungserguB ]nder  betreffenden 
SerosahShle; er kann vorhanden sein oder fehlen. Au~ der anderen Seite 
mug man aber zugeben, da.l) wit gleich starke Blutst, auungen an den 
Organen gesehen haben ohne jene Serosaver~nderungen. Wir kSnnen 
aus diesen Feststellungen wohl nur den Schlul~ ziehen, dab die Blut- 
stauung des Organes ein wesentlieher Faktor  fiir das Zustandekommen 
der SerosaknStchen ist, dal~ aber doeh noch ein weit, erer Fakt~or hinzn- 
kommen muG. Nun sind die Anfangsstadien der KnStchen dnrch einen 
starken Flfissigkeitsgehalt ausgezeiehnet, der seinerseits wieder nur aus 
den Gef~Gen s tammen kann. Es ]iegt also nahe, jenen zur Stauung 
hinzukommenden Faktor  in einer besonderen Ge/~[3durchldissigkeit bzw. 
Ge/gfls.chgdigung zu erblicken. Die Fglle mit  SerosaknStchen, bei denen 
die Stauung wenig ausgesprochen oder gar nicht vorhanden war, zeigten 
zumeist bereits die oben erwahnte fibrSse Konsolidierung, so dab man 
sie a]s Ansdruck einer frtiheren, nunmehr abklingenden oder fiberhaupt 
behobenen Blutstauung ansehen kBnnte. 
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Zusammenfassend m6ehten wir also folgende Vorstellung fiber die 
Entstehung der beschriebenen Serosaveri~nderung entwickeln: Im 
Rahmen einer chronischen Blutstauung in den Organen kommt es infolge 
einer morphologisch nicht faBbaren Steigerung der Gef~Bdurchl/issigkeit 
zu einer herdfSrmig stiirkeren Durchfeuchtung der Organkapsel, die 
sieh besonders in der schon normalerweise locker gebauten subendo- 
thelialen Schicht bemerkbar macht und zu verschieden gestalteten bzw. 
ausgepr~gten Vorw61bungen der Serosa fiihrt. 

Bei der H~ufigkeit, mit der wir SerosaknStchen an dem gewiB 
nicht gro~en Material unseres Institutes feststellen konnten, ist es ver- 
wunderlich, wie wenig sie in der Literatur Beachtung gefunden haben 
(s. Abschnitt I, 3). Sicher hat sie R0SSLE gesehen, wenn er sagt: ,,Ser6se 
Entziindung der Leberkapsel allein trifft man hi~ufig in Form diffuser 
oder fleckiger Trfibungen und Betauungen bei chronischen Leberstauun- 
gen an." Der Vergleich der Serosakn6tchen mit Tautropfen ist auBer- 
ordentlich plastisch und zutreffend. Auch RASL besehreibt derartige 
Serosakn6tchen an der Leber bei Cirrhose, die den yon uns gemachten 
Beobachtungen vollkommen entsprechen. An der Milz erw~thnt Lu- 
BARSCJ~ eine Perisplenitis villosa circumscripta, die er als Sonderform 
einer abgelaufenen Entziindung ansieht und eine Perisplenitis chronica 
nodosa, deren entziindliche Ursache ihm fraglich erscheint. Wir m6chten 
auf Grund unserer Untersuchungen annehmen, dab beiden Formen der 
yon uns beschriebene V0rgang zugrunde liegt und es sich ebensowenig 
bei der ,,Perisplenitis chronica nodosa" wie bei der ,,Perisplenitis 
villosa circnmscripta" um den Ausdruek einer Vollentziindung handelt, 
sondern h6chstens um die Folgen einer umschriebenen ser6sen Ent- 
zfindung (s. oben). Ver/inderungen, wie wir sie am Lungenfell be- 
obachten konnten, sind im Schrifttum kaum bekannt. Nur LUSCHKA 
beschreibt an der visceralen Pleura, an Epikard und Leberkapsel 
zottenf6rmige Anh~ngsel als normale Bestandteile der betreffenden 
ser6sen tIaut,  die unseren zottenf6rmigen Ver/~nderungen in ihrem 
Aufbau durchaus gleichen. Im neueren Sehrifttum werden diese Gebilde 
an der Lunge abet doch als ]crankha/t aufgefaBt (H~iss, ])ESBAILLET), 
und zwar als Folgen yon Entzfindungen. 

3. SerosaknStchen am Epikard. 

Wir haben mit Absicht die Vers an Milz, Leber und Lunge 
zusammengefal3t, weft sie an diesen Organen leichter iiberblickbar 
sind und eine klarere Stellungnahme zur Pathogenese und ~tiologie 
erlauben. Es erhebt sich nunmehr die Frage, inwieweit die an Peri- 
toneum und Pleuraiiberzug gewonnenen Erkenntnisse auch auf den 
Serosaiiberzug des Herzens anwendbar sind, bzw. ob ~ es gelingt, am 
Epikard gleichartige Ver~nderungen festzustellen. 

Virchows Archiv. Bd. 323. 8 
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F a l l  
N r .  

25 

26 

27 

28 

29 

30 i376/51 5o 
I 
l 

31(4) 395/51 25 

32 369/51 79 

33 

Tabelle 4. Tabellarische Zusammen/assu~uj aller Fdlle mit Epi]cardverdnderungen. 

Ge- Inhalt des schlecht . Grundleiden Organdiagnos e Serosa tIerzbeutels 

Hypertrophie I ~ tterzklappen- Kn~tehen und 0 
fehler der re. Kammer Fleeken 

uleerSse Hypertrophie Kn6tehen 500 cm a 
Endokarditis and Dilatation 

S.-Nr. Alter 

255/51 25 

504/50 39 

441/5o , 50 

266/51 63 

4-60/52 71 

429/51 61 

3 

9 
I 

3 

Lun gen - 
emphysem, 
tIerzhyper- 

trophie 

Kyphoskoliose 
der Brustwirbel- 

saule 

Coronarsklerose 

ehronisehe 
Sepsis 

Herzfehler 

1)r0stata- 
hypertrophie, 

Urosepsis 

Arteriosklerose, 
Hypertonus 

der Kammern 

Hypertrophie 
und Dilatation 
der re. , ~ m m e r  

Infarktnarbefi 

Tigerung des 
Herzens 

Hypertrophie 
und Dilatation 

beider 
Ventrikel 

braune 
Degeneration 
des Herzens 

Cor bovinum 
(875 g) 

Flecken 

fleeld5rmige 
Kn5tchen 

KnStchen 
und kleine 

Flecken 

kleine knoten- 
fOrmige 
Flecken 

KnStchen 
und kleine 

Flecken 

KnStchen 
supravasal 

KnStchen 
und kleine 

Flecken 

75 cm ~ 

250 em 3 

Fall 25. 25jahrige Frau. Sektion (S.-Nr. 255/51). Dieser Fall wurde schon 
unter der laufenden Nummer 21 naher besehrieben und dort auch die bis linsen- 
groi]en, flacherhabenen, grauweil]lichen Verdickungen am Epikard des stark er- 
weiterten rechten Vorhofes erw~hnt. 

HistoIogisch bestehen diese KnStchen aus grSberen kollagenen Bindegewebs- 
fasern und enthalten nur wenige liinglich-ovale Kerne. An ihrer Basis stehen sie 
mit der v.erdiekten subendothelialen Sehieht in engem Zusammenhang. Die 
kollagenen Fasern der subendothelialen Schieht sind grob. Stellenweise sind die 
Kn6tchen yon pilzhutfSrmiger Gestalt oder geringgradig ausgezogen, so dal] plumpe 
kurze Z6ttehen zu erkennen sind. 

Innerhalb vereinzelter KnStchen und ZSttchen lassen sieh kleine Haufen 
protoplasmareieher Zellen mit gr5Beren Kernen nachweisen. 

Die Befunde am Herzen bestat igen im wesentl ichen die in  der Litera- 
tu r  bekann ten  Fests tel lungen.  

d. Vergleich der Epikardveriinderungen mit den Serosabe/unden von Milz, 
Leber und Lunge. 

Wir f inden also in  d e n  eben gesehilderten Fal len mi t  Epikard-  
veranderungen  fas~ alle die Besonderhei ten wieder, die wir am Serosa- 
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iiberzug yon Milz, Leber und Lunge feststellen konnten: Von den 
kleinsten locker gebauten KnStchen bis zu flachen, pilzhutfSrmig fiber- 
hi~ngenden Gebilden yon mehr fibrSsem Aufbau ; blol~ die ]angen zottigen 
Formen waren nieht anzutreffen. Vielmehr zeigten die Ver~nderungen 
am Epikard eine ausgesprochene hTeigung, sich in der Fl~che auszu- 
breiten und dadurch immer mehr die Gestalt der bekannten Sehnen- 
flecken anzunehmen (s. oben). Wir mSchten aber hierin keinen grund- 
s~tzliehen Unterschied gegenfiber den an anderen Organen beschriebenen 
Serosaveri~nderungen erblicken, sondern nur den Ausdruck daffir, dab die 
einmal entstandenen knStchenfSrmigen VorwSlbungen der subendo- 
thelialen Schicht anderen mechanischen Verhi~ltnissen ausgesetzt sind: 
die sti~ndig wiederkehrende Versehiebung des Epikards am Herzbeutel 
diirfte wesentlich f fir die Ausprggung der i~ufteren Form der Serosa- 
veri~nderung verantwortlich sein. 

I~IBB~T war wohl der erste, der am Herzen derartige Serosakn6tchen 
beschrieben hat, wie wir sie nunmehr mit  den gleichartigen KnStchen 
an Milz, Leber und Lunge in Beziehung gesetzt haben. I tE~XHEIM~ 
hat  dann in vollkommen zutreffender Weise ihr Hervorgehen aus der 
subepithelialen Sehicht festgestellt und bereits darauf hingewiesen, daft 
aus solehen, dicht beieinanderliegenden Kn6tchen durch VergrSfterung 
der Breite nach bzw. Zusammenflieften Sehnenfleeke entstehen kSnnen. 
Auch ist ibm die gelegentliche Lokalisation fiber Gefi~6e aufgefallen, 
was wir nur besti~tigen kiinnen. 

Die vollkommene gestaltliche Ubereinstimmung der Veri~nderungen 
am Epikard mit  denen an Milz, Leber und Lunge bringt es auch mit  
sich, daft wir das hinsichtlieh der [ormalen Genese oben Ausgeffihrte 
auch ffir die Epikardveriinderungen als zutreffend ansehen dfirfen. Bei 
der ~ber t ragung unserer Sehluftfolgerungen hinsichtlich der lcausalen 
Genese stehen wit aber vor der Schwierigkeit, da~ eine Blutstauung des 
Iterzens so gut wie unbekannt  ist. Nun hat  aber T~sL1s~ doch einwand- 
frei zeigen kSnnen, daft es auch eine ven6se Blutstauung des Herzens 
gibt, und zwar besonders bei Belastung des kleinen Kreislaufes und 
starker Blutfiberffillung im rechten tterzen. Tats~chlich waren auch 
in einem Fa!le mit  frischen saftreichen KnStehen (Fall 26) die yon 
TgELE~ angegebenen Zeichen zu erheben. Bei den anderen Fi~llen mit  
bereits deutlicherer Sklerosierung kSnnte, wieder in Analogie zu dem 
oben Ausgeffihrten, eine frfiher vorhandene vorfibergegangene Stauung 
angenommen werden, was ja bei dem durehaus nieht so seltenen Vor- 
kommen yon ~berlas tungen des rechten Herzens leicht vorstellbar ist. 

Schlieftlich sei noch erwi~hnt, daft wir die an der Leberkapsel ge- 
fundenen Spalten auch am Epikard beobachten konnten, wo ihre Ent-  
stehung ebenfalls durch Uberhi~ngen der besonders flachen pilzhut- 
fSrmigen l~i~nder leieht erkliirlich ist. Wir miichten vermuten,  daft 
viele der als Folgeerscheinnng yon fibrSser Perikarditis (LA~c~)  

u  Archiv.  ]~d. 323. 8s, 
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aufgefal~ten Cysten des Perikards in ~hnlicher Weise aus diesen Spalten 
entstehen, wie die Cysten an der Leberoberfl~iche. 

I I L  Beziehungen der Serosakniitchen zu den Sehnenflecken 
des Herzens und Zuckergu•organen. 

Wenn wir auch hinsichtlich der kleineren knStchen- un4 pilzfSrmigen 
Vorragungen am Epikard noch unseren an den gleichartigen Ver~nde- 
rungen yon 1V[ilz-, Leber- und Lungenserosa entwiekelten Vorstel]ungen 
folgen kSnnen, so betreten wir doch bei den grSi~eren fl~chenhaften 
bindegewebigen Verdickungen der subendothelialen Epikardlage das 
bereits vielfach bearbeitete Gebiet der sog. Sehnen/lecke, fiber deren 
Bedeutung und Entstehung die !Vieinungen sehr verschieden sind. Es 
erscheint uns keinem Zweifel zu unterliegen, da~ solche Verdickungen 
formal durch Zusammenfliel~en der oben erw~hnten kleineren Vor- 
wSlbungen zu entstehen vermSgen. DaB auch ihre kausale Genese mit  
einer Stauung am Herzen zusammenh~ngen kSnnte, wi~re vielleicht dutch 
eine Angabe I~ELSO~s zu unterstfitzen, der bei der Untersuchung yon 
500 Leichen Sehnenflecke in 2/3 aller F~lle mit  ehronischen Herzleiden 
bzw. mit  Klappeninsuffizienz und HerzvergrSi~erung finden konnte, 
also Erkrankungen, die auch mit  einer Stauung und Capfllarschiidigung 
einhergehen. 

Einer solchen Ansicht stehen aber auch andere lV[einungen fiber die 
Entstehung der Sehnenflecke gegenfiber. Es unterliegt keinem Zweifel, 
da~ ebenso wie an der parietalen so auch a n  der visceralen Serosa ein 
oberfl~chlicher Fibrinbelag durch Organisierung zu einer schlieBlichen 
fibrSsen Verdickung der subepicardialen Schicht ffihren kann - -  zum 
entzi~ndlichen Sehnen/leck. Diese Entstehungsweise dfirfte aber fiir die 
alltiiglich zu beobachtenden Sehnenflecke kaum zutreffen. I)agegen 
spricht einmal die fast  gesetzm~l~ige Lokalisation an best immten Stellen 
des Epikards, vor ahem aber die ganze formale Genese, wenn wir 
nur - -  wie w i r e s  getan zu haben glauben - -  frischere Ver~nderungen 
in den Kreis unserer Beobachtungen einbeziehen, bei denen jedes Zeichen 
einer Fibrinexsudation bzw. Fibrinorganisation fehlt. 

Fiir die nichtentzfindlichen Sehnenflecke wird allgemein eine Art  
mechanischer Ursache angenommen, etwa in der Weise, dal~ das An- 
schlagen des tterzens an das Sternum zu einer Sch~digung des Deckzell- 
belages fiihrt (HERx~IME~). Jedenfalls wurden die experimentellen 
Untersuchungen Tsv~o])As als Best~tigung dieser Ansicht aufgefal~t. 
l~ach Sch~digung der Deckzellage soll eine Reaktion einsetzen, die 
insofern yon der St~rke des Reizes abh~ingig ist, als bei schwerer Sch~idi- 
gung eine Entzfindung, bei schwiicherer und chronischer dagegen eine 
prim~re niehtentziindliche Bindegewebswucherung auftr i t t  (Mb~C~:E- 
]3ERG). I m  1. Falle h~tten wi re s  also mit  einem letzten Endes doch ent- 
ziindlichen Sehnenfleck zu tun, w~hrend die 2. Entstehungsart  sich doch 
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schon sehr der yon uns ins Ange gefal3ten n~hert insofern, als hier keine 
Sch~digung des Deekzellbelages mehr angenommen wird. Tats/ichlieh 
haben wir ja aueh nicht nur bei den gleichgestalteten Ver~nderungen 
an Milz, Leber und Lunge, sondern auch am Epikard selbst bei den 
jfingsten der SerosaknStchen stets einen intakten Deekzellbelag ge- 
funden. Es w~re denkbar, dab eine meehanisehe l~eizung jenen auf die 
Gef~l~durehlassigkeit wirkenden Faktor  darstellt, auf dessert Bedeutung 
wir oben hinweisen muBten. Andererseits kann man aber die Augen 
nicht vor  der Tatsache versehlieBen, dal3 die kleinsten SerosaknStchen 
ebenso wie bekanntlich die typischen Sehnenflecke nicht blol~ fiber den 
Ste]len auftreten, die eventuell bei der Herzerweiterung an starre 
Strukturen ihrer Umgebung anstoBen, wie das Brustbein. Sehnen- 
fleeke finden sieh vie]mehr auch fiber der Hinterflgehe des Herzens, 
den VorhSfen usw., w o e s  doeh kaum zu einer derartigen meehanisehen 
Beeintr~tehtigung des Deckzellbelages kommen kann, abgesehen davon, 
dag grunds~tzlieh gleiehgebaute, wenn aueh weniger mnfangreiehe 
Ver/~ndernngen an Milz, Leber und Lungen auftreten, wo yon einer 
derartigen meehanisehen Schgdigung der Serosa sieher keine Rede 
ist. Alle diese Erw~gungen zwingen uns zu der Annahme, dab die niehV 
entziindliehen Sehnenfleeke letzten Endes auf dieselben Ursaehen zuriiek- 
gehen wie ihre Vorlaufer, jene Serosakn6tehen und Fleeken: sie ent-  
stehen infolge eines zirkulatoriseh bedingten umsehriebenen ()dems mit  
naehfolgender fortsehreitender Sklerose. 

I m  AnsehluB an diese ErSrterung fiber einen mSgliehen oder - -  wie 
wir glauben m6ehten - -  anzunehmenden Zusammenhang der Serosa- 
kn6tehen mit  den bekannten niehtentziindliehen Sehnenfleeken des 
I-Ierzens miissen wir uns die Frage vorlegen, ob nieht auch im Bereieh 
der anderen Lokalisationen der Serosakn6fehen, also an Milz, Leber 
und Lungen, den Sehnenfleeken des Herzens entspreehende Vergnde- 
rungen vorkommen, die vielleieht gleiehfalls mit  Serosakn6tehen in 
Zusammenhang stehen k6nnten. Wir linden nun in der Tat  alle die 
Fragen und Probleme, denen wir bereits bei den Sehnenfleeken begegnet 
sind, bei den sog. Zuclcerguflveriinderu~gen des Peritoneums wieder. 
Handelt  es sich doeh hier ebenfalls um eine Einlagerung yon hyalinem 
Bindegewebe zwischen Serosaepithel und Organkapse], also im Bereiehe 
der subendothelia]en Sehieht. 

Es ist auch hier nieht zu leugnen, dab eine solehe Bindegewebs- 
vermehrung durch Organisation einer Fibrinauflagerung mit  naeh- 
trS~g]ieher sklerosierender VerSdung des Granulationsgewebes entstehen 
k6nnte. Sie w~re dann wirklich entzitndlichen Ursprungs und der Name 
Perisplenitis bzw. Perihepatitis bestfinde zu Recht. Die Perisp]enitis 
adhaesiva dfirfte wohl sieher auf die Organisation eines entzfndlichen 
Exsudates zuriiekgehen. Es mug freilich auffallen, dab es bis jetzt 
noeh nie gelungen sein sollte, jenen Organisationsvorgang des Fibrins 

Virchows Archly. Bd. 323. 8b  
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mikroskoi)isch zu effassen. Schon deshalb halten :wires  ffir viel wahr- 
scheinlicher, dab sich die Eritstehung des gewShnlichen Zuckergusses 
anders abspielt. 

l~berblicken wir die herrsehenden Ansiehten fiber die Entstehung 
bzw. kausale Genese dieser Ver~nderung, so stol~en wir auf genau 
dieselben Faktoren, die wir anch fiir die Entstehung der Serosakn6tchen 
verantwortlich maehen muBten: immer wieder wird das Zusammen- 
treffen yon ZuckerguB an Milz und Leber mit  chronisehen, zur Blut- 
stauung in den betreffenden Organen fiihrenden t terzerkrankungen 
hervorgehoben (Cu~soH~A~N, PICK, SIs~G~T, LUISADA, ROSE uSW.). 
Ja,  es gelang sogar, im Experiment  durch kiinstliche Blutstauung z. B. 
infolge HerzbeutelverSdung Anfi~nge einer Zuckergui~leber hervorzu- 
rufen (HEss, FER~A~I), SO dal~ der Satz gepr~gt werden konnte:  Ohne 
Stauung keine ZuckerguBleber. Dieser Satz bedarf aber in zweifacher 
Hinsieht einer Erg~nzung. 

Einmal trifft  der Pathologe bei der LeiehenSffnung oft genug Zucker- 
gufiorgane ohne Stauung an, was also dem obigen Satz geradezu zu wider- 
spreehen seheint. Wit kSnnen aber auch hier wie bei den Sehnenflecken 
des Herzens und den SerosaknStchen fiberhaupt darauf hinweisen, dab 
Stauungszust~nde auch vorfibergehender Art vorkommen kSnnen, und 
die w~hrend dieser Zeit aufgetretenen Ver~nderungen nunmehr in Form 
der bekannten sklerotisehen Plat ten fortbestehen. 

Die zweite Erg~nzung betrifft die Tatsaehe, dab durehaus nicht bei 
]eder aueh hoehgradigen Blutstauung Zuckergufl auftritt ,  so dab R6SSL~ 
zur Annahme eines weiteren Faktors  kam, der bei vorhandener Stauung 
erst die Zuckergul~bildung ausl6st. Er  glaubt ihn fix einer toxiseh 
bedingten Ver~nderung der Kapselgef~Be, vielleieht des Serosaepithels 
zu sehen, also ganz analog zu den SchluBfolgerungen, zu denen wir aueh 
hinsichtlieh der Kapselkn6tchen gelangt sind. Andere Forscher mSehten 
aueh hier den Gedanken an eine - -  wenn auch sehleichende Entzfin- 
dung - -  nieht ganz fallen lassen und nehmen eine ,,rheumatische 
Serositis" (KH~GE, MoCLENAHAM) oder eine a]lergische Reaktion an 
(ScttME:NGLER, ~OSANOVA, MANEKE, SIEGAL). 

Die herrsehenden Meinungen fiber die Icausale Genese des Zuc/~er- 
gusses sind also in den Grundziigen dieselben, wie wir sic fiir die Serosa- 
knStchen entwickelt haben, der Blutstauung und einer offenbar die 
Gef~Be betreffenden Seb~digung. 

Hinsieht]ich der Ansehauung fiber die Morphogenese des Zuckergusses 
ist so gut wie nichts in der Literatur  ausgesagt. Um so bedeutungsvoller 
erscheint uns daher eine in einem kurzen Satz yon R6ssL]s ausgesprochene 
Meinung, dab die bei chronischer Leberstauung zu findenden diffusen 
oder fleckfSrmigen Triibungen und ,,Bestauungen" der Kapsel (s. oben), 
also die yon uns ausfiihr]ich beschriebenen SerosaknStchen als friiheste 
Stadien einer ZuckerguBleber aufzufassen wgren: ,,Die eigentliche 
ZuckerguBleber ist nur der hSchste Grad langsam und stetig aufge- 
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schiehtet, er und bindegewebig organisierter Aussehwit.znngen." In  der 
Ta t  haben wir ja  die En~wickIung dieser KnStchen bis zu einem Stadium 
verfolgen und beschreiben kSnnen, in dem ihre zun~Lchst zarten Bin@- 
gewebsfasern dicker werden und sich in den gr6Beren fl~Lchenhaften 
Serosaverdickungen paral!el zur Organoberfl~iche anordnen. Von diesen 
mit  freiem Auge als zarte milchfleekenartige Kal0selverdiekung erkenn- 
baren Ver~Lnderungen bis zum ausgebildeten ZuckerguB ist ~reflich 
noch ein groBer Sprung - -  zumindest scheinbar. In  ~Virk]ichkeit haben 
wir aber doeh schon - -  wie RSSSLE beton~ - -  atles ~r eines 
Zuckergusses sozusagen in nuce ve t  uns. Urn die mehr quanti tat iven 
als qualitativen Untersehiede zu fiberbriicken, brauchen wir nur die 
Annahme zu machen, dab die bindegewebige Faserbildung bzw. Hyalini- 
sierung der Fasern langsam weiterschreitet. DaB eine solehe Annahme 
berechtigt ist, sehen wir schon daraus, dab an den 1;~gndern und an der 
Oberfl/iehe einer Zuekergul3p]atte oft die faserbildenden Bindegewebs- 
zellen diehter liegen, offenbar als Ausdruek dafiir, da~ die IXTeubildung 
des Kollagens noch nieht ganz abgeschlossen ist, sondern for tdaue~.  
So kann es zu einer weiteren Verdiekung der Plat ten in der HShe und 
zu VergrSi3erung der Breite nach kommen, wobei die letztere zwangs- 
l~Lufig zum Zusammenfliel]en friiher isolierter ,,ZuckerguBtrSpfchen" 
ffihren muI]. Bleibt jene Vergr61]erung nach der Breite zu aus, so haben 
wit das DiM vor uns, welches wit so oft an der Milzkapsel beobachten: 
kJeine und kleinste iso]ierte ZuckerguBknStchen. 

~Vir kommen also mi~ RSSSLE zu dem SchluB, dai] ein Zusammen- 
hang der oben ausffihrIich als Serosakn6tchen beschriebenen Serosa- 
ver/~nderungen an Milz und Leber mit der als Zsckergufl bekannten 
hyalinen Bindegewebseinlagerung in der subendothelialen Schicht hSchst- 
wahrscheinlich ist, und zwar derart, dab die ZuckerguBvergnderung das 
Endstadium der SerosaknStehen darstellt. Nimmt  man diese Ansicht 
als zutreffend an, so erhebt sieh soforL die Frage, wieso die Serosa- 
knStehen an der Leber und Mflz ztml ZuekerguB fiihren, nicht aber die- 
jenigen an Herz und Lunge. Der wesentliche Punkt  seheint uns bier 
in der anatomischen Struktur  bzw. der funktionellen Beanspruchung 
der betreffenden Organe zu liegen : Mflz und Leber sind yon einer straffen 
Kapsel umhiillt und nicht derartigen rhythmischen Schwankungen 
ihres Volumens unterworfen, wie sie bei Atmung und Herzschlag an 
Lunge und I-Ierz auftreten. An diesen beiden letzten Organen ist dann 
aueh die subendotheliaIe Schieht breiter und lockerer gebaut. Einer 
bindegewebigen Verdickung ihrer subendothelialen Sehicht wird also 
sozusagen die Ruhe fehlen, nm sieh zu einem riehtigen ZuckerguB zu 
entwickeln. Immerhin kann es an der Lunge doch gelegentlich zu 
Bildungen kommen, die den Zuckergugver/~nderungen der Bauchorgane 
sehr wohl an die Seite zu stellen wEren, wie folgender Fall zeigt. 

Fall 3g. 51j/~hrige Frau. Obduktion (S.-Nr. 147/52). Multiple, vorwiegend 
h~matogene Metastasen nach Mammaamputation wegen Carcinoms. Erg/isse in 
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beiden Pleurah6hlen (rechts: 50 cm 3, link~: ]00cma). Erweiterung beider Herz- 
kammern. An der Pleura visceralis beiderseits gut stecknadelkopfgro~e, fiber das 
Niveau der Oberfl~che erhabene, weiBliche KnStchen. 

Histologisch zeigt das Lungengewebe deutlieh emphysematSse Ver~nde~ngen. 
In den Alveolarlichtungen 0demfliissigkeit und vereinzelte abgesehilferte Alveolar- 
epithelien. Die subendotheliule Schieht ist verbreiter~ und yon gr6beren kollagenen 
Bindegewebsfasern aufgebaut; sie enth~lt kaum Kerne. Die mit bloBem Auge 
erkennbaren KnStchen erweisen sich als rundliche Bildungen, die yon gesehichteten, 
hyalinen Bindegewebsfasern aufgebaut sind; im Zentrum wenige, in den Rand- 
partien dagegen etwas reichlicher Bindegewebskerne enthalten. In der mittleren 

2kbb. 11. S.-Nr. 147/52. I~onzentriseh geschichtetes hyalin-fibr5ses Bindegewebskn6tchen 
der Pleura. Elastiea-F~rbung. Vergr. 75fach. 

Zone finden sich einige feine Kohlenstaubpartikelchen. Die Bildungen liegen inner- 
halb der verbreiter~en subendothelialen Schicht (s. Abb. 14), oberhalb der letzten 
elastischen Grenz]age und werden yon einem schmalen Saum der subendothelialen 
Schicht fiberzogen. 

Es  hande l t  s ich also u m  kle ine  kugelfSrmige Gebi lde aus  konzen t r i sch  
geschich te tem hya l inem Bindegewebe,  die yon  Serosa i iberzogen und  
fiber dem elas t isehen Grenzfasernetz  der  P leura  d. h. also im Bereich,  
der  subendothe l ia len  Schieht  ve r anke r t  sind. W i r  kSnnen uns le ieht  
vorstel len,  dab  ein hier  en t s tandenes  zun~ehst  loekeres, dann  sklero- 
siertes KnS tchen  dureh  die s t~ndigen Verschiebungen der  be iden  Pleura-  
b lo t t e r  ane inander  zu einer dera r t ig  rundl ichen  F o r m  ausgewalz t  wurde.  
Dera r t ige  Bi ldungen  mSgen dann  ~ls F i b r o m  bzw. hyal ines  F i b r o m  der  
P leura  imponieren.  

Sehlullwort. 

~ b e r b l i c k e n  wir  noch e inmal  die Ver~nderungen an  den  ser6sen 
I-I~uten der  Organe,  die wir  yon  den Anfangen  als zar te  KnS tchen  und  
ZSt tchen  bis zu mehr  oder  minde r  umf~ngl ichen b indegewebigen Ein-  
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lagerungen  verfolgt  haben,  so is t  bei  Mler Verschiedenhei t  in Ablauf  
und  Endsehieksal ,  bed ing t  durch  die versehiedene Organfunkt ion  und  
den B a u d e r  b indegewebigen Umhfi l lungen doeh die Ahnl ichke i t  bzw. 
Gleiehhei t  im Grunds/~tzlichen in die Augen sprh~gend. Die sonst  so 
unauff/~llige subendothel ia le  Sehieh~ erweist  sieh dabe i  als gerade der- 
jenige Teil der  serSsen H/iute,  der  zu ers taunl iehen Reak t ionen  f/~hig 
ist. Die hier  n~her  anMysier ten  Ver/s s tel len abe r  wohl  nur  
einen Tell  ihrer  m5gl iehen Reak t ions fo rmen  dar,  wenn wir  bedenken,  
-dal~ sieh Tumormetas t a sen ,  leuk/~misehe In f i l t r a t e  usw. ebenfal ls  gerade 
in dieser Sehieht  lokal is ieren kSnnen,  wie uns  laufende Unte r suehungen  
gezeigt  haben.  Es  wird  Aufgabe  k i inf t iger  Forsehung  sein, die Bedeu tung  
dieser Sehicht  aueh bei  anderen  Ver/ inderungen der  serSsen H/ iute  auf  
bre i te rer  Basis  genauer  zu erfassen. 

Zusammenfas sung .  

A m  Serosafiberzug yon  Milz, Leber  und  Lunge k a n n  m a n  gelegentl ich 
schon mi t  ffeiem Auge VerwSlbungen in F o r m  yon  KnS tchen  und  
Zo t ten  feststellen. Sie s ind yon  Serosaendothe l  i iberzogen und  bes tehen 
aus e inem zuni~ehst za r t en  Bindegewebsgeri is t ,  das  aus  der u n m i t t e l b a r  
un te r  dem Serosaendothel  gelegenen feinfaserigen Schicht  (subendo- 
thel ia le  Schicht)  hervorgeht .  Das Auf t r e t en  dera r t iger  SerosaknStehen 
(und -zotten) h~ngt  ganz offenbar  mi t  einer  B lu t s t auung  im Organ 
bzw. m i t  e iner  s t~rkeren  Durchsa f tung  seiner b indegewebigen I t i i l le  
zusammen,  wozu frei l ich noch ein lokaler  F a k t o r  t r e t en  mug,  der  in 
einer  lokal i s ie r ten  Permeabi l i t i~tss t5rung der  Gef~13e erb l ick t  wird.  D a  
sp~ter  das  zun~chst  f l i issigkeitsreiche S t r o m a  mehr  und  mehr  faserig 
wird,  w~re die Veri~nderung nn te r  die skleros ierenden 0 d e m e  bzw: die 
naeh  serSsen En tz i indungen  au f t r e t enden  b indegewebigen Organsklero-  
sen einzureihen.  

A m  Serosai iberzug des Herzens  s ind gleiehar t ige Ver~nderungen nach- 
zuweisen, die ganz offenbar  das  Anfangss t ad ium der  n ich ten tz i ind l ichen  
Sehnenflecke dars te l len,  ebenso wie die Veri~nderungen an  Milz und  Leber  
das  Anfangss t ad ium der  Zuckergul3bi ldung sind, was sehon R6SSLE ver- 
m u t e r  hat .  
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