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1. Einleitung.

1. Die serosen Hdiute als Organeinheit in Entwicklung und krankhaftem
Verhalten.

Wenn wir von serésen Héiuten sprechen, so meinen wir die mit
einem einreihigen Deckzellbelag bekleideten Membranen, welche die
Winde geschlossener Korperhshlen sowie die in ihnen enthaltenen
Organe fiiberzichen. Als Ergebnis verwickelter und im einzelnen beim
Menschen durchaus noch nicht geklirter Vorginge findet sich gegen
Ende der 3. Embryonalwoche eine einheitliche Perikardio-Pleuro-Peri-
tonealhohle (MULLER), die sich im Laufe der Embryonalentwicklung
in Herzbeutel, Pleurahshlen, Bauchhohle und in die beiden Scrotal-
hohlen gliedert (PETERSEN). Die Wandbekleidungen dieser Héhlen — die
serésen Hiute — sind grundsiitzlich iiberall gleich gebaut. Sie stellen
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gewissermafBen eine Organeinheit dar und verhalten sich bei krank-
haften Zustdnden dementsprechend auch gleichartig. Eine Entziindung
des Herzfelles z. B. lduft letzten Endes pathologisch-anatomisch grund-
stzlich in der gleichen Weise ab, wie eine Brust- oder Bauchfellentziin-
dung. Wenn in unseren Lehrbiichern die pathologischen Verdnderungen
der serésen Hiute nicht zusammen, sondern getrennt bei den einzelnen
von ihnen bedeckten Organen abgehandelt werden, so hat das wohl
seinen tieferen Grund darin, dafl die krankhaften Verinderungen der
einzelnen serdsen Héute weitgehend von Vorgéingen abhéngig sind, die
sich in den betreffenden Organen abspielen. So kann beispielsweise
der Serosaiiberzug der Leber bei einer Lebererkrankung mitreagieren,
ohne daB} das gesamte Bauchfell erkrankt zu sein braucht. Die getrennte
Behandlung birgt aber andererseits die grofle Gefahr in sich, dall man
die grundsitzliche Ahnlichkeit bzw. Gleichheit der serésen Haute gar
zu leicht vergilt und gleichartige Verdnderungen an den verschiedenen
ser6sen Hauten auch verschieden deutet. Das trifft vor allem fiir die
hauptsichlich mit Bindegewebsneubildung einhergehenden Verinde-
rungen zu, welche als nichtentziindlich oder entziindlich an den ver-
schiedenen Hé#uten unter verschiedenen Namen beschrieben wurden.

Es ist das Ziel der vorliegenden Mitteilung, an Hand einer Klirung
der Histogenese dieser Veridnderungen auf ihren grundsitzlich gleichen
Ablauf hinzuweisen.

2. Normalhistologischer Aufbou der visceralen serdsen Hdiute.

Die serdsen Haute stellen eine Bindegewebsmembran dar, die an der Ober-
flache von einer Lage platter Zellen bedeckt ist. Rein duBlerlich betrachtet gleichen
diese sog. Deckzellen einem epithelialen Zellverband. Sie werden aber ganz all-
gemein, da sie Binnenfldchen des Organismus auskleiden, Endothelzellen genannt
(His). Thre Abgrenzung von dem darunterliegenden Bindegewebe ist scharf.
Von einigen wird hier eine besondere Grenzhaut — Basalmembran — beschrieben,
VINCENzZI erwihnt eine solche Basalmembran an allen serésen Hiuten des Mengchen,
SzymoNowicz beschreibt sie an Peritoneum und Pleura und ParzeLT hebt bei der
Darmserosa hervor, daB die Basalmembran, wie an anderen Gewebsgrenzen, aus
einem dichten Geflecht feiner argyrophiler Fasern besteht. Bei der Durchmusterung
unserer Schnitte haben wir durchaus den Eindruck, daf} die Meinung VINCENZIS zu
Recht besteht, denn nicht nur an Peritoneum und Pleura, sondern auch am Perikard
erkennt man eine silberimpragnierbare Grenzhaut, der die Serosaendothelien auf-
sitzen.

Die Grundlage der sertsen Membranen bilden flichenartig ausgebreitete Ge-
flechte von Kollagenfasern, untermischt mit zarten oder groberen elastischen Netzen
und Gitterfasern (Maximow). An dieser Bindegewebsmembran lassen sich an
allen visceralen Hiuten — Epikard, Pleura, Peritoneum — mehr oder weniger
deutlich erkennbare Schichten unterscheiden.

So besteht das Epikard aus einem lockeren .dickbiindeligen Bindegewebe
mit sparlichen elastischen Fasern, das gegen die Oberfliche von einem dichten
Netz elastischer Fasern begrenzt ist (PETERSEN). Diesem Netz liegt aber das
Serosaendothel nicht unmittelbar auf, sondern ist durch eine zarte feinfaserige
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Bindegewebsschicht davon getrennt. BENNINGHOFF bestétigt eine solche Schich-
tung, die nach ihm besonders deutlich an den Vorhofen ausgepragt ist. Von der
Herzmuskulatur wird das eigentliche Epikard durch eine Bindegewebslage ge-
trennt (subepikardiales Gewebe), welches in mehr oder weniger starker Ausprigung
Fett enthdlt und mit dem interstitiellen Gewebe des Muskels sich verbindet.

Auch die Pleura 14t, genau so wie das Epikard, eine Mehrschichtung erkennen
(BENNINGHOFF). ARGAUD unterscheidet demzufolge eine ,,Endopleura®, die aus
ginem lockeren kollagenen Bindegewebe besteht und direkt unter dem Endothel-
belag gelegen ist. Die dann folgende tiefere Schicht besteht aus einer dichten
Lage kollagenen Bindegewebes und enthélt reichlich elastische Fasern. Diese
Schicht geht ohne merkliche Abgrenzung direkt in das interstitielle Bindegewebe
der Lunge iiber. Die in ihr befindlichen elastischen Fasern verdichten sich gegen
die an der Oberfliche unter dem Endothel gelegene feinfagerige Schicht zu einer
elastischen Grenzlamelle und Igsen sich in der Tiefe nach der Lunge zu in ein
dichtes Fasernetz auf, welches die Lungenalveolen iiberzieht sowie deren Zwickel
fulls.

Die serose Haut des Bauchraumes, das Perifoneum, zeigt am visceralen Blatt
im Gegensatz zu Epikard und Pleura eine nur wenig ausgesprochene bindegewebige
Grundlage. An einigen Stellen ist das Peritoneum mit dem unterliegenden Organ
bzw. seiner Kapsel direkt und ohne eine (subperitoneale) Bindegewebsschicht
verbunden, wie es beispielsweise an Leber und Milz der Fall ist. Am Magen,
Diinn- und Dickdarm fehlt eine solche Tremnungsschicht auch gréftenteils
(BroMaX). Der Peritonealiiberzug sitzt diesen Organen unmittelbar auf. Be-
trachten wir nun den Zusammenhang zwischen Peritoneum und Milzkapsel, so
sehen wir, daB an der eigentlichen Organkapsel sich 3 Lagen unterscheiden, aller-
dings kaum voneinander trennen lassen (HARTMANN). Der fibrose Anteil der
Kapsel besteht sowohl aus kollagenen wie aus elastischen Fasern, deren Verteilung
in den verschiedenen Lagen nicht gleichm#Big ist. In den duleren Lagen sind die
kollagenen Fasern derb und legen sich zu groben Biindeln zusammen. Nur gegen
das Serosaendothel zu sind auch feinere Fibrillen zu unterscheiden. In den mittleren
Lagen verlaufen die ebenfalls noch dicken Fibrillen senkrecht zu denjenigen der
aufleren Lage. Die tiefere Schicht zeigt eine starke Auflockerung der Faserbiindel.
Genau so wie das kollagene Gewebe der Milzkapsel 146t auch das elastische Gewebe
3 Schichten erkennen, die in ihrer Lagerung sozusagen das Negativ der kollagenen
Schichten darstellen. Die elastischen Fasern erreichen dabei nicht ganz die Ober-
flache, sondern lassen zum Endothelbelag hin einen schmalen Saum frei. Nach
der Tiefe hin nehmen sie dann an Dichte zu. Dieser Saum zwischen Serosaendothel
und #duferster elastischer Faserlamelle, der von feinen Bindegewebsfibrillen ein-
genommen wird, diirfte ganz augenscheinlich der serésen Peritonealhaut angehoren.
Er ware der feinfaserigen, unter dem Deckzellbelag gelegenen Schicht, die wir an
Epikard und Pleura finden, gleichzustellen. Die an Epikard und Pleura so deutlich
erkennbare grobfaserige tiefe Schicht geht an der Milz eine innige Verbindung mit
der fibrésen Organkapsel ein, daB sie von ihr nicht zu trennen ist. Ein dhnliches
Verhalten zeigt die Leberkapsel.

Zusammenfassend kann also gesagt werden, daf die visceralen
serdsen Hidute von einem einschichtigen Belag platter Endothelzellen
itherzogen sind, die einer argyrophilen Basalmembran aufsitzen. Unter
ihnen liegt eine Schicht, die aus einem Netz feinster kollagener Fasern
besteht. Diese Schicht interessiert uns im Verlaufe unserer Unter-
suchungen ganz besonders; wir wollen sie daher als subendotheliale Schicht
bezeichnen. Nach der Tiefe zu folgt dann eine aus dicken kollagenen
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Fasern aufgebaute Schicht, welche von elastischen Fasern durchsetzt
wird; letztere verdichten sich an der Grenze gegen die feinfaserige
subendotheliale Schicht zu einer elastischen Faserlamelle. Die Schicht
der groben kollagenen Faserbindel geht an manchen Organen — wie
Milz und Leber — ohne scharfe Grenze in die ebenfalls an elastischen
Fasern reiche Organkapsel iiber. Die feinfaserige subendotheliale
Schicht ist an diesen Organen schmal, wihrend sie an Epikard und
Pleura, also Organen die dauernd rhythmischen Volumenschwankungen
unterworfen sind, ihre deutlichste Ausprigung zeigt.

3. Uberblick iiber die im Schrifttum bekannten bindegewebigen, nicht
entziindlich bedingten Verdmderungen der serdsen Hdute.

Wollen wir einen Uberblick iiber die bisher beschriebenen mit
Bindegewebsneubildung einhergehenden Verinderungen an den sertsen
Hiuten erhalten, die nicht als Folge der Organisation entziindlicher
Exsudate aufzufassen sind, so empfiehlt es sich, die einzelnen serdsen
Héute getrennt zu betrachten.

a) Herzfell. Die ersten Aufzeichnungen tiber kleine bindegewebige Knotchen
und feine netzférmige Verdickungen des Epikards sind bei RiBBERT (1897) zu
finden, und zwar in einer Abhandlung tiber die epikardialen Sehnenflecke. Diese
Sehnenflecke entwickeln sich nach RiBBERT aus anfinglich kleinen, umschriebenen
Bindegewebsneubildungen.

RiesERTs Schiiller Ruponr MEYER betont, daf der Sehnenfleck aus einer
chronischen Bindegewebsneubildung entsteht, die am Rande der Flecke fort-
schreitet.

HerxHEIMER berichtet (1901) iiber die sog. supravasalen Perikardknétchen
und Sehnenflecke., Auf Serienschnitten sah er die Randteile am zellreichsten,
was wohl auf ein peripheres Wachstum hindeutet. HurxHEIMER stellt sich die
Knjstchen als allméahlich wachsend vor mit einem zuerst zellreichen, dann zell-
armeren Bild; durch flichenhafte Ausbreitung und ZusammenflieBen der Knstchen
entwickele sich langsam ein Sehnenfleck. Er glaubt dagegen am ehesten an eine
chronisch mechanische Reizung als Ursache.

Die Ansicht von der mechanischen Entstehung der Sehnenflecke wird durch
die Untersuchungen Tsunonas gestiitzt, der im Tierexperiment verschiedenartige
Fremdkorper steril zwischen Sternum und Perikard einheilen lieB. Er meint, daBl
infolge der chronischen, aber leichten mechanischen Schadigung sich ganz allméahlich
eine Atrophie der Deckzellen aunsbilde, die atrophierenden Zellen schliefilich zu-
grunde gingen und dann das perikardiale Bindegewebe frei liege. Die nun ein-
setzende bindegewebige Wucherung entstiinde dann durch den Ausfall oder durch
die Verminderung des Wachstumswiderstandes, der normalerweise durch die
Deckzellen gegeben ist.

Es besteht wohl heute kein Zweifel dariiber, dal auch die Organisation eines
der Serosa aufliegenden entziindlichen (fibringsen) Exsudates zu einer umschrie-
benen Bindegewebsneubildung fithren kann., Dabei kann man ebenfalls zuweilen
das Auftreten von Spalten und Hohlridumen beobachten, die von Serosadeckzellen
ausgekleidet sind. So beschreibt Tsiwipis regelrechte driisendhnliche Epithel-
bildungen und Lavcre Cystenbildungen im Epikard als Folgeerscheinung von
fibringser Perikarditis.
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KAurmMaNy versteht unter Sehnenflecken 2 nicht immer leicht voneinander zu
trennende Veriinderungen: a) perikarditische Sehnenflecke als Resultat einer
produktiven Entziindung, also entziindlichen Ursprungs und b) einfache, peri-
bzw. epikardiale Schwielen und Kunétchen nichtentziindlichen Ursprungs. Ahnlich
auch ASCHOFE.

Durch eine weitere Fassung des Entziindungsbegriffes schlagt MONCKEBERG
eine Briicke zwischen diesen beiden Angchauungen iiber die Ursache der Sehnen-
flecke. Der Bildung der Sehnenflecke und der supravasalen Knotchen geht eine
Schadigung der Deckzellen voraus und an diese priméire Gewebsalteration schlieBen
sich Reaktionserscheinungen an.

Uberblicken wir diese Angaben, so geht aus ihnen hervor, daB
bindegewebige Knétchen und Flecken des Epikards nicht nur als Folge
von Entziindungen angesehen, sondern auch auf eine primére Schidigung
des Deckepithels mit nachfolgender Bindegewebsproliferation zuriick-
gefithrt werden. Das wuchernde Bindegewebe der feinfaserigen sub-
endothelialen Schicht soll zunéchst wohl endothelfrei pilzformig iiber
das Niveau der Serosa vorwachsen, um sich erst spiter von den Réndern
her wieder zu endothelisieren. Wie die groBen Sehnenflecke zeigen,
kann diese bindegewebige Wucherung betrichtliche Ausmale erreichen.

b) Lungenfell. Im alteren Schrifttum beschreibt LuscHkA in einer Monographie
an der visceralen Pleura bindegewebige ,,Zotten*. Er wendet sich scharf gegen die
Ansicht HescHLs, der diese Bildungen fiir die Anfinge einer eigentiimlichen, den
serosen Hanten zukommende Erkrankung erklirte.

Auch Heiss glaubt, daB es sich bei diesen von Luscuga beschriebenen und
auch von MERKEL erwihnten Fortsitzen um abnorme, krankhafte Wucherungen
der Pleura handelt, da es DESBATLLET z. B. im Experiment bei Meerschweinchen
gelang, solche Zottenbildung zu erzeugen, indem er Olivens! und auch Teer in
den Pleuraraum einspritzte.

Kavrmany fithrt knstchenférmige oder flichenhafte Verdickungen auf eine
Verzogerung des Fibrinzerfalls bei fibrindser Pleuritis zuriick mit nachfolgender
organisierender reaktiventziindlicher Gewebsneubildung.

Brosi¢ berichtet iiber ZuckerguB an der Pleura parietalis, wobei keinerlei
Verwachsungen mit dem visceralen Blatt bestanden. BrssiN deutet die knorpel-
ghnlichen Pleuraschwielen am visceralen Blatt, als durch mechanische Einfliisse
entstanden.

LavcaE fithrt die nicht mit Verwachsungen einhergehenden bindegewebigen
Verdickungen der Pleura auf eine Organisation von fibrintsem Exsudat zuriick.

MONCEKEBERG liefl kleine Fremdkorper auf Pleura und Peritoneum einheilen;
dabei kommt es durch priméire Schadigung der Serosa zur ,, Aufhebung von Wachs-
tumswiderstdnden®, die unter Exsudatbildung und Emigration leukocytirer Ele-
mente zur Proliferation der fixen Gewebszellen fithrt, also zu einem ProzeB, der
allgemein als Entziindung bezeichnet wird. )

Fassen wir zusammen, so ist festzustellen, dafi bindegewebige
Knétchen und Flecken, wie sie so eindeutig am Herzbeutel beschrieben
werden, in dieser Form an der Pleura nicht bekannt sind. Ganz all-
gemein — vielleicht mit Ausnahme LUuscrkAs — werden hier die binde-
gewebigen Verdickungen als Endresultat von entzindlichen Vorgingen
angesehen.

Virchows Archiv. Bd. 323. 7
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¢) Bauchfell. Bei der Besprechung des Bauchfelles miissen wir infolge der Fiille
des Schrifttums gesondert Leberkapsel, Milzkapsel, sowie Serosaiiberzug des
Magens und Darmes behandeln.

Leberkapsel. Am bekanntesten sind an der Leberkapsel die Zuckergufver-
dnderungen, die zuerst von CURSCHMANN klinisch in ihrer Auswirkung beschrieben
wurden. Nach KavrManns Auffassung beruht die ZuckerguBleber wahrscheinlich
auf einer entziindlichen, vielleicht infektitsen Ursache.

ComN betont, daB Entziindungen der Leber sich auch auf die Leberkapsel
fortsetzen (Perihepatitis). Die chronische Perihepatitis filhre héufig zu hyaliner
Entartung der entziindlich verdickten Kapsel (ZuckerguBleber).

MassaBrio, Luisavsa, HUBLER, Scumarz und WEBER, sowie RUMPF u. a.
heben in kasuistischen Bsitrigen stets das Zusammentreffen von chronischer
Leberstauung und ZuckerguBerkrankung der Kapsel hervor, betonen aber, daB
auBer der Stauung noch eine infektigse Noxe die Leberkapsel treffen miisse, damit
eine ZuckergruBerkrankung entstehen kénnte.

Der gleichen Ansicht ist HUBsCHMANN.

SiecERT meint, daf es sich bei der reinen ZuckerguBleber um eine chronisch
exsudative Entziindung der Leberkapsel handelt; bei der Proschen perikarditi-
schen Pseudolebercirrhose liege eine Stauungsinduration der Leber vor, unab-
héangig von einer chronischen Perihepatitis.

Derselben Ansicht ist Hess.

R0OssLE beschreibt die frithesten Anféinge einer ZuckerguBleber mit den Worten :
,»Serose Entziindung der Leberkapsel allein trifft man recht hiufig in Form
diffuser oder fleckiger Tritbungen und Betauungen bei chronischen Leberstauungen
an. Die eigentliche ZuckerguBleber ist aber nur der hochste Grad langsam und
stetig aufgeschichteter und bindegewebig organisierter Ausschwitzungen.® Er
betont, daB es Falle isolierter ZuckerguBleber gibt und solche in Kombination mit
analogen Veranderungen anderer seréser Haute. Bei der ersten Form sei unbedingt
eine Storung des Blutdurchlaufes der Leber erforderlich: ohne Stauungsleber keine
ZuckerguBleber. Da aber die wenigsten Stauungslebern einen Zuckergufi aufweisen,
miisse ein weiterer Faktor hinzutreten, der das Transsudat auf der tiberspannten
Lsberoberfliche in ein Exsudat umwandele. Dieser Faktor diirfte in toxischen
Verinderungen der Kapselgefifie und des Serosaendothels zu suchen sein.

RasBL beschreibt bei den kleinknotigen Lebercirrhosen Knotchenbildungen an
der Leberoberfliche (,,Perihepatitis granularis®‘), die entweder gruppenweise bei-
einanderliegen oder direkt lings der LymphgefdBe der Leberkapsel angeordnet
sind. Er glaubt sie als Ausdruck einer stérkeren Fliissigkeitsdurchtrinkung des
Gewebes auffassen zu miissen, welche sich als Folge der Durchblutungserschwerung
der Leber herausbildet.

Auch in der Tierpathologie sind dhnliche Veranderungen an der Leberkapsel
bekannt. JomsT hebt hervor, dafB beim Pferde an der Serosa der Zwerchfellhalfte
der Leber zuweilen multiple umschriebene zottige grauweililiche bindegewebige
Anhangsel auftreten, so daB man hier von einer Peritonitis chronica villosa sprechen
kann.

Zusammenfassend gehen die im Schrifttum niedergelegten Auf-
fassungen etwa dahin, dafl an der Leberoberfliche auftretende Binde-
gewebsverdickungen zum Teil als Endzustand nach Entzimdung (Peri-
patitis) erkisrt werden konnen, wobei die Entziindung entweder von
auflen oder von der Unterlage, dem Parenchym her an die Leberkapsel
herantritt. Daneben gibe es aber auch Bindegewebswucherungen, bei
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denen eine entziindliche Komponente oder Schidigung nicht so deutlich
in Erscheinung tritt. Dann spiele die chronische Stauung eine wesent-
liche, aber nicht immer genauer zu erfassende Rolle. Es wird eine Schidi-
gung der Capillarwiinde oder der Deckzellen dhnlich wie im Bereich
des KEpikards angenommen. Knétchenformige Bildungen erwdhnen
eigentlich nur RABL und ROSSLE; zottenartige Wucherungen sind blof
aus der Tierpathologie (JorsT) bekannt und werden auch hier wieder
als Folge von Entziindungen gedeutet.

Milzkapsel. Bei den bindegewebigen Veridnderungen der Milzkapsel unter-
scheidet LuBarscH 2 Formen, 1. die Perisplenitis villosa circumscripta als Form
einer abgelaufenen Entziindung und 2. die Perisplenitis chronica nodosa, bei der
die entziindliche Genese noch fraglich erscheint. Er hilt es deshalb nicht fir
richtig, ZuckerguBverdickungen ganz allgemein als Ausgéinge entziindlicher Vor-
giange zu betrachten. RoOssLE glaubt, daf die Kapselveranderungen der Milz
weitgehend von Prozessen im Milzinneren abhingen. ZuckerguBbildungen an
Leber und Milz seien fast nur bei gleichzeitiger hochgradiger Stauung zu beobachten.

W. FiscHER batont, daB sehr oft nicht mehr zu entscheiden sei, wie eine Zucker-
guBmilz entstanden ist. KavrMaANN hebt hervor, daf fibrindses Exsudat der
Milzoberfliche organisiert werden kann, wobei Zéttchen oder flache warzige Knot-
chen zuriickbleiben, die bis zur regelrechten ZuckerguBimilz fiilhren konnen.

In der Literatur wird also auch bei Entstehung der zuckerguB-
artigen Kapselverdickungen der Milz das Hauptgewicht auf die Ent-
ziindung gelegt; fiir manche Fille zieht man ein rein mechanisches
Moment in Erwigung. Die gelegentlich beobachteten kleinsten Knotchen
und Zottchen wurden bisher nicht genauer untersucht.

Serosaiiberzug des Magens und Darmes. KaUrMANN hebt hervor, dafl man das
Bild eines totalen Schrumpfmagens zuweilen bei gleichzeitig bestehender allgemeiner
fibros-hyparplastischer (ZuckerguBl-) Peritonitis sieht.

Auch BorrMANN betont, dafl es eine isolierte chronische Entziindung des
Darmbauchfelles giabe, die zum Bild des ZuckerguBdarmes fiihre.

KroMPECHER betont, dafl die chronische Peritonitis unter ganz verschieden-
artigen Formen auftreten kann. Einmal findet man das Bild der fibrésen adhisiven
Peritonitis. Das andere mal fehlen Adhasionen und das im allgemeinen blofB
maBig verdickte Peritoneum erscheint von zahlreichen stecknadel- bis linsengroBen
isolierten oder verschmolzenen Flecken bzw. flachen Knétchen besat. Diese Ver-
anderungen werden bei Erkrankungen angetroffen, die mit vendser Stauung und
Odem einhergehen, unter anderem auch des Magens und Darmes.

Einzelarbeiten von LAWEN, RICHARD, GOLDHAHN U. V. &. berichten tiber einen
grandsétzlich gleichen makroskopischen und mikroskopischen Befund.

Auch im Bereich der Darmserosa kommen also bindegewebige Ver-
dnderungen vor, die sich mit denen an anderen Bauchorganen ver-
gleichen lassen, namlich ,,Zuckergul des Darmes und eine mit dieser
Veriinderung in Beziehung gesetzte einkapselnde Schwartenbildung.
Die entziindliche Genese dieser Bindegewebsneubildungen wird auch
iiberwiegend betont. Nur KroMPECHER beschreibt eine durch Odem
ausgelste Bindegewebswucherung, die zur Sklerose fithrt, eine Ver-
anderung, die sich aus kleinsten Knétchen und Flecken entwickelt.

7*
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Hodenscheidehdute. An den Hodenscheidehduten erwihnt OBERNDORFER zu-
weilen oft recht zahlreich zu findende derbe kleine Knétchen, die Tuberkel vor-
téuschen kénnen. Er beschreibt sie als harmlose Bindegewebsverdickungen, die
seiner Meinung nach Organisationsprodukte umschriebener fibrinéser Nieder-
schlige darstellen, also letzten Endes entziindlicher Natur sind.

Uberblicken wir die im Schrifttum niedergelegten Kenntnisse iiber
bindegewebige Verdickungen an den serdsen Héuten, so lassen sich
gewisse gemeinsame, immer wieder auftretende Befunde bzw. Deu-
tungen feststellen. Es ist keine Frage, dafl bindegewebige Verdickungen,
ja geradezu zuckerguBartig-hyaline Schwarten im Rahmen der Organi-
sation entziindlicher Exsudate entstehen kénnen. AufBerdem werden
aber fast an allen serésen Héuten makro- und mikroskopisch gleichartig
aussehende Verdnderungen erwihnt, bei denen die entziindliche Genese
mehr oder minder ausgesprochen bezweifelt wird. Beti ihrer Entstehung
tritt immer mehr das Moment einer chronischen Stauung oder eines
Stauungstdems in den Vordergrund, wobei man freilich — sozusagen
zugunsten einer einheitlichen Auffassung — den Gedanken einer ent-
ziindlichen Komponente auch hier nicht ganz aufgeben will. Er tritt
uns in diesem Zusammenhang entgegen in Form der Betonung einer
Schidigung der Deckzellen durch eventuell mechanische Reizung oder
eines toxischen Capillarschadens.

Klarheit konnte bei dieser Sachlage nur die genaue Untersuchung
der Anfangsstadien bzw. ihrer Weiterentwicklung bringen. Abgesehen
von vereinzelten diesbeziiglichen Mitteilungen von HERXHEIMER,
RisBERT, KrRoOMPECHER und RaBL, die aber immer nur eine besondere
Lokalisation betreffen, wie Epikard, Leber oder Darm, fehlen derzeit
einschligige Untersuchungen so gut wie vollkommen.

I1. Eigene Untersuchungen.

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

Uber 30 Fille aus unserem laufenden Sektionsgut, die alle in mehr
oder weniger starker Ausprigung Verdnderungen an den visceralen
serosen Hauten von Milz, Leber und Lunge aufwiesen, wurden eingehend
untersucht. Da sich die Untersuchungsbefunde unserer Fille durchweg
gleichen, mag es geniigen, von jedem Organ einen Fall genauer zu
skizzieren und die {ibrigen Falle tabellarisch unter besonderer Beriick-
sichtigung der uns interessierenden Fragen wiederzugeben.

a) Milz. Fall 1. 68jahriger Mann wegen Prostatahypertrophie und
chronischer Harnretention behandelt. Tod an Lungenembolie. Zudem
bestand ein schwerer Herzmuskelschaden. Die Sektion (S.-Nr. 429/50)
deckte auBerdem ein chronisches Lungenemphysem mit Hypertrophie
des rechten Herzens auf. Stauungsmilz.
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An der Konvexitdt der Milzoberfliche zahllose etwa hirsekorngrofe,
grau-weilliche Knétchen und unter Wasser flottierende, bis 4 mm lange
Zotten (s. Abb. 1).

Histologisch erkennt man, dafl die Organkapsel der Milz nicht als gleichmaBig
breites Band sich darstellt, sondern wechselnd dichtere und aufgelockerte Bezirke
enthilt. Innerhalb der in der ganzen Dicke aufgelockerten Partien weichen die
elastischen und kollagenen Fasern auseinander: zwischen den Fasern hier Erythro-
cyten und Lymphocyten nachweisbar. An der Oberfliche kleine, flacherhabene
Verbreiterungen der subendothelialen Schicht.

Abb. 1. S.-Nr.429/50. Knotchen- und zottenférmige Wucherungen der Milzkapsel.
Vergr. 2fach.

Die makroskopisch sichtbaren Kndtchen sind von 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
Knétchen sind kaum Kerne nachweisbar, nie Fibrin oder Leukocyten. Die
elastischen Lamellen der Organkapsel verlaufen unterhalb der Knotchen hinweg.
An vereinzelten Knétchen sind an ihrer Basis, dort wo sie breit mit der subendo-
thelialen Schicht zusammenhéngen, wenig feinste elastische Féserchen nach-
weisbar.

Die Zotten zeigen histologisch den gleichen Aufbau wie die Knétchen, stellen
gewissermallen verlingerte Knotchen dar. Auch sie sind aus zarten kollagenen
Fasern aufgebaut, von Serosadeckzellen iberzogen und héngen an der Basis mit
der subendothelialen Schicht zusammen.

Die iibrigen Fille (s. Tabelle 1) zeigten grundsétzlich dieselben Ver-
dnderungen. Bemerkenswert erscheint uns nur die im Fall 2 (S.-Nr.
437/50) feststellbaren Besonderheiten, daB die subendotheliale Schicht
flichenbhaft verbreitert war (s. Abb. 3), was sich schon makroskopisch
in breitbasigen, grauweililichen Flecken der Kapsel zu erkennen gab.
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Hier enthielten auBerdem auch einzelne Bindegewebszellen in Kapsel
und subendothelialer Schicht Himosiderinkérnchen, Dall sich auch in

ADbD. 2, 8.-Nr. 429/50. Serosaknotchen der Milz. Senkrechier Verlauf der zarten kollagenen
Fagern; Deckzellbelag an der Oberfliche. HE. Vergr. 400fach.

P St i - p
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Abb. 3. 8.-Nr. 437/50. Verbreiterung und Auflockerung der subendothelialen Schicht
der Milz mit vereinzelten hémosiderinfiihrenden Zellen, Masson-Bindegewebsfirbung.
Vergr. 400fach.

solchen flichenhaften Verdickungen eine Faservermehrung abwickeln
kann, zeigt Fall 3 (S.-Nr. 16/52).

b} Leber. Foll 12. 40jahrige Frau, seit Jahren an kombiniertem
Mitralvitium leidend. Obduktion (8.-Nr.5/50). Chronisch-fibrose, re-
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Tabelle 1. Tabellarische Zusammenfassuny aller Falle mit Kapselverdnderungen

der Milz.
]31‘\3[1‘1 S.-Nr. | Alter | etg g (;ht Grundleiden Organdiagnose Serosa ggﬁgﬁ%gﬁfe
1 ‘ 429/50 | 68 3 Prostata- Stauungsmilz | Knétchen und (4]
} hypertrophie, Zotten
chronische
Harnretention
2 - 437/50 @ 33 3 chronisch- Stauungsmilz | Flecken und
; nephritische Knétchen
| : Schrumpiniere :
3 | 16/52 | 64 a8 Lymphbknoten- | Stauungsmilz Flecken ]
’ tbe,, Miliartbe.
der Lungen
4 395/51 | 23 Q Herzfehler Milzschwellung | Knstchen und I
‘ Zotten
5 | 539/50 | 68 Q krebsige i Knétchen 0
Lymphangiose
der Lungen und
Pleura
6 243/51 | 67 a8 Cor bovinum chronische Knégtchen und |  geringer
Milzstauung Zotten Ascites
7 543/50 | 63 @  |Magencarcinom, subakute Knétchen und Ascites
Carcinose der | Milzschwellung Zotten
Pleura
8 | 52/50 | 13 Q Retothelsarkom, geringe Knétchen und Ascites
‘ Brustwand und | Milzschwellung Zotten
} Mediastinum
9 | 37551 | 55 3 Pleura- Chronische  Knétchenund | geringer
‘ endotheliom | Milzschwellung Zotten Ascites
10 441/50 | 50 e chronisches Stauungsmilz | Knotchen und 1]
Lungen- Zotten
emphysem ’
11 255/51 | 25 Q Herzfebler chronische | Knotchenund | geringer
| Milzstauung Zotten Ascites

kurrierende Endokarditis der Mitral-, Aorten- und Tricuspidalklappen
mit hochgradiger Knopflochstenose der Mitralis. Enorme Dilatation
des linken Vorhofes. Hypertrophie und Dilatation der rechten Herz-
hohlen. Hydrops des Perikards, Ergull der linken Pleurahthle, Ascites.
Chronische Stauung von Leber und Milz, braune Induration der Lungen.
Zum Teil feinzottige ,,Auswiichse® an Ober- und Unterfliche der Leber-
kapsel, knapp stecknadelkopfgrofe knétchenformige Gebilde an der
Pleura des rechten Lungenunterlappens.

Histologisch zeigt die Leber das typische Bild der Stauungsinduration (Stauungs-

cirrhose). Die elastischen Fasernetze der Kapsel sind stellenweise aufgelockert
und besonders dort, wo groflere Gefdafle der periportalen Felder an die Kapsel
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herantreten. Im Bereich dieser Bezirke ist die subendotheliale Schicht deutlich
als verbreitert und aufgelockert zu erkennen.

Auflerdem finden sich hier die Oberfliche iiberragende knotchen- und zotten-
formige sowie flacherhabene, fleckférmige Wucherungen, die aus kollagenen Binde-
gewebsfasern aufgebaut sind, nur wenige Bindegewebskerne enthalten und an ihrer

Abb. 4. 8.-Nr. 5/50. Serosakndtchen der Leber, aus zarten kollagenen Fasern bestchend;
Deckzellbelag an der Oberfliche. HE. Vergr. 400fach,

Abb. 5. 8.-Nr. 5/50. Auf die Leberoberfliche sich umlegende Serosazotten. HE.
Vergr. 150fach.

Basis mit der subendothelialen Schicht zusammenhéngen. An der Oberflache sind
die Wucherungen von Serosadeckzellen iiberzogen (s. Abb. 4).

Gelegentlich sind in ihrem Basisanteil feine, zum Teil verknsulte elastische
Fiaserchen nachweisbar. Einzelne zottenférmige Wucherungen sind wie umge-
schlagen und liegen der Leberoberflache an (s. Abb. 5).

Zwischen Leber- und Zottenoberfliche sind dann zuweilen offene Spaltrdume
zu erkennen, die von Serosadeckzellen ausgekleidet werden (s. Abb. 6).
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Tabelle 2. Tabellarische Zusammenfassung aller Félle mit Kapselverdinderungen

der Leber,
@ ;
g?}_i S.-Nr. = Alter sclgeeéht: Grundleiden : Organdiagnose Serosa ] éggﬁi%gﬁ{e
12 5/50 | 40 @ Herzklappen- chronische | Knotchen undi Ascites
fehler Stauungsieber | Zotten
13 | 396/51 | 16 @ ulcerose Stauungsleber Zotten !
Endokarditis
14 | 441/50 | 50 2 Lungen- Stauwungsleber Knétchen 6
i emphysem, :
: Herzhyper- | ;
trophie
15 | 246/51 | 65 Q Beinvenen- Narben an der diffuse ? g
thrombose, Leberunter- Verdickung
. Lungenembolie, flache
! offenes Foramen
‘ ovale 5
16 | 430/51 | 59 Q Lungen- akute Cyanose | Knotchen und (4]
emphysem Zotten
17 | 437/49 | 23 3 Lungenabscefl frische Knotchenund | geringer
nach Granat. Stauung Zotten Ascites
splitter
Thoracoplast.
18 | 444/49 | 55 3 Lungentbe. Stauungsleber | Kndtchen und 4]
‘ Zotten
19 | 531/50 | 48 3 polypose akute Knotehen und 1]
Endokarditis | Stauungsleber Kapsel-
verdickung
20 - 255/51 | 25 Q Herzklappen- | chronische Knétchen = geringer
' ‘ fehler | Stavung © Ascites

Bei den fleckformigen Wucherungen ist deutlich zu erkennen, daf die subendo-
theliale Schicht sich zu derartigen Bindegewebsflecken verbreitert und die elasti-
schen Faserlagen der Kapsel unter diesen Wucherungen in fast gleichbleibender
Dicke verlaufen (s. Abb. 7).

Die iibrigen Fille (s. Tabelle 2) zeigen grundsitzlich dasselbe Ver-
halten, makroskopisch waren manchmal die Knotchen (Abb. 8) und
Zsttchen (Abb. 9) schon mit freiem Auge zu erkennen.

c) Lunge. Foll 21. 25jahrige Frau. Sektion (S.-Nr. 255/51): Hoch-
gradige Verwachsung und Schrumpfung der Mitralklappen (Knopfloch-
stenose), geringe der Tricuspidalklappen. Hypertrophie der rechten
Herzkammer., Erweiterung beider Vorhofe. Chronische Stauung von
Lunge, Leber und Milz. Hydrothorax (rechts 850 cm?®, links 300 cm3),
geringer Ascites. Am Epikard des stark erweiterten rechten Vorhofes
tlacherhabene, bis linsengrofie grauweiBliche Verdickungen. Leber an
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Ober- und Unterfliche von bis stecknadelkopfgroBen, nicht wegwisch-
baren Knétchen besetzt, die besonders deutlich nach Befeuchtung und
schriig auffallendem Licht hervortreten und dann wie Tautropfen
imponieren (s. Abb. 8). Pleura visceralis titber den unteren Abschnitten
beider Lungen dicht mit 4—5 mm langen grauweifilichen Zotten besetzt

Abb, 6. 8.-Nr.5/50. Offene, von Deckzellen ausgekleidete Spaltriume (a) bei sich

Abb. 7. S8.-Nr.5/50. Rand einer fleckffrmigen Verdickung der verbreiferten
subendothelialen Schicht der Leber. Elastica-Farbung. Vergr. 180fach.

die im Erguf deutlich flottieren und der Oberfliche ein haarpelzihnliches
Aussehen geben (Abb. 10).

Verschiedentlich sind zwischen diesen Zotten bis stecknadelkopfgrofe
Knétchen erkennbar (s. Abb. 11).

Histologisch sind die Alveolarsepten der Lunge verdickt in den Alveolen reich-
lich sog. Herzfehlerzellen. Das Lungenfell ist verbreitert und aufgelockert. Die

Verbreiterung fillt besonders an der subendothelialen Schicht auf, die stark ver-
dickt und aus zarten kollagenen Fasern aufgebaut ist. Ihr sitzen zahlreiche kiirzere
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und lingere zottenférmige Bildungen auf, die aus feinsten kollagenen Fasern locker
aufgebaut sind, langlich-ovale Bindegewebskerme und einige wenige Lymphocyten
enthalten (s. Abb. 12). Bei genauer Betrachtung der Zotten ist zu erkennen, daf
die Struktur der kollagenen Fagern an den einzelnen Zotten verschieden ist.
Meist finden sich recht feinfaserige Zotten mit reichlichen Bindegewebskernen;
wiederum sind aber Zotten nachweisbar mit groben kollagenen Fasern und nur
wenigen Bindegewebskernen. Alle Zotten sind frei von elastischen Fasern und liegen
oberhalb der letzten elastischen Faserlage. AuBer diesen Zotten finden sich

Abb. 8. 8.-Nr.255/51.

Serosakndtchen der Leber; tautropfenartiges Aussehen der

Oberfliche. Vergr. 2fach,

knotchenférmige Bildungen von gleichem Aufbau. Zeichen von Entziindung sind
nirgends nachweisbar. Die meisten Zotten und Kniétchen liegen dort, wo in der
Tiefe Lungensepten an die Oberfliche ausstrahlen.

Tabelle 3. Tabellarische Zusammenfassung aller Fille mit Plewraverinderungen.

1;%%1 ’ 8.-Nr. | Alter soh(l}ee(;h’ci’ Grundleiden Organdiagnose : Serosa Iﬁ%ﬁ?&%gﬁfe
| | |
21 | 255/51 | 25 ? Herzklappen- chronische Zotten und Hydro-
fehler Lungenstauung |  Knotchen thorax
(re. 850,
i li. 300 cm?)
22 5/50 | 40 f | Herzklappen- chronische Knétchen Erguf3
! fehler . Lungenstauung
23 1 111/52 } 50 1) Herzklappen- | Emphysem und ' Knétchen
fehler, ! Stauungslunge
chronisches }
Lungen- ; |

emphysem |
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Abb. 9. 8.-Nr. 396/51. Serosazotten der Leber. Vergr. 2fach.

el
-

Abb. 10, 8.-Nr. 255/51. Zahlreiche Serosazotten der Lunge; haarpelzartiges Aussehen der
Oberfliche. Vergr. 2fach.
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Abb. 11. S.-Nr. 255/51. Zu Zotten ,,auswachsende’ Serosaknétchen der Lunge. Vergr. 2fach.

. r..
b

Y.

Abb. 12. S.-Nr. 255/51. Serosazotte der Lunge. HE. Vergr. 75fach.

2. Zusammenfassung und Besprechung der Befunde.

Uberblicken und vergleichen wir die geschilderten Befunde an der
visceralen Serosa von Milz, Leber und Lunge, so kann es wohl kaum einem
Zweifel unterliegen, daB es sich letzten Endes um identische Verdnde-
rungen handelt, wihrend die zu beobachtenden Unterschiede wohl auf
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ihre Ausprdgung und auf ihr verschiedenes Alter zurickzufithren
sind.

Versuchen wir zunichst die formale Genese zu kliren, wie wir sie
an unseren Priparaten glauben ablesen zu konnen: Als Beginn der
Verdnderung moéchten wir eine leichte Verbreiterung der subendothelialen
Schicht betrachten, wobei eine ziemlich flache polsterartige Vorwslbung
entsteht, die von intakter Serosa iiberzogen ist. Das Innere dieser Vor-
wolbung ist histologisch zum groBen Teil leer, enthilt also eine eiweiB-
arme Flissigkeit, in der zarte kollagene Fasern und Gitterfasern locker
eingebettet sind. Diese Fasern héngen mit denen der subendothelialen
Schicht zusammen bzw. gehen aus ihr hervor. Zwischen den Fasern
lassen sich vereinzelte Bindegewebszellen nachweisen, aber keine Gefife,
keine elastischen Fasern, desgleichen fehlt jede Fibrinausschwitzung
an der Oberfliche oder im Inneren der Vorwtlbung. Die straffer ge-
webten Bindegewebsfasern der darunterliegenden Organkapsel sind in
geringer Tiefe ebenfalls durch Flissigkeit aufgelockert und auseinander-
gedringt. Mit freiem Auge sind derartige Vorwélbungen gerade noch
zu erkennen, besonders dann, wenn man das Wasser, mit dem man die
Organoberfliche abgespiilt hat, abrinnen und bei seitlicher Beleuchtung
die Serosa spiegeln lifBt: man sieht dann etwa stecknadelkopfgroBe
Knétchen aufglinzen.

Diese feinsten aus der subendothelialen Schicht hervorgehenden
Knétchen konnen nun sowohl nach der Breite als auch nach der Hihe
zu an Umfang zunehmen. Bei einer VergroBerung der Breite nach ent-
stehen milchigweifle, aber meist noch durchsichtige Flecken in der
Serosa, die histologisch den eben geschilderten Aufbau sozusagen der
Fliache nach wiederholen. Bei einer Grofenzunahme nach der Hohe
entwickelt sich aus dem Knotchen ein zundchst pilzhutférmiges, dann
zottiges Gebilde, das schlielich einige Millimeter — ja wie wir in Aus-
nahmefillen feststellen konnten — Zentimeter lang wird. Bei makro-
skopischer Betrachtung erscheint dann die Serosa wie von einem Pelz
bedeckt, dessen Haare in der Spulflissigkeit flottieren. Histologisch
sind auch diese Zottchen oberflichlich von Serosaepithel iiberzogen und
enthalten im Inneren wiederum zarte, locker gelagerte kollagene Fasern,
gelegentlich auch das eine oder andere, aus der subendothelialen Schicht
abzweigende capillare Gefd. Der Zellgehalt beschrinkt sich auch jetzt
noch auf einige Bindegewebszellen, selten findet man den einen oder
anderen Lymphocyten.

Als weiteres Entwicklungsstadium mochten wir das Auftreten von
zahlreichen dichter gewebten Fasern ansehen, wobei die Flilssigkeits-
durchtrinkung des Stromas mehr und mehr zuriicktritt.

An den einzelnen Organen lassen sich noch folgende Besonderheiten
feststellen: An der Leberoberfliche sind die knotchenférmigen Vor-
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wolbungen am héufigsten. An der Milz kénnen wir hauptsichlich zarte
Knétchen und flichenhafte Verdickungen finden, in einem Fall waren
auch in die Knétchen hdmosiderinhaltige Zellen eingelagert, wihrend
dieses in der daruntergelegenen Pulpa fehlte, so als ob es gegen die
Organoberfliche zu ausgeschwemmt wire. An der Lungenpleura waren
die dichtesten Zotten zu sehen, doch scheint die Veréinderung im Gegen-
satz zur Milz und Leber eher selten zu sein. An Milz und Lunge sind
die Verdinderungen mit Vorliebe dort lokalisiert, wo Trabekel oder
Septen an die Oberfliche einstrahlen.

Abschliefend sei noch auf eine besondere Weiterentwicklung dieser
Bildungen hingewiesen, wie sie gelegentlich an der Leberoberfliche
beobachtet werden kann. Die Zottchen konnen offenbar — ebenso
wie wir es am Leichenorgan gesehen haben — sich auch wéihrend des
Lebens der Kapsel anlegen und eventuell mit der iibrigen Serosaober-
fliche verschmelzen. Besonders leicht wird das wohl dann der Fall
sein, wenn sich das Knotchen pilzhutdhnlich verbreitert und die iiber-
bhingenden Rénder dabei mit der Organkapsel in innigere Beriibrung
kommen. Wir moéchten jedenfalls durch einen solchen Vorgang die
gelegentlich auftretenden von Serosadeckzellen ausgekleideten Spalt-
riwme erkliren, die manchmal zu kleinen Serosacysten werden konnen,
wie wir sie im folgenden Fall beobachten konnten.

Fall 24. 12jahriges Madchen, Sektion (8.-Nr. 131/52). Chronisch-hamorrhagi-
sche Perikarditis mit 250 cm?® Erguf. Chronische Stauung der Eingeweide. Acites

(1000 em?). An der Oberfliche des rechten Leberlappens vereinzelte, stecknadel-
kopf- bis erbsengroBe ,,Blischen‘.

Histologisch zeigt das Leberparenchym die Zeichen der chronischen Stauung.
Die subendotheliale Schicht ist deutlich verbreitert und aus groberen kollagenen
Fasern aufgebaut. Die elastischen Faserlagen der Organkapsel stellen ein schmales
Band dar, welches durch den ganzen Schnitt in gleichbleibender Dicke verlduft.
Innerhalb der verbreiterten subendothelialen Schicht sind kleine und groBere
cystische Hohlrdume zu finden, die stellenweise die Oberfliche weit vorbuckeln,
von Serosadeckzellen ausgekleidet werden und von einer gleichmiBig geronnenen
Flissigkeit erfiillt sind (s. Abb. 13). Sie liegen oberhalb der elastischen Faserlagen.
Zeichen von Entzindung sind nicht nachweisbar.

Das Wesentliche der formalen Genese erblicken wir also in einer an-
fanglichen ddematdsen Auflockerung der subendothelialen Schicht, die
sich unter fortschreitender Faserbildung zu Knotchen, Flecken oder
Zotten konsolidiert. Ein derartiger Vorgang ist in der Pathologie durch-
aus nichts AuBergewdhnliches. Wir kennen die bindegewebige Sklero-
sierung im Bereich von Odemen des Zwischengewebes, von der alle
Uberginge zu der serdsen Entziindung mit diffuser Organsklerose
hinfihren. Die Besonderheit liegt in unseren Féllen bloB darin, dafl der
Vorgang in so umschriebener Form und eigentiimlicher Ausprigung
auftritt.
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Schwieriger als die aus den verschiedenen histologischen und makro-
skopischen Priparaten abzuleitende formale Genese ist es, die Ursache
der Verdnderungen, d. h. ihre kausale Genese zu erschlieBen. Zunichst
ist festzustellen, daB das Auftreten der Serosakndtchen nichts mit Alter
und Geschlecht zu tun hat. Bei einem Uberblick iiber die tabellarisch
registrierten Fille fallt nur die so hiufig vermerkte Blutstauung in dem
Organ auf, dessen Uberzug die Serosaknotchen aufweist, sei es, daB sie
durch einen chronischen Herziehler oder ein chronisches Herzversagen
aus anderen Griinden bedingt ist. Dagegen besteht kein gesetzmiBiger

kleinere Cysten am Rande (b). Blastica-Farbung. Vergr. 75fa,ch.

Zusammenhang mit einem eventuellen Stauungserguf in der betreffenden
Serosah&hle; er kann vorhanden sein oder fehlen. Auf der anderen Seite
mufl man aber zugeben, dall wir gleich starke Blutstauungen an den
Organen gesehen haben ohne jene Serosaverinderungen. Wir kénnen
aus diesen Feststellungen wohl nur den Schluff ziehen, daff die Blut-
stauung des Organes ein wesentlicher Faktor fiir das Zustandekommen
der Serosaknttchen ist, dafl aber doch noch ein weiterer Faktor hinzu-
kommen mufl. Nun sind die Anfangsstadien der Knotchen durch einen
starken Fliissigkeitsgehalt ausgezeichnet, der seinerseits wieder nur aus
den Gefifilen stammen kann. Hs liegt also nahe, jenen zur Stauung
hinzukommenden Faktor in einer besonderen Gefifdurchlissigkeit bzw.
Gefapschidigung zu erblicken. Die Fille mit Serosaknotchen, bei denen
die Stauung wenig ausgesprochen oder gar nicht vorhanden war, zeigten
zumeist bereits die oben erwihnte fibrose Konsolidierung, so dafl man
sie als Ausdruck einer fritheren, nunmehr abklingenden oder iiberhaupt
behobenen Blutstauung ansehen kénnte.
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Zusammenfassend mochten wir also folgende Vorstellung tber die
Entstehung der beschriebenen Serosaverdnderung entwickeln: Im
Rahmen einer chronischen Blutstauung in den Organen kommt es infolge
einer morphologisch nicht faBbaren Steigerung der Gefdfidurchlassigkeit
zu einer herdformig stéirkeren Durchfeuchtung der Organkapsel, die
sich besonders in der schon normalerweise locker gebauten subendo-
thelialen Schicht bemerkbar macht und zu verschieden gestalteten bzw.
ausgepragten Vorwdlbungen der Serosa fiihrt.

Bei der Haufigkeit, mit der wir Serosaknotchen an dem gewil}
nicht grofen 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 ROssLE gesehen, wenn er sagt: ,,Serdse
Entziindung der Leberkapsel allein trifft man hdufig in Form diffuser
oder fleckiger Tritbungen und Betauungen bei chronischen Leberstauun-
gen an.’“ Der Vergleich der Serosaknétchen mit Tautropfen ist aufler-
ordentlich plastisch und zutreffend. Auch RaBL beschreibt derartige
Serosaknotchen an der Leber bei Cirrhose, die den von uns gemachten
Beobachtungen vollkommen entsprechen. An der Milz erwidhnt Lu-
BARSCH eine Perisplenitis villosa circumscripta, die er als Sonderform
einer abgelaufenen Entziindung ansieht und eine Perisplenitis chronica
nodosa, deren entziindliche Ursache ihm fraglich erscheint, Wir méchten
auf Grund unserer Untersuchungen annehmen, da3 beiden Formen der
von uns beschriebene Vorgang zugrunde liegt und es sich ebensowenig
bei der , Perisplenitis chronica nodosa‘* wie bei der ,,Perisplenitis
villosa circumscripta® um den Ausdruck einer Vollentziindung handelt,
sondern hochstens um die Folgen einer-umschriebenen serdsen Ent-
ziindung (s. oben). Verdnderungen, wie wir sie am Lungenfell be-
obachten konnten, sind im Schrifttum kaum bekannt. Nur Luscura
beschreibt an der visceralen Pleura, an Epikard und Leberkapsel
zottenférmige Anhiingsel als normale Bestandteile der betreffenden
serdsen Haut, die unseren zottenférmigen Verdnderungen in ihrem
Aufbau durchaus gleichen. Im neueren Schrifttum werden diese Gebilde
an der Lunge aber doch als krankhaft aufgefalit (Hriss, DEsBAILLET),
und zwar als Folgen von Entziindungen.

3. Serosaknitichen am Epikard.

Wir haben mit Absicht die Verdnderungen an Milz, Leber und Lunge
zusammengefalt, weil sie an diesen Organen leichter iberblickbar
sind und eine klarere Stellungnahme zur Pathogenese und Atiologie
erlauben. KEs 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 gehngt am
Epikard gleichartige Verdnderungen festzustellen.
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Tabelle 4. Tabellarische Zusammenfassung aller Fille mit Epikardverinderungen.

EI‘?II}I H S.-Nr. | Alter schcl;(:éht Grundleiden Organdiagnose | Serosa I%gﬁ};ggis
25 i 255/51 | 25 Q Herzklappen- | Hypertrophie |Xnétchen und [¢]
| fehler der re. Kammer Flecken
26 | 504/50 | 39 a8 ulcerdse Hypertrophie Knétchen 500 cm?
! Endokarditis | und Dilatation
der Kammern
27 | 441/50 | 50 Q Lungen- Hypertrophie Flecken 4]
emphysem, | und Dilatation
Herzhyper- | derre. Kammer
. trophie i
28 | 266/51 | 63 a Kyphoskoliose d fleckfsrmige o
| der Brustwirbel- Knotchen
; séule
20 | 460/562 71 &) Coronarsklerose | Infarktnarben Knhotchen
und kleine
Flecken
30 | 376/51 | 50 3 chronische Tigerung des | kleine knoten- 250 cm?®
; Sepsis Herzens formige ‘
‘ 1 Flecken ;
31(4) 395/51 25 Q Herzfehler | Hypertrophie | Knétchen | 0
| \ und Dilatation | und kleine |
: ! beider Flecken |
Ventrikel
32 | 369/51 | 79 3 Prostata- braune Kngtchen | [
: hypertrophie, | Degeneration supravasal |
. Urosepsis | des Herzens 5
33 | 429/51 | 61 3 Arteriosklerose, ! Cor bovinum Knétchen 75 em?
Hypertonus (875 g) und kleine
Flecken

Fall 25. 25jahrige Frau. Sektion (8.-Nr.255/51). Dieser Fall wurde schon
unter der laufenden Nummer 21 niher beschrieben und dort auch die bis linsen-
grofien, flacherhabenen, grauweifllichen Verdickungen am Epikard des stark er-
weiterten rechten Vorhofes erwahnt.

Histologisch bestehen diese Knotchen aus groberen kollagenen Bindegewebs-
fasern und enthalten nur wenige linglich-ovale Kerne. An ihrer Basis stehen sie
mit der verdickten subendothelialen Schicht in engem Zusammenhang. Die
kollagenen Fasern der subendothelialen Schicht sind grob. Stellenweise sind die
Knétchen von pilzhutfsrmiger Gestalt oder geringgradig ausgezogen, so dafl plumpe
kurze Zottchen zu erkennen sind.

Innerhalb vereinzelter Knétchen und Zottchen lassen sich kleine Haufen
protoplasmareicher Zellen mit groBeren Kernen nachweisen.

Die Befunde am Herzen bestéitigen im wesentlichen die in der Litera-
tur bekannten Feststellungen.

4. Vergleich der Epikardverdnderungen mit den Serosabefunden von Milz,
Leber und Lunge.

Wir finden alsc in den eben geschilderten Fillen mit Epikard-

verdnderungen fast alle die Besonderheiten wieder, die wir am Serosa-
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itberzug von Milz, Leber und Lunge feststellen konnten: Von den
kleinsten locker gebauten Knétchen bis zu flachen, pilzhutférmig tiber-
hingenden Gebilden von mehr fibrésem Aufbau; bloB die langen zottigen
Formen waren nicht anzutreffen. Vielmehr zeigten die Verdnderungen
am Hpikard eine ausgesprochene Neigung, sich in der Fliche auszu-
breiten und dadurch immer mehr die Gestalt der bekannten Sehnen-
flecken anzunehmen (s. oben). Wir mochten aber hierin keinen grund-
sétzlichen Unterschied gegeniiber den an anderen Organen beschriebenen
Serosaverinderungen erblicken, sondern nur den Ausdruck dafiir, daB die
einmal entstandenen knotchenférmigen Vorwolbungen der subendo-
thelialen Schicht anderen mechanischen Verhéltnissen ausgesetzt sind:
die stindig: wiederkehrende Verschiebung des Epikards am Herzbeutel
diirfte wesentlich fiir die Ausprigung der #uBleren Form der Serosa-
verdnderung verantwortlich sein.

RipeerT war wohl der erste, der am Herzen derartige Serosakndtchen
beschrieben hat, wie wir sie nunmehr mit den gleichartigen Knoétchen
an Milz, Leber und Lunge in Beziehung gesetzt haben. HERXHEIMER
hat dann in vollkommen zutreffender Weise ihr Hervorgehen aus der
subepithelialen Schicht festgestellt und bereits darauf hingewiesen, daB
aus solchen, dicht beieinanderliegenden Knétchen durch VergroBerung
der Breite nach bzw. ZusammenflieBen Sehnenflecke entstehen kdnnen.
Auch ist ihm die gelegentliche Lokalisation iiber Gefille aufgefallen,
was wir nur bestétigen konnen.

Die vollkommene gestaltliche Ubereinstimmung der Verinderungen
am Epikard mit denen an Milz, Leber und Lunge bringt es auch mit
sich, dafl wir das hinsichtlich der formalen Genese oben Ausgefithrte
auch fiir die Epikardverdnderungen als zutreffend ansehen diirfen. Bei
der Ubertragung unserer SchluBfolgerungen hinsichtlich der kausalen
Genese stehen wir aber vor der Schwierigkeit, dal eine Blutstauung des
Herzens so gut wie unbekannt ist. Nun hat aber THELEN doch einwand-
frei zeigen konnen, dall es auch eine vendse Blutstauung des Herzens
gibt, und zwar besonders bei Belastung des kleinen Kreislaufes und
starker Blutiiberfiilllung im rechten Herzen. Tatsichlich waren auch
in einem Falle mit frischen saftreichen Knotchen (Fall 26) die von
THELEN angegebenen Zeichen zu erheben. Bei den anderen Fillen mit
bereits deutlicherer Sklerosierung kénnte, wieder in Analogie zu dem
oben Ausgefithrten, eine frither vorhandene voriibergegangene Stauung
angenommen werden, was ja bei dem durchaus nicht so seltenen Vor-
kommen von Uberlastungen des rechten Herzens leicht vorstellbar ist.

Schlieflich sei noch erwdhnt, dal wir die an der Leberkapsel ge-
fundenen Spalten auch am Epikard beobachten konnten, wo ihre Ent-
stehung ebenfalls. durch Uberhiingen der besonders flachen pilzhut-
formigen Rénder leicht erkldrlich ist. Wir mdchten vermuten, daf
viele der als Folgeerscheinung von fibroser Perikarditis (LAUCHE)
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aufgefaliten Cysten des Perikards in dhnlicher Weise aus diesen Spalten
entstehen, wie die Cysten an der Leberoberfliche.

III. Beziehungen der Serosaknitchen zu den Sehnenflecken
des Herzens und ZuckerguBorganen.

Wenn wir auch hinsichtlich der kleineren knétchen- und pilzférmigen
Vorragungen am Epikard noch unseren an den gleichartigen Verdnde-
rungen von Milz-, Leber- und Lungenserosa entwickelten Vorstellungen
folgen koénnen, so betreten wir doch bei den gréBeren flichenhaften
bindegewebigen Verdickungen der subendothelialen Epikardlage das
bereits vielfach bearbeitete Gebiet. der sog. Sehnenflecke, iiber deren
Bedeutung und Entstehung die Meinungen sehr verschieden sind. Es
erscheint uns keinem Zweifel zu unterliegen, daf solche Verdickungen
formal durch ZusammenflieBen der oben erwihnten kleineren Vor-
wolbungen zu entstehen vermogen.  Dall auch ibre kausale Genese mit
einer Stauung am Herzen zusammenhéngen kénnte, wére vielleicht durch
eine Angabe NELSONs zu unterstiitzen, der bei der Untersuchung von
500 Leichen Sehnenflecke in 2/, aller Falle mit chronischen Herzleiden
bzw. mit Klappeninsuffizienz und HerzvergréBerung finden konnte,
also Erkrankungen, die auch mit einer Stauung und Capillarschidigung
einhergehen.

Einer solchen Ansicht stehen aber auch andere Meinungen iiber die
Entstehung der Sehnenflecke gegeniiber. Es unterliegt keinem Zweifel,
dafl ebenso wie an der parietalen so auch an der visceralen Serosa ein
oberflichlicher Fibrinbelag durch Organisierung zu einer schliefllichen
fibrésen Verdickung der subepicardialen Schicht fithren kann — zum
entziindlichen Sehmnenfleck. Diese Entstehungsweise diirfte aber fir die
alltdglich zu beobachtenden Sehnenflecke kaum zutreffen. Dagegen
spricht einmal die fast gesetzmiBige Lokalisation an bestimmten Stellen
des Epikards, vor allem aber die ganze formale Genese, wenn wir
nur — wie wir es getan zu haben glauben — frischere Verdnderungen
in den Kreis unserer Beobachtungen einbeziehen, bei denen jedes Zeichen
einer Fibrinexsudation bzw. Fibrinorganisation fehlt.

Tiir die nichtentziindlichen Sehnenflecke wird allgemein eine Art
mechanischer Ursache angenommen, etwa in der Weise, dafl das An-
schlagen des Herzens an das Sternum zu einer Schidigung des Deckzell-
belages fithrt (HErxHEIMER). Jedenfalls wurden die experimentellen
Untersuchungen TsuNopas als Bestéitigung dieser Ansicht aufgefafit.
Nach Schidigung der Deckzellage soll eine Reaktion einsetzen, die
insofern von der Stirke des Reizes abhingig ist, als bei schwerer Schédi-
gung eine Entziindung, bei schwicherer und chronischer dagegen eine
primire nichtentziindliche Bindegewebswucherung auftritt (MONCKE-
BERG). Im 1. Falle hiitten wir es also mit einem letzten Endes doch ent-
ziindlichen Sehnenfleck zu tun, wihrend die 2. Entstehungsart sich doch
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schon sehr der von uns ins Auge gefalliten nidhert insofern, als hier keine
Schidigung des Deckzellbelages mehr angenommen wird. Tatséchlich
haben wir ja auch nicht nur bei den gleichgestalteten Verdnderungen
an Milz, Leber und Lunge, sondern auch am Epikard selbst bei den
jungsten der Serosaknotchen stets einen intakten Deckzellbelag ge-
funden. Es wire denkbar, daf eine mechanische Reizung jenen auf die
GefaBdurchlassigkeit wirkenden Faktor darstellt, auf dessen Bedeutung
wir oben hinweisen multen. Andererseits kann man aber die Augen
nicht vor der Tatsache verschlieBen, daf die kleinsten Serosaknétchen
ebenso wie bekanntlich die typischen Sehnenflecke nicht bloB iiber den
Stellen auftreten, die eventuell bei der Herzerweiterung an starre
Strukturen ihrer Umgebung anstofen, wie das Brustbein. Sehnen-
flecke finden sich vielmehr auch itiber der Hinterfliche des Herzens,
den Vorhofen usw., wo es doch kaum zu einer derartigen mechanischen
Beeintriachtigung des Deckzellbelages kommen kann, abgesehen davon,
daB grundsdtzlich gleichgebaute, wenn auch weniger umfangreiche
Verdnderungen an Milz, Leber und Lungen auftreten, wo von einer
derartigen mechanischen Schiddigung der Serosa sicher keine Rede
ist. Alle diese Erwadgungen zwingen uns zu der Annahme, daf} die nicht-
entziindlichen Sehnenflecke letzten Endes auf dieselben Ursachen zuriick-
gehen wie ihre Vorldufer, jene Serosaknotchen und Flecken: sie ent-
stehen infolge eines zirkulatorisch bedingten umschriebenen Odems mit
nachfolgender fortschreitender Sklerose.

Im AnschluB an diese Erérterung iiber einen méglichen oder — wie
wir glauben mochten — anzunehmenden Zusammenhang der Serosa-
knétchen mit den bekannten nichtentziindlichen Sehnenflecken des
Herzens miissen wir uns die Frage vorlegen, ob nicht auch im Bereich
der anderen Lokalisationen der Serosaknétchen, also an Milz, Leber
und Lungen, den Sehnenflecken des Herzens entsprechende Verdnde-
rungen vorkommen, die vielleicht gleichfalls mit Serosakn&tchen in
Zusammenhang stehen koénnten. Wir finden nun in der Tat alle die
Fragen und Probleme, denen wir bereits bei den Sehnenflecken begegnet
sind, bei den sog. Zuckergufverinderungen des Peritoneums wieder.
Handelt es sich doch hier ebenfalls um eine Einlagerung von hyalinem
Bindegewebe zwischen Serosaepithel und Organkapsel, also im Bereiche
der subendothelialen Schicht.

Es ist auch hier nicht zu leugnen, dall eine solche Bindegewebs-
vermehrung durch Organisation einer Fibrinauflagerung mit nach-
tréglicher sklerosierender Verodung des Granulationsgewebes entstehen
koénnte. Sie wire dann wirklich entziindlichen Ursprungs und der Name
Perisplenitis bzw. Perihepatitis bestiinde zu Recht. Die Perisplenitis
adhaesiva diirfte wohl sicher auf die Organisation eines entziindlichen
Exsudates zuriickgehen. HEs mull freilich auffallen, dall es bis jetzt
noch nie gelungen sein sollte, jenen Organisationsvorgang des Fibrins
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mikroskopisch. zu erfassen. Schon deshalb halten wir es fiir viel wahr-
scheinlicher, daB sich die Entstehung des gewthnlichen Zuckergusses
anders abspielt.

Uberblicken wir die herrschenden Ansichten iiber die Entstehung
bzw. kausale Genese dieser Verdnderung, so stoBen wir auf genau
dieselben Faktoren, die wir auch fiir die Entstehung der Serosaknétchen
verantwortlich machen mufBiten: immer wieder wird das Zusammen-
treffen von Zuckergufl an Milz und Leber mit chronischen, zur Blut-
stauung in den betreffenden Organen fithrenden Herzerkrankungen
hervorgehoben (CurscEMANN, Pick, SIEGERT, LUisapa, RoSE usw.).
Ja, es gelang sogar, im Fxperiment durch kiinstliche Blutstauung z. B.
infolge Herzbeutelverédung Anfinge einer ZuckerguBlleber hervorzu-
rufen (Hess, FERRARI), so daBl der Satz geprigt werden konnte: Ohne
Stauung keine ZuckerguBleber. Dieser Satz bedarf aber in zweifacher
Hinsicht einer Erginzung.

Einmal trifft der Pathologe bei der Leichendffnung oft genug Zucker-
guforgane ohne Stawung an, was also dem obigen Satz geradezu zu wider-
sprechen scheint. Wir kdnnen aber auch hier wie bei den Sehnenflecken
des Herzens und den Serosaknétchen iiberhaupt darauf hinweisen, daB
Stauungszustinde auch voriibergehender Art vorkommen kénnen, und
die wihrend dieser Zeit aufgetretenen Veréinderungen nunmehr in Form
der bekannten sklerotischen Platten fortbestehen.

Die zweite Ergénzung betrifft die Tatsache, daBl durchaus nicht bei
jeder auch hochgradigen Blutstawung Zuckerguf3 auftritt, so daf RossLe
zur Annahme eines weiteren Faktors kam, der bei-vorhandener Stauung
erst die ZuckerguBbildung auslost. Er glaubt ibn in einer toxisch
bedingten Verinderung der KapselgefaBe, vielleicht des Serosaepithels
zu sehen, also ganz analog zu den SchluBbfolgerungen, zu denen wir auch
hinsichtlich der Kapselknttchen gelangt sind. Andere Forscher méchten
auch hier den Gedanken an eine — wenn auch schleichende Entziin-
dung — nicht ganz fallen lassen und nehmen eine ,,rheumatische
Serositis’ (Krivae, McCLENAHAM) oder eine allergische Reaktion an
(ScaMENGLER, RosaNnova, MANEKE, SIEGAL). ]

Die herrschenden Meinungen iiber die kausale Genese des Zucker-
gusses sind also in den Grundziigen dieselben, wie wir sie fiir die Serosa-
knotchen entwickelt haben, der Blutstauung und einer offenbar die
Gefifle betreffenden Schidigung.

Hinsichtlich der Anschauung tiber die Morphogenese des Zuckergusses
ist 80 gut wie nichts in der Literatur ausgesagt. Um so bedeutungsvoller
erscheint uns daher eine in einem kurzen Satz von ROSSLE ausgesprochene
Meinung, dafl die bei chronischer Leberstauung zu findenden diffusen
oder fleckformigen Tritbungen und ,,Bestanungen® der Kapsel (s. oben),
also die von uns ausfiihrlich beschriebenen Serosaknétchen als fritheste
Stadien einer Zuckergufileber aufzufassen wéren: ,,Die eigentliche
ZuckerguBleber ist nur der hichste Grad langsam und stetig aufge-
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schichteter und bindegewebig organisierter Ausschwitzungen.” In der
Tat haben wir ja die Entwicklung dieser Knotchen bis zu einem Stadium
verfolgen und beschreiben kénnen, in dem ihre zunidchst zarten Binde-
gewebsfasern dicker werden und sich in den griéferen flichenhaften
Serosaverdickungen parallel zur Organoberfliche anordnen. Von diesen
mit freiem Auge als zarte milchfleckenartige Kapselverdickung erkenn-
baren Verdnderungen bis zum ausgebildeten ZuckerguBl ist freilich
noch ein grofler Sprung — zumindest scheinbar. In Wirklichkeit haben
wir aber doch schon — wie ROssLe betont — alles Wesentliche eines
Zuckergusses sozusagen in nuce vor wns. Um die mehr quantitativen
als qualitativen Unterschiede zu itiberbriicken, brauchen wir nur die
Annahme zu machen, dafl die bindegewebige Faserbildung bzw. Hyalini-
sierung der Fasern langsam weiterschreitet. Dal eine solche Annahme
berechtigt ist, sehen wir schon daraus, dafl3 an den Réndern und an der
Oberfliche einer Zuckergufiplatte oft die faserbildenden Bindegewebs-
zellen dichter liegen, offenbar als Ausdruck dafiir, daBl die Neubildung
des Kollagens noch nicht ganz abgeschlossen ist, sondern fortdauert.
So kann es zu einer weiteren Verdickung der Platten in der Hohe und
zu Vergroflerung der Breite nach kommen, wobei die letztere zwangs-
liufig zum ZusammenflieBen frither isolierter ,,ZuckergufBtropfchen’
fithren mufl. Bleibt jene Vergréflerung nach der Breite zu aus, so haben
wir das Bild vor uns, welches wir so oft an der Milzkapsel beobachten:
kleine und kleinste isolierte ZuckergulBkundtchen.

Wir kommen also mit ROssLE zu dem SchluB, dall ein Zusammen-
hang der oben ausfiihrlich als Serosaknétchen beschriebenen Serosa-
verinderungen an Milz und Leber mit der als Zuckergufi bekannten
hyalinen Bindegewebseinlagerung in der subendothelialen Schicht hichst-
wahrscheinlich ist, und zwar derart, daB die Zuckergufverinderung das
Bndstadium der Serosakndtchen darstellt. Nimmt$ man diese Ansicht
als zutreffend an, so erhebt sich sofort die Frage, wieso die Serosa-
kn&tehen an der Leber und Milz zum ZuckerguB fithren, nicht aber die-
jenigen an Herz und Lunge. Der wesentliche Punkt scheint uns hier
in der anatomischen Struktur bzw. der funktionellen Beanspruchung
der betreffenden Organe zu liegen : Milz und Leber sind von einer straffen
Kapsel umhiillt und nicht derartigen rhythmischen Schwankungen
ihres Volumens unterworfen, wie sie bei Atmung und Herzschlag an
Lunge und Herz auftreten. An diesen beiden letzten Organen ist dann
auch die subendotheliale Schicht breiter und lockerer gebaut. Einer
bindegewebigen Verdickung ihrer subendothelialen Schicht wird also
sozusagen die Ruhe fehlen, um sich zu einem richtigen ZuckerguBl zu
entwickeln. Immerhin kann es an der Lunge doch gelegentlich zu
Bildungen kommen, die den ZuckerguBverinderungen der Bauchorgane
sehr wohl an die Seite zu stellen wiren, wie folgender Fall zeigt.

Fall 34. 5ljihrige Frau. Obduktion (S.-Nr.147/52). Multiple, vorwiegend
hamatogene Metastasen nach Mammaamputation wegen Carcinoms. Ergiisse in
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beiden Pleurahshien (rechis: 50 cm?, links: 100 cm?®). Erweiterung beider Herz-
kammern. An der Pleura visceralis beiderseits gut stecknadelkopfgroBe, iiber das
Niveau der Oberfliche erhabene, weilliche Knétchen.

Histologisch zeigt das Lungengewebe deutlich emphysematése Verinderungen.
In den Alveolarlichtungen Odemfliissigkeit und vereinzelte abgeschilferte Alveolar-
epithelien. Die subendotheliale Schicht ist verbreitert und von gréberen kollagenen
Bindegewebsfasern aufgebaut; sie enthilt kaum Kerne. Die mit bloBem Auge
erkennbaren Knétchen erweisen sich als rundliche Bildungen, die von geschichteten,
hyalinen Bindegewebsfasern aufgebaut sind; im Zentrum wenige, in den Rand-
partien dagegen etwas reichlicher Bindegewebskerne enthalten. In der mittleren

’ % E
Abb. 14. S.-Nr. 147/52. Konzentrisch geschichtetes hyalin-fibroses Bindegewebskniétchen
der Pleura. Elastica-Fé#rbung. Vergr. 75fach.

Zone finden sich einige feine Kohlenstaubpartikelchen. Die Bildungen liegen inner-
halb der verbreiterten subendothelialen Schicht (s. Abb. 14), oberhalb der letzten
elastischen Grenzlage und werden von einem schmalen Saum der subendothelialen
Schicht iiberzogen.

Es handelt sich also um kleine kugelférmige Gebilde aus konzentrisch
geschichtetem hyalinem Bindegewebe, die von Serosa iiberzogen und
iiber dem elastischen Grenzfasernetz der Pleura d. h. also im Bereich,
der subendothelialen Schicht verankert sind. Wir kénnen uns leicht
vorstellen, dafl ein hier entstandenes zunichst lockeres, dann sklero-
siertes Knotchen durch die stindigen Verschiebungen der beiden Pleura-
blatter aneinander zu einer derartig rundlichen Form ausgewalzt wurde.
Derartige Bildungen mogen dann als Fibrom bzw. hyalines Fibrom der
Pleura imponieren.

SchluBwort.

Uberblicken wir noch einmal die Verinderungen an den serdsen
Héuten der Organe, die wir von den Anfidngen als zarte Knotchen und
Zosttchen bis zu mehr oder minder umfianglichen bindegewebigen Ein-
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lagerungen verfolgt haben, so ist bei aller Verschiedenheit in Ablauf
und Endschicksal, bedingt dureh die verschiedene Organfunktion und
den Bau der bindegewebigen Umbhiillungen doch die Ahnlichkeit bzw.
Gleichheit im Grundsdtzlichen in die Augen springend. Die sonst so
unauffillige subendotheliale Schicht erweist sich dabei als gerade der-
jenige Teil der serdsen Hiute, der zu erstaunlichen Reaktionen féhig
ist. Die hier ndher analysierten Verdnderungen stellen aber wohl nur
einen Teil ihrer moglichen Reaktionsformen dar, wenn wir bedenken,
-daf sich Tumormetastasen,-leukdmische Infiltrate usw. ebenfalls gerade
in dieser Schicht lokalisieren kénnen, wie uns laufende Untersuchungen
gezeigt haben. Es wird Aufgabe kiinftiger Forschung sein, die Bedeutung
dieser Schicht auch bei anderen Verdnderungen der serdsen Haute auf
breiterer Basis genauer zu erfassen. '

Zusammenfassung.

Am Serosatiberzug von Milz, Leber und Lunge kann man gelegentlich
schon mit freiem Auge Verwolbungen in Form von Knétchen und
Zotten feststellen. Sie sind von Serosaendothel {iberzogen und bestehen
aus einem zuniichst zarten Bindegewebsgertist, das aus der unmittelbar
unter dem Serosaendothel gelegenen feinfaserigen Schicht (subendo-
theliale Schicht) hervorgeht. Das Auftreten derartiger Serosaknétchen
(und -zotten) hingt ganz offenbar mit einer Blutstauung im Organ
bzw. mit einer stirkeren Durchsaftung seiner bindegewebigen Hiille
zusammen, wozu freilich noch ein lokaler Faktor treten muB, der in
einer lokalisierten Permeabilitdtsstorung der Gefifle erblickt wird. Da
spiter das zunidchst fliissigkeitsreiche Stroma mehr und mehr faserig
wird, wire die Verinderung unter die sklerosierenden Odeme bzw. die
nach serdsen Entziindungen auftretenden bindegewebigen Organsklero-
sen einzureihen. o

Am Serosaiiberzug des Herzens sind gleichartige Verdnderungen nach-
zuweisen, die ganz offenbar das Anfangsstadium der nichtentziindlichen
Sehnenflecke darstellen, ebenso wie die Verinderungen an Milz und Leber
das Anfangsstadium der ZuckergufB3bildung sind, was schon ROssLE ver-
mutet hat.
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