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Beitrag zur Frage der sog. fibrinoiden Degeneration. 
Von 

LUDWIG BttOCKHAUS. 

Mit 6 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 24. April 1953.) 

Jim Jahre 1880 pr~gte ~EUMAN51 den Begriff der fibrinoiden De- 
generation bzw. Nekrose des Bindegewebes. ~ach  seiner Auffassung 
handelt es sich um aufgequollene und homogen gewordene Teile der 
fibrill~Lren Substanz, wobei nicht nur eine einfache Durchtr~nkung des 
Gewebes mit einem geronnenen Stoff vorliegt, sondern Ver~nderungen 
in den Gewebsfasern selbst eintreten. Doch lehnte MAI~CHA~D 1896 diese 
Auffassung yon der ,fibrinoiden Degeneration" ab. IIn Laufe der Jahre 
ist dieses Problem dann immer wieder Ursache neuer Untersuchungen 
gewesen, ohne da~ dieser eigentiimliche Vorgang eindeutig gekl~rt 
werden konnte. 1921 besehrieb ASKAI~AZu die ,,Iibrilloide Nekrose" im 
Grunde des Ulcus ventriculi et duodeni. Von grol3er Bedeutung sind 
weiterhin die Untersuchungen KLI~O~s, dem es gelang, in den ,fibrino- 
iden Herden" bei geeigneter Technik argyrophfle Fasern naehzuweisen. 
Bei der ,,fibrinoiden Degeneration" handelt as sich nach ihm nicht um 
eine Degeneration oder Nekrose der Bindegewebsfibrillen, sondern um 
eine Ablagerung zwische11 den l~ibrillen in der nicht differenzierten 
Grundsubstanz. Da man diese Gewebsver~nderungen besonders h~ufig 
bei sog. hyperergisehen Entztindungszusg~nden land, i11sbesondere tier- 
experimentell erzeugen konnte, glaubte man in der fo]genden Zeit den 
Standpunkt vertrete11 zu kSnne11, dal~ die ,,fibrilloide ~ekrose" a]s Aus- 
druck einer lokale11 A11aphylaxie gewertet werde11 m~sse und daI~ ihre 
Feststellung die Diagnose eines hyperergischen Geschehens sicherstelle. 
Auf das Vorkommen der ,fibrinoide11 Verquellullg" aueh bei a11deren 
11icht a]lergiebedingten Erkrankungen ist jedoeh scho11 vo11 vielen Unter- 
suchern hingewiesen worden (AscHO~F, GR:~FF, ]5~ALBFLEISCtt, SCHUI~- 
MANN 11. &.). 

BAHRMANI, I erk]i~l~ den Beginn der ,,fibrinolden Degeneration" mit einer Zusam- 
mensinterung der Faserbtindel dureh Entquellung. Weiterhin kann es abet auch 
zu einer wirk]ichen Verbreiterung der Faserbfinde] kommen, indem die ko]lagene 
Substanz mit Fibrinogen durchtr~nkt wird und damit eine fibrinartige Besehaffen- 
heir annimmt. Nach Wv, RxEI~ handelt es sieh dabei nieht allein um eine Acidose- 
quellung, sondern im Vordergrund steht die Diskolloidit~t des Gewebes. KR• 
meint, ,,man k6nnte das Auftreten fibrinoider Verquellungen und entsprechender 
entziindlicher Ver~nderungen immer dann erwarten, wenn EiweiSsubstanzen sich 
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in gr61]erer Menge im Gewebe anh~ufen". Ffir v. ALBE~Trtr stecken im Begriff 
der ,,fibrinoiden Degeneration" 2 versehiedene Phanomene, einmal Degenerations- 
zust~nde des Bindegewebes, verursacht dureh Einlagerung yon Exsudatfibrin, das 
zu ,,Fibrinoid" umgewandelt ist und zum anderen eine ,,fibrinoide Faserdegenera- 
tion". W. W. MEY~ kommt jfingst zu einer Ablehnung des Begrfffes ,,fibrinoid". 
Naeh ihm handelt es sich um Fibrin, welches die Gef~Bwand durchsetzt hat und 
racist Folge einer ser6sen Durchtr~nkung der Gef~l]wand darstellt. Er vergleieht 
diesen Vorgang mit der Fibrinexsudation an den Oberfl~chen der ser6sen tt~ute 
und Schleimhiiute und kommt in Ana]ogie zu diesen Prozessen zur Aufstellung des 
Begriffes der interstitiellen fibrinSsen Entziindung. Diese sell eine schwerere Stufe 
der serSsen Entzfindung yon RSSSLE und EP~i~rC~l~ sein. 

Bei der Unte r suchung  der in den J a h r e n  1946 und 1947 epidemie- 

~rtig ~uf t re tenden Enter i t i s  necroticans,  yon JECKELN Darmbr~nd  ge- 

nannt ,  fielen fll zahlreichen F~llen immer  wieder die , f ib r ino iden"  

B~nder  der Blutgef~f3e, sowoh] der Ar ter ien  ~ls auch der Venen der 

D a r m w a n d  auf, ohne dab zun~chst  eine Deu tung  des Befundes gegeben 

wurde. Mit verschiedenen F~trbungsmethoden sind wir diesem Problem 

nachgeg~ngen und k o m m e n  dabei zu Ergebnissen,  die uns mittei lens- 

wert  erscheinen. 

Eigene Untersuchungen. 
Von 232 Darmbrandf~llen aus den Jahren 1946--1952 haben wir Pr/~parate 

ausgew~thlt, die besonders eharakteristisehe Ver~nderungen aufwiesen. Es handelt 
sich um insgesamt ]5 Falle, die zum Tell aus dem Sektionsma~erial (4), zum Teil 
aus dem Einsendungsmaterial (ll) stammen. Die Dauer der Erkrankung sehwankte 
bei diesen F~l]en zwischen wenigen Stunden und 24 Tagen. AuI]erdem wurden 
2 Vergleiehsf~lle n~her untersucht. 1.69#thriger Mann, Oesophagusresektion wegen 
eines Careinoms, postoperativ einmaliger reetaler Einlauf yon 300 cm 3 Nutramid- 
16sung. Am gleiehen Tage peritonitische Erseheinungen im Unterbauch, zunehmende 
Darmparalyse und Ted am 5. Tag naeh diesem Eiweil]einlauf. Die Sektion ergab 
unter anderem eine schwere verschorfende Entziindung der Dickdarmschleim- 
haut mit partiell ausgebildeter totaler Wandnekrose. 2. 4jahriger Junge, Ted am 
4. Krankheitstag an einer toxischen Diphtherie. 

F~rbungen : H~matoxylin-Eosin, van Gieson, Elastica-van Gieson, Azan, Fibrin 
naoh WEIGERT, BIELSC~tOWSI~[Y, sowie eine kombinierte Bielsehowsky-Az~nf~trbung, 
i~hnlich wie sie yon W. W. M~YE~ angegeben wurde. 

Von den verschiedenen anatomischen Ver~nderungen interessieren flit unsere 
Problemstellung vet a]lem 2 ]~efunde : die Blutgef~cer~nderungen in der Submucosa 
des Darmes und die Ver~nderungen im Bindegewebe der Submucosa allgemein, 
a]so ~ul3erhalb der Blutgef~e. 

I. Mikroskopischer Be.fund an den Blutge/gl3en. 
Ortlichkeit: Die zu schildernden ver~nderten Blutgef~il]e linden sieh beim Darm- 

brand in der Submueosa, und zwar in dem noeh erhaltenen Tell unterhalb des 
leukocyt~ren Demarkationswalles. We dieser nicht ausgebildet ist, innerhalb des 
noeh lebenden Gewebes der Submueosa. In einigen Fi[llen zeigen auch Capillaren 
der Museularis propria Ver~tnderungen. Bevorzugt befallen sind jedoch die Blut- 
gef~Se im liehtungsnahen erhaltencn Abschnitt der Submucosa. Bei den Vergleichs- 
fitllen finden sich die ver~nderten Blutgef~e im Dickdarm in denselben Absehnitten 
wie beim Darmbrand, w~hrend sic bei der Ganmenmandel im loeritonsi]laren Ge- 
webe !iegen. 
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Kaliber: Befallen werden beim Darmbrand wie auch im VergleichSfalle im Dick- 
darm simtliche BlutgefgBe unter Bevorzugung der kleinen Arterien und Venen 
sowie der Capillaren. Jedoch auch die gr6Beren Arterien und Venen der liehtungs- 
fernen Schicht der Submucosa zeigen hin und wieder Ver/~nderungen. Im peri- 
tonsillaren Gewebe des 2. Vergleichsfalles sind Capillaren, mittlere Arterien und 
Venen befallen. 

DurchtrankungsstSrungen: Als erstes fgllt eine starke Erweiterung samtlicher 
Blutgef~Be auf. Die Liehtungen sind tells leer, teils mit B1ut oder Plasma bzw. 
Fibrin mehr oder weniger ausgeftillt. Die Fasern der Wand sind gestreckt, was 
besonders gut an den elastisehen Fasern zu erkennen ist. An Stelle der typischen 
Halskrausenzeichnung der Lamina elastica interna erseheint diese diinn nnd glatt. 

Weiterhin ist eine Verbreiterung und Auflockerung der Wandschichten zahl- 
reicher Arterien und Venen auff/illig. Die Fasern der Wand sind auseinander- 
gedr~ngt, so dab kleine Hohlriume sichtbar werden. In diesen Maschen findet 
sich, besonders gut bei der Azanf~rbung nachweisbar, zuweilen eine homogene 
blaBblaue Fltissigkeit. Mit der Hamatoxylin-Eosinf~rbung lal~t sie sich nnr schwer 
darstellen; soweit erkennbar ist sie blal3rosa. Jedoch nieht immer l~Bt sich in diesen 
Lfiekenbildungen etwas naehweisen, sie erscheinen vielfach optiseh leer oder man 
finder Erythr0cyten oder weiBe Blutzellen in unterschiedlicher Anzahl. 

Eine weitere, gesondert herauszuhebende Ver~nderung ist die Einlagerung einer 
eigentiimlieh glgnzenden Masse innerhalb der aufgelockerten und verbreiterten 
Wandschichten. Diese Substanz stellt sich naeh der Himatoxylin-Eosinfgrbung 
rosa, mit" der van Gieson-Fgrbung gelb his gelbbraun, mit der Azanfarbung rot 
und mit der W~IG~Tschen Fibrinfarbung meist blau dar. Es handelt sieh also um 
Fibrin. Dieses tritt als zartes oder gr0bes Netz einzelner oder samtlieher Schichten 
oder homogen kInmpig in verschiedenen Sehiehten auf, tells halbmondfSrmig in 
einzelnen Sehichten oder sektorfSrmig alle Schichten durchsetzend; manchmal ist 
aueh die gauze Gefaiiwand zu einem homogenen l~ing ffmgewandelt. Gegen die 
Umgebung ist das Fibrin meist unscharf abgegrenzt. Hin und wieder setzt es sieh 
als zartes Netz in das umgebende Gewebe fort (s. Abb. 1). In den homogenen 
l~ingen der Arterien und Venen, in denen man bei der Himatoxylin-Eosinf~rbung 
meis~ keine feineren Strukturen mehr erkennen kann, lassen sieh mit den verschie- 
denen Firbungsmethoden kollagene und elastische' Fasern darstellen. Wihrend 
sich diese verschiedenen Veranderungen an den Arterien Und Venen in wechselnder 
Auspr~gung linden, zeigen die unmittelbar unterhalb des Demarkationswalles und 
in der Muscularis propria liegenden Capillaren ein etwas ~nderes Bild. Die Lichtung 
der letzteren ist mehr oder weniger yon Fibrinmassen ausgeftillt, so dab stellenweise 
nut noch ein ganz enges Lumen erkennbar ist. Die Capillarwand laBt sich bei der 
Hamatoxylin-Eosinfarbung nieht mehr yon den Fibrinmassen trennen, sondern 
erscheint mit dem Fibrin zu einer homogenen Masse versehmolzen. Bei der Azan- 
f~rbung zeigt sieh jedoeh, dab die im Lumen liegenden Fibrinmassen yon einer 
sehmalen kollagenen Faser umgeben werden. 

In tier Regel liegen die nut erweiterten und auch die durch Auflockerung und 
Verbreiterung der Wand veranderten bzw. yon homogenen oder f~digen Massen 
durehsetzten Arterien und Venen vSllig reaktionslos im Gewebe, abet einige ebenso 
veranderte Blutgefil~e zeigen sowohl in der Wand als auch in der Umgebung An- 
sammlungen yon Rundzellen (Iiistioeyten, Plasmazellen, Lymphocyten) sowie auch 
zum Teil stark zerfallende polymorphkernige Leukoeyten. Diese Zellansammlungen 
sind teils Bering, teils herdfSrmig starker nnd kbnnen aueh als Mantel die GefaBe 
umgeban oder die Wand durehsetzen. 

Oben wurde sehon'gestreift, dab innerhalb der zu homogenen Ringen umge- 
wandelten Arterien und Venen bei der Hgmatoxylin-Eosinf~rbung meist keine 
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Abb. I. S 939/46. Duodenum. Azan. 351fach. 70 Jahre, ~lann. 8 Tage alter Darmbrand. 
I~:leine Arterie der Submueosa etwas unterhalb des Demarkationswalles: Verbreiterung, 
Odem und Fibrindnrehsetzung der Gef~gwand mit Fibrinanstritt. Schwarz: Azai~rotes 

Fibrin. Grau: Azanblaue Fasern. 

Abb.  2. S 766/~7. D i i n n d a r m .  E las t . -v .  Gieson. 288fach.  67 J a h r e ,  M a n n .  7 Tage  a l t e r  
D a r m b r a n d .  Zwei  k]eine Ar t e r i en  n n t e r h a l b  de rMuseu la r i s  mueosae .  E l a s t i e a s t r e c k u n g  u n d  

- u n t e r g a n g  m i t  F i b r i n d u r c h s e t z n n g  der  W a n d  (unten)  u n d  F ib r ina l l s t r i t t  (oben). 
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feineren Strukturen der Wandschichten erkennbar sind. Bei der Azanfi~rbnng 
zeigen sich jedoch noch sehr deutlich einzelne zarte kollagene Fasern tier ehemaligen 
Wand, allerdings nicht in dem MaBe, wie es einem Blutgefi~g yon dGr entsprechen- 
den GrSBe entsprieht. Auch Kerne der ehemaligen Wand sind nicht in der zu er- 
wartenden Zahl vorhanden. Das gleiehe Bild, allGrdings nicht in derselben Aus- 
dehnung zeigcn auch die Artericn und Venen mit  den nur aufgeloekerten und ver- 
breiterten Wandschichten. Auch hier ist das Fehlen yon kollagenen Fascrn, Muskel- 
Iasern und Kernen deutlieh, bei den letzteren Blutgefgl3en allerdings nur abschnitts- 
weise oder herdfSrmig, w~hrend es bei den ersteren den ganzen Umfang des Gef~Bes 
bctrifft. Auch bei Darstellung dcr elastischen Fasern ]~gt sich stellenweise ein 
Schwund derselben feststellcn. Die Elastica interna und Elastica externa der Arte- 
rien zeigen vielfach Unterbrechungen in ihrem Verlauf, fehlen abschnittsweise oder 
an einem ganzen Umfang (s. Abb. 2). Der entsprechende Befund ist auch an den 
Venen zu erheben. An Stelle der fehlenden Fasern finder sich eine bei der Azan- 
fgrbung sich blaBblau darstellende Masse oder homogene rote unrGgelm~Bige 
Klumpen yon unterschiedlicher GrSBe. 

Bei der Versilberung der Schnitte sowie bei kombinierter Bielschowsky-Azan- 
farbung zeigte sich, dab sowohl in den 5dematSs aufgelockerten und verbreiterten 
GefgBw~nden (s. Abb. 3), als aueh in den bei der Hi~matoxylin-Eosinf~rbung homo- 
gen rosa erseheinendcn Einlagerungen argyrophilc Fasern sichtbar werden (s. Abb 4). 
Diese zeigen sich als mehr oder weniger georchlete, zum Toil netzartig verbundene 
Icinste schwarze Fasern, die Silber in feinkSrniger Form angelagert haben. In  
einigen F~llen wird dieses Netz jedoch auffallend weitmaschig, auch treten kleine 
UnterbrGchungen imFaserverlauf auf. Man hat  denEindruck, als wenn dort etwas 
fehlt odor ursprtinglich einmal Fasern vorhandcn warcn. An Stellen stiirkerer 
homogener hi~matoxylin-eosin-rosaroter Einlagerungen k6nnen sic ein ganz eng- 
maschiges Netz bflden, an anderen Stcllen bilden sic einen so dichten Faserfilz, 
dab cs manchmal nicht gelingt, die einzelnen Fasern optisch aufzulSsen. Es er- 
scheinen so mehr oder weniger unfSrmige schwarze Klumpen. 

Die ]~lutgefaBver~nderungen bei den Vergleichsf~llen zeigen nun ganz dieselben 
Befunde. Wegen der ~hnlichkeit der Bilder eriibrigt es sieh, hierauf nochmal naher 
einzugehen. 

II. Mikroskopischer Be/und des Bindegewebes. 
Die BindcgewGbsfasern dGr Submueosa des Darmes werden durch ein 0dem,  

welchem in den meisten Fallen zahlreiche Erythrocyten beigemcngt sind, stark 
auseinandergedrangt. DiG 0demfliissigkeit farbt sich mit  Hamatoxylin-Eosin 
schwach rosa und mit  Azan blagblau. Vielfach ist sic so schwach gefiirbt, dab man 
sic kaum erkennen kann. Zur Darmlichtung hin ist das 0dem meist starker aus- 
gebildet als in den basalen Abschnitten der Submucosa. Die beigemengten Erythro- 
cyten erscheinen oft stark ausgelaugt. Weiterhin crkennt man in der Submucosa, 
gelegent]ich aueh in der Muscularis loropria und Subserosa, t in  wcchselnd dichtes, 
bald feinf~diges, bald grobfadiger werdendes Netz, welches sich mit  H~matoxylin- 
Eosin rosa, mit  van Gieson gelb bis gelbbraun, mit  Azan rot und mit der WEm~aT- 
schen Fibrinfi~rbung meist blau darstellt. Es handclt sich also um Fibrin. In  eincm 
Falle finden sigh zahlreiche Fibrinsterne in dcr Submucosa. Die entztindliehe Zell- 
infiltration zeigt ein wechselndcs Bild, ist meist gering, gelegentlieh etwas starker, 
in einigen Fi~llen iibcrwiegend kleinzellig (Lymphocyten, tIistiocyten, Plasmazellen). 
Eine Vermehrung eosinophilcr Leukocyten konnte nirgends festgestellt werden. 

Ob Gin Untergang yon Bindegewebsfasern stattgefunden hat, ist wegen dcr 
starken 6demat6sen Auseinanderdr~ngung der Fasern sehwer zu beurteilen. Trotz- 
dem hat  man den Eindruek, dag an mehreren Stellcn kollagene Fasern in Aufl6sung 
begriffen sind. 
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Abb. 3. E 2087/~7. Jejunum. BIELSCHO~SKu 954fach. 79 Jahre, Mann. I~esektion 
am S. I{rankheitstag, Venenwandaussehnitt  der Snbmucosa: 0dem der Gefal3wand mi t  

argyrophilen Fasern. 

_&bb. 4. S 252/~8. Jejunum. Bielsehowsky-~zan, 954lath. 60 Jahre, Mann, Gestorben 
am 3. Krankheitstag. I~]eine Arterie tier Submneosa: Wanc15dem, starke I~isto]yse, 
Fibrindurchsetznng (granschwarz) und Siehtbarwerden yon Bruehst/ieken arg~-rophiler 

Fasern im Fibrin. 

Virchows Archiv. Bd. 32~. 23 
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Bei der Versilberung lassen sieh in der Submueosa ~rgyrophile Fasern n~chweisen. 
Sis erscheinen Ms weitmaschiges Netz feinster sehwarzer Fasern, das art mehreren 
Stellen engmasehiger wird." Mit kombinierter Bielsehowsky-Azanf~rbung zeigt sieh, 

Abb. 5. Derselbe Fall wie Abb. 4. Bielschowsky-Azan. 954fach. Fibrin (grau) der 
Submucosa raiL argyrophilen Fasern darin. 

Abb. 6. E 1754/47. "Dttnndarm. Bielschowsky. 954fach. ,63 Jahre, Frau. Resektion 
am 5. Krankheitstag. l~dem der Submucosa mit argyroDhilen Fasern. 

dM3 sowohl innerha]b des homogenen bei der I-I~matoxylin-Eosinfgrbung sieh rosa 
darstellenden Netzes (s. Abb. 5) als aueh auBerhMb davon feinste argyrophile Fasern 
sichtbar werden (s. Abb. 6). 

Die Ver~nderungen des Bindegewebes bei den Vergleiehsf/~llen zeigen nur inso- 
fern sine Abweichung yon dem eben gesehilderten Bild, als das Odem in beiden 
Fgllen keinen h~imorrh~gisehen Charakter hat. 
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III. Zusammen/assende Besprechung der histologischen Be/unde. 
(Formale Genese. ) 

Die geschilderten Befunde an den Blutgef~l~en und am Bindegewebe 
lassen sowohl beim Darmbmnd  Ms aueh bei den Vergleiehsf~tllen deutlich 
einen best immten Ablauf der Ver~nderungen erkennen. Zun~ehst die 
Entwicklung an den Blutgef~gen. Als erstes linden wir eine Erweiterung 
der Liehtung Mler Blutgef~6e unter dem Bild der Pr~stase und Stase. 
In  diesem Stadium scheinen die Gef~Bw~nde ffir flfissige Anteile des 
Blutes durehl~ssig zu werden. In  der Wand treten Plasmaansammlungen 
auf, die die Fasern auseinanderdr~ngen, so dal~ die Gef~gwand aufge- 
loekert und verbreitert  erscheint. Es Iolgt eine Durchsetzung der Gef~6= 
wand mit einer eigentfim]ich homogenen gl~nzenden Masse. Sowohl das 
f~rberisehe VerhMten dieser Substanz Ms aueh das h~ufig netzartige 
Auftreten beweisen, dM~ es sieh hierbei um F~brin handelt. In  einigell 
F~llen gelang es Mlerdings nicht, trotz mehrfaeher Wiederholung, mit  
der W E m ~ T s e h e n  Fibrinf~rbung eine Blauf~rbung des Fibrins zu er- 
zieten. Bei der fibrin6sen Durchsetzung der Gef~6w~nde werden Mle 
Stadien durchlaufen, vom feinf~digen Netz bis zum homogenen Ring. 
Aul]erdem ist aueh des 5fteren em stmhliger Fibrinaustri t t  in die Um- 
gebung festzustellen. Die entzfindliehe Zellreaktion um die ver~nderten 
Blutgef~]e ist unterschiedlieh, im Mlgemeinen gering, sie t r i t t  abet  gegen- 
i~ber den anderen gesehilderten Ver~nderungen zurfick. Gelegentlieh 
finden sich jedoch auch Zellm/~ntel um die Gef/~Be. Diese bestehen aus 
Lymphocyten,  Plasmaze]len, Histioeyten, selten aus polymorphkernigen 
Leukoeyten. Auch in der Gef/s selbst treten rote und weiite Blut- 
zellen in nntersehiedlieher Zahl auf. 

ParMlel zur 6demat6sen und fibrin6sen Durchsetzung der Gef~l]- 
wiinde kommt  es zu weiteren sehr wesentlichen Ver/inderungen. Mit 
dem Durchtr i t t  yon Plasma beginnt eine Aufl6sung faseriger und zelliger 
Elemente der Gef~Bwand, die ihren H5hepunkt  in den zu homogenen 
Ringen umgewandelten Gefs erreicht. Es lassen sieh in den letzteren 
nur mehr einzelne kol]agene Fasern und Kerne nachweisen, ja sogar die 
eMstischen Fasern gehen absehnittsweise zugrunde. 

Bei der Versilberung lassen sich in den 6demat6s aufgeloekerten und 
verbreiterten sowie in den yon Fibrin durehsetzten Gef/~fhv/~nden argyro- 
phile Fasern naehweisen. Dabei ist das Auftreten bzw. Siehtbarwerden 
derselben nieht an das Vorhandensein yon Fibrin gebunden. Die ,,De- 
maskierung" argyrophiler Fasern, wie es K L ~ _ ~  genannt hat, ist also 
ein Vorgang, der v611ig unabh/~ngig yon der Fibrindurehsetzung von- 
s ta t ten  gehen kann. Die ,,Demaskierung" beginnt vielmehr mit  dem 
Moment der GewebsauflSsung bzw. mit  dem Plasmadurchtri t t ,  w~hrend 
die Fibrindurchsetzung eine sekund/ire Erseheinung ist, die wohl folgen 
karat, aber nieht folgen muB. An mehreren Stellen hat man den 

u Archiv. Bd. 324. 23a 
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Eindruek, als wenn auch argyrophile Fasern der Gewebsaufl6sung ver- 
fallen. Es ist allerdings allein auf Grund des morphologisehen Bildes 
nieht zu entseheiden, ob dieselben iiberhaupt einmal sichtbar waren 
oder ob sic gleieh der fortsehreitenden Histolyse verfallen sind. 

Die Dur chl~tssigkeit der Blutgef~ge hat natiirlich entspreehende Folgen 
fiir das umgebende Bindegewebe. Mit dem Austritt  yon Blutplasma 
bzw. Blutfliissigkeit, werden die Fasern auseinandergedr~ngt. Die blasse 
Anfgrbbarkeit dieser Fliissigkeit sl0rieht dafiir, dab es sieh um ein sehr 
eiweigarmes l)dem handelt. Auffallend ist der iiberwiegend h~morrhagi- 
sche Charakter des Odems beim Darmbrand, der nicht nut  mit der Durch- 
l~ssigkeit der Blutgei~Be Mlein seine Erklgrung finder. Es mug hier 
eine besondere Art des Entziindungsablaufes bzw. der l~eizbeantwortung 
vorliegen, die abet im n~ehsten Abschnitt n~her besproehen werden sell. 
Es folgt jetzt, wie es oben schon erwghnt wurde, ein Austritt  yon Fibrin, 
welches sich als untersehiedlieh engmasehiges Net z im Bindegewebe dar- 
.~tellt. Aueh bier ge]ang es nieht in jedem Falle eine positive W~lcs,~r~,- 
sche Fibrinf~rbung zu erzielen. Die zellige Durehsetzung des Binde- 
gewebes Jst im allgemeinen gering. Es linden sieh vorwiegend Lym- 
phoeyten , Plasmazellen und I-Iistiocyten, weniger polymorphkernige 
Leukoeyten. 

Ein Untergang faseriger und zelliger Elemente des Bindegewebes, 
wie er so deutlieh bei den Gefgl3wandsehichten zu sehen ist, l~gt sieh anf 
Grund des staiken ()dems nur schwer beurteilen. Ist  doeh die Sub- 
mueosa beim akuten Darmbrand um das 3--4fache verbreitert. Sehr 
deutlieh hingegen ist aueh hier wieder die ,,Demaskierung" feiner argyro- 
philer Fas~rn sowohl innerhalb der Fibrinniedersehl~ge als aueh auger- 
hMb derselben. 

I V. Deutung der Be/uncle. 

In der gegebenen Darstellung wurde gezeigV, d~g es sich bei den be- 
obachteten Gef~Bver~nderungen um eine Fibrindurchsetzung der Gef~.l?- 
wand und u m  einen Fibi.inaustritt in das umgebende Gewebe handelt. 
Diesen Vergnderungen geht eine Erweiterung der Ge~/iBlumina und eine 
Durchsetzung der Gefgi3wand mit einer eiweiBarmen Fliissigkeit voraus. 
I)iese Befunde entsprechen dem, was yon t~6ssnE und EPPI~G~z als inter- 
stitielle serSse Entziindung und in Weiterentwicklnng yon W. W. MEyE~ 
als interstitielle fibrinSse Entziindung beschrieben wurde. Somit besteht 
kein Anlal~ noch weiterhin bei unseren Prgparaten yon ,,fibrinoid" oder 
,,fibrinoider Verquellung" zu reden. Die beschriebenen Vergnderungen 
haben eine schwere Schiidigung der Blutgewebsschranke, eine I)yshorie 
(ScHfftCMA~N und McMA~ol~), zur Voraussetzung. W .W .  MEYnR, der 
diese Vorggnge besonders am Beispie] der Arteriosklerose ngher unter- 
sucht hat, bezeichnet sie als ,,Blutlolasmaphorese '', um der Art der 
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Permeabilit/itsst6rung nieh~ vorzugreifen, da der Grund derselben selten 
n~her bekann~ ist. Die Ursaehe der Seh~digung der ,,Grenze" ist aueh 
aus unseren anatomisehen Bildern nieht ablesbar. Ffir unsere F~lle 
nehmen wit einen toxisehen Krankheitsvorgang an, wie er aueh bisher 
yon niemandem in Abrede gestellt wurde. Mit dem Moment des Dureh- 
trittes fliissiger Blutbestandteile setzen sehwerste desmolytisehe und 
histolytisehe Prozesse ein, die fiber ein einfaehes ,,Hindurehtragen yon 
Blutplasma" hinausgehen. An den grSl3eren Blutgef~gen erfolgt eine 
AuflSsung eellul~rer und faseriger Elemente, ja sogar elastiseher Fasern. 
In den Capillaren kommt es zur Bildung yon Fibrinthromben. Wir 
sehen also, wie SCH~i'RMANN und lVIcMA~oI~ eine Aufhebung der Blut- 
gewebssehranke mit zweiseitiger Wirkung: ,,Sehutzlosigkei~ des Par- 
enehyms", in diesem Falle des der Gef~gwand anliegenden Gewebes, 
,,gegen die Plasmawirkung (Histanaphylaxie) mit dem Erfolg des Unter- 
ganges des Parenehyms und Sehutzlosigkeit des Blutplasmas (H~im- 
anaphylaxie) gegen das Parenehym oder die Gewebsflfissigkeit mit dem 
Erfolg der Plasmagerinnung". W~hrend an den mittleren und grSBeren 
Blutgef/t6en der Submueosa des Darmes die Wandseh~Ldigung das ]3ild 
beherrseht, t r i t t  an den Capillaren die Wirkung auf das Blur in Form 
ausgelor~gter Fibrinthrombenbildung in den Vordergrund. Der yon 
ScHti~MA~I~ und MoMA~oN aufgestellte Begriff der Histanaphylaxie 
und tI~manaphylaxie mag dabei heute insofern etwas verwirren, als 
man in den letzten Jahrzehnten die ,,Anaphylaxie" in den groBen Kom- 
plex der Allergie aufgenommen hat, wobei dieser Begriff seine urslorfing- 
liehe ]3edeutung der ,,Sehutzlosigkeit" weitgehend verloren hat. 

Weiterhin wurde gezeigt, dag mit dem Untergang kollagener Fasern 
feinste argyrophile Fasern siehtbar werden. Diese fanden wir sowohl in 
den 5demat6sen als aueh in den yon Fibrin durehsetzten Absehnitten 
der Gefa6w~Lnde und des Bindegewebes, und zwar dort, wo gewebsauf- 
16sende Prozesse vonstatten gingen. Die Tatsaehe, dab wit also argyro. 
lohile Fasern einwandfrei aueh in fibrinfreien, nut  6dematSs aufgelok- 
kerten Gebieten naehweisen konnten, ist von groBer Bedeutung. In der 
Literatur erw~thnt Bam~A?r dieselbe Tatsaehe, aber migt ihr nieht 
die ihr zukommende Bedeutung bei. Er  sehreibt: ,,Doeh k6rmen aueh 
ohne jede Anwesenheit yon Fibrin oder fibrinartigen Massen kollagene 
Faserbfindel dutch S~auungsSdem und histolytisehe Fermente in ver- 
sflberbare Fasern fibergehen". Diese Befunde sloreehen daffir, dab das 
Siehtbarwerden argyrophiler Fasern nieht an das Auftreten yon Fibrin 
gebunden ist, ja es bereehtigt sogar zu der Annahme, da6 der entsehei- 
dende Faktor  im Vorgang der ,,Demaskierung" nieht im Auftreten yon 
Fibrin liegt, sondern in der Durehsetzung des Gewebes mit fibrinfreiem 
Plasma. In dem Auftreten und dem Niedersehlag yon Fibrin in der 

Virchows Archiv.  Bd. 324. 23b 



348 LUDWIG BROCKHAVS : 

Gefgl~wand und im Gewebe sieht BAH~AXX einen zweckbedingten Vor- 
gang. Es ist ein Versuch des KSrpers, einen weiteren Einstrom infek- 
tiSstoxiseher Substanzen in das Gewebe zu verhindern und zum anderen 
ein Versueh, dieselben zu binden und somit eine weitere Schgdigung 
m5gliehst hintanzuhalten. 

Es ist yon versehiedenen Seiten behauptet  worden, den Gewebsvor- 
ggngen beim Darmbrand lgge ein allergiseh-hyperergisches Geschehen 
zugrunde, insbesondere werden die ,,fibrinoiden Verquellungen und 
l~ekrosen" der Gef~il~w~nde fiir diese Ansicht angeffihrt und mit dem 
morphologisehen Bild des Shwartzman-Sanarelli-Ph~nomens vergliehen 
(SCHOEI~, KOSLOWSKI). Aus unseren gleichzeitig mitgeteilten Vergleichs- 
f~llen geht hervor, dab dieselben Ver~nderungen an den Blutgefi~l~en 
mit den Folgen ffir das Bindegewebe auch bei anderen toxisehen Ent- 
zfindungsabl~ufen vorkommen kSnnen. Gerade im Hinblick auf die 
tierexperimentellen Versuche yon KOSLOWSKI ist der 2. Vergleichsfall 
yon besonderem Interesse. KOSLOWSKI gelang es dutch besondere Ver- 
suchsanordnung mit 2maliger Zufuhr yon artfremdem Serum auf dem 
Blutwege ein Shwartzman-Sanarelli-Phi~nomen in der Darmschleimhaut 
bei Tieren zu erzeugen. Auf Grund der so gewonnenen morphologisehen 
]~ilder kommt er zu dem Schlul~, ,,dab allergiseh reaktive Vorg~nge zu 
darmbrand~hnlichen Ver~nderungen am Diinndarm fiihren kSnnen", 
wobei beim mensehlichen Darmbrand die Toxine des Bacillus entero- 
toxieus, hier als Haptene aufzufassen, oder das reiehlich yon ihnen 
gebildete Histamin die ausl6sende l~olle spielen k6nnten. In unserem 
Falle wurde nur einmal rectal eine EiweiB15sung gegeben. Der Erfolg 
war eine sofort einsetzende verschorfende Entzfindung der Dickdarm- 
schleimhaut, die sieh mikroskopiseh als eine dem Darmbrand gleichende 
Entziindung herausstellte. Den Wirkungsmechanismus in diesem Ent- 
zfindungsablauf fiber eine , ,Umstimmung" erkl/~ren zu wollen, w~re 
gesucht, da in diesem Falle eine unmittelb~re Giftwirkung auf der Hand 
liegt. Dieses Beispiel zeigt, wie aueh das oben schon erwis feinge- 
webliche Bild des peritonsill~ren Gewebes bei toxischer Rachendiphtherie, 
da$ gleiche Gewebsver~nderungen auch bei nicht allergiebedingten Er- 
krankungen vorkommen k6nnen, wie cs in der Literatur ja durchaus 
bekannt ist. Insbesondere wird hierdurch deutlieh, da$ man aus einem 
feingeweblichen Bild nicht ohne xceiteres auf eine bestimmte Pathogenese 
sch]ieBen darf. Unser reiehes Material ~n Darmbrandkranken lieB uns 
keinen Anhalt daffir gewinnen, dai~ bei diesen Krankheitsabl~ufen all- 
ergische Vorg~nge vonstat ten gehen. Wir fanden keine Vermehrung der 
eosinophilen Leukoeyten, keine Granulome und sahen keine besondere 
Reaktion des Endothels. Allergiebedingte klinisehe Symptome sind uns 
weder beim Darmbrand noeh bei den Vergleiehsfi~llen bekannt. Weiter- 
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hin ist auf die tierexperimentellen Versuche vow1 ICRAUSP~ hinzuweisen, 
dem es dutch intraenterisehe Injektion yon hohen Dosen des Bacillus 
enterotoxieus gelang, ein dem Darmbrand ~hnliches Gewebsbfld zu er- 
zeugen. ICRAUSPE kommt auf Grund seiner Untersuchungen zu dem 
SchluB, dab der Bacillus enterotoxieus der ,,Erreger" des Darmbrandes 
sei; yon Mlergiseher l~eaktion ist bei ihm nieht die Rede. 

Die gesehilderten Gewebsver~nderungen sowohl beim Darmbrand Ms 
auch bei den Vergleiehsf~llen zeigen, dab es sieh um auBerordentlieh 
schwere und sehr schnell vor sieh gehende Entziindungsabl~ufe handelt. 
Die Gewebsbilder lassen sieh zwanglos, ohne eine ver/~nderte l:~eaktions- 
lage heranziehen zu miissen, durch stark toxisch einwirkende Substanzen 
erkli~ren. ])iese bewirken eine schwere Seh/~digung der Blutgewebs- 
schranke. Alle weiteren Veri~nderungen, wie sie oben n~her geschilder~ 
wurden, sind Folge dieser Sch/~digung. Die Entz/indungsabl~iufe stellen 
eine eharakteristisehe Gewebsreaktion dar, die man als serSse und inter- 
stitielle fibrinSse Entziindung mit schweren desmolytisehen und histo- 
lytisehen Vorg/~ngen sowie mit Demaskierung und Untergang argyro- 
philer Fasern bezeiehnen muB. 

Zusammen/assung. 
1. An Hand eines ausgesuchten Materials y o n  Erkrankungs- und 

Sterbef~llen an Enteritis necroticans, 15 F~lle yon 232 aus den Jahren 
1946--1952 sowie yon 2 Vergleichsf~llen; wird gezeigt, dM3 es sich bei 
den sog. ,,fibrinoiden" Gef~l]wandver~nderungen beim Darmbrand und 
bei den Vergleichsf~llen um eine serSse und interstitielle fibrin6se Ent- 
zfindung im Sinne yon R6SSLE, EPPI~GEI~ und W. W. MEYEI~, mit 
schweren desmolytischen und histolytischen Prozessen in der Gefit~wand 
und im umgebenden Gewebe handelt. 

2. Es wird dargelegt, da~ bei diesen Gewebsvorgiingen argyrophile 
Fasern sichtbar werden, die aber nicht ~n das Auftreten yon Fibrin 
gebunden shad. 

3. Die gesehilderten Gewebsver~nderungen kSnnen nieht Ms kenn- 
zeiehnend fiir eine allergisehe Genese angesehen werden. 
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