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Das Schrifttum, das sich seit der Beschreibung der fibrinoiden Degene-
ration des Bindegewebes durch NEUMANN mit den fibrinartigen Faser-
verdnderungen und der damit in Zusammenhang stehenden serdsen
bzw. serofibrindsen Entziindung beschiftigt, ist fast uniibersehbar ge-
worden. Es kann nicht unsere Aufgabe sein, eine chronologische Dar-
stellung des historischen Ablaufes der Erkenntnisbildung iiber diesen
Gegenstand zu geben, zumal in neuester Zeit umfangreiche, zusammen-
fassende Arbeiten dariiber erschienen sind (RGssrE, RorTEr, W. W.
MeyvErR, MEYER-ARENDT u. 8.). Wir mochten nur insofern eine gedank-
liche Ordnung in das Schrifttum hineintragen, als sich bei einer Gesamt-
iiberschau 3 Gesichtspunkte herausstellen lassen, die der wissenschaft-
lichen Beschiftigung mit diesem Gebiet zugrunde liegen.

1. Eine Reihe von Autoren bemiiht sich, mit physikalisch-chemischer
Methode den stofflichen Charakter der in Erscheinung tretenden Sub-
stanzen aufzukliren.

2. Untersuchungen iiber die morphologisch falbaren Erscheinungs-
formen und geweblichen Wirkungen der beteiligten Flusmgkefcen und
gerinnenden Stoffe.

3. Die Aufkldrung der Ursachen und pathogenetischen Bedingungen,
die dem Formenkreis der serofibrintsen Entzindung und der sog.
fibrinoiden Degeneration zugrunde liegen.

Der Untersuchung der 1. Frage haben sich unter anderem folgende Autoren
gewidmet: TANNENBERG und Fiscaer-Waskrs, KtcuMEISITTER, HEINLEIN, ALT-
SCHULER und ANGEVINE, MEYER- ARENDT, MASSHOFF, GRANER und HELLMANN,
TERBRUGGEN u. a. — Zur 2. Frage liegen in neuerer Zeit Untersuchungen vor von
Sinarrus, Baurmanw, Krivge, W. W. MEYErR, RoOTTER, ROssue, Boumig,
Kricre, HommericH, WOLPERS, NECKEL u. a. — Fiir den 3. Gesichtspunkt ist
von der BiicuNERschen Schule (BUcHNER, ROTTER) auf die Bedeutung der Hyp-
oxémie hingewiesen worden.

Die mit den M1tteln der Lichtmikroskopie gewonnenen Erkenntnisse
iber die Morphologie und Pathogenese der serofibrindsen Durchtrin.-
kung sind fiir uns von besonderer Bedeutung. Hier stehen sich von
Anfang an 2 Meinungen gegeniiber, die sich historisch in zeitlicher
Reihenfolge entwickelt haben. Bis zu den neueren Arbeiten aus der
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RossLeschen Schule (W. W. MEYER) wurde auf die in Rede stehenden
Faserverinderungen der Begriff der Degeneration angewendet, wobei der
Unkenntnis tiber den stofflichen Charakter des Vorganges durch das Bei-
wort , fibrinoid“ Rechnung getragen wurde. Demgegeniiber hat vor
allem W. W. MEYER mit letzter Konsequenz den Degenerationsbegriff
ausgemerzt und den ganzen Erscheinungskomplex als Ausdruck einer
serofibrindsen Entziindung deutend zusammengefait. Hier ergibt sich
eine erste Schwierigkeit, die MEYER sehr wohl sieht und klar hervor-
hebt: ,,Natiirlich darf nicht jede Fibrininfiltration, ebenso wie nicht jede
serdse Durchtrinkung, schon als Entziindung gedeutet werden®™ (W. W.
MeyvEr). Wir miissen ihm hierin voll Recht geben, jedoch die Frage
stellen, in welcher Beziehung diese offenbar nicht ,entzindlichen®
serofibrinésen Gewebsdurchtrainkungen zu der eigentlichen serofibri-
nésen Entziindung stehen und welches ihre entscheidenden Merkmale
sind. Der gleichen Schwierigkeit sieht sich RoTTER gegeniiber, auf dessen
Untersuchungen noch mehrfach einzugehen sein wird. Im Vorder-
grund des Interesses steht fiir ihn die in unserer 3. Gruppe formulierte
Frage nach den allgemeinen und ortlichen Bedingungen, unter denen
eine serofibrindse Durchtréinkung des Bindegewebes zustande kommt.
Er fithrt sie unter Benutzung der bekannten Beispiele des andmischen
Niereninfarktes, der krankhaften Vorginge an gewissen bradytrophen
Organen und der Frkrankuungen der GefdBinnenhaut auf eine Ernsh-
rungsstorung, ingbesondere den Sauerstoffmangel des Gewebes, zuriick,
wobei er, ebenso wie alle ibrigen modernen Untersucher, den aligemeinen
Begriff der Dysorie als Bezeichnung fir die zugrunde liegende Durch-
lassigkeitsstérung des Endothels verwendet. Auf Grund dieser Auf-
fassung iiber die zentrale pathogenetische Bedeutung einer Erndhrungs-
storung mouf er auf die Schwierigkeit einer Abgrenzung des Entziindungs-
begriffes stoBen, da eine durch Ernahrungsstérung hervorgerufene Per-
meabilititsveriinderung nicht generell als Ausdruck einer Entziindung
gewertet werden kann. Fr geht hier insofern einen Schritt weiter als
W. W. MEYER, als er von ,,Entziindung’ nur sprechen méchte, wenn
toxische Substanzen, die unter normalen Bedingungen nicht oder nur
in geringer Menge vorkommen, als Ursache der Permeabilititsstorung
angesprochen werden konnen, die iibrigen, lediglich von einer Zirku-
lationsstérung abhingigen Durchtrinkungen des Gewebes dagegen
als nichtentziindliche abtrennt. Das ist zweifellos gedanklich moglich,
und wir mdchten in gewissen Grenzen durchaus zustimmen, insofern
nimlich, als damit die jeweils wirksam werdenden allgemeinen und &rt-
lichen Krankheitsursachen wohl erstmalig gebithrend in den Kreis der
Betrachtungen gezogen werden. Als allgemein wirksames Prinzip stellt
Rorrer die Erndhrungsstérung, speziell den Sauerstoffmangel heraus
und weist auch bereits auf einen, wie uns scheint, besonders wichtigen
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Umstand hin, daf niamlich verschiedene Gewebe in unterschiedlicher
Weise einer solchen Stérung zuginglich sind, was er speziell am Bei-
spiel der bradytrophen Organe herausarbeitet. Fiir eine kenntnisfor-
dernde Behandlung des ganzen Fragenkreises in der augenblicklichen
Situation erscheint es uns in der Tat vordringlich, die drilich unterschied-
lichen Monifestationen solcher allgemein wirksamer pathogenetischer
Prinzipien und die jeweils besonderen Bedingungen ihrer lokalherd-
formigen Auswirkungen an moglichst zahlreichen Gewebsarten zu unter-
suchen. Das so oft ritselhafte ,Herdformige* einer Erscheinung wird
fiir den Morphologen immer wieder ein reizvoller Untersuchungsgegen-
stand sein. In bezug auf die von der BicHNERschen Schule erarbeiteten
Anschauungen bedeutet das, dall die allgemeinen Bezeichnungen
der ,,Entzindung™ und der (nichtentziindlichen) ,,Ernéhrungsstérung
insofern wechselnder Erginzungen bediirfen, als sie in ihrer Reichweite
und ihrem Realitdtsgehalt fiir jeden betrachteten Gewebsort neu und
wahrscheinlich unterschiedlich bestimmt und gegeneinander begrenzt
werden miissen. Die gleiche Notwendigkeit driickt auch B¥cHNER in
seiner ,,Allgemeinen Pathologie’ bei der Behandlung der elementar-
pathologischen Phinomene in den Fasersubstanzen aus: ,,Sie (die
wenigen morphologischen Grundphinomene) werden aber zu bedeu-
tungsvollen Dokumenten, sobald wir sie auf ihren Sitz und ihre Aus-
dehnung hin untersuchen und zu den Stérungen des Stoffwechsels und
der Funktionen unseres Organismus in Beziehung setzen (BUCENER).
Das bedeutet in methodischer Hinsicht, daBl unser Verstindnis offenbar
nur durch die gleichzeitige Anwendung der drei von gedanklich aus dem
Studium des Schrifttums abgeleiteten Gesichtspunkte gefordert werden
kann, wobei die bisher im Hintergrund stehende Anwendung einer
nosologischen und histotopographischen Methode den Vorrang erhalten
mul}, zumal wir iiber die chemische Natur der Stoffe und ihre im ein-
zelnen auftretenden, morphologisch faflbaren Erscheinungen relativ gut
unterrichtet sind. Wir bedienen uns daher in dieser Untersuchung zur
Beweisfithrung vorwiegend histotopographischer und nosologischer Be-
obachtungen, wobei wir die Frage nach dem Einfluf} allgemeiner und
ortlicher Bedingungen fir das Zustandekommen einer serofibrincsen
Gewebsdurchtrinkung stellen. Ferner werden wir durch eigene Unter-
suchungen etwas {iber die unterschiedlichen ortlichen Wirkungen der
serosen Durchtrankungsfliissigkeit und der gerinnenden Stoffe auszu-
sagen suchen.

Damit hoffen wir, unser Vorhaben und seinen Standort in dem
vielschichtigen und gedanklich komplizierten Wissensgebiet hinreichend
festgelegt zu haben. Es bedeutet schlicht gesagt eine Riickkehr vom
Allgemeinen ins Spezielle, in die fallweise Analyse eines Gewebsortes
und der dort jeweils wirksam werdenden nosologischen Bedingungen.
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Wir haben in allen Fallen aufler den gewéhnlichen Farbeverfahren (Hamat-
oxylin-Eosin, van Gieson, Elastica-van Gieson) die Methoden nach GoLDXER, Pae,
Fibrindarstellung nach WeicERT und die Azanfirbung angewendet. Fiir die Dar-
stellung und Erkennung der Beziehungen zwischen erhaltenen kollagenen Fasern,
entkollagenisierten Fasern mit Argyrophilie, interfibrilliren Fibrinniederschligen
mit Faserverklebung, Desmo- und Fibrillolyse hat sich uns eine Methode bewéhrt,
die in einer Kombination von Goldnerfarbung und Silberimprignation nach Pap
besteht. — Sie hat uns weitaus klarere Bilder geliefert als die auf dem gleichen
Grundgedanken beruhende von W. W. MEYER angegebene Methode einer Kom-
bination von Azanfarbung und Silberimpriagnation. Die Prdparate sind kontrast-
reicher und daher auch zur Wiedergabe durch Schwarzweil- und Farbphotographie
sehr gut geeignet. Die genannte Kombinationsmethode ist durch die gleichzeitige
klare Darstellung der Zellen in der Lage, einen groBen Kreis geweblicher Elemente
gleichzeitig deutlich und leicht sichtbar zu machen, was gerade fiir alle Fragen
der histotopographischen Beziehungen verschiedener Gewebselemente von Wert
ist. — Wir sind folgendermafien vorgegangen:

An formolfixiertem Paraffinmaterial wird zunachst in der iiblichen Weise die
Silberimpragnation nach Pap durchgefithrt. Im Anschluff daran wird die Farbung
nach GOLDNER zur Anwendung gebracht, wobei wir die Farbezeiten in folgender
Weise abgeandert haben:

1. Eisentrioxyh&matein nach HaNsEN 15 min (nicht wie tiblich 7 min). — Ab-
spilen mit Aqua dest.

2. 1 min in Salzsidure-Alkohol differenzieren. — Abspiillen mit Leitungs-
wasser. — Einbringen in Leitungswasser und iiber Nacht blauen lassen.

3. Ponceau de Xylidine-Saurefuchsin-Essigsaure 10—12 min (nicht wie iib-
lich 5 min. Die Féarbedauer ist von der Schnittdicke abhingig. — Waschen in
0,2%iger Essigsdure.

4. Phosphor-Wolframséure und Orange G-Gemisch 30 min (nicht wie tblich
20 min). — 1 min Waschen in 0,2%iger Essigsdure.

5. Lichtgriinlsung 10—15 min (nicht wie iblich 5 min). — Waschen in
0,2%iger Essigsiure. — Fortfahren nach der bekannten Vorschrift.

Da wir letztlich den Gedanken zugrunde legen, einen krankhaften
Vorgang aus der vorgegebenen normalen Struktur eines Gewebsortes
zu verstehen, muf} die Orthologie desselben mit mdoglichster Genauig-
keit bekannt sein. Hs ist daher notwendig, die Ergebnisse unserer
darauf gerichteten Untersuchungen voranzustellen. Sie wurden am
weichen Gaumen und an der Uvula durchgefiithrt.

Das Material, das nicht nur unter der hier gegebenen Fragestellung bearbeitet
wurde, umfaBt insgesamt 453 Fille. Gleichzeitig haben wir an einer groferen An-
zahl von menschlichen Embryonen von 5 em bis zur Geburt die strukturelle Gewebs-
entwicklung des weichen Gaumens und des Zapfchens untersucht. Die Befunde
dieser Untersuchungen, sofern sie die spezielle Orthologie und Pathologie der ge-
nannten Organe betreffen, werden an anderer Stelle! im einzelnen versffentlicht.
Soweit die Ergebnisse fiir die vorliegende Fragestellung bedeutungsvoll sind,
werden sie hier nur eine zusammenfassende Darstellung finden.

Der weiche Gaumen eines 5 cm langen menschlichen Embryo be-
steht aus einem undifferenzierten, mesenchymalen, schwammartig
strukturiereten, syncytialen Zellverband, der ein Capillarnetz ohne

1 Erscheint demnéchst in dieser Zeitschrift.
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charakteristische Anordnung enthélt. Das Entwicklungsgesetz, dem
dieses primitive Organ unterliegt, 146t sich dahin formulieren, daB es
von ventral her zu einer stufenweise zunehmenden Differenzierung der
mechanisch und motorisch bedeutungsvollen kollagen-elastischen Faser-
platten an der oralen und nasalen Fliche kommt und sich in der Mitte
die breite Skeletmuskelplatte bildet. Das urspriingliche Mesenchym
wird dabei naturgeméfB mehr und mehr auf einen beiderseits unter dem
FEpithel befindlichen Raum eingeschrinkt. Auf die unterschiedlichen
Verhiltnisse an der oralen und nasalen Seite braucht hier nicht niher
eingegangen zu werden. Auch die zeitlichen und drtlichen Vorginge der
Driisenentwicklung sind fir die vorliegenden Untersuchungen ohne
Belang. Wesentlich dagegen ist die Tatsache, dal die genannten
mechanischen und motorisch bedeutungsvollen Umgestaltungen nicht
nur in den ventralen Abschnitten beginnen und zidpfchenwirts allmih-
lich fortschreiten, sondern daB die Uvula als der am weitesten dorsal
gelegene Teil zu keiner Zeit die gleiche morphologische und damit funk-
tionelle Spezialisierung erreicht wie der eigentliche weiche Gaumen.
Vielmehr konnen wir die Uwvula als den auf einer relativ niedrigen Ent-
wicklungsstufe stehengeblicbenen Teil des mesenchymalen Gaumens auf-
fassen. In ihr vereinen sich die beiden subepithelialen Bindegewebs-
lager zu einer einheitlichen Gewebsmasse von der bekannten Form.

Natiirlich soll damit nicht gesagt sein, dafl nicht auch hier kollagen-
faseriges und elastisches Bindegewebe einer durchaus bestimmten
Struktur, daf nicht auch hier Schleimdriisen entwickelt werden und
einige isoliert liegende Muskelfaserbiindel angetroffen werden. Aber im
ganzen erreicht die Faserarchitektur, die Anordnung und Menge der
Muskulatur bei weitem nicht die Héhe der morphologischen und funktio-
nellen Differenzierung wie am weichen Gaumen. — Hine Tatsache ist
jedoch im Zusammenhang mit dem geschilderten strukturellen Um-
wandlungsvorgang des primitiven weichen Gaumens fiir uns besonders
wichtig, nimlich die Ausbildung einer fiir das Organ charakieristischen
Gefifarchitektur. Wir haben sie bereits bei 12 em langen Embryonen
gefunden. Hierbei handelt es sich um ein aus diinnwandigen sinusudsen
GefialBriumen bestehendes vendses Geflecht. Es liegt — wie bei dem
dargelegten Entwicklungsgesetz und der histotopographischen Ver-
lagerung des urspriinglichen Mesenchyms nicht anders zu erwarten —
in den nasalen und oralen Bindegewebsminteln und vor allem in der
Uvula, die wir genetisch als organgewordener Rest jenes mesenchymalen
. Urgaumens® auffassen miissen. Das Schema der Abb.1 bringt die
skizzierten Verhiltnisse in ihren sich entwickelnden Lagebeziehungen
zur Darstellung. Um gleichzeitig eine lebendige Anschauung der
Wirklichkeit zu vermitteln, geben wir in der Abb.2 das Bild eines
weichen Gaumens mit Uvula eines reifen Neugeborenen. Man beachte
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besonders die beiderseits der zentralen Skelet- und Faserplatten gelegenen
lockeren Bindegewebsschichten, die sich in der Uvula vereinigen, sowie
die histotopographische Verteilung der im gleichen Gebiet liegenden

venosen Geflechte.

Diese sinusudsen Venen bilden einen flichenhaft

ausgebreiteten, schwellkdrperartigen Plexus, der sowohl die unmittelbar

Abb. 1. Stark schematisierte

Darstellung
der strukturellen Entwicklung des weichen

Gaumens und der Uvula. Das obere Bild
entspricht etwa dem 5 cm-Stadium (ohne Be-
riicksichtigung der Capillaren); das mittlere
Bild entspricht etwa dem 15 cm-, das untere
dem 30 cm-Stadium. — Man beachte die Ver-
lagerung des urspriinglichen Mesenchyms
(k6rnigeran) und die Lokalisation eines sinus-
udsen Venengeflechtes. In der Mitte die sich
entwickelnde Muskelplatte, oral und nasal,
kollagenelastische Faserplatten
angedeutet.

unter dem Epithel gelegenen Ca-
pillaren als auch die Capillaren der
tieferen  Bindegewebsschichten
aufnimmt. Die Venen enthalten
einzelne epithelwirts verschlieR-
bare Klappen. Wir haben An-
ordnung, Ausdebnung und Ver-
bindungen der Venengefiechte in
mehreren Fillen auf Serien-
schnitten und mit der Methode
der aufgehellten dicken Schnitte
(180—250 u) bei Azanfirbung
untersucht. Das Flichenbild der
Abb. 2 gibt nur eine annghe-
rungsweise Vorstellung von der
Grole und Zahl der vendsen
Réume. In der Abb. 3 ist daher
der f6rmlich kavernomartige Cha-
rakter durch einen aufgehellten
250 u dicken Schnitt bei Azan-
farbung wiedergegeben.

Der Wandaufbau der Venen-
sinus ist dubBerst primitiv. Bei
Feten, Frithgeburten und reifen
Neugeborenen stellen sie sich ein-
fach als endothelausgekleidete
Hohlrdume des Bindegewebes
dar, nur (beim reifen Neugebo-
renen) von einzelnen schmalen
Kollagenfasern umgriffen. In
den ersten Lebensmonaten sieht
man vereinzelte elastische Fasern

an den groBeren Réumen. Im Lauvfe des Alterungsvorganges bildet sich
eine kriftigere, fibroselastische Begrenzung. Die dimnwandigen Sinus
getzen sich in kleinere Gefiafe fort, die durch allmihlichen Einbau
muskulds-elastischer Elemente den Charakter von Venen annehmen.

Wir wenden uns nunmehr unseren speziellen Fragestellungen zu.
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Unter unseren Fallen findet sich 145mal eine sertse bzw. serofibrintse Durch-
trankung im Bereich des weichen Gaumens und der Uvula. Diese 145 Falle ver-
teilen sich aunf folgende Krankheitsgruppen:

Azotdmie . . . . . . . . .. . ... . . . . 67 Falle
Schwere vendse Blutstauung e e e e 64 Falle
Grippe . . « . . . o oo o s 14 Falle.

Die Azotamien umfassen sowohl renale als auch extrarenale (Leberdystrophie,
Coma diabeticum) Falle. In den schweren vendsen Stauungszustinden sind ent-
halten: 32 kardial bedingte, 24 zentrale und 8 durch metastatische Drosselung der

Abb. 2, Sekt.-Nr. 8/53. Weicher Gaumen und Uvula eines Neugeborenen. — Man beachte
die Verteilung und Lokalisation des lockeren Bindegewebes und der vendsen Plexus.
(Goldner. 28 x).

oberen Hohlvene (bei Bronchialcarcinomen und Mediastinaltumoren, Lympho-
granulomatose) verursachte.

Unsere erste eingangs gestellte Frage lautet auf das Beispiel unseres
Untersuchungsobjektes bezogen: Wo und unter welchen Bedingungen
werden die geweblichen Erscheinungen einer sertsen bzw. serofibri-
nosen Durchtrinkung im Bereich des weichen Gaumens und der Uvula
beobachtet ? Herdférmige erosive oder ulcerdse Entzindungen sind als
fiir unsere Fragestellung ungeeignet aus dem Material von Anfang an
ausgeschlossen worden. Hinsichtlich der Lokalisation hat sich bei simt-
lichen Fillen insofern ein regelmifBiges Verhalten feststellen lassen, als
die Ansammlungen der serosen Fliissigkeit ebenso wie die Fibrinnieder-
schlige stets im Bereiche der Uvula am stirksten angetroffen werden.
Von hier aus zieht sich die serdse bzw. serofibrindse Durchtrinkung in
einem mehr oder weniger breiten, unterhalb des Epithels gelegenen
Gebiet auf den weichen Gaumen, so dal seine zentralen Teile formlich
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von einem Fliissigkeitsmantel umgeben sind. Im Bereiche der Uvula
selbst ist ferner insofern noch eine besondere topische Gliederung anzu-
treffen, als auch hier ein breiter, unterhalb des Epithels gelegener
Gewebsstreifen, meist stirker, manchmal ausschlieBlich, Sitz der Ver-
dnderungen ist. Am ausge-
pragtesten sind die Fliissig-
keitsansammlungen stets im
Spitzenbereich der Uvula an-
zutreffen.

Wir méchten hervorheben, daf
die Lokalisation wunterhalb des
Epithels bedeutet, dal nicht etwa
die Basalmembran oder eine an
sie anschlieBende schmale Faser-
lage gemeint ist, obwohl natur-
gemal auch hier gelegentlich
Fibrinniederschlige  angetroffen
werden, sondern jenes breite Ge-
biet des Bindegewebes, das von
den oben beschriebenen vendsen
Gefiafiplexus eingenommen wird
(Abb. 1 und 2). Diese Plexus, die
ja auch die unmittelbar sub-
epithelial gelegenen Capillarge-
flechte aufnehmen, lagsen zwischen
sich und dem Epithel eine biindelig-
zigig angeordnete Fasermasse frei.

Aus der vergleichenden Untersuchung zahlreicher Félle, bei denen
die in Rede stehende Fliissigkeitsdurchtrankung des Gewebes in jeweils
unterschiedlicher Stirke beobach-
tet wird und wohl auch mit wech-
selnder Dauer ihres Emntstehens
und Bestehens zu rechnen ist,
kristallisiert sich als Grundtyp der
Lokalisation das auf dem Schema
der Abb. 4 wiedergegebene Ver-
halten heraus.

Die Farbintensititen der Abb. 4

e P Ve s T 1 et

Abb. 3. Sekt.-Nr. 224/53. Darstellung des kaver-

nisen Venengeflechtes im Bereich der Uvula und

des weichen Gaumens, Im 250 p dicken Schnitt
mittels Azanfdrbung und Aufhellung. 50 X.

Schematische Darstellung der

gserofibrintse

Durchtréinkung im Bereich des weichen
Gaumens und der Uvula (s, Text).

Abb. 4.
Lokalisationsregel fiir die

sollen zugleich die durchschnittlich zu
beobachtenden relativen Unterschiede
der Stiarkegrade innerhalb der allge-

meinen Lokalisationsregel andeuten. Die
dunklere Tonung driickt aus, daB die Uvula, und hier wieder der Spitzenbereich,
relativ am stirksten und héaufigsten befallen ist; auch ist die Ausdehnung hier
gewohnlich besonders umfangreich. Gelegentlich werden auch in der Muskulatur
und zwischen Driisen vereinzelte, interstitielle Fibrinniederschlige angetroffen,
deren Ausdehnung und Menge jedoch gegeniiber der geschilderten Lokalisation
vollstindig zuriicktreten.
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Die Deutung der beobachteten Regelmiifigkeit der Verteilung hat
von 2 Gesichispunkien auszugehen: Es wire moglich, anzunehmen, daf
von der Oberfliche einwirkende Schadlichkeiten die Ursache fiir die
geschilderte topographische Verbreitung sind. Das erscheint uns aus
3 Griinden am Wesen der Dinge vorbeizugehen: 1. ist in einer grofien
Zahl von Fillen eine solche von der Oberfliche her wirkende Ursache
nicht nachweisbar (auf die Fille, in denen damit zu rechnen ist, wird
spiter noch eingegangen), 2. ist die Lokalisation viel weniger das un-
mittelbar unter dem Epithel gelegene Bindegewebe als vielmehr das
breite anschlieBende Bindegewebslager, welches die vendsen, sinusartigen
Gefiliplexus enthilt, und 3. wird die Verbreitung mit Regelm&Bigkeit
auch bei jenen Grundkrankheiten beobachtet, die sich lediglich in einer
allgemeinen vendsen Blutstauung dullern. Hierher gehtren die Gruppen
der akuten und chronischen Herzinsuffizienz, die Krankheitsbilder, die
mit vendsen EinfluBstauungen des Kopfgebietes durch carcinomatose
Ummauerung der oberen Hohlvene einhergehen, ferner die mit einer
allgemeinen venssen Hyperdmie verbundenen zentralen Todesfille. Auch
in der grofien Gruppe der Azotdmiefélle, bei denen eine Gdematise
Durchtrinkung ja an anderen Gewebsorten ebenfalls bekannt ist,
konnen wir die Tatsache, dal die serofibrintsen Ansammlungen dem
geschilderten Lokalisationsgesetz gehorchen, nicht auf eine von der
Oberfliche wirkende besonders stark ausgepridgte Entziindung, etwa im
Bereiche der Uvula, beziehen. Es muf sich daher um die Awswirkung
eines in der Organstrulktur selbst vorgegebemen lokalisierenden Faktors
handeln, womit wir den 2. mdglichen Gesichtspunkt einer Deutung der
Lokalisationsregel ausgesprochen haben.

Ein Vergleich der schematischen Darstellung in den Abb.1 und 4 148t er-
kennen, dafl die Lokalisation der serofibrinésen Gewebsdurchtrinkung sich mit der
Verbreitung der sinusartigen vendsen Gefalplexus innerhalb des Mantelmesen-
chyms deckt. In geeigneten Fallen, die durch eine verhaltnismafig geringe Aus-
dehnung der Flissigkeitsansammlungen oder Niederschlagsbildung ausgezeichnet
sind, laBt sich die unmittelbare histotopographische Nachbarbeziehung zu den
stark gefiillten Blutrdumen nachweisen.

Bevor wir Schliisse aus diesen Befunden ziehen, mul3 die Frage ge-
klart werden, ob den im FEinzelfall vorliegenden Krankheiisbildern eine
regelmafig wiederkehrende Erscheinungsform der serésen Durchtrin-
kung oder Niederschlagsbildung zukommt. Die systematische Durch-
sicht unseres Materials erlaubt eine solche Zuordnung wicht. Vielmehr
werden serdse Gewebsinsudate mit und ohne Fibrinniederschligen in
unterschiedlicher Stéirke und Ausdehnung an den genannten Pradi-
lektionsstellen beobachtet.

Vor allem treten sie in der Gruppe der Blutstauungen oder zentralen Todesfille
keineswegs in grundsitzlich anderer Form auf als etwa bei den Azotdmien und
den ibrigen Gruppen. Lediglich ein Teil der Grippefille nimmt insofern eine
Sonderstellung ein, als hier eine leukocytéire und plasmocelluldre Infiltration starker
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in Erscheinung tritt. Bei den Fillen der obengenannten iibrigen Gruppen ist die
Zellbeteiligung mengenméBig von untergeordneter Bedeutung. In den groflen
Odemseen, wie sie vor allem im Bereiche der distalen Uvula zu sehen sind, fehlen
ing Gewebe eingewanderte Zellelemente fast vollig. Auch eine Vermehrung der
ortssténdigen Zellelemente kann oft gar nicht oder nur in geringem MaBe gefunden
werden. Mit Ausnahme der schon erwihnten Grippefille ist es uns bei griindlicher
und kritischer Durchmusterung samtlicher Fille nicht moglich gewesen, ein Ord-
nungsprinzip zwischen Zellagerung und Zellmenge einerseits sowie Krankheits-
gruppen andererseits festzulegen.

Wir konnen auf Grund der geschilderten Befunde feststellen, dafB
sowohl unter den Bedingungen der kardialen Blutstauung als auch der
mechanisch hervorgerufenen venssen Riickstauung im Kopfbereich (z. B.
durch stenosierende Metastasen von Bronchialcarcinomen, Lympho-
granulomatose u. a.), bei zentralnervos hervorgerufenen venssen Hyper-
dmien (Hirntumoren, Zustand des Hirndruckes nach operativen Ein-
griffen, schwere geburtstraumatische Hirnverletzungen), bei mit all-
gemeiner Cyanose einhergehenden Stoérungen der Atmungsfunktion
(Fruchtwasseraspiration, Mageninhaltsaspiration u.a.) das Erschei-
nungsbild einer serésen oder serofibrinésen Durchtrinkung des weichen
Gaumens und der Uvula in einem bestimmten, durch besondere Kreis-
laufeinrichtungen ausgezeichneten Gebiet stattfindet. Das Gemeinsame
dieser zugrunde liegenden Gruppe von Krankheiten ist die Hypoxdamie und
die Erhéhung des Venendruckes. Beide Komponenten fithren an einer
Stelle zu besonders schweren, unter dem Bilde einer tiefgreifenden
Permeabilititsstorung des Endothels ablaufenden, geweblichen Ver-
dnderung, die die Erscheinungsform der serdsen bzw. serofibrintsen Ent-
ziindung bietet. Auch in diesen Féllen finden wir im Bereiche der serdsen
Flissigkeitsansammlung die Zeichen der Desmolyse und Fibrillolyse.

Die Abb. 5 stellt eine strafenférmige Durchtrankung an der Uvulaspitze dar,
die wir an einem an Herzinsuffizienz Verstorbenen beobachtet haben. Der linke
Teil der Abbildung zeigt den Befund bei Azanfirbung, der rechte bei Silberimprég-
nation nach Pap. Man sieht, dafl das Gewebe von Odemstralen durchzogen ist,
die im Bilde und im Préparat blaBgrau erscheinen. Fasern sind hier im Azan-
priparat nur noch vereinzelt in Bruchstiicken vorhanden und schwach farbbar.
Gebiindelt erhalten sind sie in der unmittelbaren Umgebung der hyperdmischen
venosen Gefallplexus (Pfeil). Entztindungszellen sind nicht wahrnehmbar. Auch
Fibrin ist an dieser Stelle nicht ausgefallen, dagegen sieht man es an anderen
Orten des Praparates. Der rechte Teil der Abb. 5 zeigt einen benachbarten Schnitt
des gleichen Falles bei Silberimprignation nach Pap. Man erkennt die Auflésung
des Fasergeriistes, wobei die erhaltenen Fasern argyrophile Beschaffenheit ange-
nommen haben. Zwischen ihnen liegt nur eine blaBgrau-wolkige Masse, in der
Stiicke zersprengter und schlecht farbbarer Fasern liegen, die teilweise in kleine
Kérmer und Stéaubchen zerfallen. Eine entsprechende Stelle ist in der Abb. 6 in
starkerer Vergroferung wiedergegeben, um die Fibrillolyse darzustellen.

Die allgemeinen Bedingungen der Hyperimie und des erhéhten
Venendruckes wirken sich mithin an der Stelle des Gewebes gestaltlich
aus, die infolge ihrer vorbestehenden besonderen Angioarchitektonik
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ohnehin durch eine erhebliche Verbreiterung des gesamten Strombahn-
querschnittes ausgezeichnet ist. Wir gehen in der Annahme nicht fehi,

Abb. 5. Sekt.-Nr. 724/52. Schwere ventse Blutstauung bei chronischer Herzinsuffizienz.

Uvulaspitze. — Links Azanfirbung, rechts Silberimprignation nach Pap. Serése Durch-

trankung des Bindegewebes mit Zersprengung und Auflosung der Fasern. FErhaltene

Faserbiindel in der Umgebung der kaverndsen Venensinus (Pfeil). Links Azan. 200 x.
Rechts Pap. 200 x.

Abb. 6. Sekt.-Nr. 724/52. Detailbild aus Abb. 5. Aufsplitterung des Fasergefiiges und
Auflésung argyrophiler Fasern. (Silberimprignation nach Papr. 780 x.)

daB bereits unter normalen Bedingungen, und verstirkt bei Zirkulations-
storungen jeder Art, hier besonders schnell und besonders ausgeprigt jene
funktionelle Storung des Endothels eintritt, die wir mit SCHUERMANN
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als Dysorie bezeichnen. Sie ist auch in unserem Préparat morpho-
logisch insofern ablesbar, als man Schwellungszustdnde und epithel-
artige Aufrichtung der Endothelien beobachten kann. Wir haben somit
in dieser Gruppe die Wirkung eines reinen Sauerstoffmangels vor uns, der
in seinen Folgen durch gleichsinnig zusammenwirkende Faktoren all-
gemeiner und 6rtlicher Herkunft manifest und lokalisiert wird. Hier-
aus erhellt die groBe Bedeutung
der speziellen, ortsgebundenen
Gefidfarchitektur fir die Mani-
festation lokaler Krankheits-
erscheinungen.

Die 2. nosologische Gruppe
umfalt die Falle, die mat eimer
Azotdmie einhergehen. Wir be-
obachten bei dieser Gruppe die
gleiche  Lokalisation und die
gleichen geweblichen Folgen. Da
es zu weit fithren wirde, sdmt-
liche Fille im einzelnen auf-
zufithren, geben wir zum Ver-
gleich mit den Bildern der oben
dargestellten Gruppe der reinen
vendsen Staunungszustinde hier

TR \! eine unserer Beobachtungen wie-
DA, SN der, die von einem im Coma dia-

Abb. 7. Sekt.-Nr. 1567/52. Rand eines serdsen  beticum Verstorbenen stammt.

Durchtrinkungsbezirkes im  Bereich der . .
Uvula. — Der Autlésungsbezirk, im Bild grau Man sieht in der f}bb' 7 den
dargestellt, ist im Originalpraparat blaugrau-  Randabschnitt eines serdsen Durch-

grim. An seinem Rand Argyrophilie der  trinkungsherdes im Bereich der Uvula

kollagenen Fasern., Rechts oben normal ge- bei Goldnerfﬁ,rbung in Kombination
biindeltes kollagenes Bindegewebe mit zarten . . . .2

argyrophilen Faserstrukturen. (Kombination  M0ib Silberimprignation nach Pae.
von Silberimprignation und Goldnerfairbung.  Einige silberimpragnierte Faserbiindel

175 x.) sind noch erhalten. Im tibrigen er-

kennt man einen im Originalpréparat

griinlichgrauen Auflssungsbezirk, in dem die argyrophilen Fasern aufgelost oder

nur in einzelnen Korrnchen oder Bruchstiicken erhalten sind. Fibrinniederschlige,

die im Originalpraparat rot erscheinen wiirden, sind nicht erhalten. Mit dieser

Methode 1aBt sich also der in der Abb.5 in Azanfirbung und Silberimpra-

gnation getrennt dargestellte Vorgang an ein und derselben Stelle gleichzeitig
beobachten.

Der beschriebene Vorgang ist uns aus den Untersuchungen RossrEs
iiber die serdse Entziindung als Desmolyse und Fibrillolyse wohlbekannt
und wir gehen nicht fehl, hier die Wirkungen fermentativer Abbauwvor-
ginge zu sehen. Wir miissen annehmen, daB bei der Gruppe der Azot-
dmiefille ein auf dem Blutweg zur Wirkung gelangender toxischer
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Faktor maBgeblich im Spiele ist. Als das Wesentliche fiir unsere Frage-
stellung stellen wir wieder den regelméfig auftretenden Charakter der
besonderen herdférmigen Lokalisation und Verteilung heraus. Das
bedeutet, dall auch bei allgemein toxisch wirkenden Zusténden die ori-
liche Manifestation krankhafter Erscheinungen und ihre herdférmig
unterschiedliche Realisierung erst durch eine Verstdrkerwirkung der
lokalen, an die GefdBarchitektur gebundenen, vorbestehenden Struktur-
eigenschaften zustande kommt. Dabei wirkt sich dieser ortliche Faktor
durch seine den Sauerstoffmangel férdernden Eigenschaften aus.

Abb. 8. Sekt.-Nr. 603/52. Grippe. Uvulabereich. Links Azanfirbung, rechts Silber-
impriagnation. Serdse Durchtriankung des Bindegewebes mit Aufsplitterung des Faser-
gefiiges und Auflosung der argyrophilen Fasern. (Azan. 200 x.)

Wir méchten bei einem Vergleich der Abb. 6 und 7 mit Abb. 8 und 9 darauf
hinweisen, dafl die geweblichen Folgen nicht unterschiedlich sind.

Unsere 3. nosologische Gruppe umfafit Krankheitsbilder, in denen
sowohl allgemeine schwere Kreislaufstorungen als auch ortliche und all-
gemein infektiose Ursachen in Konkurrenz treten. Es handelt sich bei
dieser Gruppe um Fille, die einer Grippeepidemie entnommen wurden.

Wir bilden zum Vergleich mit den Fillen der vorigen Krankheitsgruppen einen
Ausschnitt aus den spitzennahen Teilen der Uvula eines an einer Grippe verstor-
benen 15jahrigen Knaben ab (Abb. 8). Auf der linken Seite des Bildes sieht man
bei Azanfirbung im Bereich des hyperéimischen sinusudsen Venenplexus als Aus-
druck serdser Durchtrankung eine Zersprengung und Auflosung des Fasergefiiges.
Die kraftig-blaue Firbung der Fasern ist weitgehend verlorengegangen. Eine
Zellvermehrung ist auch hier nicht nachweisbar. Der rechte Teil der Abb. 8 zeigt
einen der folgenden Schnitte bei Silberimpréagnation nach Pap. Man erkennt die
Aufsplitterung der Faserbiindel, wobei die erhaltenen Teile argyrophile Beschaffen-
heit eingenommen haben. Man sieht zwischen ihnen blaBwolkige Fliissigkeits-
massen oder optisch leere Réume, in denen zerbrockelte oder in schlecht
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impragnierte Kriimel und Stdubchen aufgeloste Fasern liegen. Sie sind in der
Abb. 9 bei starker Vergroflerung dargestellt.

In dieser Krankheitsgruppe iberlagern sich allgemein wirksame
Kreislaufstérungen unter dem Bilde der venésen Hyperamie, allgemeine
und &rtlich infektitse Faktoren mit den in der Angioarchitektonik ver-
ankerten hypoxydoseférdernden Higenschaften des betrachteten Ge-
websortes. Es wire nicht einzusehen, warum diese Vielzahl sich kombi-
nierender kausaler Bedingungen zu einer so eigenartigen und mit den
itbrigen Gruppen voéllig tibereinstimmenden Lokalisation fithren sollte,

Abb. 9. Sekt.-Nr. 613/52. Detailbild aus Abb. 8. Grippe. Pap. Auflssung der argyro-
philen Fasern in nicht mehr impr?igr_xierbare Bruchstiicke und Kornchen, dazwischen
wolkiges Odem. (Pap. 200 x.)

wenn man nicht dem oOrtlichen, in der GefdBarchitektur liegenden Mo-
ment die entscheidende Bedeutung fiir die seltsame Lokalisation zu-
schreiben wollte. Das heiflt, dafl das ,,Geheimnis des Herdftrmigen
aus den Eigenschaften des Ortes selbst — hier aus der besonderen Archi-
tektur des Gefalisystems — aufzukliren ist. Dall diese Deutung zu-
trifft, wird durch den Vergleich der 3 von uns herausgestellten an sich
vollig heterogenen Krankheifsbilder nachgewiesen: Gewebliches Er-
scheinungsbild und Lokalisation sind nicht unterschiedlich, und aus der
RegelmaBigkeit der letzteren, die dem Ort einer besonderen Gefdf-
gestaltung entspricht, miissen wir entnehmen, dafll die hypoxydose-
fordernde Eigenschaft der Angioarchitektur die Rolle eines Auslésers
und Lokalisators identischer 6rtlicher Krankheitserscheinungen spielt.
Damit haben wir die erste von uns gestellte Frage nach den allgemeinen
und &rtlichen Bedingungen der serofibrindsen Entziindung am Beispiel
des von uns betrachteten Gewebsortes beantwortet.

Unsere 2. Frage bezieht sich auf die unterschiedlichen geweblichen
Wirkungen der serdsen und fibrindsen Bestandteile bei der serofibrinosen
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Durchtrankung und ihre Beziehung zueinander. Ein wesentliches Teil-
stiick dieser Frage ist durch unsere bisherigen Untersuchungen zur Dax-
stellung gebracht, ndmlich der Vorgang der Desmolyse und Fibrillolyse.
Sie sind durch die Untersuchungen ROssLEs u. a. in ihrer Eigenart so
gut beschrieben, dal wir im einzelnen nichts hinzufigen kénnen. Uns-
interessiert vielmehr die Frage nach der Bezichung der interfibrilliren
Fibrinkoagulation zu eben diesen lytischen Vorgingen, in denen wir
wohl nach den morphologischen Bildern und schonen Untersuchungen
von MEYER-ARENDT den Ausdruck eines besonders starken Gehaltes
an gewebsauflésenden Fermenten erblicken diirfen. Das mengenmiBige
Verhéltnis zwischen der interfibrilliren Fibrinausscheidung (frither
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Abb. 10. Stark schematisierte Darstellung der Mengenverhéitnisse zwischen kollagenen
Fasern (blaBgrau), seroser Fliissigkeit (wolkiggrau) und interfibrillirer Fibrinkoagulation
' mit Verklebung der Fasern (s. Text).

sog. fibrinoide Degeneration Fibrinverklebung nach Worpggs) und den
fliissig-ser6sen Bestandteilen ist in unseren Fiéllen wechselnd. Es
schwankt — wenn wir hier von der reinen serdsen Durchtrinkung
gewissermafien als einem Extrem absehen — zwischen 2 dulersten
Grenzen, die natiirlich durch Uberginge verbunden sind.

Da wir neue Befunde zu den feineren morphologischen Vorgéingen nicht mehr
hinzuzufiigen haben, geben wir hiervon lediglich eine schematische Skizze. In der
Abb. 10 ist die interfibrillire Fibrinabscheidung durch tiefschwarze Firbung dar-
gestellt, wiahrend das umgebende entziindliche Odem in wolkigem, blaBgrauem
Farbton gehalten ist. Die Faserbiindel, in denen keine Fibrinniederschlige ange-
troffen werden, sind in einem mittleren Grau dargestellt.

Das Wesentliche, das in dieser aus zahlreichen Einzelbeobachtungen
zusammengetragenen schematischen Abstraktion zum Ausdruck kommt,
ist die Tatsache, daB eine umgekehrte Proportionalitdt zwischen der
Menge des rein serdsen Exsudates und der Menge der Fasern besteht, in
denen sich keine Fibrinniederschlige befinden. Das bedeutet, daB die
Fasern, in denen es zur Fibrinverklebung gekommen ist, der Auflosungs-
wirkung der Fermente am langsten widerstehen. Hieraus miissen wir
schlieBen, daf gerade jene Produkte der Permeabilititsstorung, die
die niedermolekularen Eiweilstoffe enthalten, fiir das Gewebe inso-
fern schédlicher sind, als sie offenbar rasch und vor Kinsetzen der
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Fibrinniederschlige zur Auflssung der Fasern filhren, und dafl anderer-
seits durch die interfibrillire Fibringerinnung ein gewisser, wenn auch
nicht vollstindig wirksamer Schutz gegen die histolytischen Fermente
gegeben ist; denn nach unseren Praparaten konnen wir nicht daran
zweifeln, daB die fibrinés verklebten Fasern schlieBlich einer fermen-
tativen Auflosung verfallen koénnen, wenn sie bei Fortdauer der dysor-
ischen Stérung von reichlicher,
fermenthaltiger serdser Fliissig-
keit umspiilt werden.

Die Abb. 1la zeigt ein Faser-
bindel an der oralen Seite des
weichen Gaumens von einem 49jih-
rigen Mann. Man sieht ein parallel
verlaufendes  kollagenes  Biindel,
dessen Fasern unter Verbreiterung
aufgequollen sind und in fleckfér-
miger Verteilung einen im Bilde
dunkelgrau bis schwarz erscheinen-
den, im nach GOLDNER gefirbten
Originalpraparat gelbrot bis rot ge-
farbten Niederschlag enthalten. Mit
Azan farbt sich der gleiche Nieder-
schlag rot, im Fibrinschnitt nach
WeicErT dunkelblau. Wir diirfen
ihn daher nach seinen farberischen
Eigenschaften und den Erkenntnissen
des Schrifttums als Fibrin deuten.
Die aufgequollenen Fasern haben die
im Goldner-Préparat normalerweise

Abb. 11a. Sekt.-Nr. 1574/52. Kollagene Faser- °
biindel. Quellung und Verbreiterung der vorhandene kraftig-griine Farbe zu-

Fasern mit fleckiérmigen (grauschwarzen, im gunsten eines blassen, verwaschenen

Priaparat gelbroten und roten) Fibrinnieder- .
schldgen. Am rechten Rand einzelne gut Gralll verloren, lfld(?m nu{ noch
erhaltene Fasern (Pteil). Goldner. 730 x.  vereinzelte blaBgriinliche Ko&rnchen

sichtbar sind. Am rechten Rand des
Biindels sind noch einzelne gut erhaltene scharfrandige Fasern zu sehen (Pfeil
in Abb.11a). Es handelt sich hier demnach um das Bild einer ganz frischen
serofibrinésen Durchtrinkung. Die Faserkontinuitat ist im ganzen noch erhalten,
die Begrenzung der Faserbiindel jedoch nur noch teilweise als scharfe Linie
sichtbar. Die Abb. 11b zeigt die entsprechende Stelle bei Kombinationsfirbung
(Goldner- und Silberimprignation). Hier wird erkennbar, dafl die Fasern bereits
zum groBen Teil aufgelost sind (im Originalpraparat griinlichgraue Koérner) und
keine silberimprignijerbaren Fibrillen mehr enthalten. Einzelne erhalten breite
Fasern mit der Eigenschaft der Argyrophilie entsprechenden fibrindsen Nieder-
schlagszonen,

Dieser Zustand entspricht etwa dem linken Kreis des Schemas in
Abb. 10. Das andere Extrem, das durch iiberaus reichliche, fliissig-
serose Durchtrinkung und weitgehende Auflésung der nicht fibrinver-
klebten Fasern gekennzeichnet ist (rechter Kreis im Schema der Abb. 10)

haben wir im Original in der Abb. 12 photographiert.
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Abb. 11 b, Sekt.-Nr. 1567/52, Kollagene Fascrbiindel zum Vergleich mit Abb. 1la. In
den Quellungsbereichen ist es zur Auflésung der argyrophilen Fasern gekommen (Pfeil),
nur einzelne Bruchstiicke sind noch erhalten. Unten cine Faserschlinge mit noch nicht auf-
geldsten, aber bereits aufgequolienen kollagenen Fasern. In den nichtaufgeldsten Tei-
len haben die kollagenen Fasern zum Teil argyrophile Beschaffenheit angenommen. Kein
I'ibrin nachweisbar. (Kombination von Silberimpriignation und Goldnerfirbung. 1080 x.)

Abb. 12, Sekt.-Nr. 472/52. Serdse Durchtrinkung des Bindegewebes mit Auflésung des
Fasergefiiges mit Fibrillolyse. Erhalten sind nur fibrinverklebte Faserbiindel (im Bild
schwarz, im Originalpraparat rot). (Azan. 280 x.)

Sie zeigt einen serds durchtrinkten Bezirk des Bindegewebes bei Azanfirbung.
Die blauen Fasern sind fast alle in eine graue kornigfidige Masse ausgeldst und
Virchows Archiv. Bd. 324. 43
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auch nicht mehr mit Silber imprégnierbar. Erhalten ist lediglich noch eine griéBere
Anzahl fibrinverklebter Faserbiindel, die im Originalpraparat rot, in der Photo-
graphie schwirzlich erscheinen. Die oben ausgesprochene Regel, daf fibrinver-
klebte Fasern der auflosenden Wirkung der fermentreichen serdsen Fliissigkeit
besser widerstehen, wird an solchen Stellen besonders sinnfallig, wo beide Vor-
gange (lytische Wirkung der serdsen Durchtrinkung und interfibrillirer Fibrin-
niederschlag) auf kleinem Raum mit ihren gegenseitigen topischen Beziehungen
in Erscheinung treten. Einen solchen Herd zeigt die Abb. 13 (aus der Uvula eines
an Pertussispneumonie verstorbenen, 1 Jahr alten Kindes). Man sieht (Goldner-

Abb. 13. Sekt.-Nr. 1906/52. Serdsfibrindser Durchtrinkungsherd in der Uvula. Man

beachte die histotopographische Anordnung der rein serdsen Auflésungszone (zentral)

und der inferfibrilliren Fibrinniederschlége (peripher). Im Bereich der Niederschlige
keine Faseraufldsung. -— Die Pfeile zeigen auf eine kleine Vene, (Goldner. 470 x.)

Priparat) in der Umgebung einer kleinen Vene eine zentrale serdse Durchtrankung
mit volliger Auflosung der Fasern in eine blasse, griinlichgraue Masse; hier finden
sich keine Fibrinniederschlige. Am Rande, formlich als Begrenzung der Auf-
I5sungszone, erkennt man einen Kranz fibrinverklebter Fasern (in der Photo-
graphie schwarz), die nicht der Auflosung verfallen sind.

Diese Beobachtungen im faserigen Bindegewebe stehen in einem ge-
wissen Widerspruch zu den Vorstellungen, die iiber die ,,Schwere* der
Permeabilititsstorung, also Vorgingen am Endothel, entwickelt worden
sind, denn gerade die bis zu Fibrinausfallungen fithrenden dysorischen
Vorgéinge werden als Ausdruck der stirkeren Schidigung bezeichnet.
Man geht dabei von der Vorstellung aus, dafl die Masse des ausgefallenen
Fibrins ein gewisses Mafl fiir die Menge der ausgetretenen hochmole-
kularen EiweiBistoffe ist. An der Richtigkeit dieser Vorstellung wollen
wir nicht zweifeln, soweit man die Vorginge vom Gefall, vom Endothel



Uber die serofibrinsse Durchtrankung des Bindegewebes. 647

her, betrachtet. Wenn man sie dagegen vom faserigen Bindegewebe aus
ansieht, so herrscht hier insofern ein umgekehrtes Verhalten, als auch
mit morphologischer Methode nachweisbar ist, dafl die mit der , leichteren
Permeabilititsstorung’ in das Gewebe austretenden Flussigkeiten die
stirkeren Wirkungen entfallen. Aus diesem Grunde schon erscheint es
notwendig, den gleichen Vorgang von verschiedenen Standpunkten, ein-
mal unter Zugrundelegung des Dysoriebegriffes vom Gefdf, zum anderen
vom Gewebe her zu betrachten. »

Wir mochten hervorheben, dall ein entsprechend angemessener Be-
griff, wie er in der Dysorie von SCHUERMANN fir das Endothel geschaffen
wurde, fiir die Betrachtung der fasergeweblichen Veridnderungen des
gesamten Vorganges nicht existiert, obwohl die einzelnen Erscheinungen
als Desmolyse, Fibrillolyse, Fibringerinnung gut und ausreichend be-
zeichnet sind.

Hier bietet sich naturgemill der Entziindungsbegriff an, und wir kehren
damit zu einem an den Anfang unserer Untersuchungen gestellten allgemeinen
Problem zuriick. Wir hatten bereits aus dem Schrifttum entnommen, und aus
unserer vergleichenden histotopographisch-nosologischen Betrachtung wird es in
aller Evidenz offenbar, daf der drztlich definierbare Entziindungsbegriff fiir eine
Zusammenfassung der unter dem Bilde einer serofibrindsen Durchtrankung ab-
laufenden Vorgénge nicht adédquat ist. Wir brauchen uns zur Erlduterung dieses
Tatbestandes nicht in weitldufige Er¢rterungen iiber den Entziindungsbegriff ein-
zulassen. Der zweite, allgemeinere Begriff, der sich anbietet, ist die ,,Dysorie‘
ScHUERMANNS. Wie erwihnt, bezieht er sich in durchaus zureichender Weise auf
das Endothel und wiirde uns geniigen, wenn wir eine durchgehende Parallelitiat
der stufenweise sich steigernden Schidigungsgrade am Endothel und an den Fasern
feststellen konnten. Das ist, wie es sich zeigt, nicht der Fall.

Es besteht somit in der Tat fiir die allgemeine morphologische Patho-
logie das Bediirfnis nach einer neuen Begriffsbildung, die so allgemein
ist, dafl der gebriduchliche drztliche Entziindungsbegriff, der zweifellos
einen Teil der serofibrindsen Durchtrinkungszustinde des Binde-
gewebes umfaft, darin ebenso Raum hat wie die vielfiltigen nichtent-
ziindlichen Vorginge mit den gleichen Folgen am Bindegewcbe. Hs
diirfte sich empfehlen, das Krankhafte als Steigerung und Fehlleistung
eines vorgegebenen physiologischen Zustandes zu verstehen (ROSsLE).
Unter Sicht des faserigen Bindegewebes handelt es sich bei den in Rede
stehenden Vorgingen um Stirungen des Fliissigkeitswechsels, die nicht
nur durch ein UbermaB, sondern auch durch eine fehlerhafte Zusammen-
setzung der Flitssigkeit gekennzeichnet sind. Der Ausdruck ,,0dem,
der sich hier anbietet, beschreibt seinemm Wortsinn nach eine makro-
skopisch erkennbare Gestaltsinderung, die bei den serofibrinésen Durch-
trinkungen oft gar nicht in Erscheinung tritt, und liBt die gewiinschte
Beziehung auf eine vorbestehende physiologische Eigenschaft ver-
missen. Kher méchten wir an die von W. W. MEYER benutzten Bezeich-
nungen der ,,Plasmaphorese”, der ,,Insudation denken. Da wir der
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Meinung sind, daf das Beobachtbare wesentlicher ist als ein Streit um
Namen und Begriffe, méchten wir diese Frage offen lassen. Das Wesent-
liche war uns, die Eigengesetzlichkeit des faserigen Bindegewebes in
bezug auf die unterschiedlichen (gerinnenden und nichtgerinnenden)
Substanzen mit morphologischen Mitteln hervorzuheben. Wenn man
der Auffassung folgt, daB es sich — vom Gewebe aus betrachtet — um
Storungen des Fliissigkeitswechsels handelt, so kinnte man der auf das
Endothel bezogenen ,,Dysorie” als eine fiir das faserige Bindegewebe
giiltige Erginzung eine ,,Dyshydrose® an die Seite stellen (hydreuein:
bewtissern). Die Bezeichnung wiirde aber die etwas belastende Eigen-
schaft groBer Allgemeinheit besitzen.

Zusammenfassung.

1. Unter Zugrundelegung histotopographischer und nosologischer
Methoden wird die serofibrindse Bindegewebsdurchtrinkung am Bei-
spiel des weichen Gaumens und der Uvula untersucht. Nach Dar-
stellung der aus dem Schrifttum zu entnehmenden gegenwirtigen
Situation in dieser Frage wird zunéchst der normale Aufbau des be-
trachteten Organs unter Heranziehung der Ontogenese dargestellt, wo-
bei die Besonderheiten der Angioarchitektonik als wesentlich hervor-
gehoben werden. In einem Untersuchungsgut von 453 Fillen fand sich
145mal eine unterschiedlich ausgepriigte serofibrinége Durchtrinkung
des Bindegewebes. Diese Fille werden auf 3 nosologische Gruppen
(schwere vendse Stauungszustinde verschiedener Atiologie, Azotimien
und Grippe) aufgeteilt.

Die Lokalisation der serofibrindsen Durchtrinkung gehorcht — so-
fern von herdférmigen erosiven und ulcerdsen Prozessen abgesehen
wird — einer festen Regel, die in sdmtlichen Krankheitsgruppen, also
unabhéngig von der zugrunde liegenden, allgemeinen oder ortlichen
Stérung, nachweisbar ist. Daher wird der lokalisierende Faktor auj die
hypoxydosefordernde besondere ortliche Angioarchitektur zuriickgefiihrt.
Hieraus ergeben sich — in Verbindung mit den Krankheitsgruppen —
Schliisse auf die bei den serofibrindsen Durchtrinkungen wirksamen
allgemeinen und &rtlichen Bedingungen, die geeignet sind, das , Herd-
f6rmige” krankhafter Gewebsumbildungen aus der Entwicklung und
Normstruktur des Gewebsortes zu erkliren.

2. Es wird der Frage nach der morphologisch faBbaren Beziehung
zwischen serdsen, fibrindsen und faserigen Bestandteilen, also den
Storungen des Fliissigkeitswechsels, nachgegangen. Sowohl quantitativ
als auch in bezug auf die Lokalisation ergibt sich ein umgekehrt propor-
tionales Verhalten zwischen der serésen Fliissigkeit und den nicht fibrin-
verklebten Fasern. Daraus wird auf die unferschiedliche biologische
Bedeutung der serdsen Flissigkeit und der Gerinnungsprodukte fiir das
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faserige Bindegewebe geschlossen. Der Grad der funktionellen Endo-
thelstérung geht nicht dem Schidigungsgrad des faserigen Binde-
gewebes parallel, soweit er aus der Desmo- und Fibrillolyse ablesbar ist.
Es wird daher darauf hingewiesen, dafl unter Sicht des Bindegewebes die
Bezeichnung ,,Dysorie” den Vorgingen nichi adidquat ist.

Da der Entzindungsbegriff nur auf einen Teil der serofibrindsen
Durchtrinkungszustinde zutreffend anwendbar ist, wird vorgeschlagen,
sie unter Bezugnahme auf eine Normalfunktion allgemein als Storungen
des Fliissigkeitswechsels (Dyshydrosen) zu charakterisieren.

3. Eine Kombinationsfirbung, die die GorLpNErsche Methode mit
der Silberimprignation nach PAP vereinigt, hat sich fiir die Unter-
suchung der Faserstrukturen gut bewihrt.
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