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])as Schrifttum, das sich seit der Beschreibung der fibrinoiden Degene- 
ration des Bindegewebes dutch NEUMA~ mit den fibrinartigen Faser- 
ver~nderungen und der damit  in Zusammenhang stehenden serSsen 
bzw. serofibrinSsen Entzfindung beschs ist fast unfibersehbar .ge- 
worden. Es kann nicht unsere Aufgabe sein, eine chronologische Dar- 
stellung des historischen Ablaufes der Erkenntnisbildung fiber diesen 
Gegenstand zn geben, zumal in neuester Zeit umfangreiehe, zusammen- 
fassende Arbeiten darfiber erschienen sind (1%SSSLE, ]:~OTTER, W . W .  
MEYER, MEYER-AaE~DT U. a.). Wir mSchten nut  insofern eine gedank- 
liche Ordnung in das Schrifttum hineintragcn, als sich bei einer Gesamt- 
fiberschau 3 Gesichtspunkfe herausstellen lassen, die der wissenschaft- 
lichen Besch~ftigung mit  diesem Gebiet zugrnnde liegen. 

1. Eine Reihe yon Autoren bemfiht sich, mit  physikalisch-chemischer 
Methode den stofflichen Charakter der in Erscheinung tretenden Sub- 
stanzen aufzukl~ren. 

2. Untersuchungen fiber die morphologisch faitbaren Erscheinungs- 
formen und geweblichen Wirkungen der beteiligten Flfissigkeiten und 
gerinnenden Stoffe. 

3. Die Aufkl~rung der Ursaehen und pathogenetisehen Bedingungen, 
die dem Formenkreis der serofibrinSsen Entzfindung und der sog. 
fibrinoiden Degeneration zugrunde ]iegen. 

Der Untersuchung der I. Frage haben sich unter anderem folgende Autoren 
gewidmet: TANNENBERG und FISCHER-WAsELS, K~TCtlMEISITER, HEINLEII~:, ALT- 
SCHULER und ANGEVINE, MEYER- ARE:~DT, ~/~ASSI~OFF, GRA),=ER and HELLMANN, 
TER]3RffGGE~ ~ U. a. - -  Zur 2. Frage liegen in neuerer Zeit Untersuchungen vor yon 
SINAPIUS, BAHR~VIAIV~, KLI~-OE, W. W. MEYER, I~OTTER, R()SSLE, BSHMIG, 
KRi2CI~E, HO~ERICI~, WOLPERS, NECKEL U. a. - -  Ftir den 3. Gesichtspunkt ist 
yon der BOCH~ERschen Sehule (Bi~CHI~ER, ROTTER) auf die Bedeutung der I-Iyp- 
ox~Lmie hingewiesen worden. 

Die mit  den Mitteln der Lichtmikroskopie gewonnenen Erkenntnisse 
fiber die Morphologie ~lnd Pathogenese der serofibrinSsen Durchtriin- 
kung sind ffir uns yon besonderer Bedeutung. Hier stehen sieh yon 
Anfang an 2 Meinungen gegenfiber, die sich historisch in zeitlicher 
]~eihenfolge entwickelt haben. :Bis zu den neuercn Arbeiten aus der 
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ROSSLESchen Schule (W. W. MEYER) wurde auf die in l~ede stehenden 
Faserver~nderungen der Begriff der Degeneration angewendet, wobei der 
Unkenntnis fiber den stofflichen Charakter des Vorganges dutch das Bei- 
wort ,,Iibrinoid" Rechnung getragen wurde. Demgegenfiber hat vor 
allem W. W. MEYE~ mit letzter Konsequenz den Degenerationsbegriff 
ausgemerzt und den ganzen Erscheinungskomplex als Ausdruck einer 
serofibrinSsen Entztindung deutend zusammengefal3t. Hier ergibt sich 
eine erste Schwierigkeit, die ME:SEa sehr wohl sieht und klar hervor- 
hebt : ,,Natiir]ich darf nicht jede Fibrininfiltration, ebenso wie nicht jede 
serSse Durchtr~nkung, sehon als Entziindang gedeutet werden" (W. W. 
MEsr~a). Wir miissen ihm hierin roll Recht geben, jedoch die Frage 
stellen, in welcher Beziehung diese offenbar nicht ,,entziindlichen" 
serofibrinSsen Gewebsdurchtrankungen zu der eigentlichen serofibri- 
n6sen Entzfindung stehen und welches ihre entseheidenden Merkmale 
sind. Der gleichen Schwierigkeit sieht sich I~oTT~ gegenfiber, auf dessen 
Untersuchungen noch mehrfach einzugehen sein wird. Im Vorder- 
grund des Interesses steht ifir ihn die in unserer 3. Gruppe formulierte 
Frage nach den allgemeinen und 5rtlichen Bedingungen, unter denen 
eine serofibrinSse Durchtrankung des Bindegewebes zustande kommt. 
Er ffihrt sie unter Benutzung der bekannten Beispiele des an~misehen 
Niereninfarktes, der krankhaften VorgKnge an gewissen bradytrophen 
Organen und der Erkrankungen der Gefaginnenhaut auf sine Ernah- 
rungsstSrung, insbesondere den Sauerstoffmangel des Gewebes, zurfick, 
wobei er, ebenso wie alle fibrigen modernen Untersucher, den allgemeinen 
Begrifi der Dysorie als Bezeichnung fiir die zugrunde liegende Durch- 
lassigkeitsstSrung des Endothels verwendet. Auf Grand dieser Auf- 
fassung fiber die zentrale pathogenetische Bedeutung einer Ern~hrungs- 
stSrnng muB er aui die Schwierigkeit einer Abgrenzung des Entziindungs- 
begriffes stogen, da eine durch ErnahrungsstSrung hervorgerufene Per- 
meabilit~tsveris nicht generell als Ausdruck einer Entziindung 
gewertet werden kann. Er geht bier insofern einen Schritt welter als 
W. W. MEYEr, als er yon ,,Entzfindang" nur sprechen mSchte, wenn 
toxische Substanzen, die unter normalen Bedingungen nieht oder aur 
in geringer Menge vorkommen, als Ursache der PermeabilitgtsstSrung 
angesprochen werden kSnnen, die iibrigen, lediglich yon einer Zirku- 
lationsst6rung abhangigen Durchtrankungen des Gewebes dagegen 
als nichtentzfindliche abtrennt. ])as ist zweifellos gedanklich mSglich, 
and wir m6chten in gewissen Grenzen durchaus zustimmen, insofern 
namlich, als damit die jeweils wirksam werdenden allgemeinen und 6rt- 
lichen Krankheitsursaehen wohl erstmalig gebiihrend in den Kreis der 
Betrachtungen gezogen werden. Als allgemein wirksames Prinzip stelIt 
I%OTTE~ die ErnahrungsstSrung, speziell den Sauerstoffmangel heraus 
und weist auch bereits auf einen, wie uns seheint, besonders wichtigen 
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Umstand hin, dab n~mlich verschiedene Gewebe in unterschiedlieher 
Weise einer solchen StSrung zug~nglich sind, was er speziell am Bei- 
spiel der bradytrophen Organe herausarbeitet. Ffir eine kenntnisfSr- 
dernde Behandlung des ganzen Fragenkreises in der augenblieklichen 
Situation erseheint es uns in der Tat vordringlich, die 5rtlich unterschied- 
lichen Mani]estationen solcher allgemein wirksamer pathogenetiseher 
Prinzipien und die jeweils besonderen Bedingungen ihrer lolcalherd- 
]Srmigen Auswirkungen an m5glichst zahlreichen Gewebsarten zu unter- 
suchen. Das so oft r/~tselhafte ,,tIerdfSrmige" einer Erscheinung wird 
ffir den Morphologen immer wieder ein reizvoller Untersuehungsgegen- 
stand sein. In bezug auf die yon der ]3/)cI~El~sehen Schule er~rbeiteten 
Anschauungen bedeutet das, dM3 die Mlgemeinen Bezeichnungen 
der ,,Entzfindung" und der (nichtentzfindliehen) ,,Ern~hrungsstSrung" 
insofern weehselnder Ergs bedfirfen, Ms sie in ihrer t~eichweite 
und ihrem ReMit~tsgehMt ffir jeden betraehteten Gewebsort neu und 
wahrsehein]ich untersehiedlieh bestimmt und gegeneinander begrenzt 
werden mfissen. Die gleiehe Notwendigkeit drfickt much B~cI~EI~ in 
seiner ,,Allgemeinen Pathologic" bei der Behandlung der elementar- 
pathologischen Ph~nomene in den F~sersubstanzen aus: ,,Sie (die 
wenigen morphologisehen Grundph~nomene) werden aber zu bedeu- 
tungsvollen Dokumenten, sobMd wir sie auf ihren Sitz und ihre Aus- 
dehnung bin untersuehen und zu den StSrungen des Stoffwechsels und 
der Funktionen nnseres Org~nismus in Beziehung setzen" (B/3c~I~I~). 
Da.s bedeutet in methodischer tIinsicht, dM3 unser Verst/~ndnis offenbar 
nur dutch die gleichzeitige Anwendung der drei yon gedanklich aus dem 
Studium des Schrifttums abgeleiteten Gesiehtspunkte gefSrdert werden 
kann, wobei die bisher im Hintergrund stehende Anwendung einer 
nosologisehen und histotopographischen Methode den Vorrang erhMten 
mug, zumM wir fiber die ehemische Natur der Stoffe und ihre im ein. 
zelnen auftretenden, morphologisch fM3baren Erscheinungen relativ gut 
unterrichtet sind. Wir bedienen uns daher in dieser Untersuchung zur 
Beweisffihrung vorwiegend histotopographischer und nosologischer 13e- 
obaehtungen, wobei wir die Frage nach dem Einflul~ Mlgemeiner und 
5rtlicher Bedingungen ffir das Zustandekommen einer serofibrinSsen 
Gewebsdurchtriinkung stellen. Ferner werden wir durch eigene Unter- 
suchungen etwas fiber die unterschiedlichen 6rtlichen Wirkungen der 
serSsen Durehtr~nkungsfliissigkeit und der gerinnenden Stoffe auszu- 
sagen suchen. 

Damit hoffen wit, unser Vorhaben und seinen Standort in dem 
vielschichtigen und gedank]ich komp]izierten Wissensgebiet hinreichend 
festgelegt zu haben. Es bedeutet schlicht gesagt eine l%fickkehr yore 
Allgemeinen ins Spezielle, in die fMlweise Analyse eines Gewebsortes 
und der dort jeweils wirksam werdenden nosologisehen ]3edingungen. 

42* 
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Wir haben in allen F~llen aufler den gewShnliehen Firbeverfahren (HimaG 
oxylin-Eosin, van Gieson, Elastica-van Gieson) die Methoden naeh GOLDNER, PiP, 
Fibrindarstellung naeh WEmnaT und die Azanfirbung angewendet. Ffir die Dar- 
stellung und Erkennung der Beziehungen zwisehen erhaltenen kollagenen Fasern, 
entkollagenisierten Fasern mit Argyropbflie, interfibrilliren Fibrinniederschligen 
mit Faserverklebung, Desmo- und Fibrillolyse hat sich uns eine Methode bewihrt, 
die in einer Kombination von Goldnerfirbung und Silberimpr/~gnation nach PAP 
besteht. - -  Sie hat uns weitaus klarere Bilder geliefert als die auf dem gMchen 
Grundgedanken beruhende yon W. W. MmrE~ angegebene Methode einer Kom- 
bination yon Azanf~rbung und Sflberimprignation. Die Pr~parate sind kontrast- 
reieher und daher aueh zur Wiedergabe dutch Schwarzweig- und Farbphotographie 
sehr gut geeignet. Die genannte Kombinationsmethode ist dureh die gleiehzeitige 
Mare Darstellung der Zellen in der Lage, einen grogen Kreis geweblieher Elemente 
gleiehzeitig deutlieh und leieht sichtbar zu maehen, was gerade fiir Mle Fragen 
der histotopographisehen Beziehungen versehiedener Gewebselemente yon Weft 
ist. - -  Wir sind folgendermaflen vorgegangen: 

An formolfixiert~m Paraffinmaterial wird zun~ehst in der tibliehen Weise die 
Silberimprignation naeh PAr durehgefiihrt. Im Ansehlug daran wird die F/~rbung 
naeh G O L D ~  zur Anwendung gebracht, wobei wit die Firbezeiten in folgender 
Weise abgeindert haben: 

1. Eisentrioxyh/~matein naeh HANSE~ 15 rain (nicht wie tiblieh 7 min). - -  Ab. 
sptflen mit Aqu~ dest. 

2. 1 min in SMzs~ure-Alkohol differenzieren. - -  Absptilen mit Leitungs- 
wasser. - -  Einbringen in Leitungswasser und fiber Naeht bliuen lassen. 

3. Ponceau de Xylidine-Siurefuchsin-Essigsiure 10--12 rain (nieht wie fib- 
lieh 5 rain. Die Firbedauer ist yon der Sehnittdieke abhingig. - -  Wasehen in 
0,2%iger Essigsgure. 

4. Phosphor-Wolframsiure und Orange G-Gemiseh 30 rain (nieht wie fiblieh 
20 rain). - -  1 rain Wasehen in 0,2%iger Essigs/iure. 

5. LiehtgriinlSsung 10--15 rain (nieht wie iiblich 5 rain). - -  Wasehen in 
0,2%iger Essigs/iure. - -  Fortfahren naeh der bekannten Vorsehrift. 

Da wir letztlich den Gedanken  zugrunde legen, einen k rankhaf ten  
Vorgang aus der vorgegebenen normalen  S t ruk tu r  eines Gewebsortes 
zu verstehen,  mug  die Orthologie desselben mi t  m6glichster Genauig- 
keit  b e k a n n t  sein. Es  ist daher notwendig,  die Ergebnisse unserer  
darauf  geriehteten Unte r suchungen  voranzustel len.  Sie wurden  am 
weichen Gaumen  u n d  an  der Uvula  durchgefiihrt.  

Das Material, das nieht nur unter der hier gegebenen Fragestellung bearbeitet 
wurde, umfaBt insgesamt 453 Fhlle. Gleiehzeitig haben wit an einer gr6geren An- 
zahl von mensehliehen Embryonen yon 5 em bis zur Geburt die strukturelle Gewebs- 
entwieklung des weichen Gaumens und des Z~pfehens untersucht. Die Befunde 
dieser Untersuchungen, sofern sie die spezielle Orthologie und Pathologie der ge- 
nannten Organe betreffen, werden an anderer Stelle 1 im einzelnen verSffentlieht. 
Soweit die Ergebnisse ffir die vorliegende Fragestellung bedeutungsvoll sind, 
werden sie hier nut eine zusammenfassende Darstellung linden. 

Der weiche Gaumen  eines 5 cm langen menschlichen Embryo  be- 
s teht  aus einem undifferenzierten,  mesenchymMen, sehwammart ig  
s t ruktur iere ten ,  syncyt ia len  Zeliverband, der ein Capillarnetz ohne 

i Erscheint demniehst in dieser Zeitsehrift. 
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charakteristische Anordnung enth~lt. Das Entwicklungsgesetz, dem 
dieses primitive Organ unterliegt, lgBt sich dahin formulieren, dab es 
yon ventral her zu eiuer stufenweise zunehmenden Differenzierung der 
mechanisch und motorisch bedeutungsvollen kollagen-elastischen Faser- 
platten an der oralen und nasalen Fl~tche kommt und sich in der Mitre 
die breite Skeletmuskelplatte bildet. Das urspriingliche Mesenchym 
wird dabei naturgemgl~ mehr und mehr auf einen beiderseits unter dem 
Epithel befindlichen Raum eingeschrgnkt. Auf die unterschiedlichen 
Verhgltnisse an der oralen und nasalen Seite braucht hier nicht ngher 
eingegangen zu werden. Auch die zeitlichen und 5rtlichen Vorg~nge der 
Driisenentwicklung sind ffir die vorliegenden Untersuchungen ohne 
Belang. Wesentlich dagegen ist die Tatsache, dab die genannten 
mechanischen und motorisch bedeutungsvollen Umgestaltungen nicht 
nur in den ventralen Abschnitten beginnen und z~pfchenwarts allmgh- 
fish fortschreiten, sondern dal~ die Uvula als der am weitesten dorsal 
gelegene Teil zu keiner Zeit die gleiche morphologische nnd damit funk- 
tionelle Spezialisierung erreicht wie der eigentliche weiche Gaumen. 
Vielmehr kSnnen wir die Uvula als des au/ einer relativ niedrigen Ent- 
wicklungsstu/e stehengebliebenen Teil des mesenchymalen Gaumens auf- 

fassen. In ihr vereinen sich die beiden subepithelialen Bindegewebs- 
lager zu einer einheitlichen Gewebsmasse yon der bekannten Form. 

Natiirlich soll damit nicht gesagt sein, da~ nicht auch bier kollagen- 
faseriges und elastisches Bindegewebe einer durchaus bestimmten 
Struktur, dab nicht auch bier Schleimdriisen entwickelt werden und 
einige isoliert liegende Mnskelfaserbiindel angetroffen werden. Aber im 
ganzen erreicht die Faserarchitektur, die Anordnung und Menge der 
Muskulatur bei weitem nicht die HShe der morphologischen und funktio- 
nellen Differenzierung wie am weichen Gaumen. - -  Eine Tatsache ist 
jedoch im Zusammenhang mit dem geschilderten strukturellen Um- 
wandlungsvorgang des primitiven weichen Gaumens fiir uns besonders 
wichtig, ngmlich die Ausbildung einer /iir das Organ chara/cteristischen 
Ge/i~/3architel~tur. Wit haben sie bereits bei ]2 cm langen Embryonen 
gefunden, tiierbei handelt es sich um ein aus dfinnwandigen sinusuSsen 
Gef/s bestehendes venSses Geflech~. Es liegt - -  wie bei dem 
dargelegten Entwicklungsgesetz und der histotopographischeu Ver- 
lagerung des urspriingliehen Mesenchyms nich~ anders zu erwarten - -  
in den nasalen und oralen Bindegewebsm/s und vor allem in der 
Uvula, die wir genetisch als organgewordener Rest jenes mesenchymalen 
,,Urgaumens" auffassen m/issen. Das Schema der Abb. ] bringt die 
skizzierten Verh/~ltnisse in ihren sich entwicke]nden Lagebeziehungen 
zur Darstellung. Um gleichzeitig eine lebendige Ansehauung der 
Wirklichkeit zu vermitteln, geben wir in der Abb. 2 das Bild eines 
weichen Gaumens mit Uvula eines reifen N'eugeborenen. Man beachte 
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besonders die beiderseits der zentralen Skelet- und Faserplatten gelegenen 
lockeren Bindegewebssehichten, die sich in der Uvula vereiuigen, sowie 
die histotopographische Verteilung der im gleichen Gebiet liegenden 
venSsen Geflechte. Diese sinusuSsen Venen bilden einen fl~ehenhaft 
ausgebreiteten, sehwellkSrperartigen Plexus, der sowohl die unmittelbar 

unter dem Epithel gelegenen Ca- 
pillaren als auch die Capillaren der 
tieferen Bindegewebsschichten 
aufnimmt. Die Venen enthalten 
einzelne epithelwarts versehlieB- 
bare Klappen. Wir haben Au- 
ordnung, Ausdehnung und Ver- 
bindungen der Venengefleehte in 
mehreren Fallen auf Serien- 
sehnitten und mit der Methode 
der aufgehellten dieken Schnitte 
(180--250 #) bei Azanfiirbung 
untersueht. Das Fliiehenbfld der 
Abb. 2 gibt nur eine ann~he- 
rungsweise Vorstellung yon der 
GrS~e und Zahl der venSsen 
Raume. In der Abb. 3 ist daher 
der f6rmlieh kavernomartige Cha- 
rakter dutch einen aufgehellten 
250 # dicken Sehnitt bei Azan- 
fiirbung wiedergegeben. 

Der Wandaufbau der Venen- 
sinus ist i~uBerst primitiv. Bei 

Abb .  1. S t a r k  schemat i s i e r t e  D a r s t c l l u n g  
der  s t r n k t u r e l l e n  E n t w i c k l u n g  des weichen l~eteII~ l%fihgeburten und reifen 
G a u m e n s  u n d  tier Uvu la .  Das  obere  Bild l~eugeborenen stellen sie sich ein- 
en tsDr ich t  e t w a  d e m  5 e r a - S t a d i u m  (ohne Be- 
r i i cks ich t igung  der  Capit l~ren);  4as  mi t t l e r e  f ~ e h  a l s  endothelausgekleidete 
Bild  en t sp r i ch t  e t w a  d e m  15 cm-,  das  nnte~e H o h l r ~ u m e  des Bindegewebes 
d e m  30 e r a - S t a d i u m .  - -  M a n  b e a c h t e  die Ver-  
l a g e r u n g  des nrspriinglichen Mesenchysas dar, nur (beim reifen Neugebo- 
(kSrniggrau) und die Lokalisation eines sinus- reileu) u eiuzehlell sehiIlaleii 
uOsen Veneng'eflochtes. In der Mitre die sieh 
en twicke lnde  1VIuskelplatte, ora l  u n d  nasa l ,  Kollagenfasern urngriifen. In  

kol lagenelas t i sche  F a s e r p l a t t e n  
angedeutet, den ersten Lebensmonaten sieht 

man vereinzelte elastische Fasern 
an den grSBeren Raumen. Im Laufe des Alterungsvorganges bfidet sieh 
eine kr~iftigere, fibrSselastische Begrenzung. Die dfinnwandigen Sinus 
setzen sieh in kleinere Gefi~Be fort, die dureh allm~ihlichen Einbau 
muskul5s-elastiseher Elemente den Charakter yon Venen annehmen. 

Wir wenden uns nunmehr unseren speziellen Fragestellungen zu. 
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Unter unseren Fallen finder sich 145real eine serOse bzw. serofibrinSse Durch- 
tr/~nkung im Bereich des weichen Gaumens und der Uvula. Diese 145 Fi~]le ver- 
teilen sich auf folgende Krankheitsgruppen: 

Azot/~mie . . . . . . . . . . . . . . . . . .  67 F/~lle 
Schwere veuSse Blutstauung . . . . . . . . .  64 F/ille 
Grippe . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  14 F/~lle. 

Die AzotKmien umfassen sowohl renale a]s aueh extrarenale (Leberdystrophie, 
Coma diabeticum) F~lle. In den sehweren ven6sen Stauungszustiinden sind ent- 
halten: 32 kardial bedingte, 24 zentrMe und 8 durch metastatische Drosselung der 

Abb. 2. Sekt.-Nr. 8/53. Vgeieher Gaumen und Uvula eines Neugeborenem - -  ]~J[an beachte 
die Verteilung mid LokMisation des 1oekeren Bindegewebes und tier ven6sen Plexus. 

(Goldner. 28 x). 

oberen I-Iohlvene (bei Bronehialeareinomen und Medias~inaltumoren, Lympho- 
granulomatose) verursachte. 

Unsere erste eingangs gestellte l~rage lau te t  auI das Beispiel unseres 
Untersuehungsobjek tes  bezogen: Wo u n d  un te r  welehen Bedingungen 
werden die gewebliehen Ersehei~ungen einer ser6sen bzw. serolibri- 
nSsen Dureh t r~nkung  im Bereieh des weiehen Gaumens und  der Uvula  
beobaehte t  ? Herdf6rmige erosive oder uleerSse En tz i i ndungen  sind als 
f/fir unsere Fragestel lung ungeeignet  aus dem Material yon  Anfang an  
ausgesehlossen worden. Hinsieht l ieh der Lolcalisation hag sieh bei si~mt- 
l ichen l~'~llen insofern ein regelm~Biges Verhal ten feststellen lassen, als 
die Ansammlungen  der serSsen Fliissigkeit  ebenso wie die ~'ibrinnieder- 
sehl~ge stets im Bereiehe der Uvula  am st~rksten angetroffen werden. 
Von bier aus zieht sieh die serSse bzw. serofibrin6se Dureh t r~nkung  in 
einem mehr oder weniger breiten,  un te rha lb  des Eloithels gelegenen 
Gebiet  auf den weiehen Gaumen,  so dag seine zentrMen Teile ISrmlieh 
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yon  einem Fli issigkeitsmantel  umgeben  sind. I m  Bereiche der Uvu la  
selbst ist ferner insofern noch eine besondere topische Gliederung anzu- 
treffen, als auch hier ein breiter, un te rha lb  des Epithels gelegener 
Gewebsstreifen, meist  st/irker, manchma l  ausschlieBlich, Sitz der Ver- 

i inderungen ist. Am ausge- 
priigtesten sind die Flfissig- 
ke i t sansammlungen  stets im 

Spitzenbereich der Uvula  an- 
zutreffen. 

Wir m~ichten hervorheben, dab 
die Lokalisation unterhalb des 
Epithels bedeutet, dab nicht etwa 
die Basalmembran oder eine an 
sie anschliel3ende schmale Faser- 
]age gemeint ist, obwohl natur- 
gem/~B auch hier gelegentlich 
Fibrinniederschl~ge angetroffen 
werden, sondern jenes breite Ge- 
bier des Bindegewebes, das yon 
den oben beschriebenen ven5sen 
Gef/~l~plexus eingenommen wird 
(Abb. 1 und 2). Diese Plexus, die 
ja auch die unmittelbar sub- 

Abb. 3. Sekt.-Nr. 224/53. Darstellung des kaver- epithelial gelegenen Capillarge- 
nSsen u im Bereich dee Uvula und flechte aufnehmen, lassen zwischen 
des weichen Gaumens. Ira 250 l~ dieken Sehnitt sichunddemEpitheleinebfindelig- 

mittels Azanf/~rbung und Aufhelltmg. 50 • 
ziigig angeordnete Fasermasse frei. 

Aus der vergleichenden Unte r suchung  zahlreicher F/ille, bei denen 
die in  Rede stehende F]i iss igkei tsdurchtr~nkung des Gewebes in jeweils 

unterschiedlicher Sti~rke beobach- 
te t  wird u n d  wohl auch mit  wech- 
selnder Dauer  ihres Ents tehens  
u n d  Bestehens zu rechnen ist, 
krista]lisiert sich als Grundtyp der 
Lokalisation das auf dem Schema 
der Abb.  4 wiedergegebene Ver- 

ha l ten  heraus. 

Die Farbintensit/~ten der Abb. 4 
Abb. 4. Sehematisehe Darstellung t ier  sollen zugleich die durehschnittlich zu 
Lokalisationsregel fiir die serofibrinSse beobachtenden relativen Vnterschiede 
Durchtr/~nkung im Bereieh des weiehen 

Gaumens und 4er Uvula (s. Text). der S~&rkegrade innerhalb der allge- 
meinen Lokalisationsrege] andeuten. Die 

dunklere T6nung driick~ aus, dab die Uvula, und bier wieder der Spitzenbereich, 
relativ am st~rksten und haufigsten befallen ist; auch ist die Ausdehnung hier 
gew6hnlich besonders umfangreich. Gelegentlich werden auch in der Muskulatur 
und zwisehen Drtisen vereinzelte, interstitielle Fibrinniederschl/~ge angetroffen, 
deren Ausdehnung und Menge jedoeh gegeniiber der geschilderten Lokalisation 
vollst~ndig zurtiektreten. 
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Die Deutung der beobachteten Regelmiifiigkeit der Verteil~tng hat  
yon 2 Gesichtspunkten auszugehen: Es wi~re m6g]ich, anzunehmen, dab 
yon der Oberfl~che einwirkende Sch~dlichkeiten die Ursache ffir die 
geschilderte topographische Verbreitung sind. D~s erscheint uns aus 
3 Griinden am ~u der Binge vorbeizugehen: 1. is~ in einer groi%n 
Zahl yon F~llen eine solche yon der Oberfliiche her wirkende Ursache 
nicht nachweisbar (auf die Fiille, in denen damit  zu rechnen ist, wird 
sp~ter noch eingegangen), 2. ist die Lokalisation viel weniger das un- 
mittelbar unter dem Epithel gelegene Bindegewebe Ms vielmehr das 
breite anschliegende :Bindegewebslager, welches die ven6sen, sinusartigen 
Gef~p lexus  enth~lt, und 3. wird die Verbreitung mit  Regelm~Bigkeit 
auch bei jenen Grundkr~nkheiten beobachtet,  die sich ]ediglich in einer 
allgemeinen ven6sen Blutst~uung ~uBern. t{ierher geh6ren die Gruppen 
der akuten und chronischen Herzinsuffizienz, die Krankheitsbilder, die 
mit  ven6sen Einflugstauungen des Kopfgebietes durch carcinomat6se 
Ummauerung der oberen Hohlvene einhergehen, ferner die mit  einer 
Mlgemeinen venSsen Hyper~mie verbundenen zentrMen Todesfiille. Auch 
in der grol~en Gruppe der Azot~mief~lle, bei denen eine 6demat6se 
Durchtr~nkung ja an anderen Gewebsorten ebenfalls bekannt  ist, 
kSnnen wir die T~tsache, dai~ die serofibrinSsen Ansammlungen dem 
geschilderten Lokalisationsgesetz gehorchen, nicht auf eine von der 
Oberfl~tehe wirkende besonders stark ausgepr~gte Entzfindung, etw~ im 
Bereiche der Uvula, beziehen. Es mul~ sich daher um die Auswirkung 
eines in der Organstruktur selbst vorgegebenen lokalisierenden Faktors 
h~ndeln, womit wir den 2. m6glichen Gesichtspunkt einer Deutung der 
Lokalisationsregel ausgesprochen haben. 

Ein Vergleich der schematischen Darstellung in den Abb. 1 und 4 li~Bt er- 
kennen, da~ die LokMisation der serofibrin6sen Gewebsdurchtr~nkung sich mit der 
Verbreitung der sinusartigen ven6sen Gef~Bplexus innerhalb des Mantelmesen- 
chyms deckt. In geeigneten FMlen, die dutch eine verhMtnismM]ig geringe Aus- 
dehnung der Flfissigkeitsansammlungen oder Niederschlagsbildung ausgezeichnet 
sind, l~Bt sich die unmittelbare histotopographische Nachbarbeziehung zu den 
stark gefiillten Blutrgumen nachweisen. 

Bevor wir Sehlfisse aus diesen Befunden ziehen, mug die Frage ge- 
kl~rt werden, ob den im Einzel]all vorliegenden Krankheitsbildern eine 
regelm~13ig wiederkehrende Erscheinungsform der ser6sen Durehtr~n- 
kung oder Niedersehlagsbildung zukommt.  Die systematisehe Durch- 
sieht unseres Materials erlaubt eine solche Zuordnunff nicht. Vielmehr 
werden ser6se Gewebsinsudate mit  und ohne Fibrinniedersehl~gen in 
untersehiedlieher St~rke und Ausdehnung an den genannten Pr/~di- 
lektionsstellen beobaehtet.  

Vor allem treten sie in der Gruppe der Blutst~uungen oder zentralen Todesfglle 
keineswegs in grunds/itzlieh anderer Form auf als etwa bei den Azotitmien und 
den tibrigen Gruppen. Lediglich ein Teil der Grippeffille nimmt insofern eine 
Sonderstellung ein, als hier eine leukoeyt/ire und plasmoeellul/ire Infiltration stiirker 
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in Erscheinung tritt .  Bei den Fi~lien der obengenannten fibrigen Gruppen ist die 
Zellbeteiligung mengenmi~l~ig yon untergeordneter Bedeutung. In  den grol~en 
0demseen, wie sie vor ahem im Bereiche der distalen Uvula zu sehen sind, fehlen 
ins Gewebe eingewanderte Zellelemente fast v611ig. Auch eine Vermehrung der 
ortsstgndigen Zellelemente kann oft gar nicht oder nur in geringem Mal~e gefunden 
werden. Mit Ausnahme der schon erwi~hnten Grippefi~lle ist es nns bei griindlicher 
und kritischer Durchmusterung si~mtlicher Fiflle nicht m6glich gewesen, ein Ord- 
nungsprinzip zwischen Zellagerung und Zellmenge einerseits sowie Krankheits- 
gruppen andererseits festzulegen. 

Wi r  kSnnen au i  Grund  der  geschi lder ten Befunde feststel len,  dab  
sowohl un te r  den Bed ingungen  der  ka rd i a l en  B l u t s t a u u n g  als auch  der  
mechanisch  hervorgerufenen ven6sen Rt i cks tauung  im Kopfbere ich  (z. B. 
durch  s tenosierende Metas tasen  yon Bronchia lcarc inomen,  L ympho-  
g ranu lomatose  u. a.), bei  zentra lnervSs hervorgerufenen venSsen H y p e r -  
i~mien ( t t i rn tumoren ,  Zus t and  des Hirnch'uckes nach  opera t iven  Ein-  
griffon, schwere gebu r t s t r auma t i s che  t t i rnver le tzungen) ,  bei  m i t  all- 
gemeiner  Cyanose e inhergehenden St6rungen  der A tmungs funk t ion  
(Fruch twasse rasp i ra t ion ,  Magen inha l t sasp i ra t ion  u . a . )  das Erschei-  
nungsb i ld  eiuer ser6sen oder  serofibrin6sen D u r c h t r a n k u n g  des weiehen 
Gaumens  und  der  Uvu la  in einem bes t immten ,  durch  besondere  Kreis-  
laufe inr ichtungen ausgezeichneten Gebie t  s t a t t f inde t .  Das Gemeinsame 
dieser zugrunde liegenden Gruppe von Krankheiten ist die Hypox~mie und 
die ErhShung des Venendruclces. Beide K o m p o n e n t e n  f i ihren an einer 
Stelle zu besonders  schweren, un t e r  dem Bilde einer t iefgreifenden 
Pe rmeab i l i t a t s s tS rung  des Endo the l s  ablaufenden,  gewebliehen Vet-  
i~nderung, die die Erscheinungsform der  serSsen bzw. serofibrinSsen Ent -  
z i indung b ie te t .  Auch in diesen Fa l l en  i inden  wir im Bereiche der serSsen 
F l f i s s igke i t sansammlung  die Zeichen der Desmolyse  u n d  Fibr i l lo lyse .  

Die Abb. 5 stellt eine stral~enfSrmige Durchtrgnkung an der Uvulaspitze dar, 
die wir an einem an Herzinsuifizienz Verstorbenen beobachtet haben. Der linke 
Tell der Abbildung zeigt den Befund bei Azanfi~rbung, der rechte bei Silberimpr~g- 
nation nach PAP. Man sieht, dal~ das Gewebe yon 0demstral~en durchzogen ist, 
die im Bilde und im Priip~rat blaBgr~u erscheinen. Fasern sind bier im Azan- 
prgparat nut noch vereinzelt in Bruchstiicken vorhanden und schwach fgrbbar. 
Gebiindelt erhalten sind sie in der unmittelbaren Umgebung der hyper~mischen 
venSsen Gef~l~plexus (Pfeil). Entziindungszellen sind nicht wahrnehmbar. Auch 
Fibrin ist an dieser Stelle nicht ausgefallen, dagegen sieht man es an anderen 
Orten des Pri~parates. Der rechte Tell der Abb. 5 zeigt einen benachb~rten Schnitt 
des gleichen Falles bei Silberimpr~gnation n~ch PAp. Man erkennt die AuflSsung 
des Fasergerfistes, wobei die erhaltenen Fasern argyrophile Beschaffenheit ange- 
nommen haben. Zwischen ihnen liegt nut eine bl~l~gr~u-wolkige Masse, in der 
Stficke zersprengter und schlecht f~rbbarer Fasern liegen, die teilweise in kleine 
K6rner und Sti~ubchen zerfallen. Eine entsprechende Stelle ist in der Abb. 6 in 
sthrkerer VergrSl~erung wiedergegeben, um die Fibrillolyse darzustellen. 

Die a l lgemeinen Bedingungen  der  H y p e r a m i e  n n d  des erhShten  
Venendruckes  wi rken  sieh mi th in  an  der Stelle des Gewebes ges ta l t l ich  
aus,  die infolge ihrer  vorbes tehenden  besonderen  Angioa rch i t ek ton ik  
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otmehin dureh eine erhebliehe Verbreiterung des gesamten Strombahn- 
quersehnittes ausgezeiehnet ist. Wir gehen in der Annahme nieht fehl, 

Abb. 5. Sekt.-Nr. 724/52. Schwere venSse Blutstauung bei chronischer ~Ierzinsuffizienz. 
Uvulaspitze, -- Links Azanf~irbung, rechts Silberimpr~ig~ation nach PAP. Ser6se Durch- 
tr/inknng des 13indegewebes initG Zersprengnng nnd Aufl6sung der Faserm Erhaltene 
Faserbiindel in der Umgeb~ng der kavern6sen Wenensinus (Pfeil). Links Azan. 200 • 

Ilechts Pap. 200 x~ 

Abb. 6. Sekt . -Nr .  724/52. Deta i lb i ld  aus  Abb.  5. Aufsp l i t t e rnng  des Fasergeff iges  und  
Aufl6sung argyrophiler Fasern. (Silberim!orfignation n~eh PAP. 780 • .) 

dab bereits unter normalen Bedingungen, und versti~rkt bei Zirkulations- 
stSrungen jeder Art, bier besonders sehnell und besonders ausgeprigt jene 
funktionelle St5rung des Endothels eintritt, die wir mit SCtIUE~MA~N 
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als Dysorie bezeichnen. Sit ist auch in unserem Pr~parat morpho- 
logiseh insofern ablesbar, als man Sehwellungszust~nde und epithel- 
artige Aufrichtung der Endothelien beobaehten kann. Wir haben somit 
in dieser Gruppe die Wirkung sines reinen SauerstoHmangels vor uns, der 
in seinen Folgen dureh gleichsinnig zusammenwirkende Faktoren all- 
gemeiner und 5rtlicher Herkunft  manifest und lokalisiert wird. Hier- 

aus erhellt die grol~e Bedeutung 
der speziellen, ortsgebundenen 
Gef~Barchitektur fiir die Mani- 
festation lokaler Krankheits- 
erscheinungen. 

Die 2. nosologische Gruppe 
umlaut  die Fi~lle, die mit einer 
Azot~imie einhergehen. Wir be- 
obachten bei dieser Gruppe dig 
gleiche Lo/cal~sation und die 
gleichen geweblichen Folgen. Da 
es zu welt ffihren wfirde, s~mt- 
liche F~lle im einzelnen auf- 
zufiihren, geben wir zum Ver- 
gleich mit den Bildern der oben 
dargestellten Gruppe der reinen 
venSsen Stauungszust~nde hier 
eine unserer Beobachtungen wie- 
der, die yon einem im Coma dia- 

Abb. 7. Sekt.-Nr. 1567/52. Rand eines serSsen beticum Verstorbenen stammt. 
Durchtr/~nkungsbezirkes im Bereich der Man sieht in der Abb. 7 den 
Uvula. - -  Der Aus im Bil4 grau 
dargestellt, is t  im Originalpr~lparat bl~ugrau- R a n d a b s c h n i t t  eines serSsen Durch-  
grtin. An seinem t~an4 Argyrophflie tier t r /~nkungsherdes  im Bere ich  der  U v u l a  
kollagenen Fasern. l~echts oben normal ge- bei  Go ldner fg rbung  in  K o m b i n a t i o n  
btindeltes kollagenes Bindegewebe mi t  zarten 
argyrophilen Faserstrukturem (gombinatioll mit Silberimpr~grlation nach PAP. 
yon Silberimpr~gnation nnd Goldnerf/~rbrmg. E in ige  si]berimpr/~gnierte Fase rb i inde l  

575 • sired noch erhalten. Im fibrigen er- 
kennt man einen im Originglpr~parat 

griinlichgrauen AuflSsungsbezirk, in dem die argyrophilen Fasern aufgelSst oder 
nut in einzelnen KSrnchen oder Bruchstiicken erhalten sind. Fibrinniederschl~ge, 
die im Originalprhpara~ rot erscheinen wiirden, sind nicht erhalten. Mit dieser 
Methode l ~ t  sich also der in der Abb. 5 in Azanfi~rbung und Silberimpra- 
gnation getrennt dargestellte Vorgang an ein und derselben Stelle gleichzeitig 
beobachten. 

Der beschriebene Vorgang ist uns aus den Untersuchungen ROssL~s 
fiber die serSse Entzfindung als Desmolyse und Fibrillolyse wohlbek~nnt 
und wir gehen nieht fehl, hier die Wirlcungen fermentativer Abbauvor- 
g~nge zu sehen. Wir miissen annehmen, dal~ bei der Gruppe der Azot- 
~mief~lle ein auf dem Blutweg zur Wirkung gelangender toxischer 
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Fak to r  mM]geblieh im Spiele ist. Als das Wesentl iche fiir unsere Frage- 
s tel lung stellen wir wieder den regelm/~Big auf t re tenden  Charakter  der 

besonderen herdf6rmigen LokMisation und  Vertei lung heraus. Das 
bedeutet ,  dab aueh bei allgemein toxiseh wirkenden Zus tgnden  die 5rt- 
liche Manifesta t ion krankhaf te r  Erseheinungen u n d  i_hre herdf6rmig 
untersehiedliehe l~ealisierung erst dureh eine Verst~rkerwirkung der 
lokMen, an  die Gef~garehi tektur  gebundenen,  vorbes tehenden St ruktur -  
eigensehaften zus tande  kommt .  Dabei  wirkt  sieh dieser 6rtliehe Fak tor  
dureh seine den Sauerstoffmangel f6rdernden Eigensehaften aus. 

Abb. 8. Sekt.-Nr. 603/52. Grippe. Uvulabereich. Links Azanf/trbung, rechts Silber- 
impr~gnl~tion. Ser6se Durchtr/~nkung des Bindegewebes mit Aufsplitterung. des Faser- 

geffiges und Aufl6sung der argyrophilen Fasern. (Azan. 200 • .) 

Wir m6chten bei einem Vergleich der Abb. 6 und 7 mit Abb. 8 und 9 darauf 
hinweisen, dab die geweblichen Folgen nicht untersehiedlieh sind. 

Unsere 3. nosologisehe Grulope umfag t  Krankhei tsbi lder ,  in denen 
sowohl allgemeine schwere Kreislau/st6rungen als auch 5rtliche u n d  all- 
gemein in/elctiSse Ursachen in Konkur renz  t re ten.  Es hande]t  sich bei 
dieser Gruppe u m  Fi~]le, die einer Grilopeepidemie e n t n o m m e n  wurden.  

Wir bilden zum Vergleieh mit den Fallen der vorigen Krankheitsgruppen einen 
Ausschnitt aus den spitzennahen Teilen der Uvula eines an einer Grippe verstor- 
benen 15j/ihrigen Knaben ab (Abb, 8). Auf der linken Seite des Brides sieht man 
bei Azanf/~rbung im Bereich des hyper/~mischen sinusu6sen Venenplexus Ms Aus- 
druck ser6ser Durchtr/~nkung eine Zersprengung und Aufl6sung des Fasergeffiges. 
Die kr/iftig-blaue Ffirbung der Fasern ist weitgehend verlorengegangen. Eine 
Zellvermehrung ist auch bier nicht nachweisbar. Der reehte Tefl der Abb. 8 zeigt 
einen der folgenden Schnitte bei Silberimpr/~gnation naeh PAp. Man erkennt die 
Aufsplitterung der Faserbfindel, wobei die erhMtenen Teile argyrophile Beschaffen- 
heir eingenommen haben. Man sieht zwischen ihnen blagwolkige Flfissigkeits- 
massen oder optisch leere I{gume, in denen zerbrSckelte oder in schleeht 



642 F. BOLCK u n d  J .  ARNDT: 

impr/~gnierte I~riimel und Sti~ubchen aufgelSste Fasern liegen. Sie sind in der 
Abb. 9 bei starker Vergr6gerung dargestellt. 

In  dieser Krankheitsgruploe iiberlagern sich allgemein wirksame 
KreislaufstSrungen unter dem Bilde der venSsen I{yper/~mie, a]lgemeine 
und 5rtlich infektiSse Faktoren mit  den in der Angioarchitektonik ver- 
ankerten hypoxydosei5rdernden Eigenschaften des betrachteten Ge- 
websortes. Es w/~re nicht einzusehen, warum diese Vielzahl sich kombi- 
nierender kausaler Bedingungen zu einer so eigenartigen und mit  den 
iibrigen Gruppen vSllig iibereinstimmenden Lokalisation fiihren sollte, 

Abb. 9. Sekt.-Nr. 613/52. Det~ilbil4 aus 2~bb. 8. Grippe. PAP. ~uflSsung der o~rgyro-, 
philen Fasern in nicht mehr impr~gnierbare Bruchstiicke un4 KSrnchea, dazwischen 

wolkiges 0dem. (Pap. 200 x.) 

wenn man nicht dem 5rtlichen, in der Gefi~Garchitektur liegenden Mo- 
ment  die entseheidende Bedeutung ffir die selfsame Lokalisation zu- 
schreiben wollte. Das heiBt, dab das ,,Geheimnis des Herdf6rmigen" 
aus  den  E igenscha / t en  des Ortes selbst - -  hier aus der besonderen Arehi- 
tektur  des Gef~Bsystems - -  aufzukli~ren ist. Dag diese Deutung zu- 
trifft, wird dutch den Vergleieh der 3 yon uns herausgestellten an sieh 
vSllig heterogenen Krankheitsbilder naehgewiesen: Gewebliehes Er- 
scheinungsbild und Lokalisation sind nicht untersehiedlich, und aus der 
Regelm~Bigkeit der letzteren, die dem Oft einer besonderen Gef~B- 
gest~ltung entsprieht, m~issen wir  entnehmen, dab die hypoxydose- 
f6rdernde Eigensehaft der Angioarehitektur die t~olle eines Ausl6sers 
und Lokalisators identiseher 5rtlieher Krankheitserseheinungen spielt. 
Damit  haben wir die erste yon uns gestellte Frage nach den Mlgemeinen 
und 5rtliehen Bedingungen der serofibrin6sen Entziindung am Beispiel 
des yon uns betrachteten Gewebsortes beantwortet.  

Unsere 2. Frage bezieht sich auf die untersehiedliehen geweblichen 
Wirkungen der serSsen nnd fibrin6sen Bestandteile bei der serofibrin6sen 
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])urehtr/~nkung und ihre Beziehung zueinander. Ein wesentliehes Teil- 
sttiek dieser Frage ist dureh unsere bisherigen Untersuehungen zur ])ar- 
stellung gebraeht, n/~mlieh der Vorgarbg der Desmolyse und Fibrillolyse. 
Sie sind dureh die Untersuehungen R6SSL~S u. a. in ihrer Eigenart  so 
gut besehrieben, dab wir im einzelnen niehts hinzufiigen k6nnen. Uns- 
interessiert viehnehr die Frage naeh der Beziehung der interfibrill~ren 
Fibrinkoagula~ion zu eben diesen lytisehen Vorg/ingen, in denen wir 
wohl naeh den morphologisehen Bildern und sehSnen Untersuehungen 
yon MEYER-ARE~DT den Ausdruek eines besonders starken Gehaltes 
an gewebsaufl6senden Fermenten erblieken diirfen. ])as mengenm/il]ige 
Verh~iltnis zwisehen der interfibrfll~ren Fibrinausseheidung (friiher 

Abb. I0. Stark schematisierte Darstellung der IVIengenverh~iltmisse zwisehen kollagenen 
Fasern (blaftgrau), ser6ser Fl~issigkeit (wolkiggrau) und interfibrill~trer Fibrinkoagulation 

m i t  V e r k l e b u n g  der  F a s e r n  (s. T e x t )  

sog. fibrinoide Degeneration Fibrinverklebung nach WoLPERs) und den 
fliissig-serSsen Bestandteilen ist in unseren F~llen weehselnd. Es 
sehwankt - -  wenn wit hier yon der reinen serSsen ])urehtr~nkung 
gewissermal]en als einem Extrem absehen - -  zwischen 2 ~ul?ersten 
Grenzen, die natiirlieh dutch Uberg~nge verbunden sind. 

Da wir neue Befunde zu den feineren morphologischen Vorg/~ngen nieht mehr 
hinzuzufiigen haben, geben wit hiervon lediglich eine sehematisehe Skizze. In der 
Abb. 10 ist die interfibrill~re Fibrinabscheidung dutch tiefsehwarze F/~rbung dar- 
gestellt, w/~hrend das umgebende entziindliehe 0dem in wolkigem, blaggrauem 
Farbton gehalten ist. Die Faserbiindel, in denen keine Fibrinniedersehl/~ge ange- 
troffen werden, sind in einem mittleren Grau dargestellt. 

Das Wesen~liehe, das in dieser aus zahlreiehen Einzelbeobaehtungen 
zusammengetragenen sehemat,isehen Abstraktion zum Ausdruek kommt,  
ist die Tatsaehe, dab eine umgekehrte Proportionalit/it zwisehen der 
Menge des rein serSsen Exsudates und der Mange der Fasern besteht, in 
denen sieh keine Fibrinniedersehlgge befinden. ])as bedeutet,  dab die 
Fasern, in denen es zur Fibrinverklebung gekommen is~, der AuflSsungs- 
wirkung der Fermente am l~ngsten widerstehen. Hieraus mfissen wir 
sehliegen, dab gerade jene Produkte der Permeabili~tsstSrung, die 
die niedermolekularen Eiweil?stoffe enthalten, fiir das Gewebe inso- 
fern seh/idlieher sind, als sie offenbar raseh und vor Einsetzen der 
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F ibr inniederschl~ge  zur  AuflSsung der  Fase rn  fiihren, und  da~ anderer-  
seits  du t ch  die interf ibr i l lgre  F ib r inge r innung  ein gewisser,  wenn auch 
n ich t  vol ls t~ndig wi rksamer  Schutz gegen die histoly~ischen F e r m e n t e  
gegeben i s t ;  denn nach  nnseren P r ~ p a r a t e n  kSnnen wir  n ich t  da ran  
zweifeln, dab  die fibrinSs ve rk l eb t en  Fase rn  schlieBlich einer fermen- 
ta t iven '  AuflSsung verfal len kSnnen,  wenn sie bei  F o r t d a u e r  der  dysor-  

ischen StSrung yon reichlicher,  
fe rmentha l t iger  serSser Flfissig- 
ke i t  umsp i i l t  werden.  

Die Abb. l l a  zeigt ein 1%ser- 
btindel an der oralen Seite des 
weichen Gaumens yon einem 49j/~h- 
rigen Mann. Man sieht ein parallel 
verlaufendes kollagenes Btindel, 
dessert Fasern unter Verbreiterung 
aufgequollen sind und in fleckf6r- 
miger Verteilung einen im Bride 
dunkelgrau bis schwarz erscheinen- 
den, im nach GOl, D~m~ gef/~rbten 
Originalpr/iparat gelbrot bis rot ge- 
fgrbten Niederschlag enthalten. Mit 
Azan fiirbt sich der gleiche 1Nieder- 
schlag rot, im Fibrinschrtitt nach 
W~mm~T dunkelblau. Wir diirfen 
ihrt daher nach seinen f/~rberischert 
Eigenschaften und den Erkenntrtissen 
des Schrifttnms als Fibrin deuten. 
Die anfgequollerten Fasern haben die 

hbb. l l a .  Sekt.-Nr. 1574/52. Xollagene Faser- im Goldner-Prgparat rtormalerweise 
bfindel. Quellung n n d  Verbrei terung der vorhandene kr/~ftig-gr/ine Farbe zu- 
Fasern mi t  fleckfSrraigen (grauschwarzen, im gunsten eirtes blassen, verwaschenen 
Pr/~parat gelbroten a n d  roten) Fibrinnieder- G r a u  verloren, irtdem rtur noch 

schl~gen. Am rechten R a n d  einzelne g u t  
erhaltene Fasern (Pfeil). Goldner. 730 •  vereinzelte blaBgrtinliche K6rnchen 

sichtbar sind. Am rechten Rand des 
Btindels sind noch eirtzelne gut erhMtene scharfrandige Fasern zu sehen (Pfeil 
in Abb. l l a ) .  Es handelt sich hier demnach um das Bild einer gartz frischen 
serofibrirt6sen Durchtrankurtg. Die Faserkontirtuit/~t ist im ganzen noch erhalten, 
die Begrenzung der Faserbiindel jedoch nur noch teilweise als scharfe Linie 
sichtbar. Die Abb. l l b  zeigt die entsprecbende Stelle bei Kombinationsf/~rburtg 
(Goldner- und Silberimpr/~gnation). Hier wird erkennbar, dab die Fasern bereits 
zum grol]en Tell aufgelSst sind (im Originalpr~parat griinliehgraue KSrner) nnd 
keine silberimpr/~gnierbaren Fibrfllen mehr enthalten. Einzelne erhalten breite 
Faserrt mit der Eigenschaft der Argyrophilie entsprechertden fibrirtSsen Nieder- 
sehlagszonen. 

Dieser Zus t and  en t sp r ich t  e twa dem ]inken Kre is  des Schemas in 
Abb.  10. Das andere  Ex t r em,  das  d u t c h  t ibetans  reichliche,  fliissig- 
serSse Durchtr~Lnkung und  wei tgehende Aufl5sung der  n icht  f ibr inver-  
k leb ten  Fase rn  gekennzeichnet  is t  (rechter  Kre is  im Schema der  Abb .  10) 
h a b e n  wir  im Original  in der  Abb.  ]2 pho tograph ie r t .  
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Abb. l t b .  Sekt,.-Nr. 1567/52. Kollagenc Fascrbtindel zum Verg]eich ~ait Abb. l l a .  In 
den Quellungsbereichen ist e,s zur Aufl6sung dei' argyrophi]en FaserI1 gekommen (Pfeil), 
nut  einzclne Bruchsgicke sind lloch erhalten. Unteu eine Faserschlinge mit, noch nicht auf- 
gel6sten, abet  bereits aufgequollenen kollag'eneu Faser;1. In  den nichtaufgel6ste~ Tei- 
Ion haben die kollagenc~l Fascrn zum Tell argyrophile Beschaffellheit angeImmmen. Kein 
Fibrin nachwcisbar. (Kombinatioi1 yon Silberimpr~tgnation un4 Goldnerfhrbultg. 1080 • 

Abb. 12. Sekt.-Nr. {72/52. Ser6se Durciltr~Lnkung des ]3indegewebes init  Aufl6sung des 
Fasergeffiges mi t  Fibrillolyse. Erhalten sing nut  fibrinverklebte Faserbfindel (im Bil4 

schwarz, im OrigillalprtLparat rot). (Azan. 280 • 

Sie ze ig t  e inen ser6s durcht r~tnkten  Bez i rk  des Bindegewebes  bei  Azanfhrbung .  
Die b l auen  F a s e r n  s ind  fas t  al le in  eine g raue  kSrnigfi tdige Masse ausge lSs t  und  
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auch nicht mehr mit Sflber impragnierbar. Erh~lten ist lediglich noeh eine grSl~ere 
Anzahl fibrinverklebter Faserbiindel, die im Originalpr~parat rot, in der Photo- 
graphie sehw~trzlieh erseheinen. Die oben ~usgesprochene Regel, dab fibrinver- 
klebte Fasern der auflSsenden Wirkung der fermentreichen serSsen Fliissigkeit 
besser widerstehen, wird an solehen Stellen besonders sinnf~llig, wo beide Vor- 
g~nge (lytisehe Wirkung der seriisen Durehtr~nkung und interfibrill~rer Fibrin- 
niedersehlag) auf kleinem Raum mit ihren gegenseitigen topisehen Beziehungen 
in Erscheinung treten. Einen so]chen Herd zeigt die Abb. 13 (uus der Uvula eines 
an Pertussispneumonie verstorbenen, 1 Jahr alten Kindes). Man sieht (Goldner- 

Abb. 13. Sekt.-Nr. 1906/52. SerSsfibrinSser Dva'chtrhnktmgshel'4 in der Uvula. ~[an 
beaehte die histotopographisehe Anordnung tier rein serSsen AuflSsmlgszone (zentral) 
un4 der interfibrill~ren Fibrinniederschlfige (peripher). Im Bereich tier Niedersehlhge 

keine Faseraufl6sung. - -  Die Pfeile zeigen auf eine kleine Vene. (Goldner. 470 • .) 

Pr~parat) in der Umgebung einer kleinen Vene eine zentrale serSse Durchtr~nkung 
mit vSlliger AuflSsung der Fasern in eine bl~sse, grfinlichgraue Masse; bier findea 
sieh keine Fibrinniederschl~tge. Am Rande, fSrmlich als Begrenzung der Auf- 
15sungszone, erkennt man einen Kranz fibrinverklebter Fasern (in der Photo- 
graphie schwarz), die nieht der AuflSsung verfallen sind. 

Diese Beobach tungen  im faserigen Bindegewebe stehen in einem ge- 
wissen Widerspruch zu den Vorstellungen, die fiber die ,,Schwere" des 
Permeabil i t~tsstSrung,  also Vorg~ngen am Endothel ,  entwickelt  worden 
sind, denn  gerade die bis zu F i b r i n a u s ~ l l u n g e n  ffihrenden dysorischen 
Vorg~nge werden als Ausdruck der st~trkeren Sch~digung bezeichnet.  
Man geht dabei yon  der Vorstellung aus, dab die Masse des ausgef~llenen 
F ibr ins  ein gewisses Mal~ lfir die Menge der ausgetretenen hoehmole- 
kularen  Eiweil~stoffe ist. An der Rieht igkei t  dieser Vorstel lung wollen 
wir n icht  zweifeln, soweit man  die Vorg~nge vom Gef~t~, yore Endothe l  



13ber die serofibrin5se Durehtrgnkung des Bhldegewebes. 647 

her, betrachtet. Wenn man sie dagegen vom fsserigen Bindegewebe sus 
gnsieht, so herrscht hier insofern ein umgekehrtes Verhalten, sis such 
mit morphologischer Methode nachweisbar ist, dal3 die mit der ,,leichteren 
PermeabilitgtsstSrung" in das Gewebe austretenden Fltissigkeiten die 
stgrkeren Wirkungen entfsllen. Aus diesem Grunde schon erscheint es 
notwendig, den gleichen Vorgang yon verschiedenen Standpunkten, ein- 
real unter Zugru~delegung des Dysoriebegri//es veto Ge/gi[3, zum anderen 
vom Gewebe her zu betrachten. 

Wir mSchten hervorheben, dab ein entsprechend angemessener Be- 
grill, wie er in der Dysorie yon SCI~UEI~MASN liar das Endothel geschaffen 
wurde, ffir die Betrachtung der fasergeweblichen Vergnderungen des 
gesamten Vorganges nicht existiert, obwohl die einzelnen Erscheinungen 
als Desmolyse, Fibri]lolyse, Fibringerinnung gut nnd ausreichend be- 
zeichnet sind. 

Hier bietet sich naturgemgB der Entzfindungsbegri/f an, und wir kehren 
dami~ zu ehmm an den Anfang unserer Untersuchungen gestellten allgemeinen 
Problem zurfick. Wit batten bereits aus dem Schrifttum entnommen, und aus 
unserer vergleichenden histotopographisch-nosologisehen Betrachtung wird es in 
aller Evidenz offenbar, daI3 der grztlieh definierbare Entzfindungsbegriff ffir eine 
Zusammenfassung der unter dem ]~ilde einer serofibrin~isen Durchtrgnkung ab- 
laufenden Vorggnge nieht adgquat ist. Wir br~uehen uns zur Erlguterung dieses 
T~tbestandes nieht in weitlgufige ErSrterungen fiber den Entzfindungsbegriff ein- 
zulassen. Der zweite, allgemeinere Begriff, der sieh anbieteC, ist die ,,Dysorie" 
Sc~v]SlC~ax~s. Wie erwghnt, bezieht er sich in durchaus zureiehender Weise ~uf 
das Endothel und wfirde uns genfigen, wenn wir eine durchgehende Paralleli~gt 
der stufenweise sich steigernden Schgdigungsgrade am Endothel und an den Fasern 
feststellen kSnnten. Das ist, wie es sich zeigt, nicht der Fall. 

Es besteht somit in der Tat ffir die sllgemeine morphologische Patho- 
logie dss Bedfirfnis nach einer neuen Begriffsbildung, die so a]lgemein 
ist, dsl3 der gebri~uchliche ~irztliche Entzfindungsbegriff, der zweifellos 
einen Tell der serofibrinSsen Durchtrgnkungszust~nde des Binde- 
gewebes umfa[3t, darin ebenso Raum hat wie die vielfgltigen nichtent- 
zfindlichen Vorg~nge mit den gleichen Folgen am Bindegewebe. Es 
dfirfte sich empfehlen, das Krgnkhafte sls Steigerung und Fehlleistung 
eines vorgegebenen physiologischen Zustandes zu verstehen (RSssLE). 
Unter Sicht des faserigen Bindegewebes hsndelt es sich bei den in Retie 
stehenden Vorg~ngen um St6rungen des Fligssig/ceitswechsels, die nicht 
nur durch ein ~bermaB, sondern such durch eine fehlerhafte Zussmmen- 
setzung der Fliissigkeit gekennzeichnet sind. Der Ausdruck ,,(3dem", 
der sich hier ~nbietet, beschreibt seinem Wortsinn nach eine malcro- 
s]copisch erkennbare Gestalts~nderung, die bei den serofibrinSsen Durch- 
tr~nkungen oft gar nicht in Erscheinung tritt, und ]i~l~t die gewiinschte 
Beziehung suf eine vorbestehende physiologische Eigenschsft ver- 
missen. Eher mSchten wir an die yon W. W. MEYER benutzten Bezeich- 
nungen der ,,Plusmsphorese", der , ,Insudstion" denken. Da wir der 
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Meinung sind, dab das Beobaehtbare wesentlicher ist als ein Streit um 
Namen und ]~egriffe, mSehten wir diese Frage often lassen. Das Wesent. 
liche war uns, die Eigengesetzlichkeit des faserigen Bindegewebes in 
bezug auf die untersehiedliehen (gerinnenden und nichtgerinnenden) 
Substanzen mit morphologisehen Mitteln hervorzuheben. Wenn man 
der Auffassung folgt, dal~ as sieh - -  yore Gewebe aus betraehtet - -  um 
StSrungen des Fliissigkeitswechsels handelt, so kSnnte man der auf das 
Endothel bezogenen ,,Dysorie" als eine fiir das faserige Bindegewebe 
giiltige Erg~nzung eine ,Dyshydrose" an die Seite stellen (hydreuein: 
bew~ssern). Die Bezeiehnung wiirde aber die etwas belastende Eigen- 
schaft gro~er Allgemeinheit besitzen. 

Zusammen/assung. 
1. Unter Zugrundelegung histotopographischer und nosologischer 

Methoden wird die serofibrinSse Bindegewebsdurchtr~nkung am Bei- 
spiel des weichen Guumens und der Uvula untersucht. Nach Dar- 
stellung der aus dem Sehrifttum zu entnehmenden gegenw~rtigen 
Situation in dieser l%age y i r d  zun~chst der normate Aufbau des be- 
trachteten Organs unter Heranziehung der Ontogenese dargestellt, wo- 
bei die Besonderheiten der Angioarchitektonik als wesentlich hervor- 
gehoben werden. In einem Untersuchungsgut yon 453 F~llen land sich 
145mal eine unterschiedlich ausgepr~gte serofibrinSse Durchtr~nkung 
des Bindegewebes. Diese F~lle werden auf 3 nosologische Gruppen 
(schwere venSse Stauungszust~nde verschiedener ~tiologie, Azot~mien 
und Grippe) aufgeteilt. 

Die Lokalisation der serofibrinSsen Durchtr~nkung gehorcht - -  so- 
fern yon herdfSrmigen erosiven und ulcerSsen Prozessen abgesehen 
wird - - e i n e r  festen l~egel, die in s~mtlichen Krankheitsgruppen, also 
unabh~ngig yon der zugrunde liegenden, allgemeinen oder 5rtlichen 
StSrung, nachweisbar ist. Daher wird der lokalisierende Faktor au] die 
hypoxydose]Srdernde besondere 6rtliche Angioarchitelctur zuri~ckge[i~hrt. 
Hieraus ergeben sich - -  in Verbindung mit den Krankheitsgruppen - -  
Schlfisse ~uf die bei den serofibrinSsen Durehtr~nkungen wirksamen 
allgemeinen und 5rtliehen Bedingungen, die geeignet sind, das ,,I-Ierd- 
fSrmige" krankhafter Gewebsumbildungen a us der Entwicklung und 
Normstruktur des Gewebsortes zu erkl~ren. 

2. Es wird der Frage naeh der morphologiseh faBbaren Beziehung 
zwischen serSsen, fibrinSsen und faserigen Bestandteilen, also den 
StSrungen des Fliissigkeitswechsels, naehgegangen. Sowohl quantitativ 
als aueh in bezug auf die Lekalisation ergibt sieh ein umgekehrt propor- 
tionales Verhalten zwischen der serSsen Fliissigkeit und den nicht fibrin- 
verklebten Fasern. Daraus wird auf die unterschiedliehe biologische 
Bedeutung der serSsen Fliissigkeit und der Gerinnungsprodukte fiir das 
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faser ige  B i n d e g e w e b e  geschlossen.  D e r  G r a d  der  f u n k t i o n e l l e n  E n d o -  

t h e l s t S r u n g  g e h t  n i c h t  d e m  S c h ~ d i g u n g s g r a d  des faser igen  Binde-  

g e w e b e s  para l le l ,  sowe i t  er  aus  der  D e s m o -  u n d  F ibr i l lo lyse  ab le sba r  ist .  

E s  w i r d  d a h e r  d a r a u f  h ingewiesen ,  daf~ u n t e r  S ich t  des Bindegewebes die 

B e z e i c h n u n g  , , D y s o r i e "  den  V o r g ~ n g e n  nicht ad/~quat  ist .  

D a  der  E n t z i i n d u n g s b e g r f f f  n u r  auf  e inen  Tel l  de r  se rof ibr inSsen  

Durch t r i~nkungszus t i~nde  zu t re~fend  a n w e n d b a r  ist,  w i rd  vo rgesch lagen ,  

sie u n t e r  B e z u g n a h m e  au f  e ine  N o r m a l f u n k t i o n  a l lgeme in  als S t S r u n g e n  

des  F l i i s s igke i t swechse l s  ( D y s h y d r o s e n )  zu  cha rak te r i s i e r en .  

3. E i n e  K o m b i n a t i o n s f ~ r b u n g ,  die die G o L o ~ s ~ s c h e  M e t h o d e  m i t  

d e r  S i lbe r impr~ tgna t ion  n a c h  PA~ ve re in ig t ,  h a t  sich fi ir  die U n t e r -  

s u c h u n g  der  F a s e r s t r u k t u r e n  g u t  bewi~hrt.  
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