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Vorwort.

Zu einer Zeit, in welcher jeder Tag aaf simmtlichen Ge-
bieten der Naturwissenschaften, aus deren Quelle die Medizin
ihre Nahrung schopft, den Gesichtskreis erweitert und Entdeckun-
gen ans Licht fordert, welche die bis dahin verborgenen Lebens-
prozesse des thierischen Organismus dem kirperlichen wie geistigen
Auge des Forschers immer mehr und mehr erschliessen, in welcher
folgerichtig auf Grund des sich immer mehr anhiufenden Mate-
rials die Theorie einer fortwihrenden Wandelung und Modifikation
unterliegt, in welcher ferner seit Jahrtausenden giiltige Ansichten
schwankend und hinfillig werden, ohne dass sofort eine andere
und bessere an deren Stelle gesetzt werden kann, in einer Zeit,
in welcher Keiner von sich behaupten kann, dass er ganz auf der
Hohe der Wissenschaft stehe, eine Allgemeine Pathologie in die
Welt gehen zu lassen, ist allerdings eine Vermessenheit. Mehr-
mals habe ich, der Schwierigkeit der Aufgabe gegeniiber meine
geringen Krifte erwagend, den Vorsatz wieder aufgegeben, um
die Ausfiihrung gediegeneren Kipfen und gewiegteren Federn zu
iiberlassen, bis endlich wichtige Griinde mich veranlassten, mich
iiber alle Bedenken hinweg zu setzen.

Seit 15 Jahren war es meine Aufgabe, an der Thierarznei-
Schule zu Berlin und jetzt hier in Hannover den Studirenden der
Thierheilkunde die Allgemeine Pathologie vorzutragen; ich war
somit gezwungen, allen Forschungen auf diesem Gebiete mit anf-
merksamen Augen und kritischem Sinne zu folgen und die Re-
sultate meinen Zuhdrern verstandesgerecht zu machen. Aufge-
wachsen unter dem Einflusse der jetzt im Verscheiden begriffenen
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v Yorwort.

humoral - pathologischen Schule, welche mich als Praktiker und
Therapeuten mit leidlicher Sicherheit durchs Leben geleitete, hat
es mich einen langen und harten Kampf gekostet, mich von der
alten Schnle ab und der neuen zuzuwenden. Viele meiner jiingeren
und heissbliitigeren Freunde, zum Theil meine Zoglinge, sind
Zeugen dieses inneren Kampfes gewesen; sie haben gewiss be-
merkt, wie der scrupulise Praktiker micht mit wehenden Fahnen
und klingendem Spiele, sondern nur mit zbgerndem Widerstreben
dem Drange der Thatsachen wich und nur allmiiblig ins jenseitige
Lager iiberging.

Dieser Kampf, ich weiss es, ist jetzt in jedem meiner Kolle-
gen, welcher sich nicht dem gedankenlosen Schlendrian der Rou-
tine und Empyrie crgeben und noch Herz und Sinn fiir die
Wissenschaft bewahrt hat, entbrannt und mancher von ihnen hat
erkannt, dass der Boden, welcher ihn bisher so sicher getragen,
unter seinen Fiissen ins Schwanken gerathen.  Wo soll er sieh
in diesem Widerstreit der Meinungen und Ansichten Raths er-
holen? Die epochemachenden Resultate der Forschungen der
neueren Zeit sind noch zum grossen Theile in medizinischen Zeit-
schriften zerstreut vergraben, die dem praktischen Thierarzte nur
schwer zugiinglich sind und die medizinischen sowohl wie die
thierarztlichen Handbiicher iiber pathologische Anatomie sind ihm
wegen einer beinahe ganz neuen Nomenclatur fast unverstiadlich
geworden. Eine allgemeine und specielle Veterindr - Pathologie
und Therapie, die nur einigermassen den Fortschritten der neue-
ren Zeit Rechnung trage, existirt noch nicht. Dem erfahrenen
Praktiker in diesem Kampfe beizustehen, ihm auf dem unver-
meidlichen Uebergange ein leitender Fiihrer zu sein und ikn in
den Stand zu setzen, bei einiger Aufmerksamkeit und gutem
Willen den riesigen Fortschritten der neueren Zeit zu folgen, um
so der Wissenschaft durch die Erfahrung gelinterte Krifte wieder
zu gewinnen, das ist der Zweck dieses Buches.

Nicht minder bedarf der Studirende und der angehende
Thierarzt eines Leitfadens bei seinem Studium. Die feurige Ju-
gend ist nur zu gern bereit, dem Neuem zu huldigen; sie hat
nicht nothig, von einem aus der Vergangenheit ibr anhaftenden




Yorwort, v

Ballast sich zu befreien. Sie horcht mit Eifer den Lehren der
Docenten, welche sich den Mantel eines Reformators der Medizin
umzuhingen wissen und das Alte verwerfen, eben weil os alt ist.
Der Reiz des Neuen ist ja gar zu verfiihrerisch. Ohue Kritik
der angeblich neuen Errungenschaften, ohne Riicksicht auf die
unliugbaren Verdienste fritherer Forscher wird das Neue wie ein
Evangelium gepredigt und aufgenommen, bis der folgende Tag
es wieder umstirzt. Der jugendliche Streber geriith hierbei leicht
auf Ab- und Irrwege; bald macht er beim Eintritt ins praktische
Leben die Wahrnehmung, dass sein Wissen und Weissagen nar
Stiickwerk ist, dass fast alle Vermittelung zwischen Theorie und
Praxis fehlt und rathlos steht er da. Die Lust und der Muth
zum weiteren Forschen ist gebrochen, das Studium erscheint als
eine Phantasmagorie und wird in die Rumpelkammer geworfen.
Und es sind grade die strebsamsten Geister, welche leicht von
diesem cinen Extreme in das andere fallen, das habe ich an
meinen Zoglingen und jungen Kollegen wiederholt beobachtet.

Diese Extreme vermeiden zu lernen, Theorie und Praxis
miglichst za versthnen und in Connex zu erhalten, ist die Ten-
denz dieses Buches. Der durch den genialen Vorkémpfer Vir-
chow und durch seine Schiiler bald iiber den ganzen Erdball
verhreiteten Richtung der Medizin, welche in der Thierheilkunde
hisher nur wenige namhafte Vertreter gefunden hat, will ich ohne
Bruch mit den unliugbaren Errungenschaften der Vergangenheit
bei uns Eingang und weitere Verbreitung zu verschaffen suchen.
leh will zugleich versuchen, die Kluft zu iherbriicken, welche
jetzt wieder zwischen der Thier- und Menschen - Heilkunde sich
anfgethan, und will die Kollegen anregen, wieder fleissiz an dem
Ausbau unserer Wissenschaft mitzuhelfen, von welchem man sich,
wie die innere Armuth unserer Zeitschriften und Literatur be-
weist, in neuerer Zeit sehr zuriick gezogen hat.

Uecber die #ussere Einrichtung des Buches verweise ich auf
das vorgedruckte Inhalts - Verzeichniss und bemerke nur mnoch,
dass die in den Text eingeschalteten zahlreichen Parenthesen dem
Lehrer, welcher sich meines Buches beim Unterricht als Leitfaden
bedienen will, zu Erklirungen und Erliuterungen, dem das Buch




Y1 Yorwort.

zum Selbststudinom Benutzenden zum Nachdenken Gelegenheit und
Veranlassung geben sollen. Das am Schlusse angehingte alpha-
betische Wort-Register soll zum Nachschlagen dienen, da an den
bezeichneten Stellen die betreffenden termini technici, oft von
verschiedenen Standpunkten aus, ihre Erklirung finden.

Somit iibergebe ich denn das Buch der Oeffentlichkeit, seiner
Unvollstiindigkeit mir wohl bewusst und auf eine strenge Kritik
gefasst. Sobald diese nur der guten Sache gilt, ist sie mir will-
kommen, denn dann strebt sie mit mir, wenn auch auf anderen
Wegen, nach demselben Ziele.

Schliesslich kann ich nicht umhin, den Heroen der Wissen-
schaft, deren Schriften ich benutzte: Virchow, Cohnheim,
Uhle und Wagner, Kolliker, Herrmann, Kiihn, Gerlach,
Leisering, Roll, Bruckmiiller ete., deren Werke ich der
Raumersparniss halber nicht citirte, und meinen Kollegen, welche
mich bei der Bearbeitung des Buches mit Rath und That unter-
stiitzten und besonders meinem Freunde Albrecht, welcher zu-
gleich die Correctur ibernahm, hiermit offentlich meinen Dank
abzustatten,

Hannover, im Mirz 1871.

Der Verfasser.
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Einleituneg.

Die allgemeine Krankheits- und Heilungslehre (Pa-
thologia et Therapia generalis) ist zwar auf allen Thier-
arzneischulen dem Lebrplane nach die Vorgangerin der speciellen
Pathologie und Therapie, aber sowohl ihrer Genesis, wie ihrem
Entwickelungsgange nach ist jene als das Gesammt-Resultat der
letzteren, d. h. als die verstandesgemiisse ADbstraktion von dem
Concreten zu betrachten. Die specielle Pathologie ist die Lehre
von den Ursachen, Symptomen (Symptomatographia), dem
Verlaufe, den Ausgiingen ete. bestimmter Krankheitsformen und
Gruppen, wie soleche durch die Erfahrang bekannt geworden sind;
sie bildet daher eigentlich den praktischen, die allgemeine den theo-
retischen Theil der Pathologie iiberhaupt. Die allgemeine Pa-
thologie sucht den ersten Grund, das sog. Wesen der Krankheits-
Vorgiinge, den Zusammenhang zwischen Ursache und Wirkung
und die Gesetze zn erforschen, an welche bei dem Zustandekom-
men und dem Verlaufe der Krankheitsprocesse der Organismus
gebunden zu sein pflegt. Sie ist daher eine theoretische, philo-
sophische Wissenschaft, welche zur Begriindung und zum bes-
seren Verstindnisse der speciellen Pathologie erforderlich ist.

Dagegen liefern die an kranken Thierleibern gesammelten Er-
fahrungen, deren iibersichtigz geordnete Zusammenstellung die spe-
cielle Pathologie bildet, die einzelnen Bausteine, mit welchen das
grosse Gebiude der allgemeinen Pathologie errichtet worden ist.
Diese Bausteine sind durch den Kitt siimmtlicher Haupt- und
Hiilfs-Wissenschaften der Medicin (Anatomie, Physiologie, Histo-
logie, Chemie, Physik ete.) zu ecinem organischen Ganzen ver-
bunden.

K hne, allg, Veterin, Path. 1




2 Einleitung.

Zum Beweise der Richtigkeit der in der allgemeinen Patho-
logie aufgestellten theoretischen Grundsiitze und Gesetze muss da-
her stets auf die Erfahrung, mithin auf die specielle Pathologie
zuriickgegriffen werden, was wiederum eine genaue Kenntniss der
letzteren voraussetzt, wenn die erstere gut und richiig verstanden
werden soll.

Es leachtet ferner ein, dass eine bestimmte Grinze zwischen
der allgemeinen und specicllen Pathologie gar nicht existirt nnd
dass diese gewissermaassen beliebig gezogen werden kann; denn
beide Disciplinen sind so eng mit einander verbunden, dass sie
eigentlich ein Ganzes bilden und auch als ein solches vorgetragen
werden miissten. In der That greifen auch alle Handbiicher der
einen Disciplin m. o. w. in das Gebiet der anderen iber, aber
eine vollstiindige Vereinigung beider ist — abgesehen von ihrem
zu grossen Umfange — bis jetzt noch unausfihrbar, weil nach
dem heutigen Standpunkte der Wissenschaft beide Disciplinen noch
zu unvollstindig und zu mangelhalt begriindet sind, um durch
eine vollstindige Ineinanderfigung zu einem organischen Ganzen
verschmolzen werden zu konnen. Ausserdem ist die specielle Pa-
thologie als praktische Erfabrungs-Wissenschaft in einem stetigen,
ziemlich gleichmissigen Fortschreiten begriffen, da ihr Ausban
hauptsichlich von dem Anhiufen des Erfahrungs-Materials abhiingt:
die allgemeine Pathologie, als theoretischer, abstrakter Theil, ist
zu allen Zeiten erheblichen Schwankuogen unterworfen und be-
sonders in der neusten Zeit in Folge der riesigen Fortschritte der
Histologie und organischen Chemie in einer so rapiden Entwicke-
lung begriffen, dass es kaum moglich ist, ibren jetzigen Stand-
punkt in jeder Beziehung richtig zu kennzeichnen.

Letzteres ist zwar weniger binsichts der Heilungs!ehre
(Therapia) der Fall, weil sie aut der solideren Basis der Erfahrung
berubt und diese sich nicht so forciren lisst, wie die Theorie, aber
mit der Aenderung der Ansichten iiber die Krankheits-Vorgiinge
haben auch die iiber die Wirkung der Heilmethoden und Heil-
mittel eine Aenderung erfaliren miissen und mancher anscheinend
ganz feststehender Erfahrungssatz ist erschiittert, selbst als un-
haltbar erkannt worden, ohne dass es bisher gelungen ist, einen
besseren dafiir anfzustellen. Das rohe Endresultat der meisten Heil-
mittel und Heilmethoden steht zwar wobl ziemlich fest, weil eine
tausend Jahre lange Erfahrung dasselbe herausgestellt hat, aber
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Einleitung. 3

das Wie der Heilwirkung ist noch grissten Theils unbekannt. Auch
in dieser Beziehung ist die Theorie in einem ewigen Wechsel, in
einem unaufhaltsamen Fortschreiten begriffen, wie sich spiiter bei
dem Vortrage der allgemeinen Therapie niiher ergeben wird.
Aus diesen Griinden ist es zu allen Zeiten, und niemals melir
als jetzt, ein schwieriges Unternchmen gewesen, ecin richtiges Bild
von dem Stande der allgemeinen Pathologie und Therapie zu fixi-
ren, weil in jedem Momente eine Wandelung in einzelnen Theilen
derselben vor sich geht und dennoch hat man seit den iltesten
Zeiten, sobald das Erfahrungs-Material hinsichts der Krankheits-
Vorgiinge und deren Heilang sich nur einigermaazsen angeliduft
hatte, naturgemiiss das Bediirfoiss gefiihlt, diese Rrfulirungen ver-
standesgemiiss zu ordnen, zu sichten uod zu hegreifen, und dar-
nach eine Physiclogie der Krankheit, d. h. eine Naturlehre (Phy-
sik) der krankhaften Vorginge im thierischen Organismus aunfzu-
stellen. Es wiire daher hier wohl zweckmiissig, die Geschichte
der Medicin in allgemeinen und grossen Umrissen vorauszuschicken,
dies geschieht indess passender bei der Natur- wund Wesenlehre
der Krankheiten, von weleher im ersten Theile die Rede sein wird,




Theil I

Allgemeine Natur- und Wesenlehre der Krankheit
( Ontologia).

1. Begriff der Krankheit.

§- 1. Die allgemeine Pathologie umfasst das ganze
Gebiet des Abnormen in der organischen Natur und zwar sowohl in
Bezichung auf die Form, als auf die Mischung, den Bau, Typus,
die Functionen ete.; aber nicht jeder abnorme, ausserhalb der
Regel bestehende Zustand oder Vorgang ist als Krankheit, wie
Boerhave (1710) sie auffasste, zu bezeichnen, denn innerhalb
gewisser physiologischer Grenzen kann ein Leben unter abnor-
men Verhiltnissen (vita praeternaturalis) bestehen, ohne
dass von einer Krankheit die Rede sein kann. Man bezeichnet
solchen Zustand als relativen Gesundheitszustand. Jedoch
kann ein solcher vom Normalen abweichender Zustand oder Vor-
gang als innere Krankheitsursache (Pridisposition), oder
als Gelegenheitsursache (Causa occasionalis) bei der
Entstehung verschiedener Krankheiten mitwirken. Spiter fasste
man die Krankheit als einen Kampf des Organismus gegen die
von aussen in den Korper eingedrungene Krankheitsursache auf.
Die Krankheit war nach der damaligen Ansicht stets etwas Fremd-
artiges, gegen welches der Organismus reagirte. Siegte das Fremde
in diesem Kampfe, so ging der Organismus zu Grunde und der
Tod desselben trat ein; siegte aber der Organismus, so trat Ge-
nesung ein; blieb eine Nachkrankheit zuriick, so war der Sieg
des letzteren cin unvollstindiger. Schonlein und die von seinen
Anhiingern im Anfange dieses Jahrhunderts gegriindete sog. na-
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turhistorische Schule, suchte das Wesen der Krankheit in
dem Kampfe des Organismus mit difitetischen und kosmisch-tellu-
rischen Potevzen (Luft, Wasser, Nahrungsmittel, Thiere, Minera-
lien), welche das Wesen der Krankheit ansmachten, so dass dicses
eigentlich ausserhalb des Organismus liege. Z. B. sei die Milbe
bei der Kriitze eine solche Potenz. Jetzt sehen wir derartige Po-
tenzen mit vollem Rechte nur als #tiologische Momente an, denn
die Milbe ist nur die Causa morbi; sie verursacht nur einen Krank-
heitsprocess. Spiter wurde dieses sogenannte natiirliche Sy-
stem darch Jahn und Stark (1838) theoretisch vervollstindigt
und das ganze Gebiet der Krankheiten eingetheilt in:

1) Bildungskrankheiten, Morphen (Geschwiilste, Hy-
pertrophien, Atrophien und Paratrophien);

2) Blutkrankheiten, Haematonosen (Vollblitigkeit,
Entziindung, Katarrh, Tuherkulose, Scrophulose, Dys-
krasie) and

3) Nervenkrankheiten, Neurosen.

§. 2. Nach dem heutigen Standpunkte der Wissenschaft kann
man die Krankheit nur als einen Process auffassen, als einen Vor-
gang, als eine Reihenfolge und Entwickelung von Zustinden in
oder am Korper, welche so weit von den normalen, physiologi-
schen Processen abweicht, dass das prognostische Urtheil, die Kri-
tik, nicht nur eine Unzweckmissigkeit, sondern auch eine Gefahr
fir das betreffende Organ resp. fiir den Organismus darin erkennt.
Die Krankheit (Morbus, Nosos) besteht demnach nicht aus ei-
nem abnormen Zustande, sondern aus einer Reihenfolge von Zu-
stinden, d. h. sie beruht auf Vorgingen, Processen. Ein abnor-
mer Zustand, an welchem Verinderungen durch krankhafte Pro-
cesse nicht mehr stattfinden, ist dagegen ein Mangel oder Fehler
(Vitium) und zwar entweder ein Defect oder ein Plus. Z. B.
die Spatexostose ist ein Fehler, welcher als bleibende Folge einer
Krankheit, d. h. einer Reihe von Krankheitsprocessen (Entziindung,
Neunbildung, Verknicherung), niemals aber selbst als eine Krank-
heit aufzufassen ist (grauwer Staar etc.).

Im Allgemeinen kann man bei jeder Krankheit die Ursache
und die erzeugle Storung unterscheiden; aber nicht jede Ursache
mit der nachfolgenden Stirung kann als eine Krankheit bezeich-
net werden, sondern die Storung kann unter Umstéinden eine so
unbedeutende sein, dass zu ihrer Beseitigung regulatorische Vor-
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giinge nicht erforderlich sind. Wenn aber die Stérung den Cha-
rakter der Gefahr an sich trigt, stellt sie einen Krankheits-
vorgang dar, welcher erst durch den Hinzutritt oder die Auf-
einanderfolge fernever Storungen zu einer Krankheit wird.

§. 3. Da das Wesen des Lebens nur das Resultat der Summe
der lebendigen Thitighkeit der Zellen, Krankheit aber nur verin-
dertes Leben ist, so kaon das Wesen der Krankheiten nur in ei-
ner veranderten Thitigkeit der Zellen beruben. Jede lebendige
Thitigkeit ist aber bedingt durch Veriinderungen in der Form,
physikalischen, chemischen oder molekuliren Beschaffenheit der
Blemente, und somit ist auch anzunehmen, dass jede Krankheit
mit materiellen Veriinderungen der ergriffenen Elemente einher
geht, wenn diese Verinderungen mit unseren jetzigen Hilfsmitteln
auch nicht immer stricte nachzoweizen sind.

§ 4. Die von dem Krankheitsreize (Irritament) betroffenen
Elemente verhalten sich diesem gegeniiber passiv, und die durch
das Irritament hervorgerufene Storung (krankhafte Reizung, Irrie
tatio) bestelit zundichst in ciner Aenderung des normalen., mate-
riellen oder molekuliren Zusammenbangs (Laesio continui); aber
die weiteren Erscheinungen der Storungen zeigen sich im Allge-
meinen in zwei Richtungen und zwar als:

a) passive, die Thitigkeit der Zellen vermindernde oder
bindende, welche nach ihrem Auflioren die Thiitigkeit wieder frei-
lassen oder losen, ohne dass hierzu eine positive That des Orga-
nismus erforderlich ist, oder

by aktive Storungen, positive Leistungen des Organismus,
durch welche der Stoff veriindert oder ctwas Neuwes produeirt
wird. Letzteres ist also nicht passive Folge der Stérung, sondern
aktive Arbeit des Organismus.

§. 5. Diese Folgen der Reize, d.i. die Reizung mit den
consecutiven Storungen, haben an sich keinen heilsamen Zweck,
sondern sie sind nothwendige Consequenzen der histologischen und
chemischen Einrichtung des Organismus, die ebensowohl zum gu-
ten wie zum schlechten Ausgange der Krankheit fiihren kénnen.
Deswegen kann man diese aktiven Vorgiinge auch niclit ia dem
Sinne als reaktive bezeichnen, dass sie den Zweck hittea, die
Stirung zu beseitigen oder auszugleichen und dass sie aus diesem
Grunde in einer bestimmten Reihenfolge nach den Stérungen ein-
treten miissten (teleologisches Prinzip), sondern sie sind
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lediglich als Folgen der mechanischen Construktion und der che-
mischen Beschaffenheit der Organe resp. des Orgaunismus za be-
trachten, die an sich nichts Zweckmiissiges haben. Der Brow-
nianismus, welcher am Ende des vorigen Jahrhunderts sich von
England aus iber den Continent verbreitete, betrachtete die Le-
bensreize als nothwendige, anregende Momente der Lebenskraft.
In Krankheiten sei entweder die Lebensthitigkeit stirker oder
schwicher angeregt, als im normalen Zustande oder sie befinde
sich in einem Zustande der abnorm gesteigerten oder gesunkenen
Erregbarkeit. Brown unterschied mithin richtig die Ursache
von der Storung, machte aher den Fehler, dass er, selbst bei trt-
lichen Leiden, stets die allgemeine Lebenskraft als gestort ansah.
Hierans entstand das sogenannte vitalistische System, wel-
ches die Krankheit lediglich nach dem Grade der Lebenskraft und
deren Wirkung beurtheilte (wahre und falsche Sthenie und
Asthenie). Daraus entwickelte sich die Lehre von der Natur-
heilkraft (vis medictarix naturae), welche Stahl als Aus-
fluss der Seelenthitigkeit ansah (Animismus). Insofern
naherte sich Stahl wieder dex Ansicht des Paracelsus, wel-
cher den Archius als herrschendes Princip des Lebens sowohl,
wie der Krankheiten ansah. Dieser Archius entsprach in Krank-
heiten nicht immer den Erwartungen und musste unter Umstinden
gestirkt, geschwiicht oder in eine bestimmte Richtung gelenkt
werden. Jedes Organ besass nach Paracelsus seinen besonderen
Archiius, dessen Thitigkeit in den erwiihnten Richtungen krank-
haft verindert sein konunte. Glisson cultivirte diese Ansicht in-
sofern, als er die Krankheiten der Organe auf Storungen der Be-
wegung oder Empfindung zuriickfithrte, und legte somit den Grund
zur Lehre von den lokalen Stérungen und Verdndernngen, sowie
von dem besonderen Leben der einzelnen Theile. Kine solche
Eingicht ist indess nur maglich bei einer sehr genauen Kenntniss
der physiologischen Thitigkeit und des anatomischen und histo-
logischen Baues der Organe, wie sie zu jener Zeit noch nicht er-
reicht war, sondern erst in neuester Zeit durch die Vervollkomm-
nung des Mikreskopes und der organischen Chemie angebahnt
worden ist. Beides (Histologie und Chemie) vereinigt giebt die
Grundlage fiir die Cellularpathologie, denn die Zelle ist das
Fundament alles Lebens und folglich auch jeder Krankheit.

§. 6. Jede normale Thatigkeit sowohl, wie jede krankhafte,
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wird durch einen Reiz hervorgerufen. Ist der Reiz ein aktiver,
so ist die durch ihn hervorgerufene Thiitigkeit eine irritative,
eine positive Action, (Irritatio); ist dagegen der Reiz eine
lihmende Potenz, so ist gehemmte Thitigkeit oder Pas-
sion die Folge. Da die Thitigkeit eines Organs gleich ist der
Summe der Thitigkeiten seiner Zellen, so ist vor allen Dingen
die Kenntniss des Baues und der Thitigkeit der Zellen (resp. der Ele-
mente als Einzelorgane) und deren krankhaften Veriindernngen er-
forderlich, um die' Art der Storungen richtig beurtheilen zu konnen.

§. 7. Es giebt Gewebe, welche entweder einfach zelliger
Natur sind (Epithelien), oder solche, welche ausser den spezifi-
schen Zellen noch eine Intercellularsubstanz, Blutgefisse, Nerven,
clastische Fasern ete. besitzen. s ist zwar richtig, dass in letz-
ter Instanz das Blut das Erndhrungs-Material fir die Zellen lie-
fert, aber die lebenden Zellen besitzen auch einen gewissen Grad
von Selbststindigkeit (Autonomie), welche sie vom Blute
m. 0. w, unabhingig macht, so dass dieses nur bei grossen Ge-
neral-Veriinderungen als Ursache einer Zellen-Erkrankung ange-
sehen werden kann. Das ist z. B. bei den sog. constitutio-
nellen Krankheiten zuzugeben (Rotzkrankheit). Aber primire,
idiopathische, spezifische Blutverfinderungen (Dyskrasien), wel-
che bestimmte Local-Affectionen mit spezifischen Krankheits-Pro-
ducten erzeugen, erkemnt man jetzt nicht mehr an. Das Blut wird
hichstens als Transporteur von Krankheitsreizen (Contagien, Jauche
ete.) angesehen, ohne dass diese das Blut selbst wesentlich ver-
indern oder sich im Blute reprodaciren. Die Reproduction der
fremdartigen ins Blut gelangten Stoffe soll vielmehr nur in den
Zellen der Organe, welche durch das Blut mit ihnen in Beriibrung
kommen und fiir jene Stoffe eine besondere Pridilection besitzen,
geschehen. Derartige Krankheitsreize werden stets durch Stoffe
ansgeiibt, welche entweder von der Aussenwelt in den Organismus
gelangen oder an einer Stelle des letzteren durch einen vorher-
gegangenen Krankheitsprozess erzeugt und demnéchst vermittelst
des Blutes auf einen anderen Ort oder Theil desselben Organismus
dislocirt worden sind. In dieser Weise sind also fast alle Dys-
krasien secundirer Natur, d. h. sie sind Folge von Aunssen einge-
drungener fremdartiger Stoffe oder von priméiren localen Sto-
rungen.

§. 8. Die Humoralpathologen (Hippokrates, Galen
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etc.) behampten dagegen, dass eine kiirzere oder lingere Zeit hin-
durch eine fehlerhafte Mischung oder Entmischung des Blutes
selbststindig bestehen und sich weiter entwickeln kiinne, ohne dass
nothwendiger Weise eine lokale Storung die Veranlassung dazu
gegeben haben miisse (ef. Lokalisation und Verallgemeinerung der
Krankheiten §. 23).

Die Neuropathologie giebt uns allerdings einen Ueberblick
iiber die allgemeine Leistung des Organismus, aber keine Kenntniss
von der Storung und krankbaften Verinderung eines Theils des-
selben. Das Leben eines Theils ist aber aus der Thitigkeit des
selben zu beurtheilen, denn ein Theil lebt nur, wie schon Brown
richtig erkannte, wenn er auf Reize arbeitet.

§. 9. Das Leben dussert sich aber in drei verschiedenen
Richtungen und zwar:

a) durch die Erndhrung, Nutritio;

b) - - Bildung, Formatio und
¢) - - Thitigkeit, Functio,

und nur nach diesen drei Richtungen sind die Stirungen (Krank-
heiten) zu beurtheilen.

Alle Krankheitsreize erzeugen entweder einfache Irritationen,
d. h. active oder passive Stirungen, in einer gewissen Richtung
(Krampf, Schmerz — Lihmung, Torpor), oder gemischte Irrita-
tionen, d. h. gleichzeitig oder auf einander folgende active und
passive Storungen, oder sie rufen complicirte Irritationen hervor,
welche nufritive, formative und funectionelle Storungen (Entziin-
dungen) zur Folge haben.

§. 10. Ein qualitativer Unterschied zwischen physiologischen
und pathologischen Vorgingen existirt nicht, sie differiren nur in
Bezug auf die Umstiéinde, unter denen sie vorkommen. Die krank-
hafte Thitigkeit macht daher nur auf den Beobachter den Eindruck
des Andersartigen (der Heterologie), welcher aber bei nitherer Un-
tersuchung verschwindet. Manche krankhafte Thitigkeit (Krampf)
kann unter gewissen Umstiinden als physiologische Nothwendig-
keit bestehen (Geburtswehen), und selbst die anscheinend grissten
Abweichungen in den Lebens-Erscheinungen haben physiologische
Vorbilder und sind zu anderen Zeiten und an anderen Orten nor-
mal (Epithelien, Haare — Krebse, Haarbalggeschwiilste). Die
krankhaften Vorginge unterscheiden sich von den normalen nur
darin, dass sie -entweder das gewdhnliche Maass iiberschreiten
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oder nicht erreichen, also eine quantitative Unregelmiissigkeit (He-
terometrie) darstellen, oder sie treten zn einer Zeit innerhalb der
Entwickelung des thierischen Korpers oder iiberhaupt in einer Pe-
riode auf, in welcher sie physiologisch nicht auftreten sollten und
stellen so cine zeitliche Unregelmitssigkeit (Heterochronie) dar,
oder sie stellen endlich Vorgiinge dar, welche an Orten vorkom-
inen, wo sie normal nicht hingehiven, und bilden dann eine ort-
liche Ungehirigkeit (Heterotopie). Nur in diesen drei Richtungen
(als Heterometrie, Heterochronie und Heterotopie) findet eine He-
terologie zwischen den krankhaften und den physiologischen Vor-
gingen statt, sonst aber laufen aach die krankhaften Vorginge
streng nach physiologischen (fesetzen ab. Ein unter physiologi-
schen Verhiltnissen zn keiner Zeit und an keinem Orte des Or-
ganismus stattfindender, ganz fremdartiger Vorgang (Aliena-
tio) existirt eigentlich nicht, wenn auch die Endresultate und Pro-
ducte dieser Vorginge etwas Fremdartiges darstellen konnen (Eiter).
Das Wesen der Krankheiten besteht also an sich nicht in
etwas Fremdartigem, von Aussen Eingedrungenem, sondern es be-
ruht immer nar auf einer Ungehorigkeit, welche entweder in einer
Heterometrie, oder Heterochronie, oder Heterologie, oder in einer
Combination von zweien oder von allen dreien dieser Abweichun-
gen vom Normalen besteht. Wenn z. B. im Magen- oder Darm-
safte, im Schweisse ete. Harnstoff gefunden wird, so ist die An-
wesenheit desselben nicht Folge einer qualitativ veréinderten Thé-
tigkeit der Magen- und Darmdriisen oder der Schweissdriisen,
sondern der in den Nieren hereitete, in Folge krankhafter Zusténde
aber retinirte oder wieder resorbirte Harnstoff (z. B. bei Blasen-
zerreissung) ist den Secreten jener Drisen nur als einfaches
Transsudat heigemengt. 5

§ 11. Die pathologischen Vorginge gehen sogar iiber die
Grenzen des Genus, der Species und der Individualitit nicht hin-
aus. Der durch dieselben verinderte Theil kann allerdings eine
Missbildung (Monstrositit, Teramorphie) darstellen; aber
der Vorgang selbst, welcher dahin gefiihrt hat, ist keineswegs als
etwas Fremdartiges, Unnatiirliches oder gar als ein Parasit anzu-
sehen, sondern die Entwickelung der Monstrositit ist stets nach
physiologischen Grundsiitzen zu Stande gekommen. Aus diesem
Grunde sprechen wir mit vollem Rechte von einer Physiologie
der Krankheiten.

Ak AT N
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2. Sitz der Krankleiten,

§ 12. Neit alten Zeiten hat man die Krankheiten ihrem Sitze
nach eingetheilt in allgemeine und drtliche: indess jede ur-
siichliche Potenz, d. i. der Krankheitsreiz, wie die darans hervor-
gehende Stirung ist anfangs immer loeal, sie trifft und betrifft
niemals den ganzen Korper. Jede Erkiltung. jede Infection
(Pocken) betrifit zuerst eine bestimmte Korperstelle oder ein Or-
gan (Haut, Lange), von wo aus zwar der Krankheitsreiz diffun-
dirt, verallgemeinert werden kann, aber schliesslich fithrt er doch
immer nur zu localen Storungen. An dem durel: den Krank-
heitsreiz beriihrten Theile pflegt zuerst eine locale (histologische
oder chemische) Storang einzutreten, welche allerdings hiiufig se-
wohl der subjectiven wie objectiven Walirnchmung entgeht. Diese
zuweilen vielleicht nur molekuliren Veriinderungen sind zwar nicht
immer nachzuweisen, aber sie kinnen auf Grund physiologischer
and Kklinischer Beobachtungen mit Sicherheit voransgesetzt werden,
denn ohne eine Verinderung des Stoffes ist eine Aenderung der
Function nicht denkbar. Line rein dynamische Stirung oder Krank-
heit existirt nicht, obschon die materiellen Verinderungen mnicht
immer nachweisbar sind (Gehirnerschiitterung, Rhenmatismus).

§. 13. Je leichter die primire Storung eines Organes sich
aushreiten kann, oder je mehr Theile durch die Ursache getroffen
werden und je wichtiger diese Theile sind, um so mehr kann von
diesen aus eine Reihe fernerer Storungen sich entwickeln, his der
ganze Krankheitsvorgang alle Lebensprozesse umfasst. Eive sol-
che Aushreitung der Krankheit bezeichnet man als Genera-
lication oder Allgemeinwerden, doch sind fast niemals alle
Kirpertheile von derselben ergriffen. Die Verallgemeinerung der
Krankheitsprozesse ist von der Affection der primiir erkrankten
Theile und von der m. o. w. ausgebreiteten Einwirkung der Ursache
abbingig. Will man daher die Unterscheidung der allgemeinen
von den ortlichen Krankheiten beibehalten, so kann man nur alle
bedeutenderen Storungen des Blutes und der Nerven - Centren
(Fieber) mit ihren Folgen zu den allgemeinen Krankheiten rech-
nen; es muss aber anerkannt werden, dass sie i. d. R. nur aus
primir localen Storungen hervorgehen. Alle ibrigen Stiérungen
dagegen, auch die anf einzelne Abschnitte des Nervensyvstems he-
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schriimkten, selbst die primér in den Central-Nerven- Theilen ge-
setzten Stirungen miissen als locale bezeichnet werden, Beide
Bezeichnungen sind desswegen ungenau, weil es einerseits kein
Locealleiden giebt, welches nicht irgend eine Verinderung des Blu-
tes oder der Nerven zur Folge hiitte, und weil andrerseits selbst
bei den ausgebreitetsten Stirungen immer noch eine grosse Zahl
von Elementen des Korpers ihre ungeschmilerte Unabhiingigkeit
und antonome Bedeutung bewahrt. Nur der allgemeine Tod zieht
alle Elemente in Mitleidenschaft.

§. 14. Selbst alle primiiren Storungen des Blutlebens sind
anfangs locale, in so fern sie sich anf das Blut beschriinken, da
dic Organe sich einige Zeit hindurch unabhingig von dem Bluate
gesund erhalten konnen. Spiter werden die Gewebe durch eine
allgemeine Bluterkrankung allerdings auf irgend eine Weise se-
cundir in Mitleidenschaft gezogen. Erst dann hat die anfangs
locale Blutkrankheit zur Erkrankung mehrerer oder aller Gewebe,
resp. des ganzen Organismus gefilhrt, d. h. die Krankheit hat sich
generalisirt. Diesen Vorgang bezeichnete man friher nach der
humoralpathologischen Schule umgekehrt als eine Localisation,
indem man die Blutkrankheit als eine allgemeine, die Affection
der Organe als cine locale Stirung ansah.

Dem Wesen nach sind also die sog. ortlichen und allgemei-
nen Krankheiten nicht verschieden, nur die Bedeutsamkeit
(Dignitit) des afficiten Theiles und die Ausdehnung der Sto-
rung bedingen einen verschiedenen Werth der Krankheiten. Eine
urspriinglich allgemeine Krankheit existirt nicht; sondern jede
Krankheit besteht aus ciner Reihe von Storungen des primér er-
krankten Theiles und einer Succession von Stirungen secundirer
und tertiirer Art. Jede Krankheit (morbus) ist stets ein
Complex von verschiedenen Localaffectionen, eine Kette von drt-
lichen Krankheitsvorgiingen, deren Glieder getrennt zu hetrachten
sind, wenn man die ganze Krankheit richtig wirdigen will. Dabei
konnen die secundiren Storungen gefihrlicher sein, als die primé-
ren; iiberhaupt hat jedes Glied der Krankheitskette seine eigene
Dignitiit und die der ganzen Krankheit resultirt auns der Summe
dieser Einzel-Dignititen. Die grisste Gefahr fiir den Organismus
kann daher ebenso wohl vor der Generalisation liegen, als nach
derselben eintreten,
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A. Generalisation der Krankheiten.

§ 15. Auf die Fortpflanzung der Storungen, gleich
ob sie zur Generalisation oder zur Localisation der Krankheit fihrt,
hat die Art und Weise, wie die einzelnen Theile des Korpers nor-
maliter vor einander abhiingig resp. mit einander verLunden sind,
den allergrissten Einfluss.

Der bequemste und schnellste Weg fiir die Fortpflanzung der
Storungen ist das Nervensystem, weil die Nerven in den Or-
ganen am feinsten zertheilt sind, daher von jeder Stirung mit ge-
troffen werden, und weil sie eine Reizung schnell vermittelst der
Centralorgane (Gehirn, Riickenmark, Ganglien) durech Reflexwir-
kung auf andere Organe zu iibertragen vermigen.

Schwieriger ist dagegen die Verbreitung der Stiorungen durch
das Blutgefiisssystem, theils weil nicht alle Theile so unmit-
telbar mit den Blutgefissen in Verbindung stehen, manche sogas
gefisslos sind (Cornea, Gelenkknorpel), theils weil die Storungen
durch die Se- und Excretionen im Allgemeinen ziemlich leicht
ausgeglichen werden. Nur bedeutende Circulationsstirungen und
massenhafte Beimengungen von Krankheitsproducten, welche durch
die blutreinigenden Organe (sog. Colatorien: Nieren ete.)
nicht entfernt werden kionnen, und eine zerstirende oder giftige
(deletire, intoxirende) Wirkung auf das Blut oder die Gewebe ans-
iiben, pflegen zur Aushreitung von Stirungen bheizutragen,

Eine dhnliche Bedeutung wie das Blutgefisssystem, hat das
Lymphgetfasssystem fir die Uebertragung von Storungen, nur
ist der Erfolg noch weniger sehnell und sicher, weil die Trans-
portation der deletiren oder infectiosen Stoffe durch die Intercur-
renz der Lymphdriisen wesentlich erschwert und der krankma-
chende Stoff modificirt wird.

Der vierte Weg fiir die Fortpflanzung der Stérungen ist der
durch die intracellulire Saftstrimung und Zellenwan-
derung (per continuitatem), wodurch cine Ausbreitung der Sto-
rung innerhalb desselben Gewebes (Schleimhaunt) oder von einem
Gewebe auf ein anderes mit jenem in unmittelbarer Verbindung
stehendes Gewebe (Lungen und Pleura, mucosa und muscularis
des Darmes etc.) stattfindet. Nicht selten ereignet es sich sogar,
dass Krankheitsprozesse sich lediglich durch Beriihrung getrenn-
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ter Theile (per contiguitatem) weiter verbreiten (Pleura pulmona-
lis und Pleura eostalis).

§. 16. Eine eigenthiimliche Verbreitungsweise von Storungen
findet endlich finftens auf dem Wege der sog. Sympathie statt,
welrhe in einem lesonderen gegenseitigen Verbiltniss der Organe
oder Systeme zu einander begriindet ist, vermige dessen eine
Affection des einen auf eine nicht villig aufzuklirende Weise eine
Afteetion des anderen hervorruft. Vermittler dieser sympathischen
Affectionen ist hauptséichlich das Nerven-, aber wahrscheinlich auch
das Blutgefiiss-Svstem, jedoch sind moglicher Weise .noch andere
nicht niher hekannte Factoren dabei betheiligt. [st die sympa-
thische Affection eine der primiiren dhnliche, z. B. wenn durch
die Erregung eines Organs die Erregung cines anderen eintritt,
50 hezeichnet man dieses Verhiiltniss als Mitgefithl, Mitemptindung
(Consensus, Synergie) oder Sympuathie im engeren Sinne;
ist dagegen die sympathische Affection eine von der primiren we-
sentlich verschiedene oder ihr gerade entgegengesetzte, z. B. wenn
durch die Erregung cines Organs eine sympathische Passion in ei-
nem anderen erzengt wird, so hezeichoet man dieses Verhiltniss
als Gegenwirkung (Antagonismus). Der Consensus und der
Antagonismus sind alzso zwei verschiedene Arten der Sympathie
im weiteren Sinne.

a) Svmpathien, weleche durch das Nervensystem
vermittelt werden.

§. 17. Jede Storung im Nervensystem, welehe durch eine
Erregung erzeugt wird, hat eine gewisse Neigung sich weiter ans-
zubreiten, indem sie sich weithin iiber die betroflene Stelle hin-
aus in der Richtung der Nervenbahpen fortpflanzt. Diese Aus-
breitung resp. Uebertragung des Reizes geschieht mit grosser Un-
regelmiissigkeit. Zuvorderst tritt in den verschiedenen Theilen eine
ungleiche Erregung ein, indem diese nach der Richtung mit griss-
ter Heftigkeit sich ausbreitet, in welcher sie die geringsten Wider-
stinde findet. Es stellen sich sowohl quantitativ, als auch der
Richtung nach veriinderte Erregungen ein, wenn sich Hindernisse
durch Ganglien, sei es in einzelnen Haufen (Knoten), sei es in
Form der cerebralen und spinalen Massen einschieben.

Jede primiire oder sympathische peripherische Erregung ver-
ursacht in den Centraltheilen eine Spannung, welche in dem Mo-
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mente, in welchem die Storung auf andere Organe iibertragen
wird, eine Entladung oder Losung zur Folge hat. Die Fortpflanzung
des Reizes oder der Storung auf andere Nervenbahnen kann eine
motorische, sensitive, sekretorische, nutritive oder psycLische Wir-
kung (Reflexwirkung) zur Folge haben, durch welche dis centrale
Spannung eine Entladung findet und das primir gereizie Organ
entlastet wird. Diese auslozende That des Organismus bezeichnet
man als eine kritische, ohme Riicksicht darvauf, ob sie zugleich
eine heilsame oder rettende That ist; denn wenn sie auch das
Centralorgan des Nervensystems sowohl, wie das primiir gereizte
Orgen entlastet, so kann die sympathische Reizung doch wieder
an und fir sich gefibrlich werden. Auch kann durch Andaver
oder Wiederholung des primiiren Reizes trotz der Kkritischen Ent-
ladung eine Wiederholung, Erueuerung oder Fortdauer der cen-
tralen Spannung hervorgerufen werden, Die kritische Thitigkeit
ist eine antagonistizche, reaktive Leistung des Organismus und ist
in dem physiologischen Antagonismus begriindet.

§. 18. Man hat angenommen, dass bei der Leitung der Er-
regung von einer centripetalen Nervenfaser zu einer centri-
fugalen die erste Erregung im Centralorgane (Riickenmark) direkt
in eine centrifugale umbiege, oder dass eine direkte Uebertragung
der Erregung von einer centripetalen auf eine danebenliegende,
nicht unmittelbar mit ihr znsammenhingende, centrifugale Nerven-
faser (Querleitung) eintrete. Lefztere Ansicht ist entschieden
falsch und die erstere insofern auch nicht richtig, als erstens die
Zeit des Eintritts der Reflexwirkung (.}, Secunde) fir eine unun-
terbrochene Faserleitung zu lang ist. und zweitens, weil jede Stelle
des Korpers ausser der gewihnlichen sensiblen nach eine hesondere
centripetale Nervenfaser besitzen miisste, welche direkt in eine
besondere centrifugale ibergeht. Durch eine solche Annahme wiire
man mithin gezwungen, ein besonderes Nervensystem fiir die Re-
flexwirkungen vorauszusetzen. Ein solches ist aber anatomisch
nicht nachweishar und sicher auch nicht vorhanden; und endlich
drittens miisste bei eingr Reizung einer bestimmten Stelle stets
dieselbe Reflexwirkung eintreten, was aber erfahrungsmissig nicht
stattfindet.

§. 19. Jetzt nimmt man an, dass die Vermittlung zwischen
den centripetalen und centrifugalen Nervenfasern des Gehirns, des
Riickenmarks und der Ganglienknoten durch die Ganglienzellen ge-
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'; schehe, welche mit einander durch Nervenfasern verbunden seien. |
i Durch diese Annahme wiirde sich die Erscheinung leicht erkliren !
| lassen, dass die sympathische, reflectorische Erregung verschiedener
i centrifugaler Fasern durch dieselbe centripetale, und umgekehrt,
‘ﬁ ausgelost und auch viele Retlex erregende Eindriicke gleichzeitig
empfunden werden kinnen.
Die bekannten Reflexgesetze sind folgende (Pfliiger):
1) Tritt die Reflexwirkung einseitig auf, so geschicht dieses :
immer an derselben Seite, an welcher die primér gereizte |
centripetale Nervenfaser liegt:
2) treten die Reflexwirkungen doppelseitig auf, so sind sie
stets symmetrisch;
3) ist die Reflexwirkung auf heiden Seiten verschieden stark, {
so ist die auf der primir erregten Scite die stirkere;
4) Reflexbewegungen treten gewohnlich in Muskeln auf,
welche mit der erregten centripetalen Nervenfaser in
gleichem Niveau des Gehirns oder Riickenmarks liegen.
Verbreitet sich von hier die reflectorische Erregung auf

Fasern henachbarter Niveaus, so geschieht dieses stets ;F
in der Richtung zum verlingerten Mark (Medulla ob- i
longata).

5) Die Reflexbewegungen treten entweder allgemein in der
ganzen Korpermuskulatar (Tetanus universalis), oder lokal
beschriinkt auf; im letzten Falle entweder im Niveau
der primir gereizten centripetalen Faser und von hier
sich nach 4. verbreitend, oder in Nerven der Medalla
oblongata (Trismus).

§. 20. Den positiven, kritischen oder antagonistischen Refiex-
Erscheinungen stehen die negativen, passiven, sympathischen Fol-
gen der Spannung in den Nervencentren gegeniiber. Es ist im
normalen Wechselverhiltnisse dieser Theile begriindet, dass gewisse
Abschnitte einen die Reflexwirkung hemmenden Einfluss ausiiben.
Gerade dieses Abhingigkeitsverhdltniss hat die niitzliche Bedeutung
fir den Organismus, dass es die Verbreitung der Storungen mil-
dert und letztere von den primir afficirten Theilen ablenkt, indem
es zwischen diesen und den sympathisch afficirten Organen eine Art
von Moderation herstellt. Dieser moderirende Einfluss der Centra
I zeigt sich am Deutlichsten dadurch, dass das spinale System durch
! i das cerebrale, das sympathische bald durch das spinale, bald durch ,
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das cerebrale gemissigt wird. . Der Wille kann z. B. die Reflexe
bis zu einem gewissen Grade unterdriicken und durch den Vagus
wird die Herzbewegung moderirt. Sind aber die einzelnen Nerven-
centra sich selbst iiberlassen, indem der moderirende Einfluss ihrer
Antagonisten durch eine Krankheit gebunden ist, so kinnen sie
vermige ihrer Autonomie eine solche Menge von Beziehungen
gewinnen, dass sie in ein Uebermaass von Thiitigkeit versetzt wer-
den, welches mit der Harmonie der Korperfunctionen nicht mehr
vertriglich ist.  #ese gesteigerte Thitigkeit wird mit der Zeit
einen solchen Stoffverbrauch in ihnen selbst zur Folge haben, dass
sie sich dureh ihre Thitigkeit selbst verzehren, Diie abnorm ge-
steigerten sympathischen Erscheinungen miissen demnach aunf Sti-
rungen dieser Moderationsverhilltnisse zuriickgefithrt werden. Die
vermehrte Herzthitigkeit kann z. B. Folge eines verminderten
Einflusses, einer Lihmung des moderirenden Vagus sein, so dass
die excitivende Wirkung des Sympathicus iiberwiegt und schlies-
lich eine Erschipfung der IHerzkraft eintritt (cf. Fiebertheorie
§ 312). In diesem Fall ist mithin die Aushreitung der Storung
keine aktive oder positive, sondern vielmehr eine passive oder ne-
gative, indem die bestehende Regulationseinrichtung weniger brauch-
bar oder unbrauchbar geworden ist. Es handelt sich in diesem
Falle also nicht um eine Reaction, um einen positiven kritischen
Antagonismus, sondern um eine cinfache Mitleidenschalt, welche die
primire Krankheit complicirt und schwerer macht. Gelingt es
dem Organismus oder der Kunst, antagenistische Vorginge zu pro-
vociren und dadurch das Spannungsverhiiltniss zu lésen, welches
einen Theil der moderirenden Kraft der Nervencentra gebunden
hiillt, so kann auch eine Abnahme der sympathischen Storung er-
reicht werden. Wiilirend also hei den Reactionserscheinungen ein
einfaches Resultat der Uebertragung der Erregung auf andere Ner-
ven eintritt, schiebt sich bei den sympathischen eine Reihe von
Storungen der Nervencentra ein, welche den Eintritt einer anta-
gonistischen anslosenden That verhindert. s entsteht dagegen
eine neue Gruppe von Stirungen, welche einer ganz anderen Er-
regungsreihe angehort. In der grauen Substanz des Riickenmarks
liegen némlich zahlreiche reflectorische Centralorgane ((Ganglien-
zellen), welche zwar siimmtlich Reflexwirkungen vermitteln, aber
dennoch ein Hinderniss fiir dieselben bilden, so dass sie eine
allgemeine Verbreitung der Erregung auf centrifugale Fasern ver-

Kihne, allg. Veterin. Path, 2
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hindern. Werden aber diese Widerstiinde allgemein vermindert
oder beseitigt (z. B. bei Strychninvergiftungen und hei Tetanus),
go treten in I'olge der Hemmung oder Lihmung der Function der
Ganglienzellen auf jeden noch so geringen Reiz reflectorische Zuk-
kungen des ganzen Muskelsystems ein, die den Reiz selbst lange
iberdauern.  Man muss daher annehmen, dass gewisse auf re-
flectorischem Wege in sympathische Thitigkeit versetzte Organe
automatisch eine Zeit lang fortwirken, wenn der primire Reiz
auch lingst anfeehort hat. Bei Tetanus ist die moderirende Kraft
mehrerer oder aller Nervencentren so gebunden, dass die reflee-
torische Muskelaction (der Krampt) nicht beschriinkt wird, sondern
allgemein auftritt und bis zur Erschopfung fortdauert (cf. Fieber-
theorie § 312).

b) Sympathien, welche durch das Blut resp. die Sifte
vermittelt werden.

§ 21. Alle Theile des Korpers stehen in Beziehung auf ihre
Erniihrung in einem gegenseitigen Abléingigkeitsverhiltnisse und
wenn die Harmonie der Theile des Organismus gestirt wird oder
nur eine wesentliche Verinderung in dieser Hinsicht erfihrt, so
kann eine Ausgleichung in den constituirenden Bestandtheilen der
Organe dadurch herbeigefiihet werden, dass auf irgend eine Weize
eine Compensation eintritt. In der Regel geschieht dieses an ei-
ner anderen Stelle, welche die Vermittlung der antagonistischen
Ausgleichung einer Erniihrungsstirung iibernimmt. Dadurch kann
unter ginstizen Umstiinden das Gleichgewicht der Functionen dan-
ernd erhalten werden, indem z. B. bei atrophischen Storungen ge-
wisser Theile andere mit moglichst ahnlicher Function hyperpla-
stisch werden (z. B. Schwund einer Niere §. 382, Hypertrophie
des Herzens).

Derartige antagonistische Ausgleichungen der Erniihrungssto-
rungen, gie midgen temporir oder dauernd stattfinden, stellen eine
Art von Ableitung dar, welche dem primiir erkrankten Organe
entweder so lange, bis die Stirung wieder beseitigt ist, oder bis
zum Lebensende Ruhe verschafft. Der antagonistische Theil viea-
riirt also fiir den zuerst in seiner Ernihrung und Function gestor-
ten Theil und indem die ibrigen Organe sich diesen Verhiltnissen
accomodiren, kann trotz der Abweichung von dem normalen Zu-
stande die Restitution und Erhaltung eines relativen Gesund-
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heitszustandes (vita praeternaturalis) staltfinden. BEs
ist zwar nicht hinreichend zu erkliven, worin diese untagonistischen
Verhiiltnisse begriindet sind und wodarch die vicariivende Thitig-
keit sich entwickelt, doch hiiugt ein nicht unerheblicher Theil der-
selben von den specifischen Anziehungen und Verwandtschaften
der im Blufe enthaltenen Stofte zu dem Parenchym bestimmter
Organe ab. Dic Anzichungen kinnen in der physiologischen oder
pathologisehen Constitution der Theile begriindet sein, In ersterer
Beziehung sind die Anziehungen gewisser Stoffe zu gewissen Ge-
weben, hesonders zu den Driisen, bekannt. Ist z B. in Felge der
Erkrankung einer Niere die Abscheidung des Harnstoftes nicht in
dem Grade miglich, wie es zur Reinerhaltung des Blutes néthig
ist, so wird ein Theil des Harnstoffes im Blute zuriick hleiben und
sich zu anderen Organen wenden, welche eine hohe Anziehung fiiv
denselben haben, vorziglich also zu der anderen Nieve. Diese
wird durch den Andrang in einen gereizten Zustand versetzt, wel-
cher Ursache der gesteigerten Ernihvung und Hyperplasie der
Niere und der Vermechrung der Zahl der functionivenden Ilemente
(d. i der Epithelien der Harnkaniilchen) ist, bis sie zur Ausschei-
dung des simmtlichen im Blute retinirten Harnstoffs geniigen.
Selbst wenn derartige Stoffe an anderen Orten, z. B. im Magen,
ausgeschieden werden, welehe unter physiologischen Verhiltnissen
cing solche Function nur in einem selir gerincen Maasse haben,
s0 hat diese Ausscheidung fiir das Blat immer eine antagonisti-
sche, depuratorische Bedeutung, wenn auch durch diesen Antago-
nismus eine Reihe neuer Stirungen eriffnet wird. OMt ist gerade
eine bereits bestchende pathologische Verinderung eines Organes
die Ursache, dass es ungewdhnliche Anzichungen annimmt, die
ihm unter physiologischen Verhiltnissen nicht zukommen, so dass
es dadurch die Bedeutung eines antagonistischen Ausscheidungs-
Organes erhilt (Fontanell ete.). Ein solches Organ hat zwar an
Widerstandsfihigkeit verloren, ist locus minorvis resitentiae
geworden; der Vorgang an sich hat aher immer eine antagonisti-
sche, depuratorische Bedeutung fiir den Organismus, wenn er auch
nicht selten den Zustand des betreffenden Theiles veschlimmert und
dadurch zu weiteren Stirungen Veranlassnng giebt.

§. 22. Gewisse Theile des Korpers stehen von Natur in ei-
nem sympathischen Ernihrungsverhiltnisse, d. h. sie reguliren sich
gegenseitig in der Weise, dass innerhalb der physiologischen Gren-

-'_).l
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zen gesteigerte Erndhrungsverhiltnisse in dem einen, auch solche
in dem anderen hervorrufen und umgekehrt. Hierauf beruht z. B.
die Ernibrung und Formation des ganzen Korpers nach Verschie-
denheit der Geschlechter. Die Zustinde der Geschlechtsdriisen
(Hoden, Eiersticke cte.) haben einen entschiedenen Einfluss auf
die ganze Korperformation, auf den Wuchs des Bartes und den
der Horner und Geweihe und des Knochengeriistes, auf das Tem-
perament, die Stimme ete. Pathologische Sympathien kommen
in dieser Beziehung indess nicht hiinfig vor. Die abweichende
Formation der Kastraten, die Schwellung des Euters bei patholo-
gischen Fillungszustiinden des Uterus, z. B. bei der sog. Gebér-
mutterwassersucht (Hydrometra) gehtren hierher.

B. Loecalisation der Krankheiten.

§. 23. Die bisherige Ansicht von der Localisation der Krank-
heiten der dlteren Humoral-Pathologen konnte sich nur so lange
halten, als man das Blut fiir einen Saft ansah, welcher fast un-
abhingig von den iihrigen Theilen im Kirper circuliven und ge-
wisse Schidlichkeiten lange Zeit, selbst Jahve hindurch, ohne er-
heblich wahrnehmbare Storung beherbergen kimne (Tuberculosis,
Serophulosis ete.) und dann erst eine Erkrankung verschiedener
Organe verursache. Jetzt betrachtet man dagegen das Biut als
eine von den Kirpertheilen und besonders von den blutbereiten-
den und blutreinigenden Organen ganz abhiingige Flissigkeit, so
dass das Blut niemals primér erkranken kann, sondern, so lange
die Funetion der Organe nicht gestort ist; in seirer regelmissigen
Quantitit und Mischung verharrt. Nur wenn die den Korper con-
stituirenden Organe in ihrer Erndhrung und Function gestirt wer-
den, kann auch das Blut in seinen Eigenschaften derartig verdn-
dert werden, dass es Mangel oder Ueberfluss an einzelnen seiner
normalen Bestandtheile hat, oder dass Stoffe mit ihm eirculiren,
welehe normaliter im Blute nicht vorkommen. Bei Stérungen in
den Mesenterialdriisen muss z. B. Mangel an Eiweisskorpern im
Blute und in Folge dessen ecine allgemeine Erniihrungsstiorung
(Darrsuebt, Tabes megeraica) eintreten und bei gewissen
Storungen der Leber muss sich Ueberschuss von Zucker im Blute
ansammeln ete. Wiahrend also nach der alten humoral - patholo-
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gischen Ansicht der fremdartige, krankmachende Stoff (Materia
peccans oder Substantia morbosa) von aussen ins Blut gelangte
und mit demselben circulirend sich vermeirte und dadurch eine
Zersetzung des Blutes (Dyskrasie) veranlasste, welche das
Wesen der Krankheiten bildete, und die nachfolgenden Organkrank-
heiten als secundére, durch die Ablagerung des Krankheitsstoffes
veranlasste Storungen (Metastase) angesehen wurden, wodurch
die Localisation der Krankheiten eine depuraterische (kritische)
Bedeutung fiir den Organismus erhielt; so verhilt sich nach der
jetzt giiltigen Ausicht die Sache gerade umgekehrt. Hiernach ist
jede Storung urspriinglich eine ortliche, die sich spiiter verallge-
meinern, und dann wieder localisiren kann. Die Substantiae mor-
bosae befinden sich hiernach nicht von vornlerein im Blute uad
wenn auch (z. B. Contagien), so findet withrend der ansschliess-
lichen Anwesenheit derselben im Blute weder eine Reproduction
dieser Stoffe, noch eine Veriinderung des Blutes, also iiherhaupt
kein Krankheitsprocess statt, sondern sie sind dem Blute nur ein-
fach beigemengt, d. h. ganz von aussen oder von irgend einem
Korpertheile her dem Blute zugefilhrt. Dann erst beginnt die
Krankheit, wenn durch die Anhidufung dieser Stoffe im Blute cine
lokale Stoérung herbeigefiihrt worden ist. Das Blut an sich wird
aber durch jene Stoffe nicht krank gemacht, entmischt, sondern
dieses verhilt sich zu jenen lediglich als Transporteur.

§. 24. Viele Korper oder Stoffe, welche dem Blute zugefithrt
werden, sind demselben gar nicht heterolog, z. B. die Farbstoffe
des Kiorpers: Harnstoff, Gallenfarbstoff, die Firberrothe ete.; sie
sind fiir das Blut unschidlich und indifferent, wenn sie auch mas-
senhaft mit demselben circuliren. Andere Stoffe (Contagien, Mias-
mer, Jauche) sind allerdings sehr different, aber sie zersetzen das
Blut an sich wahrscheinlich nicht, sondern sie verursachen erst
dann eine Krankheit, wenn sic eine infectitse oder reizende Ein-
wirkung auf die Gewebe ausiiben, also wenn sie aus dem Blute
anstreten und sich in den Geweben localisiren und reproduciren.

Die betreffenden Blutzustiinde werden deswegen jetzt nicht
mehr zur Krankheit selbst, sondern nur zu den ursiichlichen Ver-
hiilltnissen derselben gerechnet. Das Blut gilt nwur als Triger von
Krankheitsstoffen, als Vermittler der Verbreitung der Stiorungen,
welcher nicht selbststindig erkrankt, sondern sich der ihm beige-
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mengten Stofte so schnell wie miglich durch die sog. Celatorien
entledigt.

Die Ausscheidungen und Loealisationen kinnen aber nur dann
als depuratorische oder kritische angesehen werden, wenn die
Krankheitsstofte vollstindig ausgefithrt werden und die Verunrei-
nigung des Blutes sich nicht fortwihrend ernemert. Sobald die
Bedingungen einer fortwithrenden Zufuhr (uantitativ oder qualita-
tiv iiberschiissiger Mtoffe zum Blute fortbestehen, wird der giin-
stige Effect der Ausscheidungen aufgehoben; die Krankheit breitet
sich durch die sog. fortschreitende Localisation immer mehr and
mehr aus. Aber eine Weitererzeugung (Reproduction) krankhafter
Stoffe im Blute selbst, eine selbststindige und anhaltende Dys-
krasie des Blutes, ohne fortwihrende Zufuhr fremdarticer Stotfe
von aussen oder von den Orgunen aus existivt nach der cellular-
pathologischen Schule der neuesten Zeit nicht.

§. 25. Die Ausscheidungen aus dem Blute und Ablagerungen
anf die Organe sind abhingig von den speciflischen Anziehungen
und Verwandtschaften der mit dem Blute circulirenden fremdar-
tigen Stoffe zu dem Parenchym gewisser Organe, und diese Be-
ziehungen sind in der physiologischen oder pathologischen Con-
stitution der Theile begriindet. Diese Anziebungen kinnen durch
pathologische Verdnderungen der Gewebe modificict und dadurch
diese selbst zur Ausscheidung oder Ablagerung anderer Stoffe ver-
anlasst werden, die ihnen sonst nicht verwandt sind. Die Gewebe
werden auf diese Weise zom locus minoris rvesistentiae (Fonta-
tanelle), und kinnen als solche besser zur Depuration des Blutes
beitragen, als wenn sie intact gewesen wiiren

Man nihert sich also jetzt insofern wieder der solidar-patho-
logischen Anschauungsweise, als man den Sitz und das Wesen
der Krankheiten immer in den Geweben sucht und nur diese allein
fir fahig hielt, Krankbeitsvorgiinge (Prozesse) durchzumachen, die
zu einer Reihe fernerer Storungen fithren. Das Blut hiilt man
dagegen fiir eine total abhiingige, passive Fliissigkeit, welche einer
selbststindigen, activen und primiiren Erkrankung unfihig sei.

§. 26. Bei allen Infections- und Vergiftungs-Krankheiten
(Anthrax, Arsenik) macht das Gift oder das Virus wegen seiner
heterologen Beschaftevheit zuerst einen irtlichen Angriff urd tritt
dann an der Beriihrungs- oder Infections-Stelle in das Blut oder
in die Lymphe ein. Hieraul vergelt eine gewisse (Incubations-)
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Zeit, wihrend welcher man noch nicht weiss, oh, wo und wie die
weiteren Stirungen eintreten werden. Sobald letztere wahrnehmbar
wurden (Pocken), hielt man frither die Kiankheit fiir localisirt,
welche wibrend des Ineubations-Stadiam oder des Infectionsfiebers
eine allgemeine war; jetzt sieht man aber die wahrnehmbare se-
cundire Local-Affection als eine Fortpllanzung oder Verallgemei-
nerung der urspriinglichen localen Krankheit an.

Andere Gilte (2 B. Narcotica; und die Miasmen machen da-
gegen mnicht eher den ortiichen Angriff, als hiz sie sich his zu
einer gewissen Quantitit im Blute angehiiuft und bis zu den Cen-
tral-Organen des Nervensystems oder zu anderen fiir sie eine be-
sondere Priidilection besitzenden Geweben gefilhrt worden sind.
Das Blut selhst machen sie aber auf diesem Wege nicht in nach-
weisharer Weise primér krank, sondern dieses kann erst secundir
krank werden, nachdem die Organe in ihrer bluthereitenden und
blutreinigenden Function durch das inficivende Gift oder das Miasma
gestort worden sind (Leber, Milz, Lymphdriizen, Lungen, Nieren)
oder bis das Minsma so massenkaft in den inficirten Theilen (als
Contagium) reproducirt worden ist, dass es von hier ins Blut zu-
riickgekehrt zu einer allgemeinen Infection gefithrt hat (Rinder-
pest).

§. 27. Jedenfalls geht man aber jetzt in dieser Beziehung
zum Theil etwas zu weit; denn wenn man zugiebt, dass das Blut
in Folge fortdavernder Zufuhr heterologer Stoffe aug den Organen
des Korpers oder in Folge iiberwiegender Abfubr einzelner Be-
standtheile (z. B. Eiweiss), durch pathologische Se- und Excre-
tionen secundiiv krank und Ursache fernerver Stirungen werden
kann, und dieses wird von keiner Seite geliugnet, =0 muss auch
zugestanden werden, dass eine anhaltende oder massenhafte Zufuhr
derartiger Stoffe (Contagien, Miasmen ete.) von der Aussenwelt
her denselben Effect, d. h. eine primive Lrkrankung des Blutes
zur Folze haben kann und dass inshesondere eine derartige Zufuhr
auf die chemische Mischung der Intercellularsubstanz des Blutes
(Plasma) sowohl, wie auf die Vitalitit der Blutblischen (z. B.
deren Sauerstoffabsorptionsvermagen) veréindernd und stirend ein-
wirken kann. ohne vorher eine locale Storung zu  veranlassen
(Kohlenoxydgas-Vergiftung, Anthrax-Infection).

Und ferner ist kein hinveichender Grund ersichtlich, warum
diese Blatverinderung nicht als erstes Glied der Krankheitskette,
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sondern lediglich als iitiologisches Moment angesehen werden soll.
Freilich ist es richtig, dass derartige Vorgiinge im Blute nicht
lange ohne weitere Folgen und Veriinderungen in den Geweben
bestehen konnen, denn dazun sind die Gewebe wiederum viel zu
abhiingig vom Blute, aber unter gewissen Umstinden muss eine
Kurze Zeit hindurch ecine wirkliche Krankheit, d. . ein krankhaf-
ter Process im Blute bestehen kinnen (acute Dyskrasie), welche
nicht lediglich als ursiichliches Moment, sondern als das Anfangs-
glied einer Kette von Stirungen zu betrachten ist; gleichgiiltig ist
es aber, ob man diese auf das Blut beschrinkte Krankheit als
eine allgemeine oder als eine oOrtliche ansicht. Es ist zwar ein
richtiger Grundsatz der exacten Naturforschung, dass Annahmen,
welche durch stricte nachgewiesene Thatsachen nicht unterstiitzt
werden konnen, gar nicht aufgestellt werden diifen und dass sich
nur dann von einem effectiven Krankheitsvorgange sprechen lasse,
wenn materielle Abweichungen von den normalen Prozessen zu
erweisen sind, also wenn diese in objectiv wahrnehmbarer Weise
in die Erscheinung treten; aber kann nach demselben Grundsatze
die Behauptung anfgestellt werden, dass Krankheitsprozesse im Blute
nicht stattfinden? Hichstens kann man nur sagen, sie sind mit
unseren fiinf Sinnen und den jetzigen Hiilfsmitteln (Mikroskop,
chemische Reagenzien) nicht mit Sicherheit zu erweisen, sie sind
aber miglich, selbst wahrscheinlich. Die Beobachtungen am Kran-
kenlager nothigen zur Annahme dieser Theorie.

Das Gebiet der primiren Dyskrasien der ilteren humoral-
pathologischen Schule, die Krasenlehre (Kraseologia) ist
allerdings mit Recht bedeutend eingecngt: die primiven ¢hroni-
schen Dyskrasien sind insbesondere ganz unhalthar geworden,
aber es ist eine iibertrichene Consequenz der sog. exacten For-
schung, auch die priméren acuten Dyskrasien ganz eliminiren
zu wollen, denn auch das Blut besitzt eine gewisse Autonomie,
ein einigermaassen selbststindiges Leben (Beweis: Transfusion,
Gerinnung ) und wenn es auch noch nicht positiv zu bheweisen
ist, so kann doch die Miglichkeit nicht bestritten werden,
dass in dasselbe gelangte fremdartige Stoffe (Contagien, Mias-
men, Jauche etec.) in dem Blute ebenso wohl wie in den Organen
sich vermehren (reproduciren) und das Blut krank machen konnen,
obne dass eine locale Stérung vorhergegangen und die Ur-
sache dieser Reproduction ist. Eine solche primiire locale Sté-
ruog ist héufig auch nicht zu erweisen, sie wird ganz gegen
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die Regeln der exacten Forschung oft nur supponirt und mit ei-
nem weit geringeren Rechte, als die acuten Dyskrasien. Wenn
auch die von aussen in das Blut gelangenden heternlogen Stofte
zuniichst an irgend ciner Stelle des (wrganismus (Haut, Lungen,
Wunden) in das Blut gelangen, so ist es doch nicht nothwendig,
dass sie an der Stelle eine Storung hervorrufen und noch weniger
ist zu erweisen, dass eine solehe Stirung als Ursache der immer
nur als secunddr anzusehenden Dyskrasie gelten miisse.  Ibenso
beweislos steht die Behauptung da, dass das Blut sich zu den
deletiiren Stoffen nur als ein Transporteur verhalte und durch die-
selben nicht veriindert werde. Die makroskopisch und mikrosko-
pisch wahrnehmbaren Abweichungen des Blutes von der normalen
Beschaffenheit, ehe eine locale Storung nachgewiesen werden kann,
beweisen das Gegentheil zur Geniige (Anthrax).

Das Blut ist eine lebendige Flissigkeit und kann ganz tref-
fend als ein flissiges Gewebe bezeichnet werden, in welchem die
Blutblischen und Lymphzeilen die Zellen und das Plasma die In-
tercellularsubstanz bilden. Die Zahl und Beschalffenheit der rothen
und ungefirhten Blutzellen, sowie die Mischung des Plasma
schwankt sicherlich innerhalb weiter physiologisclhier Dreitegrade,
da diese Verhiiltnisse wesentlich von der Thitigkeit der blutherei-
tenden und blutreinigenden Organe abliingen, aber nicht minder
abhiingig sind die Erndhrungs-Verhiltnisse und Funktionen der
Organe von der Beschaffenheit des Blutes und dieses kann ehen-
sowohl primér von Krankheitsursachen betroffen werden und selbst-
stindig in seiner eigenen Art erkranken, wie jedes andere Gewebe
(Anthrax acutissimus). Die Erkrankung des Blutes ist nur che-
misch und mikroskopisch nicht so leicht nachweisbar, wie die der
Gewebe, deswegen aber die Miglichkeit einer primiivren (acuten)
Dyskrasie ganz liugnen zu wollen, heisst die sog. exacte For-
schung, welche nur erwiesene Thatsachen anerkennt, auf die Spitze
treiben. Jeder Fortschritt, den wir auf dem Gebiete der That-
sachen machen, eriiffnet ein nenes Feld fiir theoretische Schliisse,
deren wir his zur vollstiindigen Erkenntniss nicht entrathen kin-
nen (Kohlenoxydgas- und Blausiiure -Vergiftung).

Was vorstehend von dem Blute gesagt ist, gilt mut. mut. anch
von der Lymphe und dem Zellensafte, deren Abweichuugen vom
Normalen sich unserer Wakhrnehmung und Beobachtung nur noch
mehr entziehen.
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Die Zeichen der Krankheiten (Symptomata, Signa

morhorum).

§. 28, Im Allzemeinen nennen wir die Aeusserungen des Krank-
seins, d. h. die von dem Arzte (oder aunch vom Kranken) objectiv
wahrnehmbaren Vepfinderangen in den physikalischen und chemi-
schen Eigenschalten und in den vitalen Prozessen des Korpers,
mm Unterschiede von denen des gesunden Lebens, Symptome
oder Zeichen der Krankheit und die Lehre von diesen Zei-
chen Semiotik oder Symptomatologie, und die Kunst, aus
ihnen einen Sehlnsz auf die hestehenden Stirungen zu machen
und sie von anderen Stirangen dhnlicher Art zu unterscheiden:
diffeventielle Diagnostik. Nuach der élteren humoral-pathologi-
sehen Ansicht hatte jede Krankheit ihre Grondwrsache (eausga
essentialis) in den generellen Storungen ( Dyskrasie, Fieber),
welche als Grandlage aller Symptome und als eine bestimmte,
wenn auch unbekannte und wnergrimdliche Einheit (ens morbi)
angesehen wurden.  Man hielt die Zeichen der Krankheit fir die
Aeusserang  dieser unbekannten Kinheit. Jetzt wissen wir aber,
dass die niichste Krankheitsursache (ecausa essentialis oder ens
morhi) in der Regel in Localstirungen begriindet ist und dass
die generellen Storungen gewdhnlich von einer Localaffection ab-
biingig sind.  Die Svmptome der Krankheit sind daher wesent-
licher Ausfinss ders Localstirungen, doch haben die daraus her-
vorgehenden secundiven, generellen Stirungen chenso wohl ihre
Signa, wie die primiren allzemeinen Storungen (Prodrome). Da
jede Krankheit als ein Multiplum, als eine Succession verschiedener
Localstiitungen anzuschen ist, die alle von einem bestimmten Mit-
tel- resp. Anfangs-Punkte, als dem wesentlich afficirten Theile,

ansgehen, so ist die Storung des letzteren als das sog. Wesen
der Krankheit (ens morbi) anzuschen. _

§ 29, Der Fieberprozess, d. i die local-centrale Storung,
welche als causa essentialis der Fiebersymptome angesehen wer-
den muss, leitet pur die allgemeinen Fiebererscheinungen ein.
Jener ist aber die secundive Folge verschiedener anderer loecaler
Storungen (z. B. Entziindung ) und die Fiebererscheinnugen sind
vur die Zeichen der bestimmten localen centralen Stérung des
Nervensystems und nicht, wie die Humoral-Pathologen annabmen,

T B




Die Zeichen der Kranlheiren 29

Zeichen der generellen Stérung selbst, die wir als secundiire ken-
nen gelernt haben, die frilher aber als caunsa essentinlis angesc-
hen wurde. Das TFieber ist also nach der jetzigen Aaschanungs-
weise ganz in die Loealaffection anfgegangen, so dass wir jetat
nur Krankheiten (d. h. Loealaffectionen) mit und ohve Fieber,
aber keine wesentlichen Fieber anerkennen. Das Fieher ist also
nur eine Folge, ein Symptom der Aushreitung der localen Stirang
auf die Central- Organe und daher nicht das Wesen einer Krank-
heit; es ist, wie schon Galen sagte, nur der Sclein einer Krank-
heit, oder, wie Schinlein es bezeichnete, nur der Begleiter einer
Krankheit. Aus diesem Grunde izt der Werth der Symptome ther-
haupt, sowie der des Fiebers inshesondere fir die DBeurtheilung
des Wesens der Krankheiten bLedeutend gesunken. Jetzt entschei-
det nur die directe Untersuchung des afficirten Organes.  Nur
damm, wenn diese letztere bedeutenden Schwicrighkeiten unterliegt
und die Localstbrungen wenig bekannt sind, behalten die Symptome
einen relativen Werth fiir die differenticlle Diagnose (z. B. Gehirn-
krankheiten). Fiir die Prognose werden sie aber stets schwer ins
vewicht fallen, weil sie doch den Grad und die Ausdebhnung der
priméiren, wie der secundiven Storungen, welche fir den Ovganis-
mus mit Gefahr verbunden sein kinuen, anzeigen (ef. Fiebertheorie
§. 312).

§. 30. Die Symptomatologie umtfasst demnichst:

1) die Zeichen, welche unmittelbar durch die Localalfection
hervorgerufen werden, mithin auf den localen Krankheitsprozess
selbst sich heziehen (Signa . Rympfomata primaria morbi):

2Y die secundiren Zeichen, welche sich autf entferntere
Prozesse beziehen, die aber doch von dem urspriinglichen Krank-
heitsprocesse angeregt worden sind (Signa s, Symptomata se-
candaria morbi).

Nach diegzen beiden Richiuogen sind alle Symptome und
Symptomengruppen zu classificiven, indess man pilegt ausserdem
noch folgende zu unterscheiden:

a. die subjectiven und die objectiven Symptome.

Unter den ersteren versteht man solche, welche nur der
Kranke allein dureh subjectives Gefithl an sich seibst wahrnimmt,
ohne sich selbst zum Gegenstande der Beobachtung zn machen.
Hierher gehirt jede abbnorme Empfindung (z. B. das Gefiihl von
Schmerz, Druck, Spannung, Appetitmangel ete.). Da die Thiere
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wegen Mangels  einer artikulirten Sprache ihre. subjectiven Em-
plindungen nicht offenbaren konnen, so miissen wir aus ihren un-
artikulirten Tonen und aus ilwem Benehmen auf Grund der Er-
fahrung und nach der Analogic des Menschen auf die subjectiven
Emplindongen  der kranken Thiere einen Riickschluss machen
(z. B. Kolik, Lahmheiten) und durch genane Beobachtung und
Wiirdigung der Symptome ihren Mangel der Sprache zu ersetzen
suchen. Der Menschenarzt befindet sich bei der Diagnose der
Kinderkrankheiten mit uns in gleicher Lage; der Thierarzt hat
aber den Vortheil, dass er durch eine falsche Schitzung der sub-
jectiven Empfindungen seiner Patienten (Einbildung) nicht ge-
tiuschi werden kann (abgesehen von den Simulationen und Dis-
simulationen der Besitzer) und dass der Thierarzt, von Haus aus
auf das Studium der allgemeinen Natursprache angewiesen, fiir
diese durch fortgesetzte aufmerksame Beobachtung ein feineres
Wahrnehmungsvermigen erhiilt (praktischer Blick).

Objective Symptome sind dagegen solche, welche der Be-
obachter sinnlich auffassen und schiitzen kann. Als Mittel hierzn
kann er sich seiner simmtlichen unbewaffueten oder hewaffneten
inne hedienen (Mikroskop, Stethoskop, Spiegel, Loupe, chemische
Reagenzien, physikalische Instrumente, Plessimeter. Thermo-
meter ete.).

h. Wesentliche (8. essentialia) und unwesentliche
Symptome.

Erstere sind solehe, welche nothwendig bei einer hestimmten
Krankheit vorhanden sein miissen, ohne welche diese Krankheit
also nicht bestehen kann (z. B. Rothe bei Hyperiimie); dagegen
konnen dieselben Symptome bei verschiedenen Krankheitszustin-
den vorkommen (Erysipelas, Katarrh, Entzimdung, astive und
passive Congestion, Turgor, Telangiectasie ete.).

Unwesentliche Symptome sind dagegen solche, welche
ewar mit der Krankheit in Verbindung stehen, aber auch fehlen
kinnten, ohne dass die Krankheit eine wesentliche Verdnderung
daduarch erfahren wirde (Lungenentziindung mit oder ohne Kopf-
schmerzen, selbst mit oder ohne Fieher). Wird durch cin solches
Symptom ein neuer Krankheitsheerd mit gefahrdrohendem Charak-
ter geschaffen, so hort es iiberhaupt auf, ein Symptcm zu sein
und es stellt ein besonderes Krankheitsglied, eine Complication
dar. Ein Symptom kann also wesentlicher sein, als das andere
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und hinsichts des Grades der Wesentlichkeit kann ein allmiihliger
Uebergang zwischen den Extremen stattfinden.

¢. Pathognomische und zufillige Symptome (8.
pathognomica et fatuita).

Jene sind solche, welche mit Nothwendigkeit und Sicherheit
auf einen hestimmten Krankheitsvorgang hinweisen, daher auch
Kennzeichen genannt werden; jedoch kann die hetreffende
Krankheit unter Umstiinden auch ohne solches Symptom lLestehen
(Chankerise Geschwiive bei der Rotzkraukheit, Krepitation hei
Knochenbriichen).

Zufiallige Symptome sind dagegen solche, welche zu der
urspriinglichen Krankheit in nicht wesentlicher Beziehung stelen,
sondern durch anderweitige, zufilllic bestehende Fehler der Organi-
sation und dergl. bedingt sind (Ruptur fettig degenerirter Gefiisse
bei Hyperiimie).

d. Andauernde und voriihergehende, constante und
ephemere Symptome (S. perpetua et temporaria).

Die ersteren sind wihrend aller Stadien einer Krankheit vor-
handene und deswegen auch wesentliche Symptome (z. B. Kolik-
symptome), doch sind die wesentlichen Symptome nicht immer
anhaltende, sondern zuweilen nur vorithergehende und bestimmten
Stadien eigen (z. B. Mondblindheit, Wechselficher). Voriibergehende
Symptome sind nur bei irgend einem Stadio einer Krankheit vor-
handen und fehlen zu anderen Zeiten oder in anderen Fiillen,
ohne dass die Krankheit dadurch eine wesentliche Vervinderung
erfihrt (Nasenblutung bei der Rotzkrankheit, Nymphomania bei
der Franzosenkrankheit). Die Dauer der Symptome steht mit
ihrer Wesentlichkeit nicht im geraden Verhiltnisse (Epilepsie).

e. Functionelle und statische Symptome.

Die ersteren geben iiber die Art und den Grad der Fune-
tionsstorung Anfschluss (Secretion, Wirme, Bewegung, Emplin-
dung); unter statischen Symptomen versteht man dagegen die-
jenigen, welche die réumlichen Verhiltnisse und die darch den
Krankheitsvorgang bedingten materiellen Veriinderungen (Sitz,
Ausdehnung, Sirnctur, Consistenz, Farbe ete.) des kranken Theiles
betreffen resp. anzeigen.

f. Aetive und passive Symptome

Wihrend Einige (Gerlach) unter ersteren die Symptome
der gesteigerten, unter letzteren die der verminderten Function
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verstehen, bezeichnen Andere (Uhle u. Wagner) alle Functions-
stornngen iiberhaupt, also alle Stirungen der Action, als active,
dagegen die statischen Organverfinderungen als passive. Die
letztere Bedeutung fillt mithin mit den der functionellen und
stutischen Symptome zusammen.

g. Positive und negative Symptome.

Alle bisher erwiihnten, objectiv. wahrnehmbaren Symptome
sind positive. Als negative Symptome sind diejenigen zu be
trachten, welche entweder, wenn vorhanden, die Diagnose einer be-
stimmten Krankhbeit ausschliessen (vesiculives Geridnsch — He-
patisation, Ficber — Dampfigkeit ete.) oder die bei einer be-
stimmten Krankheit niemals vorhanden sind.

Ferner unterscheidet man noeh:

L. Primiire und secundire 2

i. Directe und indirecte Symptome,

k. Locale und allgemeine
deren Bedeutungen aus den Bezeichnungen selbst leicht ersicht-
lich ist.

Endlich pflegt man noch:

l. Symptome des Krankeitsprocesses und Symptome
der gestorten Function zu unterscheiden. Da die letztere ein
Symptom des Krankheitsprozesses selbst ist, so wiire demnach
das Symptom der gestirten Function e¢in Symptom eines Sym-
tomes. So kann man z. B. den Nasenausfluss als ein Symptom
der gestirten Function, d. i. der gesteigerten Fx- und Transsu-
dation der Schleimhaut und diese wieder als ein Symptom der
Reizung der letzteren resp. als ein Symptom des Katarrhs an-
sehen.  Lbenso verhilt es sich mit der Aeusserung des Schmerzes
(z. B. dem Wilzen bei Kolik), indem man diese Aeusserungen
als Symptome des Schmerzes, den Schmerz aber als Symptom
der Krankheit betrachten kann. Diese Unterscheidungen haben
indess weder einen wissenschaftlichen Werth, noch einen prak-
tischen Nutzen, denn, wenn man will, lassen sich die Symptome
auf noch fernere Stufen der Abhiingigkeit, z. B. der Schmerz auf
Spannung, diese auf Congestion ete. ete., zuriickfiihren, so dass
ein Symptom aus dem anderen hervorgeht und man richt immer
sagen kann, welches unmittelbarer Ausfluss des Wesens der Krank-
heit selbst ist.

R TR -
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4. Der Verlauf der Krankheiten (Decursus morborum).
§. 31. Die Eintheilung der Krankheiten in verschiedene Zeit-
riume, Perioden oder Stadien stammt zum Theil noch von
der Fieberlehre der Alten her. Salche Eintheiluneen lassen sich
auch bei einzelnen fieberhaften Krankheiten, jedech hei Weitem
nicht bei ailen, in ungezwungener Weise machen. Die Stadien
des Gesammtverlaufes der Kraukheiten, welehe nur an® Grund
von Messungen der inneren Korpertemperatnr beurtheilt werden
konnen, stimmen indess mit den Stadien ihrer Localstirungen
nicht immer iiberein, denn die Krankheit ist nur selien eine be-
stimmte Einheit und macht meistens keinen regelmiissicen Gang,
sondern die Bezeichnung einzelner Stadien passt in der Regel
nur fiir einen Abschnitt von Verinderungen eines Theils, eines
bestimmtien Ortes, nicht aber fir die ganze Krankleit, welche
aus einer Reihe verschiedener Storungen besteht. Jeder einzelne
Vorgang pflegt allerdings anzusteigen, einen gewissen Hohepunkd
zu erreichen und wieder abzutallen, aber fast niemals kann man
die Einheit aller Krankheitsvorgiinge in ein solehes Krankheitshild
zusammen fasgen. Fir letzteres hatte man Dbisher verschiedene
Schemata aunfgestellt und zwar zunichst folgendes allgemeine:

I Bas Stadinm vor der Hranhheit (8t ante morbum),

§. 32. Mit dem Momente der Einwirkung der Schidlichkeit
(welchen man wohl als das Stadium des feindlichen Angriffs, St.
invasionis, bezeichnet hat, wemn die Einwirkune der Schiid-
lichkeit einige Zeit andauerte) oder mit der Legung des hin-
reichenden Grundes der Krankheit beginnt dieses Stadiom. Das-
selbe verliuft ohne Erscheinungen einer Storung und dauert bis
zum Hervortreten der ersten Krankheitssymptome. Wiilirend die-
ses Stadiums besteht also anscheinend ein villiger, in der That
aber nur ein relativer Gesundheitszustand. In Beziehung auf die
ansteckenden Krankheiten bezeichnet man  dieses Stadium auch
als latentes Stadinm oder St. der Keimnng oder Gihrung
(St. oceultum oder St. germinationis, s. fermentationis)
in der Vorstellung, dass der inficirende Stoff wihrend dieser Zeit
an der Infectionsstelle oder im Innern des Organismus keime
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oder githre, ohne eine fdusserlich wahrnehmbare Storung zu ver-
anlassen.

2, Das Siadium der Yorboten (St. prodromorum).

§. 33. Es treten nur Erscheinungen des Unwohlseins oder
der Kriinklicheit im Allgemeinen (Mattigkeit, Niedergeschlagen-
heit, Appetitmangel ete.) auf, ohne dass eine hestimmte Loecal-
aftection d. i. eine eigentliche Krankheit hervortritt. Jene allge-
meinen Zeichen der Tritbung der Gesundheit bezeichnet man als
Vorboten oder Vorliufer (prodromi), welche jedoch nicht
nothwendig die Entwicklung der weiteren Stadien zur Folge ha-
ben, sondern vortibergehend gein kimnen, Dieses kann z. B. bei
einfachen Tunctionsstirungen, hei denen keine oder nur ganz ge-
ringfiigize parenchymatise Gewebsverdinderungen stattfinden, der
Fall sein (z. B. Congestion und Aniimie des Gehirng, der Lungen
ete.). Dieses Stadium kommt nur bei den fieberhaften acuten
Krankheiten vor; diese kbnumen aber auch ohne Vorboten ein-
treten.

§. 54, 3. Das Stadium des Anfanges (St initii), wit dem des

Wachsthums (8f. incremenii),
welche beide auch wolil als besondere Stadien aufgestelll worden
gind. Neben den gewdhnlich dem Grade nach sich steigernden
allgemeinen Krankheitserscheinungen (Vorboten) freten neue auf,
welche die Art der Storung und der Localaffection mehr oder
weniger deuflich anzeigen. Nicht selten lassen indess mit der
Aushildung der letzteren die ersteren an Intensitit nach (acute
Exantheme) und besonders diese Erscheinung hat wohl die Alten
zu der Vorstellung veranlasst, dass die bis dahin allcemeine
Krankheit sich nun localisive (c¢fr. Generalisation und Loealization
§§. 15 und 23).

§. 30. 4. Das Siadium der Hohe oder der Kochung d. A
(8t. acmes s, ooctionis),

Nur wenige Krankheiten pflegen der Regel nach eine gewisse
Hohe zu erreichen, und unter diesen stehen wieder die acuten
(fieberbaften) Exantheme (incl. Erysipelas) oben an. Alle anderen
Krankheiten kinnen zu jeder Zeit und auf jeder Entwicklungs-
stufe nachlassen und dann ist erst durch den Beginn ces Nach-
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'

lasses das vorbergegangene Siadium  der  Hihe gekennzeich-
net. Diese ist mit Ricksicht aul die in der Regel nachfolgende
Krisis als kritische Aufregung, perturbatio eritica, und
das ganze Sladinm als das der Kocehung, St coctionis, be-
zeichnet worden, in der Vorstellang, dass der Organismuss withrend
der krifischen Aufregung olle seine Kriifte zusammen nelime, min
vermittelst des Fiebers die mat. peccans schnel! zur Ausscheidung
veif zn machen, zu kochen. In der nach damaliger Ansicht nur
scheinbaren Versehlimmerung der Krankheit dusserte sich  die
heilsame Reaction des Organismus, die vis naturae medicatiix.

§. 36. 5 Bas Sadiuvm der Entseheidung (86 cviseos).

Dieses Stadium grenzt uumittelbar an das vorhergehende und
schliesst den Zeitvraum in sich, in welchem die Krankbeit ent-
schieden nachlasst, also eine Wendung zum guten Ausgange nimmt.
Es Kaun daber von einem kritischen Stadinm auch nur dann die
Rede sein, wenn die Krankheit nicht unter fortwihrender Steige-
rung zam Tode fiihet, obschon man im gewdhnlichen Leben auch
diejenigen Vorginge oder Erscheiuungen als kritisehe zu bezeichnen
pllegt, welehe einen iiblen Aunsgung der Krankhelt anzeigen. Je-
doch bezeichnet man nur eine solehe Besserung als eigentliche
Krisis, welche mehr oder weniger aufiallend und schnell, oft in
wenigen Stunden, eintritt und sieh dureh rasches Sinken der ge-
steigerfen Kiorpertemperatur und Nachlassen der Pulsfrequenz,
darch  Aussclieidung  eines  sedimenttzen  Harnes, duftenden
Schweisses ete. (Crisis evacuatoria) und entschiedenes Besser-
befinden des Iranken zu erkennen giebt. Jedoch soll mit
dieser Bezeichuung (Krisiz) nicht gesagt sein, dass die Entschei-
dung der Krankheit durch jene Vorgiinge, in specie durch die
Ausscheidungen, herbeigefiihrt worden sei oder dass die Aus-
scheidung der excrementiellen Stoffe die Krisis selbst sei. Die-
selben sind vielmehr Folgen, Symptome, der giinstigen Ent-
scheidung oder der Krisis.

§. 37. Die Vorstellung der Alten (Hippokrates, Galen)
ist zwar insofern nicht ganz unrichtig, als zunr Zeit der giinstigen
Entscheidung der Krankheit in den Se- und Exercten die Pro-
ducte der dureh die Krankheit verinderten Stoffimetamorphose aus-
treten und dass mit ihrer Ausscheidung eine Depuration des Blates
verbunden ist; dieses kann aber nur mit der Maassgabe und unter

Koéhne, allz, Voterin, Path, 2
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der Einschriinkung als richtig anerkannt werden, dass diese Stoffe
nicht die Ursache (materia pececans), sondern die Folge resp.
das Product der Krankheit waren, und dass diese sich bessert,
nicht weil jene Stoffe ausgeschieden werden, sondern dass diese
ansgeschieden werden, weil die Krankheit sich bessert. Die Knt-
leerung jener Stofle ist zur gianzlichen Wiederherstellung
der Gesundheit (restitutio ad integrum), d. h. zur Voll-
endung der Genesung allerdings crforderlich und insofern auch
heilsam (depuratorisch), sie tritt aber erst in Folge des Beginnens
der Genesung ein. Neuere Beobachilungen haben anch constatirt,
dass die wesentlichen Iiebererscheinungen, erhibte Korpertempe-
ratur und Pulsfrequenz, schon vor dem Kintritt der sogen. kriti-
schen Entlecrungen zu sinken beginnen. Das Wort Krise* gilt
also jetzt mebr im symptomatologischen Sinne, als Ausdrack fiir
gewisse klinische Erscheinungen, welehe zwar in prognostischer
Hinsicht von grosser Bedeutung sind, aber nicht mebr im erkli-
renden Sinne. (ef Fiebertheorie §. 512.)

§. 88, Geht die Besserung dagegen nicht so schnell von
Statten, so bezeichnet man die Entscheidung der Krankheit als
eine einfache Losung (Lysis s. Crisis resolutoria) ohne
Riteksicht darauf, ob diese mit auffallend vermehrten Exeretionen
verbunden ist oder uicht. Gewdhnlich sind diese bei den lung-
samen Besserungen, besonders im Vergleich zu der verhergagange-
nen Fieberzeit, auch vermehet, indess nicht so massenhatt wie bei
den cigentlichen Krisen,

Die fritheren Humoralpathologen unterschieden auch noch eine
Crisis idiostatica und eine Cr. apostatica, und stelltzn sich
dabei vor, duss im ersteren Falle die Entscheidung, d. i. die kri-
tische Abscheidung aus dem Blute, an der Stelle des afficirten
Theiles selbst erfolge, im anderen Falle an einer anderen Stelle.
Diese Vorstellung ist nach dem jetzigen Stande der Wissenschaft
nicht mehr haltbar. Eine Krisis kaon immer nur durch Aus-
losung der Spannung in dem kranken Organe selbst erfolgen.
Wenn dabei gleichzeitiz eine kritische Entleerung in einem ande-
ren Organe oder an einem anderen Orte erfolgt (z. B. durch die
Nieren), so war dieser mit in das Spannungsverhiiltniss hinein-
gezogen und wurde zur Zeit der Krisis aus demselben centlassen.
Man hatte also die secundire Miterkrankung der Se- und Exere-
tionsorgane iibersehen und immer nur die Dyskrasie und das ver-
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meintlich auns derselben hervorgegangene Hauptleiden im Auge ge-
habt, die ausgeldste Mitleidenschaft anderer Organe aber irvthiim-
lich als eine Crisis apostatica angesehen und geglaunbt, dass
ersteres durch letztere gemildert, wzebessert resp. beseitigt wiirde.
withrend eine Complication ader Combination vorlag.

§. 39. Vollkommen nennt man die Krisis (Cr. perfecta),
wenn sie von vollstindiger Genesung gefolgt ist und diese in ver-
hiltnissmiéissigc kurzer Zeit und ohne vorhergehende Nachkrankheit
eintritt; nnvollkommen dagegen (Cr. imperfecta), wenn nach
(nicht in Folge!) dersclben nur cine unvollstindige Genesung, d. h.
nur cine relative Besserung eintritt.  Der friiheren humoral-paitho-
logischen Anschauungsweise gemiiss glaubte man, dass im letzie-
ren Falle die kritisechen lntleernngen zur vollstimdigen Beseiti-
gung der Materia peccans nicht geniigt hiitten, entweder weil diese
zar Zeit der Krisiz noch nicht zur Ausscheidung geeignet, ,nicht
hinreichend gekocht® gewesen sei, oder weil daz entsprechende
Ausscheidungsorgan, sei es wegen vorher bestandener Schwiiche,
zei es wegen mangelhafter Erregung, seine Schuldigkeit nicht ge-
than habe. Der Rest der Materiz peccans vernrsache nun im
Blute, oder in dem durch die Dyskrasie bereits afficirt gewesenen
Organe, oder an einem ganz anderen Orte eine (ortdanernde oder
eine neune Storung (Nachkrankhbeit).

Da wir aber jetzt die Krisis als eine auslisende That des
in der Genesung begriffenen Organisinus oder Organes, als die
Folge der Genesung selbst ansehen, welche in der Ausldsung der
Spannung in den krankhaft afficivten Organen und besonders in
den Centraltheilen des Nervensystems bernht, so kann als eine
unvollstindige Krisis nur eine solche gelten, welche mit einer un-
vollstindigen Lisung der Spannung in dem kranken Organe oder
mit ciner vollstindigen Losung nur in ecinem Theile der ganzen
Reihe von afficirten Organen verbunden ist, wilhrend die Span-
nung in cinem anderen Theile fortbesteht. Im ersteren Falle bleibt
in dem primar erkrankten Theile, im letzteren Falle in einem
oder in mehreren anderen secundiir atficirten Theilen eine Storung
zuriick, weil die Auslosung der Spannung eine unvollstindige oder
theilweise geblieben war. Betraf diese mangelhafte Auslosung ein
Excretionsorgan, so konnte natiiclich die gesteigerte Exeretion
nicht in gewiinschtem Maasse ecintreten; man sah aber diese
mangelhafte Excretion irrthiimlicher Weise als die Ursache der

Py
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unvollstindigen Genesung an, wihrend sie nur als die Folge der-
selben gelten kann. Man verwechselte also wiedernm Ursache und
Wirkung. Auch rechnete man frither noch manche Storungen zu
den Folgen mangelhafter Krisen, die wir jetzt als Complicationen
ader Nachkrankheiten ansehen. (Schnen- und rheumatische Augen-
LEntziindung ete. ef. Melastasen §. 23.)

§. 40. 6. Das Siadizm der Abnalme {84 decrementi}
erstreckt sich iher den ganzen Zeitraum von dem Beginne des
Nachlasses bis zum Verschwinden aller wesentlichen Krankheits-
erseheinungen.

7. Pas Stadium der €Genesung (8t reconvalescentine)

ist nicht ein Minimum der Krankheit selhst, sondern das Stadinm
nach der Krankheit (8t. post morbum}), eine Periode ohne
bestimmte Grenzen, in welcher, fihnlich wie im St. prodromorum,
Symptome einer eigentlichen Krankheit nicht mehr wabrnehmbar
<ind, sondern hei leidlichem Wohlbetinden nur noeh eine ortliche
und allgemeine Schwiiche nnd Emplindlichkeit, ein vermindertes
Hesistenzvermigen gegen dussere Krankbeitsreize (Pridisposition)
hesteht, welche darebh Restitution allmiblic wicder beseitigt
wird. Die Brnéhrongsverhiltnisse simmtlicher Elemente, welche
durch die Kvankheit (und die drztliche Behandlung!) gelitten laben,
werden wieder auf den Zunstand vor der Krankheit zuriickgefiilirt:
dicRegeneration durch die Krankheit zu Grunde gegangensr und
die Resorption neugebildeter Theile oder exsudirter Massen sehirt
aber eigentlich noch zum St. decrementi der Krankheit selbst.
melten geht jedoch die Entwickelung und der Verlaul der
Krankheiten in Form der vorerwiilnten Stadien gleichmiissig aul-
und abwirts, Das 8t ante morbum kaun verschwindend kurz
gein, auch auf die Dauer von mehreren Tagen, Wochen, selbst
Monaten sich erstrecken (Wuthkrvankheit). In manchen Fiillen be-
¢innt die Kvankheit platzlich, olme Vorboten, in anderen kiindigen
diese lange vorher eine Krankheit an und diese entwickelt sich
ganz allmihlig.  Das St. acmes ist i. d. R. sehr kurz, oft aunf
Minuten oder Stunden beschriinkt, dasselbe kann indess auch einen
Tag und dariiber anhalten. Das Stadium der Abnahme steht der
Dauer nach zwar oft mit dem der Zunahme im graden Verhilt-
nisse; hiinfiger ist jenes aber linger, sehr selten kirzer. Nach
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schweren ficherhaften Krankheiten sind die Reconvalescenz-Erschei-
nungen am ausgeprigtesten und andaunerndsten.

§. 41.  Aut die chronischen Krankheiten ilindet diese allge-
meine Eintheilung in Stadien fast gar keine Anwendung, auf die
fieberhaften acaten mur in einem bheschriinkten Maasse. Gewisse
Krankheiten letzterer Art lassen wieder eine besondere Eintheilung
in Stadien zu, und zwar:

1. die Entziindung, inflammatio, phlogosis.

a) das Stadium der Reizung, St. irritationis;

b) das St der Ausschwitzung oder Neubildung
Nt. exsudationis:

¢) das St. der Entscheidung. St. criseos:

d) dus St. der Zertheilung, St resolutionis.

2. die acuten Exantheme:

a) das latente Stadium, St. incubationis:

h) das Stadiam des Fiehers, 5t fehrile:

¢) das St. des Ausbraochs, Bt eruptionis:

d) das St. der Reife, St. maturitatis;:

e) das St. der Abschuppung, St. desquamationis.

3. die acuten Katarrhe:

a) das Stadium der Reizung, St irrvitationis:

b) das St. der Schwellung:

¢) das St. der Absonderung. St. blennorrhoicam
8. criseos.

4. dic Typhen:

a) das Stadium der Aunfregung, Typhomania.
welches eigentlich das Stadium der Vorboten ist und
nicht selten aunstillt;

b) das Stadium der Congestion oder der markigen
Schwellung:

¢) das Stadium der Geschwirshildung oder Ver-
sehwirung, St. ulcerationis, incl. des St. des
Zerfalls und der Schorfbildung:

d) das Stadium der Abstossung, Vernarbung und
Heilung.

In iihnlicher Weise lagsen sich zwar noch verschiedene andeve
Krankheiten (Lungenseuche, Rinderpest ete.) in Stadien eintheilen,
indess das hat nur einen praktischen Zweek (fir die specielle
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Pathologic und Therapie) und giebt iiber die Localaffection weiter
Keinen Aufschluss.

§. 42, Nachdem alle die gewdhnlichen Stadien der Krank-
heit durchlaufen sind, fingt sie zuweilen von vorn oder mit irgend
einem Stadium wieder an und dann nennt man diesen Wiederein-
tritt einen Riickfall und die Krankheit morbus recidivus.
Tritt dieselbe Krankheit wieder ein, nachdem sie vollstiindig darch-
gemacht oder withrend nur noch das Reconvalescenz-Stadium be-
stand, so bezeichnet man die zweite Krankheit als einen neuen
Anfall derselben Kraokheit, movbus recurrens. Wenn aber
nach vollstindigem Ablanf der Krankheit und dennoch in einem
gewissen Zusammenhange mit derselben, mithin ohne Einwirkung
einer hinreichenden dusseren Ursache, eine andere Krankheit ein-
tritt, so bezeichnet man diese als eine Nachkrankheit, mor-
bus secundarius (Dampligkeit nach Lungenentziindung). So tritt
z. B. Sehnenentziindung nach Brustkrankheiten in Folge des lan-
gen Stehens und  der Debnung  der erschlafften Sehnen, die
Aungenentziindung in Folge der Entwihnung von dem Einflusse
der Luft und des Sonnenlichtes ein.

Wird dieselbe Krankheit, nachdem sie in ihrem Verlaufe un-
terbrochen worden, absichtlich wieder hervorgerufen (wie man z. B.
bei im Kkritischen Stadio unterdriickten acuten Exanthemen die
Absicht haben kann), so bezeichnet man die neue Krankheit als
M. revocatus (Pocken, Erysipelas, Strahlkrebs).

Bei weitem die meisten Krankheiten zeigen aber nicht die er-
withute gleichmiissige Zn- und Abnahme der Erscheinungen oder
die Regelmissigkeit des Verlaufes, sondern sie bieten verschiedene
Schwankungen, selbst Unterbrechungen. Die Schwankungen nennt
man, wenn sie zur Besserung hinneigen, Nachldsse oder Re-
missionen; wenn sie aber eine Verschlimmerung mit sich brin-
gen, Steigerungen oder Exacerbationen. Verschwinden
withrend des Nachlasses alle wesentlichen Krankheitserscheinungen,
so dass das betreffende Individuum bis auf eine allgemeine Schwiiche
gesund erscheint, also die Krankheit vollstindige Unterbrechungen
crleidet, so nennt man dic Krankheit cine aussetzende oder in-
termittirende und, da solche Unterbrechungen nur bei fieber-
hatten Krankheiten heobachtet werden (Mondblindheit?), die an-
fallsfreie, fieberberlose Zwischenzeit Apyrexia; die
Zeit aber, in welcher die Krankheitssymptome wieder hervortreten,

e | [
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den Anfall oder Pavoxysmus. Der letzlere Ausdenck wird
indess nicht ausschliesslich fir diec Aufille intermittivender, son-
dern liiv jede plotzliche und voriibergehende, wenn auch nicht
wiederkehrende Krankheitserscheinang, selbst fiie ganz vereinzelt
dastehende kurze Anfille einer Krankheit gebraucht (Lpilepsie,
Schwindel), Doch verbindet man gewdhnlich den Begriff der ner-
visen Aufregung damit, so dass man diese Bezeichnung tir einen
Anfall der Olnmacht, Bewusstlosigkeit ete. nicht zu gebrauchen
pllegt.

§. 43. Machen sich bei einer Krankheit erhebliche Schwan-
kungen nach der einen oder der anderen Seite nicht bemerkbar,
und ist sie nicht von kurzer Dauer, so nennt man sie eine an-
haltende, M. continuus; zeigt sie aber einzelne nicht erheb-
liche Sehwankungen, so bezeichnet man sic wohl als eine an-
haltend naechlassende, M. continuus remittens; hleibt sie
dagegen lingere Zeit hindurch auf gleicher Iohe, so ist sie eine
fortwiahrend anhaltende Krankheit, M. ¢continuus conti-
nens.

Alle diese Bezeichnungen riihren meistens von der Beohach-
tung der nach Aussen wahrnehmbaren Symptome und des Ver-
laufes ficherhatter Krankheitszustiinde her; in den drtlichen anato-
misch-pathologischen Vorgiingen zeigt sich dagegen kein o auffilliges
Schwanken, sondern die Krankheitsprozesse sind mehr anhaltend
und stetig. Dic innere Korpertemperatur bleibt z. B. bei inter-
mittivenden Fiebern ziemlich gleichmissig erhoht.

Treten die erwiihnten Schwankungen im Verlaufe einer Krank-
heit mit einer gewissen Regelm#ssigkeit ein oder geschieht die
Zu- und Abnahme oder die Entwickelung einzelner Stadien erfah-
rungsmissig in bestimmter Weise, so sagt man, die Kraukheit
habe ein bestimmtes Gepriige, eine gewisse Form, ein ei-
genthiimliches Bild, Typus. Bezieht sich dicse Regelmis-
sigkeit besonders auf die Dauer und den Verlauf, so bezeichnet
man diesen als einen typischen; zeigt sich aber ein unregel-
miissiger Wechsel in den Erscheinungen und in dem Grade der
Krankheit, so ist der Verlauf ein atypischer. Giebt sich eine
solche Regelmissigkeit oder Unregelmiissigkeit bei den intermitti-
renden Fiebern zu erkennen, so nennt man sie rhytmische oder
arhytmische; doch werden die Bezeichnungen Typus und
Rhytmus auch promiscue gebraucht.
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Kehet der Fieberanfall alle Tage wieder, so hat die Erank-
heit einen téglichen oder cintigigen Rhytmus, Rh. quo-
tidianus; vergelien von dem Beginn des einen Anfalls bis za dem
des anderen eca. 48 Stunden, s=o dass das Ficber einen um den
anderen Tag wiederkehrt, so nennt man den Rhytmus der Krank-
heit einen dreitiigigen, Rh. tertianus. Detrigt dagegen der
Zeitraum von dem Anfange des einen Fieheranfalles bis zu dem des
folgenden ea. 72 Stunden, so hat die Krankheit ecinen viertigi-
cen Rhytmus, Rh. quartanus. Lingere Tntermissionen sind bis
Jetzt bei den fieberhaften Kinnkheiten noch nicht beobachtet (Mond-
blindheit).

[st der Wechsel zwischen dem Parvoxismus und der Apyrexie
durchaus regelmiissie, so dass ersterer gensu za dersclben Stunde
des Tages wiederkehrt, so ist der Typus der Krankheit cin fester,
Typus fixus: ist dagegen die Wiederkehr der Fieberantille eine
unregelmissige und veriinderliche, so bezeichnet man den Typus
der Krankheit als einen beweglichen, T. mobiliz. Verkiirzt
sich die Apyrexie um eine oder mehrere Standen, so bezeichnet
man den Typus als einen vorsetzenden, 1. anteponens: ver-
lingert sich dagegen die fieherfreic Zeit, so hat die Krankheit
einen nachsetzenden Typus, T. postponens. Die Krankhei-
ten der ersteren Avt gehen in der Regel in anhaltend remittirende
Fisher, letztere in Genesaung iiber.

Die Ursache der Intermissionen ist npicht mit Sicher-
heit ermittelt; sie hiingt aher wahrscheinlich nicht von der Aus-
genwelt, Drchung der Tede, Tae und Naelit, vom Stande der Sonne
oder des Mondes, von diitefischen Verhiiltniszen, Speise und Trank
ete. ab, =ondern ist im Inneren des Orounismus {(Ganglien?) he-
griindet und beruht vielleicht nur anf einer stetizen Anhiufang
der inneren Ursache, welehe bis zu einer gewissen Kraft gelangt
durch den Binfluss der Lebensreize oder sunz geringfiigiger dns-
sever Veranlassungen zur Entladung gebracht wivd (Mondblindheit).

§ 44. 5. Die Daner der Krankheiten
ist eine dusserst verschiedene. Munche endigen in wenigen Mi-
nuten, Stunden oder Tagen; manche dawern das ganze Leben hin-
durch an. Die kurz oder schnell verlanfenden EKrankheiten nennt

§
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man acute, die Jange danernden chronische: jedech lisst sich
der Zeitraum nicht genau angeben, in welchem eine Krankheit
aufhirt acut zu sein und zur chronischen wird.

Aus den iiltesten Zeiten der Medicin stammt folgende Ein-
theilung der Krankheiten ihrer Dauer nach:

a) die hochstacuten Krankheiten, Marbhiacutissimi,
von einer hochstens 5—4 tiigigen Daner;

b) die sekr acnten Krankheiten, M. peracuti, fiir eine
4 -7 tigige Dauer:

¢) die eigentlichen acuten Krankheiten, M. exacte
acuti, fir eine T—14 tigige Daner:

d) die acuten Krankheiten, M. acuti, fir eine bis 28
tigice Dauer;

e) dic halb- oder fast acuten Krankheiten, M. sub-
acuti, fiir eine 4—6 wichentliche Dauer:

f) die sehleichenden Kraukheiten, M. chronici, Hhir
die iitber 6 Wochen andauernden und endlich

g) die unheilbaren his ans Lebensende fortbestehenden
chronischen Krankheiten, M. persistentes.

Allein jetzt richtet man sich hinsichts dieser Bezeichnungen
mehr nach dem gewbhnlichen Verlante der einzelnen Krankheiten
und bezeichnet z. B. die Rotzkrankheit fiir gewthnlich als eine
chronische Krankheit, wenn sie aber ansnahmsweise innerbalp 14
Tagen verliuft, als eine acute. Die Kalik ist fiic gewdhnlich eine
acute Krankheit, wenn sie aber mal diher 48 Stunden andauert,
s0 bezeichnet man sie als eine schleichende Kolik (subacute Ge-
hirnentziindung).

Die Dauer der Krankheiten ist zum Teil bedingt durch die
Grosse, Dauer und Entfernbarkeit der inneren und iusseren Ur-
sachen, zum Theil durch die In- und Extensitit der Krankbeits-
prozesse selbst, zum Theil durch die spezifische Affection der Or-
gane und die gesetzten Krankheitsproduete resp. Neubildungen,
zum Theil durch den Gefiss- und Nervenreichthum, Stoftwechsel,
die Dignitit ete. des afficivten Theils und durch die Individualitiit
iiberhaupt, zum Theil endlich durch dnssere Bedingungen: [Lebens-
weise, Aufenthalt, Diit, Kunsthiilfe cte.

Gewohnlich sind zwar die acuten Krankheiten fieberhaft und
die chronischen Krankheiten fieherlos; aber es giebt auch acute
fieberlose und chronische fieherhafte Krankheiten, und solche, die
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anfungs chronisch und fleberlos sind und acut und ficberhaft wer-
den (Tuberkulosis).  Manche fieberlose Krankheiten gehen sogar
sehr  schnell  voriiber (Schwindel, Epilepsie, leichte Katarrhe);
manche todten so schuell, dass gar kein Fieber zu Stande kom-
men  kann (Apoplexie, Anthrax). Dagegen sind die typischen
Krankheiten allerdings in der Regel von acutem Verlaufe, die
atypischen von chronischem; doeh hat z B. dic Mondblindheit
cinen ziemlich typischen Verlauf, aber einen chronischen, fieber-
losen Charakter, wenn auch jeder Anfall ein acuter ist. Auch
die hochst acuten Krankheiten zeigen in der Regel keinen be-
stimmten Typus.

§. 45. 6. Die Ausginge der Krankheiten.

Dieselben physiologischen Wege, welche zur Verallgemeine-
rung ciner Krankheit dienen kinnen (Blut- und Lympf - Geliss-
system, intracellulire Sattstromung, Nervensystem) bilden auch
die Mittel der Wiederherstellung des regelmiissigen Zustandes (Re-
gulatio), L. i. der Heilung. Diese regulatorischen Prozesse he-
zeichnet man auch wohl kurzweg als die Ausgiinge der Krank-
heiten und je nach dem Krfolge fiir das kranke Organ resp. fiir
den Gesammtorganismus unterscheidet man den Ausgang in:

a) vollstindige Genesung, Sanatio completa, Re-
stitutio ad integrum;

b) unvollstindige Genesung, Sanatio incompleta;

¢) drtlichen oder allgemeinen Tod, Nekrosis s.
mors.

ad. a. Die vollstindige Heilung ist nur moglich bei
functionellen und nutritiven Storungen, nicht bei den formativen.
Bei jenen ist nur die chemische Mischung der Parenchymsiifte
und Zellen veriindert, welehe darch Zufuhr normaler und duacch
Abfulir dberschiissiger Stoffe in das physiologische Verhiltniss
wieder zuriickgefiihrt werden kann, da die Elemente des krank-
gewesenen Theiles lebend und in normaler Form erhalten sind.
Diese Elemente kinnen sich durch das Hiilfsmittel des Stoff-
wechsels durch sich selbst veguliven, sobald ihre normale An-
ziechung zu den ihnen adidquaten Stoffen wieder hergestellt ist.
Bei Dbloss fanctioneller Storung ist zur Regulation walrschein-
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lich cin grober Stoffwechsel nicht erforderlich, miglicher Weise
aber ein feiner, wenn auch nicht nachweisbarer, wie z. B. zur
Regulation erschipfter Muskeln bei der Ruhe, des Gehirns withrend
des Schlafes ete.

§. 46. Je mehr die erwihnten Wege der Regulation in
einem Organismus entwickelt sind, je leichter dienen sie zwar
zur Verbreitung und Verallgemeinerung der Krankheiten, je ge-
cigneter sind sie aber anch zur Vermittlung der Regulation d. h.
zur Ausgleichung der Storungen (Naturheilung). Es kommt
hierbei zum Theil auf dic normale Disposition der kranken Thaile
an und auf deren Uecbung, als das heste Mittel zur Regulation.
Ein bereits geschwiichter oder durch eine angeborene Anlage voma
Normalen abweichender Theil besitzt stets eine geringere Regu-
lationsfihigkeit, als ein normaler, in seinen Functionen geiibter
und mit anderen Theilen in lebhafter vicariivender Wechszelwir-
kung stehender Theil. Durch die Uebung wird das Lintreten
gewisser Thitigkeiten, die zur Ausgleichung der Stirungen dienen,
erleichtert; durch die Gewdhnung wird aber die Emplinglich-
keit fiw bestimmte hiufic wiederkehrende Reize vermindert und
das Eintreten von Stérungen verhindert. Dis Uebung und die
Gewihnung wirken also anf ganz verschiedene Weise heilsam,
gehen aber in der Regel Hand in Hand. Die Gewihnung lasst
Storungen weniger leicht zn Stande kommen, die Uebung gleicht
die eingetretenen Storungen leichter aus. Auf der ersteren be-
ruht die Acclimatisation.

Die Kunstheilung kann nur darin bestehen, dass die inne-
ren und dusseren Bedingungen des organischen Lebens so regulirt
werden, dass die Naturheilung miglichst beschleunigt und erleichtert
wird; andere positive Bekampfungsmittel der Krankheiten haben
wir nicht in der Hand. Oft heruht sogar die Kunsthiilfe nur auf
absichtlicher Erregung anderer Krankheitsvorgiinge, durch welche
die vorbandenen Storungen ausgeglichen (abgeleitet) werden, im
Vertrauen auf die Erfahrung, dass die kiinstlich erregten Stirun-
gen durch die Naturhilfe leicht ausgeglichen werden,

§. 47. ad b. Die unvollstindige Genesung tritt cin,
wenn der normaie Zustand des krank gewescnen Theiles nichi
wieder hergestellt wird, Dann sind immer die normalen Elemente
des Organes vermindert, ihre Zahl hat in dauerhafter Weise ab-
genommen, ohne dass das ganze Organ in einer fiir das Leben
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des Individuum gefihrlichen Weise alterirt worden ist. Eine solche
unvollstiindige Genesung tritt in Organen ein, welche von einer
nutritiven und formativen Stérung befallen wurden; die Zusammen-
setzung ihrer spezifischen Elemente wird verschlechtert, das Or-
cgan wird fiir immer atrophisch. Hat dagegen ein Theil nur an
einer functionellen Storung gelitten, so ist dessen unvollstindige
Genesung nur als cine Schwiiche anzusehen, wihrend die Ele-
mente im Ganzen erhalten sind und spiiter noch deren Restitu-
tion erfolgen kann. Solche unvollstindige Heilungen sind daher
nicht immer persistent,

Die Regeneration ist die Heilang darch Newbildung, die
fir den Organismus nur dann von Nutzen ist, wenn sie die ver-
loren gegangenen Theile nicht nur riomlich, d. h  durch die
Deckung des Substanzverlustes, sondern auch functionell und for-
mativ ersetzt. Eine uonvollstindige Regeneration ist indess viel
hiafiger, als eine vollstiindige. Die vollstindigsten Regenera-
tionen kommen bei den niederen Thieren vor; bei den Siuge-
thieren wiederum nur in den niedriger organisirten Geweben
(Bindegewehe):; indess kommt auch ziemlich hiiufig an den Ner-
ven eine Regeneration vor (z. B, nach der Neurotomie), am
wenigsten an den Muskeln, an den driisigen Organen und an der
Catis.  Auch Epithel und Epidermis ersetzt sich ziemlich leicht.
So lange der unvollstindige Ersatz fic den ganzen Crganismus
ohne hemerkbare Stirung besteht, inshesondere nicht roit Gefahr
fiir denselben verbunden ist, lisst man ihn fiic eine vollstiindige
Heilang gelten (2. B. die Vernwrbung). Wenn aber dor Ersatz
mit golchem Verluste der normalen Gewebselemente verbunden
ist, dass daraus eine Stirung oder Gefahv fir den Organismus
hervorgeht, =0 hezeichnet man den Zustand als eine Nachkrank-
heit (Induration, Sklerose, Ulceration, Thrombose, Emboalie,
Pyimie, Metastasen ete). Hinfig fallt also der Begriff der un-
vollstindigen Genesung mit dem der Nachkrankheit zusammen;
es kommt nur darauf an, ob dic ducrch den mangelhaften Ersatz
bedingte secundiire Stérung wiihrend der primiren Krankheit, oder
erst, nachdem diese im Wesentlichen abgelaufen, zur Beobachtung
oder zur Geltung kommt. Nur im letzteren Falle karn sie als
Nachkrankheit gelten, wihrend sie im ersteren noch als ein Glied
der Krankheitskelte angesehen werden muss.

§. 48. Die idlteren Begriffe von einer Krankheitsver-
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setzung ohne Aenderung des Wesens der krankhaften
Affection, Metaptosis (z B. die vhenmatische Avgen- und
Sehnen-Entziindung nach der Influenza) und von der Aeuderung

des Wesens einer Krankheit ohne Verinderung des.

Sitzes derselben, Diadoche (z. B. die Umwandelung eines ein-
fachen Kronentritts in Brandmaunke) und endlich von der Um-
wandlung einer Krankheit sowohl ihrem Sitze als ilirem
Wesen nach, Metaschematismus (z. B. Uehergang der ein-
fachen katarrhalischen Staupe in Krimpfe und Lihmnngen) miissen
jetzt als obsolet bezeichnet werden, denn im Grande handelt es
sich hierbei entweder um eine Verallgemeinerung, oder um eive
Localisation, oder um eine Metastase, oder um eine Nachkrank-
heit, oder um ein ganz neunes Glied einer Krankheitskette oder
endlich gar um e¢ine veue BErkrankung in Folge einer Einwirkung
einer bestimmten Krankheitsursache auf den durch die primive
Krankheit geschwiichten oder pridisponivten Theil resp. Organis-
mus (Sehnen- und Augen-Entzindung, Leberberstung nach Influenz).
Eine Auslosung der urspriinglichen primiren Krankheit doreh die
Nachkrankheit lindet niemals statt, wenn erstere auch mit oder
nach dem Eintritt der letzteren nachlizst oder aufbort (Metasta-
tische Druse).

§. 49. Auch ein Theil der frither als Metastasen bezeich-
neten Vorginge gehtrt hierber. Das Prototyp dervszelben, die so-
genannte metastatische Druse, ist zum Theil eine Ausbrei-
tung der wursprimnglichen Krankeit auf benachbarte Theile (per
continmitatem) z. B. anf die Schleimhaut des Kehlkopfes und der
Bronchen: zum Theil beruht sic auf Entstehung embolischer In-
farkte an entfernten Stellen. Metaztazen im alten Sinne, als Ver-
setzungen der materia peccans, konnen bei dem heutigen Stande
der Wissenschaft nicht melr anerkannt werden.

§. 50. ad e. Ausgiunge derKrvankheiten in drtlichen
oder allgemeinen Tod, Mors. Das Sterben ist chen g0 wenig
ein einfachier Act, wie das Leben. Jeder Theil hat bis zu einem ge-
wissen Grade ein selbststindiges Leben und stivht fiie sich. Da-
durch ist die Maoglichkeit des partiellen Sterbens (Nekro-
sis) gegeben. Die definitive Anfhebung der lebendigen Gemein-
samkeit aller Theile des Organismus ist allgemeiner Tod
(Mors). Dieser geht von den zum Leben nothwendigen Theilen
aus, d. h. von dem Central - Nervensystem  (grosses und kleines
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Gehirn, verlingertes Mark, Rickenmarky, von dem Herzen und
den Lungen; und dadarch, dass durch das Absterben dieser Cen-
tra die Gemeinsamkeit aller anderen Theile aufgchoben wird, ster-
hen diese nothwendiger Weise mit.  Jene Centraltheile werden
daber auch die Eingangspforten des Todes, Atria mortis,
genannt.  An einzelnen Theilen des Korpers konnen wir noch
Zeichen des Lebens wahrnehmen, nachdem die Centren ihve Fune-
tionen bereits definitiv eingestellt haben und zwar an einzelnen
Theilen linger, als an anderen. So kann z. B. ein Theil schon
fanlig sein, wihrend das Flimmerepithel noch thitig ist. Wiahrend
die Nerven nicht mehr reagiren, ziehen die Muskeln auf directe
Reize (Electricitat) sich noch zusammen. Wihrend das Individuum
also lingst todt ist, besitzen dic Muskeln noch zum Theil ihre
lebendige Contractionstiihigkeit.

§. b1, Selbst die nach dem Erlgschen der Reizbarkeit ein-
tretende sogenannte Todtenstarre, Rigor mortis, gehort noch
der vitalen Zeit an, denn der Rigor wird aufgehoben und der
Muskel wieder reizbar, wenn er (durch Injection) mit saunerstofi-
reichem Blute versechen wird. Der Rigor zeigt mithin nur an,
dass der Theil absterben wird; er ist das Resultat des letzten
Lebensactes der irritablen Gewcebe oder des Protoplasma ilrer
Zellen und erst nach dem Aufhoren des Rigor tritt der
cigentliche allgemeine Tod ein. Die Todtenstarre beginnt inner-
halb 24 Stunden nach dem Aufhoren der Functionen der Central-
organe und sie lost sich am dritten Tage wieder. Sie beginnt je
nach der Todesnvsache frither oder spitter und zwar um so frither,
je mehr die Muskelkraft vor dem Tode erschipft war. Bei dem
Tode durch Starrkrampf geht z. B. die krampfhafte Zusammen-
ziehung der Muskeln fast unmittelbar in die Todtenstarre iibers
nach typhisen Krankheiten (Anthrax) tritt sie dagegen fast gar
nicht oder nur in einem geringeren Grade und spiiter ein. Kiilte
beschleunigt zwar den Beginn der Todtenstarre, aber Wirme ver-
hindert sie nicht.

Die Todtenstarre entsteht nicht durch Gerinnung des Blutes
in den Capillargefissen, denn dieses Blut gerinnt erstens nach
dem Tode iiberhaupt nicht und zweitens tritt die Todtenstarre bei
vollstindig verbluteten (z. B. geschlachteten) Thieren schneller und
vollstiindiger ein, als in Kadavern von Thieren, die ohne Blutver-
lust gestorben sind.  Sie ist vielmehr Folge der Gerinnung der
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Natron-Albuminate simmtlicher Zelleninhalte (Protoplasma)
and des Myosin der Muskelelemente, welches nach dem Tode durch
hohere Oxydation vermittelst des freien ozonisirten Sauerstoffts des
Blates in Santonin umgewandelt wird. Wilhrend die Parenchym-
sifte nach eingetretener Todtenstarve schwach sauer reagiven, tritt
nach ein Paar Tagen unter Lisung der Starve wieder eine alka-
lische Reagenz cin, durch welche die Natron - Albuminate wieder
flissig werden. Aehnlich verhilt es sich mit dem Gervinnen der
Milch, denn der Kiisestoft derselben ist anch ein Natron-Alhami-
naf, aus welchem das Albuminat unter Bildung von milchsanrem
Natron ahgeschieden wird.

§. 52, Mit Losung der Todtenstarre treten die eigentlichen
Todeszeichen (Signa mortis) ein, welche durch chemische Um-
setzungen und Zersetzungen (Verwesung, Fiulniss) unter Mitwir-
kung von Hefepilzen bedingt werden. Diese Erscheinungen sind
erst die Zeichen des definitiven allgemeinen Todes und geben sich
durch einen fanligen (sogenannten Leichen-) Geruch, durch griu-
liche Firbung der Organe (zuerst des Peritonfium, der Baueh-
decken und der Schleimhaut der Luftwege), in TFolge der soge-
nannten Pristley’schen Materie, durch Auftreibung des Hin-
terleibes in Folge der Entwickelung von Fiulnissgasen aus den
Contentis zu erkenuen.

Nur die Multiplicitit dieser Zeichen entscheidet darviiber, ol
localer oder allgemeiner Tod besteht. Die Fiulniss tritt nicht ein,
wenn durch Lintrocknen oder fiulnisswidrige Mittel die chemische
Umsetzung der Korperbestandtheile verhindert wird (Mumien, Ein-
balsamiren). Die Verwesung, wie die Fiunlniss besteht in einer
langsamen oder schnellen Oxydation der organischen Bestandtheile
durch den Sauerstoff der Luft. Sie ist eine alkalische Gihrung,
welche unter dem Einflusse von Vibrionen steht, die als Ferment
wirken (Pasteur).

§. 53. Vorlaufer der Fiulniss, welche neben der Todten-
starre als ein ziemlich sicheres Todeszeichen angesehen werden
konnen, sind die sogenaunten Todtenflecke (Livores mortis),
welche entstehen durch Diffusion des Blutfarbestoffs in das Blut-
serum und mit diesem durch die Gefisswandungen in das Pa-
renchym der Organe bis in die dussere Haunt. In dieser sind die
Flecken nur zu schen, wenn sie nicht pigmentirt ist; sonst findet
man sie nur an der inneren Fliiche der Haut, beim Abhiinten.
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Sie bilden sich zuerst an den Stellen des Kadavers, welche mit
der Unterlare in Berithrung sind, weil dag Blut und das im Se-
rum geldste Himatin sich nach dem Tode in die tiefer gelegenen
vendsen Aestchen und dureh das Pavenchym der Organe hinduareh
senken und sich an den abhiingigsten Korpertheilen ansammeln.

§. 54, Da siimmtliche Leistungen des Organismus das Re-
sultat von Oxydationsprozessen sind, so ergeben sich drei ver-
schiedene Arten der niichsten Todesursachen, und zwar:

a) Mangel an Oxydations-Material (Kohlenhydrate, Fette und
Eiweissstoffe), oder Mange!l an den fiir die Lebensprozesse unent-
behrlichen unorganizchen Stoffen (Wasser und Salzen), d i. man-
gelhafte Erndhrung in Folge verminderter Zufulir der Nihrstoffe
(Inanitio);

b) Mangel an Zufuhr von Sauerstoff;

¢) Mangel der Bedingungen fiiv die oxydirende Wirkung des
Sauerstofis.

Je nach dem diese Umstiinde auf einen einzelnen oder auf
alle Korpertheile einwirken, kann localer oder allgemeiner
Tod eintreten. Kisterer (Nekrosis, Sphacelus, Gangraena) kann
wiederom zum allgemeinen Tode filhven, wenn er Organe hetrifft,
deren Absterben die Gemeinsamkeit simmtlicher Organe anfhebt,
(§. A0

Das innige lueinanderareifen aller Lebensprozesse macht eine
strenge Nonderung jener drei Todesarten eben o unmiglich, wie
in einem concreten Falle die Bestimmung des Antheils jener Todes-
ursachen an dem eingetretenen Tode, Jede derselben zicht we-
nigstens fast immer die beiden anderen sofort nach sich  Sie
kommen daher nur in so fern theoretisch in Betracht, als sie die
primiire Todesursache abgeben oder den Haupttheil derselben
hilden.

S 5. ad a. Zuo dieser Abtheilung gehart der dureh Ver-
hungeirn oder Verdursten. durch Marasmus senilis, Tabes
meseraica (Cholera?) eintretende Tod, da dieser eine Folge des
Mangels an oxydationstihigem Matevial ist, welcher zum Aufhoren
der zum Leben nothwendigen Leistungen des Herzens und der
Athmungsorgane, der Central-Organe des Nervensystems und aller
anderen Functionen fiihet. Ihver Natar nach bewirken diese Um-
stiinde in der Regel mehr einen allmiiblicen Tod. Auch der durch
ortliche Kreislaufsstirungen herbeigefiihrte locale Tod (Nekrosis)
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ist hauptsiichlich durch Mangel an Ernibrungsmaterial und Sauer-
stoff hedingt.

§ 56. ad b. Die Zufuhr sauerstofthaltigen (arteriellen) Blu-
tes kann mangelhaft werden oder authiren o) durch allgemeinen
Blutmangel, z. B. in Folge der Oeffuung eines Gefiisses oder des
Herzens selbst, durch Blutang resp. Verblutung. Ist die Blutung
an sich nicht thdtlich, so erfolgt zuniichst ein Schadenersatz an
Wasszer und in Folge dessen kann der Gehalt des Blutes an Blut-
kiigelchen so gering sein, dass sie nicht mehr den zu den orga-
nischen Verhrennungsprozessen erforderlichen Sauerstoffverkshr
unterhalten kionnen; - 3) durch Aufhiren der Bluthewegung und
zwar entweder local durch Verschluss der zufiihrenden Gefissa
(Unterbindung, Thrombose, Embolie, Durchschneidung) oder durch
Hemmung des Blutflusses in Folge von Hindernissen in den Venen
(Druek ete)).  Die Folge ist localer Tod, welcher auch den allge-
meinen Tod zur Folge haben kann, wenn die Kreislaufsstirung
lebenswichtige Organe (Gehirn) oder grossere Gefiissstimme be-
trifft.  Ferner kann eine allgemeine Sistirung der Bluthewegung
einfreten durch positiven Druck auf Lungen und Herz (Hydro-
thorax) oder durch Nachlass vesp. Stillstand der Herzbewegung.
Dieser kann bedingt sein durch Zerstivung, Entziindung oder
mangelhafte Ernibrung (Atrophie, fettige Degeneration) der Herz-
substanz, durch Unterbrechung des Kreislaufes in den Coronarar-
terien, durch Hydrops pericardii, durch starke Reizung der Me-
dulla oblongata oder der Vagi bei Fiebern wnd Lilimung der Herz-
ganglien in Folge von spezifischen Einflissen (Schreck, Digitalis)
oder durch mangelhafte Sauverstoffznfubr zum Herzen iiberhaupt;
) durch Hinderung der Sauverstoffaufnabhme des Blutes und Ueber-
ladung desselben mit Kohlensiure (Erstickung, Suffocatio)
in Folge der Abschneidung der Zufuhr oder Austreibung des
Sauerstoffs aus dem Blute (z. B. durch Kohlenoxydgasvergiftung),
durch Sauerstoffmangel im Athmungs-Medium, durch Unfihigkeit
der Blutkiigelchen, den Saunerstoft aufzunchmen (Anthrax, Typhus
petechialis), durch Unterbrechung der Haut- und Lungen-Athmung,
und endlich beim I'otus durch Loslosung der Placenta oder Ver-
schluss der Nabelgefiisse ete.

Zum Aufhiren der Athmungsthitigkeit kimnen ferner fiihren:
«) Lahmung des Athmungscentrum in der Medulla oblongata durch
Verletzung (Nicken), durch apoplectische Heerde, durch mangel-

Kihne, allg. Yeterin, P'ath, 4
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hafte Blut- und Sauerstoftzufubr und Einwirkung lihmender Gifte
(Opium). ) Stérung der Nervenleitang zu den Athmungsmuskeln,
2. B. bei Durchschneidung der Nervi phrenici, Vergiftung durch
Curave. ) L&hmung oder Krampf der Athmungsmuskeln (Teta-
nus, Stryvchnin).

§. 7. ad c. Mangel der Bedingungen fir die oxydivende
Wirkung des Sauerstoffs. Die mittlere Karpertemperatur ist die
gecignetste fiiv die Oxydationsprozesse des Organismus,  Starke
oder anbaltende Erhohungen oder Erniedricungen derselben, Er-
hitzung oder Abkiihlung mit gleichzeitiger Aufhebung des Wirme-
Regulationsvermodgens im verlingerten Marke (Noeud vital) fithren
den Tod herbei.  Wahrscheiulich verhindern auch manche Gifte,
ihnlich den giihrungshemmenden Mitteln. die Oxydationsprozesse.

§. 58, Der Uebergang vom Leben zum Tode kann in Aus-
nabmefillen absolut plitzlich evfoigen, z B durch Blitzsehlag, Zer-
malmung oder Zerreissung des ganzen Korpers (Kopfen?): aber
die gewdhuolichen sogen. natiirliehen Todesarten erfolgen im-
mer erst wihrend eines gewissen Zeitraumes. Man unterscheidet
drei Todesarten oder Formen und zwar:

a) den apoplectischen Tod, Mors per apoplexiam,
nach welchem man die veehte Herzhiilfte voll, die linke leer von
Blut findet;

b den Tod unter Convalsionen ader Kriimpfen, wel-
cher in der Regel nach acuten Krankheiten und bei grosser Lebens-
zihigkeit des Organismus ecintritt, mit Ausnalme der acuten Lih-
mungen, die aber meistens auf Apoplexie bermhen, Hierbei findet
man ebenfalls die linke Herzhilfte leer von Bluf;

¢) den Tod unter sopordsen und comatosen Zufillen
mit allmilligem Verschwinden der Lebenserscheinungen, wobei auch
das linke Herz mit Blut gefiillt gefanden wird (Herziihmung,
Mors per syncopen).

§. 59. Das Stadium der Krankheiten, in welches die An-
zeichen des bevorstehenden Todes fallen, heisst der Todeskampf
(Agonie), ohne Riicksielt darauf, ob dieses Stadium mit Er-
scheinungen der Angst und Aufregung, mit Convulsionen und
Krimpfen verbunden ist oder nicht. Der mit den untriiglichen
Zeichen des bevorstebenden Todes darniederliegende (zuweilen
auch stehende) Patient heisst ein Sterbender (moribundus)
und der oft charakteristische Gesichtsansdruck desselben facies
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hippoeratica (Herabhiingen der Unterlippe, stieres, brechendes
Auge ete.). Bei fieherhaften Krankheiten steigt die Kirpertempe-
ratur wihrend der Agonie in der Regel betriichtlich, nicht selten
sogar nach dem Aufhéren der Functionen der Centralorgane noch
um mehrere Grade (bis 44°C.), wahrscheinlich durch Freiwerden
von Wirme in Folge der Gerinnung der Parenchymsiifte.

§. 60. Den Zeitraum zwischen dem letzten Athemzugze und
dem definitiven Erloschen aller Lebensfunctionen, incl. des Rigor
mortis, muss man streng genommen als einen solchen ansahen,
wahrend dessen das Urtheil iiber Leben und Tod noch zu sus-
pendiren ist; denn z. B. der Winterschlaf der Thiere beweist,
dass das Leben bei einer geringen Summe von Lebensreizen, als
vita minima, forthestehen kann. Awuch sind einzelne Fille beim
Menschen constatirt, bei denen das Athmen und der Puls anschei-
nend ganz stille stand (Pulslosigkeit, Asphyxia) und den-
noch spater wieder volles Leben eintrat. Einen solchen Zustand
bezeichnet man als Scheintod (mors apparens), welcher bei
Thieren noch nicht beobachtet worden ist, wahrscheinlich weil der
definitive Tod in der Regel nicht abgewartet wird, und die Kadaver
schon vor dem Eintritt der Todtenstarre zerlegt werden.
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Theil II

Die Allgemeine Aetiologie oder Lehre von den
Krankheits-Ursachen.

§. 61. Krankheits-Ursachen (causae morbi) in dem streng
logischen Sinne, dass sie unter allen Umstiinden mit Nothwendig-
keit gewisse Krankheiten zur Folge haben miissten (causae suffi-
cientes), sind uns eigentlich gar nicht bekannt, wenn man unicht
die rein mechanischen (Verwundungen ete.) hierher rechnen will.
Selbst die Wirkungen der Arzneien (Gifte) und Contagien, wenn
sie mit dem Organismus auf eine geeignete Weise in Berithrung
kommen, kennen wir nar nach ilren allgemeinen Umrissen und
nach dem Endresultat, ihver wahren Natur nach aber sind sie
uns unbekannt (Opium, Rotz-, Pocken-Contagium etc.). Gewdhn-
lich versteht man daher unter Krankheits-Ursachen mehr oder
weniger complexe Verhiltnisse, welche oft, oder zuweilen, oder
nur unter gewissen Zustinden des Organismus (Krankheits-Anlage)
Erankheiten hervorzurufen vermigen. Iiir die Praxis fibrt ihrve
Kenntniss von selbst auf die Lehre von der Erhaltung der Ge-
sundheit (Hygiene) und auf das Streben Krankheiten vorzabeugen
(Prophylaxis), aber iiber die Natur der Krankheiten selbst, d. h.
iiher das Wesen der durch sie bedingten Stirungen, gehen sie uns
nur selten einen nilheren Aufschluss (z. B. Erkiltung). Fiir die
Heilungslehre der Krankheiten (Therapie) ist die Kenntniss ihrer
Ursachen allerdings von der grossten Wichtigkeit, aber ihre Er-
kennung und Beseitigung geniigt in der Regel nicht, diz bereits
verursachten Stirungen auszugleichen. Der Satz: ,cessante causa
cessat effectus % ist daher insofern nicht richtig, als die Storung
in der Regel nach dem Aufhiren der Ursache noch fortdauert und
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hiufig selbst wieder als Ursache fernerer Stormngen dient. Jeder
Gegenstand und jedes Ereigniss der Natur sowohl wie des eignen
Kirpers kann zur Krankheits-Ursache werden, sohald sie nur die
Fahigkeit besitzen, in das individuelle Getriebe des Organismus
storend einzugreifen. Das Gebiet der Krankheits- Ursachen ist
daher ganz unbegrenzt und wir kéunen nur die gewdhnlichsten
und wichtigsten in das Bereich unserer Betrachtungen ziehen.
Sogar die sogen. Lehensreize, welche in einem gewissen Grade
zur Erhaltung des Lebens und zur Forderung der Gezundheit noth-
wendig sind, (Luft, Licht, Wirme, Elektricitit, Magnetismus, Nah-
rung ete.), konnen je mach der Stirke ihrer Wirkung oder nach
dem jeweiligen Zustande des Organismus (Erethismus, Torpiditat)
resp. einzelner Organe zn Krankheits-Ursachen werden.
Man unterscheidet demmiichst:
A. Die inneren Ursachen oder Anlagen (Causae
internae s. praedisponentes s. remotae).
B. Die &dusseren, veranlassenden oder Gelegen-
heits-Ursachen (Causae externae s. occasionales
§. proximae).

A. Die innere Ursache.

§. 62. Die Causa interna ist Iediglich abhiingig von der inneren
Einriehtung des Organismus vesp. seiner Theile, welche diese fihig
resp. geeignet macht, in einen krankhaften Zustand versetzt zu
werden; sie kann sich auf den ganzen Organismus erstrecken oder
nur anf gewisse Systeme und Organe beschriinkt sein.  Manche
Systeme oder Organe sind vermdge ihrer normalen Einrichtung
und in Folge ihres histologischen Baues fiir gewisse Krankheits-
Ursachen unzuginglich, und bei verschiedenen Individuen schwankt
die Krankheits-Anlage gleichnamiger Organe innerhalb weiter phy-
siologischer Grenzen, in derselben Weize, wie deren Functionen
nnter normalen Verhiltnissen von einander abweichen.

§. 63. Ein vollstéindig ausgcebildetes Organ ist stets stiirker
als ein mangelhaft aunsgebildetes oder bereits durch frithere Krank-
heiten geschwiichtes. Letzteres ist weniger widerstandsfiihig,
schwiicher, reizbarer, leidet an einer gewissen Hinfalligkeit (De-
hilitas), welche eine Geneigtheit zur weiteren Erkrankung (Dis-
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positio ad morbum) bewirkt und sicherlich aut kleinen, aber
nicht immer erkannten Veriinderungen in dem Gewehe beruht
(Pars minoris resistentiae). Im Allgemeinen stehen die
pridisponirenden und die Gelegenheits-Ursachen ihrer Grosse nach
im umgekehrten Verhiltnisse, d. h. je grisser die Anlage (Pri-
disposition) ist, um so geringere Gelegenheits - Ursachen sind
zur Hervorrufung einer Stiorung erforderlich.

Pflanzt sich eine solche Verinderung durch eine Reihe von
Generationen fort, so kann dadurch eine typische, sogen. Racen-
Eigenthiimlichkeit entstehen. Die Kreuzung mit Individuen ohne
diese oder mit entgegengesetzter Anlage bietet der Fortpilanzung
und Aushreitung dieser Eigenthiimlichlkeit ein Hinderniss.

§.64. Als Causa interna ist die ererbte Disposition (Dispo-
sitio hereditaria) von grosser Wichtigkeit. Die Humoral-Patho-
logen suchten ihren Grund in der Mischung der Sifte der Eltern,
besonders des minnlichen Samens und der Erniihrungsfliissig-
keit (Blut) der Mutter, Aber die Samenflissigkeit ist nur das
Vehikel fir die Spermatozoiden: nur an diesen Formelementen,
wie an den Ovulis der Mitter kinnen erbliche Eigenthiimlichkeiten
haften. Diese bilden niemals ein einzelnes isolirhares Ding, son-
dern sie bestehen immer in mehreren sich gegenseitig bedingenden
Verhiltnissen, welche an gewissen individuellen, histologischen Ver-
schiedenheiten der Gewebe, sei es innerhalb der physiologischen
Grenzen oder an pathologischen Veranderungen, haften. Ein Or-
ganismus oder Organ, welches eine Priidisposition zn gewissen
Storungen (Erkrankungen) in sich triigt, ist in histologischer Be-
ziehung immer mangelhaft, defect. Sowohl die angeerbten wie die
angeborenen und nach der Geburt erworbenen Pradispositionen er-
klaren sich in dieser Weise. Bei der Vererbung erbt sich also
nicht dic Krankheit selbst, sondern nur der schlechte (defecte)
Boden fort, auf welchem die Krankheit wihrend des intra- oder
extrauterinen Lebens sich entwickeln kann, sei es vor oder kiirzere
oder lingere Zeit nach der Geburt (periodische Augenentziindung,
Spat ete.). Auf welche Weise die Vererbung des defecter Bodens
stattfindet, ist bis jetzt freilich noch unerklirt.

§. 65, Man unterscheidet demnach angeerbte (hereditdre),
angeborene (congenitale) und erworbene (aquirirte) Anlagen, je
nachdem sie darch einen krankhaften Zustand der Eltern vor oder
bei der Zeugung oder durch Einfliisse withrend des Fotallebens, wel-
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che die Mutter und den Fotus oder letzteren allein treffen, oder
wihrend resp. nach der Geburt begriindet worden sind. Die Krank-
heiten selbst sind dugegen nie hereditiv, wenn auch zuweilen an-
geboren, denn withrend der ersten Entwickelung des Eies und des
Fotus bestehen diese Krankheiten in dem Fotus noch mnicht. Der
Grund zu denselben kann pur durch eine angeerbte oder erworbene
Anlage gelegt worden sein, aber die angeborenen Krankheiten
konnen auf hereditirer Anlage beruhen. Nur eontagitse und In-
fections-Krankheiten der Eltern konunen direct aut die Frucht iber-
tragen und insofern erblich sein (Rotz, Lungenseuche, Pocken).
(Anm.: Manche Autoren machen einen Unterschied zwischen
Disposition, Priidisposition und Diathese, und bezeichnen die
normale Anlage einer Thiergattung, eines Systems oder Cr-
gans mit Disposition: dieselbe liegt slso innerhalb der phy-
siologischen Grenzen, z. B. die Anlage des Plerdegeschlechts
zur Rotzkrankheit, der Wiederkiner zur Pest, des lHunde-
ceschlechts zur Wuthkrankheit. der Schleimbinte zu Ka-
tarrhen ete. Die Disposition stellt also nie eine individuelle
Anlage dar. Dagegen verstehen sie unter Priidisposition
stets eine {abunorme) individuelle Anlage, welche anf einer
gewiszen Schwitehe (Debilitas), wuf einer erhohten Vulnera-
bilitit hestimmter Systeme oder Qrgane (Locus minoris ve-
sistentiae) eines Individunms berubt: mit Diathese bezeich-
nen sie aber die Anlage zur Erkrankung in einer gewissen
Richtung, welche in Folge verhiiltnissmiissig geringer, nicht
speciischer Ursachen zur Entwickelung gelangt ( Tuberkulose).
Ist die Krankheits-Anlage eine so bedeutende, dass sie obne
den Hinzutritt einer Gelegenheitsursache, =ondern durch rein
physiologische Einwirkungen zur Erkrankung fithrt, so be-
zeichuet man diese individuelle Reizbarkeit auch wohl als
Idiosynkrasie. Die Unterscheidung der erwihnten Aus-
driicke hat indess weder einen wissenschaftlichen Werth, noch
einen practischen Nutzen: sie werden daher auch promiscue
gebraucht.)

L Bie Hrblichkeil
§. 60. Die Evblichkeit mancher Kraukiicits-Anlagen ist eine
crfabrongsmiissig feststehende Thatsache, welche noch der Erkla-
rang haret (Mondblindheit, Duwmkoiler, Franzosen - Krankheit,
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Traber-Krankheit, Fithigkeiten, Temperamente, Missbildungen ete.);
doch sind viele der als erblich bezeichneten Anlagen als ange-
borene, d. h. withrend des Fotallebens, aber nicht von den Eltern
erworbene oder iibertragene, sondern durch gewisse schiidliche Le-
bengverhiiltnisse, welche withrend der Schwangerschaft auf Mutter
und Fotus gleichmissig einwirkten, bedingte anzusehen (Fiillen-
lihme, Skrophulosis).

2. Das Lebensalter.

§. 67. Das Lebensalter hegriindet gleichfalls eine Verschie-
denheit der inneren Krankheits-Ursachen (Dispositiony und dem-
nach auch der Morbilitit sowohl, wie der Mortalitit. Die
grosste Anlage zur Erkrankung besitzt unstreitiz das Siuglings-
und jugendliche Alter, hesonders Dhei ITunden, Sehweinen und
Pferden, weniger das hiohere und hiochste Lehensalter: jedoch wird
der natiirliche Tod i. d. R. bei den nutzbaren Hausthieren aus
dkonomischen Griinden gar nicht abgewartet, sondern das Leben
(durch Schlachten oder Tidten) erheblich verkiirzt. Am wenigsten
besteht eine Krankheits-Anlage im mittleren Lebensalter. Im All-
gemeinen stcht die Hiufigkeit der Erkrankung mit der Mortalitit
hestimmter Lebensperioden im graden Verhiiltnisse.

§. 68. a. Das Fotusalter hat wegen der vorwaltenden ve-
getativen Thitigkeit eine besondere Anlage zu fehlerhaften for-
mativen Prozessen, Misshildungen, Bildungshemmungen, Duplica-
turen ete. Ausnahmsweise kommen acute Exantheme, Lungen-
senche, Mondblindheit schon beim Fotus vor.

(Anm.: Wenn sich z. B. der Botallische Gang oder das 2irunde
Loch in der Scheidewand des Herzens nur unvollstindig oder
gar nicht schliesst, so wird in Folge der dadurch herbeige-
fithrten Vermischung des arteriellen mit dem venosen Blute
die sog. angeborene Blausucht (Cyanosis) bedingt.

§. 69. b. Das Sanglings- und jugendliche Alter dis-
ponirt sehr zu Erkrankungen (Morbi pueriles), weil Lunge und
Haut sich erst an den Einfluss der Luft gewdbnen und der
Magen- und Darmkanal oft mit Surrogaten der Milch vorlich neh-
men miissen und nicht selten zu frith mit festen Nahrungsmitteln
belastet werden. Daher sind Erkiiltungskrankheiten und Stérun-
gen der Verdauung mit Siurebildung (Kilber-, Limmer-Ruhr)
hiufige Krankheiten dieses Alters.

Parasiten des Darmkanals sind in diesem Alter hiufig (As-
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kariden); auch die Parasiten anderer Organe, z. B. der Leber
(Distoma), des Gehirns (Taenia coenurus), des Zellengewebes (Cy-
sticercus cellulosae), der Muskeln (Trichina) kommen in dem Saug-
lings- und jugendlichen Alter der Wohnthieren leichter fort. weil
die Embryonen der Parasiten bei ihrer Wanderung durch die zar-
teren Gewebe weniger Hindernisse finden und den fiir ihre weitere
Entwickelung giinstigen Ort leichter erreichen. Anch erliegen die
Séuglinge und jugendlichen Wohnthiere in Folge ihrer zarteren
Constitution den Parasiten-Krankheiten weit eher, als #ltere.

An der Grenze von dem Siuglings- zu dem jugendlichen Alter
findet naturgemiéiss der Uebergang von dem Genusse der Mutter-
milch zu dem festerer Nahrungsmittel Statt. Wenn dieser Ueber-
gang auch nicht aus dkonomischen Riicksichten verfriiht und in
das erste Siuglingsalter zuriick verlegt wird, so giebt er doch
hiufig zu Indigestionen Veranlassung. Bei den Wiederkiiuern ist
bei und nach der Geburt und withrend des ganzen Siuglingsalters
der Labmagen seiner physiologischen Bestimmung gemiss der
grosste von allen vier Magen: spiiter ist der Wanst grosser, als
alle drei anderen Magen zusammen. Der Genuss fester Nahrungs-
mittel (Heu, Stroh) im Siuglingsalter muss daher den Wanst und
die Haube belistigen und erfordert ein energisches Wiederkiiuen,
ehe die Kaumuskeln, Zihne und Speicheldriisen entsprechend ent-
wickelt sind.

§.70. ¢. In das Entwickelungs-Alter, welches sich vom
Ende des Sanglings - Alters, dem sog. Absetzen, bis zur vélligen
Reife des Korpers erstreckt, filllt die absolut grisste Massenzu-
nabme, -das Wachsthum des Korpers in allen Dimensionen und
hesonders des Skeletts, die Bildung und der Wechsel der Zihne
und die Ausbildung der Geschlechts-Organe bis zur Geschlechts-
reife. Wegen der iiberall gesteigerten Thitigkeit des Periosts he-
findet sich dieses in einem Zustande erhihter Empfindlichkeit und
Vulnerabilitit und in Folge dessen wird in diesem Lebensalter der
Grund zu den verschiedenartigsten Knochen-Krankheiten (Rhachi-
tis, Osteomalacie und Exostosen) gelegt. Eine mangelhafte Erniih-
rung iiberhanpt, sowie ecine ungeniigende Zufuhr von phosphors.
und kohlens. Kalk ins Besondere hat jetzt einen nachtheiligeren Ein-
fluss auf die Formation des Knochengeriistes, als spiter.

Der Durchbruch und Wechsel der Zihne (Dentitio) ist nicht
nur hfinfig mit Zahnschmerzen, Fieber etc., sondern auch mit con-

4
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sensuellen Gehirnaffectionen, Katarrhen (Druse), selbst mit ner-
vosen Zufillen verbunden; jedoch mag auch eine um diese Zeit
vor sich gehende Umformung der Schiidelhohle das ihrige zu den
secundiiren Affectionen des Gehirns ( Congestion, Schwindel, Epi-
lepsie, Apoplexie, Gehirn-Entziindung, Gebirnhdhlen-Wassersucht)
heitragen.

§. 71. Man ptlegt einen Unterschied zu machen zwischen den
Jugend-Krankheiten (morbi adolescentiae) und den Entwicke-
lungskrankheiten (morbi evolutionis), indem man zu jenen die-
jenigen rechnet, welche iberhanpt héufiger in der Jugend vorkom-
men (Parasiten-Krankheiten, acute Exantheme), uber als eigentliche
Entwickelungs-Krankheiten nur solche bezeichnet, welche mit der
Entwickelung des Korpers oder gewisser Organe (Zihne, Ge-
schlechtstheile) in naher Beziehung stehen. Diese Unterscheidung
ist indess nicht streng durchlithrbar.

§. 72. Den letzten Theil des Entwickelungs -‘\ltera bildet
das Jinglings-Alter (Juventas), welches nur eine geringe Krank-
heits-Anlage besitzt, aber in welchem hei der Einwirkung hinrei-
chender Ursachen, die Krankheiten i. d. R. einen peracaten
Verlauf nehmen, oft schoell todten, aber bei giinstigem Ausgange
von einer schnellen Reconvalescenz ohue Nachkrankheiten ge-
folgt sind.

§ 73. d. Das reife Lebensalter, welches sich bei Pfer-
den vom 5. bis 12., bei Rindvieh vom 3. bis 8., bei Schafen,
Schweinen und Hunden vom 2. und his 6. resp. 8. Jahre er-
streckt, umfasst den Zeitranm von der voilstindigen Aushildung
des Korpers bis zur Abnahme der Leistungs- und Widerstands-
fahigkeit gegen nachtheilize Ausseneinilisse. Dieses Alter hat
verhilltnissmiissig die geringste Krankheitsanlage, wean die Jugend-
zeit normal verlaufen und der Korper nicht durch Krankbeiten,
Enthehrungen oder Anstrengungen geschwiicht worden ist. In
der Regel verlaufen die Krankheiten in dieser Periode acut nad
sind entziindlich sthenischen Charukters.

§ 74. e Das Greisenalter ist mit Atrophie sdmmtlicher
Organe, hesonders der muskwlosen Gebilde (auch des Herzens),
mit mangelhafter Elasticitit der grossen Gefisse, mit partieller
Veriinderung (Obliteration) der Capillargefisse, mit trigerem Stoff-
wechsel und verminderter Secretion sdmmtlicher Driisen und mit
mangelbafter Reaction verbunden: daber haben die Krankhelten
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dieses Alters einen mehr chronischen Verlauf, dis vollstiindige
Wiederherstellung (restitutio ad integrum) ist schwieriger und ge-
lingt seltener und es bleiben bfter Organveriinderungzen zuriick.
Die Reconvalescenz dauert lange und begriindet eine Priidisposi-
tion zum Rickfillen und Nachkrankheiten. Acuie Exantheme, Druse
(Typhus b. M.) kommen in diesem Lebensaiter fast gar nicht
mehr vor.

In Folge der Atrophie der Blut- und Lymphdriisen tritt
mangelhafte Bluthereitung (allgemeine Anaemie), verminderte Er-
nihrung (Abmagerung) und in Folge des Schwindens der Septa
der Lungen-Alveolen ein Zusammenfliessen der letzteren und da-
durch Asthma (Emphysema vesiculare senile) ein. Die Knoenen
werden in Folge der Vergriosserung der Markriume und des man-
gelhaften Ersatzes von aussen briichiger. Fettige Degenerationen
(z. B. der Retina) und Verkalkungen (z. B. der Linse, grauer
Staar ohne vorhergegangene Eutziindung) der Gefisswandungen
sind hé#ufig.

In Folge der meistens schlechten Beschaffenheit der Back-
zithne werden im hoheren Alter die Nahrungsmittel unvollstindig
gekaut und da die Absonderung des Speichels, des Magen- und
Darmsaftes gleichzeitig vermindert ist, leidet nicht nur die Er-
nihrung, sondern es treten auch gastrische Storungen (Magen-
und Darm-Katarrh, Kolik etc.) biufiger auf.

Die in allen Organen und Systemen des Korpers in Folge
der allgemeinen Atrophie sich ausbildende Schwiiche, bezeichuet man
mit Alterssehwiche (Marasmus s. Maransis senilis), welche
zwar streng genommen schon an und fir sich als ein krankhafter
Zustand bezeichnet werden kann, aber doch der normale Ausgang
des gesunden Lebens ist. Der lediglich in Folge von Alters-
schwiiche eintretende Tod ist hei den Hausthieren indess noch
viel seltener, als beim Menschen; in der Regel bringt irgend eine,
oft nur sehr geringe und schwer nachweishare, lokale Stdrung
das in schleichendem Gange befindliche Getriebe des Organismus
ohne Todeskampf zum Stillstand.

3. Das Geschlecht.
§. 75. Im Allgemeinen begriindet die Verschiedenheit der
Geschlechter bei den Hausthieren einen viel gervingeren Unter-
schied der inneren Krankheits-Ursachen (Anlage), als beim Men-
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schen. Die acuten Krankheiten der miinnlichen Thiere haben in
der Regel einen sthenischen, die der weiblichen einen asthenischen,
erethisechen selbst nervosen Charakter. FEin Hauptunterschied fin-
det natiirlich in dem Geschlechtsleben selbst seine Begriindung
(Febris puerperalis, Prolapsus vaginae et uteri, Metritis, Hoden-
sackbriiche ete.).

§. 76. (b die von manchen Seiten aufgestellte Behauptung,
dass von miinnlichen Thieren vorwaltend die Krankheitsanlagen
der Augen, des Gehirns und der Brust- Organe, von weiblichen
Thieren mehr die des Hintertheils und der Gliedmassen vererbt
werden, begriindet ist oder nicht, ist als sehr zweifelhaft zu be-
trachten.

§. 77. Kastrate hahen im Allgemeinen ein phlegmatisches Tem-
perament und ihre Krankheiten verlaufen gewdhnlich nicht so acut,
wie bei den minnlichen und weiblichen Thieren; doch hesitzen sie
durchschnittlich weniger Resistenz-Vermogen gegen fussere Krank-
heits-Einfliisse. Thre Morhilitit ist daher im Ganzen grésser, ihre
Mortalitat indess nicht bemerkbar abweichend. Kastrirte Hunde
besitzen eine Pridisposition zur Fett- und Wassersucht.

4. Die Constitution.

§. 78. Constitution nennt man die besondere und eigenthiim-
liche Kiorperbeschaffenheit des einzelnen Individuum, namentlich
insofern dadureh eine Anlage oder Nichtanlage zu Krankheiten
bedingt oder gesteigert, oder der Verlauf der Krankheiten abgesindert
wird. Sie muss immer dorch hestimmte Adjectiva niher bezeich-
net werden. Die Zahl der Constitutionen ist ebenso unbegriinzt,
wie die der Individuen, denn jeder Mensch und jedes Thier hat
seine eigene (lonstitution, obschon man auch von einer Constitu-
tion ganzer Familien und Racen reden kann, sobald die meisten
Individuen derselben in dieser Beziehung eine Aehnlichkeit haben.
Es geniigt indess, von den vielen aufgestellten Arten drei Haupt-
constitutionen zu unterscheiden und zwar: die starke. die reiz-
bare und die schlaffe Constitution. -

§ 79. a. Die starke oder robuste Constitution wird an-
gezeigt durch einen stark entwickelten Knochen- und Muskelbau,
durch eine gute Verdauung und Erniihrung, durch einen ruhigen,
kriftigen Puls, durch einen raschen Wiederersatz zu Grunde ge-
gangener Theile und durch eine mormale, aber nicht zu sehr her-
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vortretende Function des Gehirns und Nervensystems ; sie herrselt
am meisten bei minnlichen Thieren, im mittleren Lebensalter und
bei consolidirten, nicht sehr edlen Racen, weniger beim weiblichen
Geschlechte und seltener bei jugendlichen Thieren. Das Gesund-
heitsverhiltniss dieser Constitution ist ein giinstiges. Iikrankun-
gen finden nur nach intensiven Ursachen Statt, sind aber in der
Regel acut und heftig, und fithren nicht selten schnell zum Tode.
Die Genesung ist dagegen eine schnellere und griindlichere und
das antiphlogistische Heilverfahren wird besser ertragen.

§. 80. Als Unterabtheilungen der robusten Constitution gel-
ten die plethorische und apoplectische Constitution, wmit
welchen Bezeichnungen aber schon eine gewisse Diathese ausge-
sprochen ist.

§. 81. b. Die reizbare (Horide) Constitution ist vorwal-
tend dem jugendlichen Alter und dem weiblichen Geschlechte
eigen; sie giebt sich dureh eine gering entwickelte Musculatur,
durch eine blasse, weiche, zarte Haut und dureh ein kurzes, feines,
¢linzendes Deckhaar, durch ein lebhaftes Temperament, durch
grosse Reizempfinglichkeit mit einer leicht voriibergehenden und
nicht kraftigen Reaction zu erkennen. Ist ein besonderes System
reizbar und vulnerabel, so uuterscheidet man uls Unterabtheilun-
gen eine nervise, bilitse, katarrhalisehe und rheuma-
tische Kirperconstitution.

3. 82. ¢ Die schwiichliche (debile) Constitution zeigt
geringe Muskelkraft, schnelle Krmiidung, langsamen Wiederersatz
und schwache Reaction. Knochen, Fett und Driisen sind mehr
entwickelt, als Muskeln und Nerven; Krankheiten nehmen einen
mehr schleichenden Verlauf, sind asthenischen Charakters und von
einem langen Genesungsstadium gefolgt. Als Unterabtheilungen
unterscheidet man eine vendse, eine lymphatische oder sero-
phuldse, eine asthenische und eine torpide Constitution.

Die ad b. und ¢. erwiihnten Constitutionen ertragen die anti-
phlogistische, besonders die blutentzichende Methode weniger gut.

§. 83. Es ldsst sich nicht behaupten, dass die verschiedenen
Constitutionen zu bestimmten Kvankheiten priidisponiren; aber auf
ihren Charakter, Verlauf, Ausgang und ihre Heilbarkeit (Resorp-
tion von Exsudaten, Regensration ete.) sind sie von entschiedenem
Einflusse.

§. 84, Der Habitus ist der iiussere Ausdruek der Consti-
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tution; er verhilt sich zu dieser, wie der Symptomen-Complex

zur Krankheit und giebt sich durch die Form, Haltung und Be-
wegung der Ausseren Korpertheile so wie durch verschiedene Blut-

fille der Organe (Schleimbiiute) zu erkennen. In der Regel be-
zeichnet man indess mit dem Worte ,Habitus“ bedeutendere Ab- '
weichungen der Kirperconstitution, welche bereits ausserhalb der
physiologischen Grenzen liegen; er ist dann die dussere Erschei- ,
nung fiir gewisse Diathesen oder bereits in der Entwicklung be-
griffene, sogar fertige Krankheitsprocesse (Habitus phthisicus, hy-
dropicus ete.).

§. 89 Temperament nennt man die Art und Weise der
Thitigkeitsiiusserung des Gehirns, die bleibende oder vorwaltende
Seelenstimmung oder Gemiithsart, welche auf, durch die Organi-
sation bedingten, unbewussten inneren Sensationen beruht. Jeder
Thiergattung ist daher ein aligemeines, jedem Thiere ein indivi-
duelles Temperament eigen. -

Das individuelle Temperament fallt daher grosstentheils mit
der Korperconstitution zusammen und hingt im Wesentlichen auch
von ihr ab; man unterscheidet bei den Thieren ein phlegmati-
sehes, ein cholerisches und ein sanguinisches Tempera-
tur, Ersteres hat geringen Tonus, wenig Erregbarkeit der Sen-
gibilitit und Irritabilitit, einen schlaffen Ausdruck der willkiir-
lichen Muskeln im Zustande der Rulhe, Mangel an Energie und
Ausdauer der unwillkirlichen Muskeln, Succulenz und Turgescenz
der Gewebe, Disposition zum Fettansatz und gering entwickelte
sympathische Verhiltnisse.

Das cholerische Temperament hat dagegen hohen Tonus,
grosse Erregharkeit des Nervensystems, lebhafte Contraction der
willkiirlichen und unwillkiirlichen Muskeln, einen gespannten,
straffen Habitus und bedeutend entwickelte sympathische Ver-
béltnisse.

Das sanguinische Temperament ist ebenso leicht erregbar,
wie erschopfbar, und schnell wechselnd in dem Grade und in der
Richtung der Erregung.

(Anm.: Das melancholische Teperament, die in sich ge-
kehrte zur Selbstbetrachtung und zum Triibsinn geneigte Ge-
miithsart, kommt bei Thieren nicht vor, sondern nur eine
derartige voriibergehende Seelenstimmung [Trauer, Sehnsucht,
Heimweh]).

:
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Einen nachweisbaren Einfluss aut die Entstehung der Krank-
heiten haben die Temperamente nicht, hichstens einigen auf den
Charakter und den Verlanf der Krankheiten in dhuolicher Weise,
wie die Constitutionen, auf denen sie beruhen.

5. Die Race.

§. 86. Im Allgemeinen haben die reinen, constanter Racen
in ihrer Heimath die geringste Krankheitsanlage, weil sie fir die
entsprechenden klimatischen und diditetischen Einliisse am geeig-
nesten organisirt sind (Haunt, Magen): die Disposition tritt jedoch
hervor bei Versetzung in ferne Klimate, sie verschwindet aber
wieder mit der Gewdhnung (Acclimatisation), welche jedoch oft
erst in spiteren Generationen stattfindet. Thiere von gemischter
Race (Bastarde, Blendlinge. Halbblut) haben eine verhiltnissmiissig
grizsere Krankheitsanlage und bei ibmen ist nicht nur die Morbi-
litiit, sondern auch die Mortalitit bedeutender (Druse, Influenza,
Staupe).

6. Bie Gattung.

§. 87. a. Pferde. Das Pferd zeichnet sich vor den ande-
ren Hausthieren durch ein sanguinisches Temperament, eine hohe
Sensibilitit und energische Irritabilitiit mit stark ausgebildetem
Bewegungsapparate, durch eine kriftige und stiirmische Reaction
und durch lebhafte sympathische Verhiltnisse aus. In Folge
dessen sind die Krankheiten der Plerde meist acuter Natur. Die
zarte, an Schweissdriisen reiche Haut digponirt das Pferd zu Er-
kiltungskrankheiten (Katarrhe, Rhenmatismen und dergleichen Ent-
ziindungen), deren Entstehung durch die Benutzungsweise noch be-
giinstigt wird (Verschlag, Tetanus): mindestens die Hiilfte der in-
neren Krankheiten (mit Ausnahme der Kolik ) betrifft die
Athmungsorgane.

Die bedeutend grossere Entwicklung der Lymphapparate dis-
ponirt das Pferd nicht nur zur primiiren Erkrankung des Lymph-
gefiisssystems {iberhaupt, sondern dieses ist auch ein thitiger Ver-
breiter aller Localaffectionen (Druse, Rotz) und vermittelt dadurch
eine schnelle Ausbreitung vieler Krankheiten (Septicaemie).

Die Verdauungs-Eingeweide des Pferdes zeichnen sich durch
einen verhiltnissmissig selr kleinen Magen, der unfihig ist, sich
durch Erbrechen zu entleeren, durch einen grossen Grimm- und
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Blinddarm, so wie durch den Mangel einer Gallenblase vor den
Verdanungs-Eingeweiden aller anderen Thiergattungen aus. Ver-
suche von Collin haben dargethan, dass der Magen des Pferdes
withrend einer Mallzeit dreimal gefiillt und geleert wird, was nicht
uur e¢ine lebhafte Absonderung des Speichels, des Magensaftes und
der Galle, sondern auch eine energische peristaltische Bewegung
wiihrend der Magenverdauung voraussetzt. In Folge dieses Ver-
hilltnisses werden schwer verdauliche Nahrungsmittel (Erbsen,
Roggen, Wicken) nicht gut ertragen, wogegen die Kleinheit des
Magens andererseits ofter wiederholte nicht zu grosse Quantititen
ziemlich intensiver Nahrungsmittel (Hafer) erfordert und den an-
haltenden Genuss gehaltloser, indifferenter Nahrungsmittel nieht
gestattet. Ueberschreitungen dieser Grenzen nach der einen oder
anderen Seite werden leicht gefihrlich (Kolik). Als Folge hier-
von treten saure Zersctzungen des Speisebreies ein, deren Pro-
ducte dnrch den mangelhaften Vorrath an alkalischer Galle nicht
g0 leicht und schnell neutralisirt werden konnen, wie bei den
Thieren mit ciner Gallenblase (Gastricismen).

Obschon der Huf der Pferde dieselben zum Gebrauche auf
hartem Boden geeigneter macht, als die gespaltene Klaue die
Wiederkiiuer, so sind erstere doch den verschiedensten Fusskrank-
heiten mebr ausgesetzt, weil sie vermige dieser ihrer Fihigkeit
zu dem erwibnten Zwecke gemisshraucht und hiufig dureh un-
zweckmissigen Beschlag ruinirt! werden.

Worin die Disposition des Pferdegeschlechtes zur periodischen
Augenentziindung und zum Dummkoller begriindet ist, ist unbe-
Jkannt.

§. 88. b. Rindvieh. Das Rindvieh ist durchweg phleg-
matischen Temperaments, von geringer Sensibilitit, besitzt wenig
Reactionsvermdgen und beschriinkte sympathische Verhiltnisse.
Seine Krankheiten haben daber einen mehr schleichenden Verlauf
und werden erst in hihern Graden fieberhaft; Wundfieber tritt
selbst naeh grossen Verletzungen selten ein. - Auch die Krank-
heitssymptome sind aus diesem Grunde wenig ausgepriigt, daher
die Diagnose aller inneren Krankheiten des Rindviehes grossen
Schwierigkeiten unterliegt.

Bei fast allen Krankheiten des Rindviehes herrscht der vege-
tative Charakter vor, so dass sie oft mit massenhaften Neubil-
dungen verbunden sind (Tuberculosis, Franzosenkrankheit, Lungen-
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seuche ), oder Ernéhrungsstorungen zur Folge haben (Knochen-
briichigkeit).

Die Eigenthiimlichkeit der Neubildungen in den Lungen bei
der Lungenseuche izt wobl zum Theil in der Massenhaltiokeit des
subpleuralen nnd interlobuliren Bindegewebes, in welchem ein sehr
lebhafter Wucherungsprozess stattfindet, begriindet; doch ist anzu-
nehmen, dass das Lungenseuche-Contagium zu diesem Bindegewebe
in einer specifischen Beziehung steht, weil cinfache Lungenentziin-
dungen diese Eigenthiimlichkeit nicht zeigen, und weil hei den
Schweinen, deren Lungen ganz dhnlich gebaut sind, eine der
Lungenseuche analoge Krankheit nicht vorkommt. In dem er-
withnten histologischen Bau der Rindslunge ist anch die Hiufig-
keit des interlobuliven Emphysems hegriindet. Andererseits be-
schriinken sich Krankheitszustiinde der Lungen aus demselben
Grunde mehr auf einzelne Lungenlippehen (iiholich heim Schweine),
withrend sie bei den iibrigen Hausthieren leichter grissere Ab-
schnitte der Lungen (per coutinnitatem) in Mitleidenschalt ziehen,
sich aber auch leichter zuriickhilden.

Die dussere Haut des Rindviehes ist dick und wnempfindlich
und mit wenigen rudimentiren Schweissdriizen versehen; sie ist
daber ebensowenig mechanischen Insulten (Verletzungen, Decubitus),
wie den Witterungs-Einfliiszen (Erkiiltungen) zugiinglich. Wegen der
Torpiditit des Nervensystems sind Affectionen desselben (Dumm-
koller, Nervenficher, Tetanus) beim Rindvieh hiichst seltene Er-
scheinungen. Das Lymphgefisssystem spielt eine ganz unter-
geordnete Rolle. Druse kommt bei ilun fast gar nicht vor, nnd
fir das Rotz-Contagium ist es so unempfinglich, dass selbst Im-
pfungen nicht haften und hichstens eine Localaffection hervorrufen.

Der Digestions- Apparat des Rindviehes ist im Allgemeinen
trotz seines complicirten Baues sehr vesistent und ertriigt erheb-
liche Storungen ziemlich leicht. Wegen der zur geniigenden Er-
pihrung erforderlichen grossen Masse einer im Ganzen gehaltlosen
Nahrung nehmen die chemischen Zersetzungen derselben im Wanste
leicht iiberhand, so dass er die sich schnell nnd massenhaft ent-
wickelnden Gage nicht bewdltigen kann (T ympanitis), zaumal er im
Verhiltniss zu seinem Lumen nur geringe Contractionsfibigkeit
besitzt. Daher haben fast alle Verdauungsstérungen des Rind-
vieches vorwaltend im Wanste und, als Folge des unterdriickten

K&hne, allg. Veterin, Path, 5

it
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Wiederkauens, im Psalter ihren Sitz, hochst selten in den Ge-
dirmen.

Die ziemlich hiiufig vorkommende Verletzung der Haube durch
versehluckte fremde Korper mit ihren Folgen (Pericarditis trauma-
tica) beruht zum Theil auf der Gefrissigkeit des Rindviehes, zum
Theil auf den kegelférmigen, nach oben und hinten gerichteten
spitzen Fortsitzen des Epithels der Zunge und inneren Backen-
fliche, in Folge deren die fremden Korper nicht leicht gefiihlt und
nicht wieder zuriickgebracht werden kinnen, zum Theil allerdings
auch auf Unvorsichtigkeit des Wartepersonals bei der Stallfiitterung.

Worin die Disposition des Rindviehgeschlechts zur Erkran-
kung an der Rinderpest und die Empfinglichkeit fiir das Conta-
gium derselben berubt, ist unbekannt und aus der bekannten histo-
logischen Eigenthiimlichkeit der Bauch- und Brust-Eingeweide nicht
zu erkliren. Nach den neucren Erfahrungen ist es zwar als aus-
gemacht zu hetrachten, dass alle Wiederkiiuer jene Disposition,
welche den Thieren mit einfachem Magen (wie dem Menschen)
ganz abgeht, in verschiedenen Graden besitzen, so dass wohl an-
zunehmen ist, dass die Krankheits-Anlage in der Organisation der
Eingeweide begrimdet ist, aber wahrseheinlich bernht sie doch
nicht auf dem eigenthiimlichen groben Bau, sondern auf feineren,
noch nicht erkannten histologischen Eigenthiimlichkeiten.

§. 89. e Esel. Der Esel steht hinsichts der Krankheits-
Anlagen zwischen dem Pferde und dem Rindvieh, jedoch trotz
seiner dem ersteren sehr #dhnlichen Organisation dem letzteren bei
Weitem niiher. Der Esel ist bekanntlich wegen seines sehr phleg-
matischen Temperaments beriihmt vesp. beriichtigt; er hat eine
dicke, unempfindliche ITaut und ist Erkiiltungskrankheiten fast
eben so wenig ausgesetzt, wie das Rindvieh; gastrischen Affee-
tionen noch weniger, als das Pferd und das Rind, grosstentheils
wohl weil er sehr geniigsam ist. Er hat iiberhaupt im Ganzen
eine geringe Krankheitsanlage; wenn er aber erkrankt, so nehmen
seine Krankheiten leicht einen gefithrlichen Verlauf, denn er hat
doch in einem ziemlich hohen Grade entwickelte sympathische
Verhiltnisse.

Die Rotzkrankheit tritt beim Esel fast immer in der Form
des acuten Rotzes anf.

§. 90. d. Schafe. Die Schafe besitzen im Allgemeinen
eine zarte Constitution und zwar um so mehr, je edler und feiner
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sie sind. Sie besitzen ein geringes Resistenz- und Reactionsvermi-
gen; alle ihre Krankheiten haben deswegen einen asthenischen oder
typhosen Charakter und werden leicht durch Erschipfung todtlich.
Blutkrankheiten (Anthrax, Chlorosis) sind bei ilnen hiufiz und
Parasiten kommen bei ihnen leichter fort, Lesonders in den ju-
gendlichen Thieren. Entziindungs-Krankheiten kommen bei ihnen
nur ausnahmsweise und bei einzelnen Individuen vor, withrend die
vorher erwithnten Krankheiten hauptsiichlich als Heerdekrankheiten
auftreten und jihrlich viele Procente hinwegraffen.

Ihre zarte mit vielen Schweiss- und Talgdriisen verschene
Haut, disponirt die Schafe um so mehr zu Erkiiltungs - Krank-
heiten, als sie in der Regel in Folge des heerdenweisen Zusam-
menlebens sehr warm gehalten und alljahrlich nach vorhergegan-
gener Wische des Vliesses heraubt werden; deswegen sind Ka-
tarrhe und Durchfiille nach der Schur so hinfis. Die dichte und
fein gekrimselte Wolle in Verbindung mit der zarten Haut ist aueh
die Ursache, warum die Riiudemilben sich bei ihnen so fest ein-
nisten und so schwierig zu vertilgen sind.. Das heerdenweise Zu-
sammenleben der Schafe begiinstigt nicht nur die Fortpflanzung
ansteckender Krankheiten (Blutstaupe, Réiude), sondern auch die
Entstehung nicht ansteckender Heerdekrankheiten (Fdule, Para-
sitenkrankheiten), weil gewdéhulich die ganzen Heerden denselben
Ursachen ausgesetzt werden.

§ 91. e. Ziegen. Die Constitution der Ziegen ist zwar der
der Schafe im Allgemeinen sehr dhnlich, doch sind sie weniger
zart, hauptsichlich wohl, weil sie mehr acclimatisirt und von con-
stanter Race sind; jedoeh nehmen die Krankheiten der Ziegen
leicht einen acuten Verlauf und nervisen Charakter an und wer-
den sehr hiufig todtlich.

Erkiltungskrankheiten sind hei ihnen viel seltener, als bei
den Schafen, zum Theil weil sie nicht geschoren werden und nicht
80 dicht zusammen leben.

Schwere Geburten sind bei ihnen ziemlich hinfig, vielleicht
weil sie in der Regel zwei oder mehrere Junge zor Welt
bringen.

§. 92. f. Hunde. Die Hunde haben im Allgemeinen ein
sanguinisches Temperament und innige sympathische Verhiiltnisse;
daher haben ihre Krankheiten meist einen acuten Charakter, fiih-
ren zwar oft zur schnellen Genesung, sehr hitufig aber zum Tode.

5*
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Bei keiner Thiergattung variirt die Morbilitit und Mortalitit so sehr
nach der Lebensweise und nach der Race, wie bei den Hunden und
sicher werden beide Verhiltnisse durch die fortwiihrende Verbastar-
dirung der verschiedenartigsten Racen noch gesteigert. Besonders
junge Hunde sind zu Krankheiten nervdsen und asthenischen Charak-
ters disponirt (Staupe, Kriimpfe). Obgleich die Haut der Hunde nur
rudimentéire Schweissdriisen besitzt und tropfbar flissiger Schweiss
bei ihnen fast gar nicht vorkommt, so sind Erkiltungskrankheiten,
namentlich bei den Stubenhunden, doch sehr hiufig, ein Beweis,
dass die Retention der sogenannten Hautschlacken bei der Ent-
stehung dieser Krankheiten Nebensache ist (cf. §. 105).

Storungen der Magenverdauung sind bei Hunden hichst sel-
ten, weil sie mit Leichtigkeit erbrechen konnen; nur Verstopfun-
gen des Dickdarms und vorzugsweise des Mastdarms sind bei
ihnen sehr hiufig, besonders hei reichlichem Genuss von Knochen,
weil die Kalksalze zuriickbleiben und fast steinharte Massen bil-
den (Kothsteine, Koprolithen), welche oft durch kiinstliche Mit-
tel weder zu erweichen, noch zu beseitigen sind.

§. 93. g Schweine. Die Schweine gehoren zwar zu den
Dickhintern (Pachydermata), dennoch haben sie viele Schweiss-
driisen, erkranken aber wegen des in der Regel gut entwickelten
subcutanen Fettgewebes (Panniculus adiposus) im Allgemeinen
selten an Erkiltungskrankheiten; nur die mageren Treiberschweine
erkranken und sterben ziemlich hiufig an Lungen- und Brustfell-
Entziindung. Im Allgemeinen haben die Schweine eine Pridispo-
sition zu Bréune, welche in dem kurzen, dicken Halse, in dem
mangelhaften Verschlusse des Kehlkopfes durch einen zu schmalen
Kehldeckel und in den Morgagnischen Kehlkopfstasehen begriindet
sein soll.

Ihre Verdauung ist eine recht kriftige und Storungen der
Magenverdanung sind trotz der Gefriissigkeit der Schweine selten,
weil sie mit Leichtigkeit erbrechen konnen; jedoch erleiden sie
wegen ihrer Gefréssigkeit nicht selten Vergiftungon und beherber-
gen allerlei Parasiten (Ascariden, Finnen, Trichinen).

7. Schwankende pbysiologische Verhiltnisse.
§ 94. a. Fiitterungszeit. Bei lecrem Magen scllen alle
Krankheitsreize, selbst Contagien und Gifte, heftiger wirken, als
bei im Gange befindlicher Magenverdauung und zwar uicht nur
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die auf den Magen, sondern auch die auf anders Korpertheile
(Haut, Lungen) einwirkenden Krankheitsursachen; manche Krank-
heiten werden aber bei gefiilllem Magen gefihrlicher. Eine zu
seltene Fitterungszeit bei anhaltender Arbeit filhrt dadurch leicht
Ueberladungen des Magens, Darmkatarrh ete., herbei, dass die
Thiere hungrig in den Stall kommen und ihre ganze Mahlzeit anf
einmal schnell olme gehdrige Zerkleinerung nund Einspeichelung
verzehren und dann mit gefiilltem Magen wieder zur Arbeit
miissen. Es fehlt dann die zum Verdawmen und bei Arbeitsochsen
die zum Wiederkiuen nithige Zeit und Kérperruhe.

§. 95. b. Der Haarwechsel findet in der Hauptsache nur
im Frithjahre Statt. Im Herbst geht nur eine Metamorphose mit
den Deckhaaren vor, indem diese linger, dicker und struppiger
werden und nur ein ganz kleiner Theil derselben ausfillt. Wihrend
des Haarwechsels im Frithjahr sind die Thiere matter und sechlaf-
fer, sie schwitzen leichter und die turgescirende Haut ist gegen
den Kiltereiz weniger widerstandsfihig. Dieser wirkt um so in-
tensiver ein, als das feuchte Haar ein besserer Wirmeleiter ist
als das trockene.

c. Der Zahnwechsel, cf. Altersanlage.

d. Das Gebadren, ef. Geschlechtsanlage.

B. Die iusseren Ursachen (Causae externae).

§. 96. Jede Einwirkung, welche in irgend einem Theile des
Organismus eine Stirung verursacht, wenn sie ganz von aussen
oder von einem anderen Korpertheile ausgeht, ist immer eine causa
externa; sie bildet mithin nur einen Gegensatz zur Disposition
als causa interna. Wenn z. B. ein Theil vom primiren Krebs
(Carcinom) befallen wird, so geschieht dieses in Folge einer causa
interna oder Pridisposition, welche durch geringe, nicht specifische,
oft nur mechanische Einwirkungen zur Entwickelung einer Krebs-
geschwulst fiithren kann. Nicht nur diese veranlassenden Ursachen
bilden fiir den priméren Krebs eine causa externa, sondern der
primiire Krebs ist wiederum eine causa externa fir die durch ihn
erzeugten Secundiir-Krebse. Diese entstehen natiirlich wiederum
am leichtesten in solchen Geweben, fiir welche die Krebsmasse
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eine Priidilection hat (z. B. die Leber). Das Innere oder Aeussere
der Ursachen bezieht sich also nicht auf den gesammten Organis-
mus, sondern nur anf den kranken Theil selbst. Das Transsudat
in den Ventrikeln des Gehirns ist demnach dic causa externa des
Dummkollers und derCoenurns die causa externa der Drehkrank-
heit, nicht weil er von aussen stammt, sondern weil er als etwas
nicht zum Gehirn Gehdriges, mithin relativ Aeusseres durch Druck
die Function des Gehirns stort.

§. 97. Das, was man als vorbereitende Ursache (Cansa
praediponens) bezeichnet, ist eine, in der Rlegel durch eine camsa
externa erzeugte Veriinderung eines Theiles (¢f. Digposition), welche
diesen fiir die Einwirkung einer weiteren fusseren, sog. veran-
lassenden Ursache besonders empfinglich macht.

§. 98. Unser Wissen betreffs der dusseren Ursachen ist nur
gering, weil wir in dieser Beziehung meist anf die passive Beob-
achtung des sich zufillig Darbietenden angewiesen sind und selten
experimentiren kinnen. Ferner miissen wir uns meistens mit ge-
wissen Complexen von Materien, die uns umgeben, behelfen, von
denen wir wohl durch die Erfahrung wissen, dass in ihnen die
Krankheits-Ursache liegt; wir kinnen dicse aber nur selten genaun
bezeichnen. Dieses gilt besonders von den kosmischen, atmosphéi-
rigschen, wie von den tellurischen Einfliissen. s ist daher ziem-
lich unerheblich, ob wir die #usseren Ursachen in physikalische,
chemische und lebendige streng zu scheiden suchen, oder sonst
irgent einer der beliebten Eintheilungen folgen.

- §. 99. Dynamische Ursachen existiven eigentlich nickt, denn
keine Ursache ist wirksam, ohne an eine Materie gebunden zu
gein, und ohne die afficirte Materie zu modificiven. Selbst die
80g. Imponderabilien (Wirme, Licht, Electricitit, Magnetis-
mus) wirken nur vermittelst der Stoffe, an welche sie gebunden
sind. Ueberhaupt konnen alle Naturkrifte als Krankheitsreize
wirken, wenn sic auch in gewissen Graden und unter gewissen
Umstinden Lebensreize sind.

§ 100. Da von den Einllissen der Himmelskorper auf die
Gesundheit der Hausthiere, ausser dem Einflusse des durch das
Verhiltniss der Erde zur Soune bedingten Wechsels der Jahres-
zeiten, der Tage und Nichte, nichts Bestimmtes hekannt ist, so
lassen wir die kosmisch-siderischen Einfliisse, nach denen
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die Wahrsager in alten Zeiten das Horoskop stellien und welche
Kriegs-, Hungersnoth und Pestilenz verursachen sollten, ganz un-
erortert (Mondblindheit, Bandwormkuren).

I.  Die atmosphirischen Einflisse.

§. 101. a. Der Luftdruck ist zwar eine durch das Baro-
meter messhare Grosse, aber stets so innig mit anderen Potenzen
verbunden, dass seine isolirte Wirkung nicht geschiitzt werden
kann. Der Sauerstoftgelialt der leichteren Luft ist relativ, d. h.
bei gleichem Volumen, geringer, als der der dichteren und schwere-
ren Luft; die Hautausdiinstung (Perspiratio) der Korperoberfliche
ist in einer diinneren Luft grosser, als in einer dichteren, aber
wir wissen nicht, welchen Antheil der Luftdruck, der Sauerstofi-
gehalt der Luft und die Perspirations-Verhiltnisse der Haut an
dem durch die Erfahrung ziemlich ermittelten Einflusse des Baro-
meterstandes auf die Gesundheit der Menschen und der Hausthiere
haben. Dieser Antheil der genannten drei Factoren kann immer
nur mit einiger Wahrscheinlichkeit bemessen werden, zumal da von
ihnen zugleich das sehr einflussreiche Verhiltniss der Feuchtigkeit
und Bewegung der Luft (Winde) abhiingt. Bei htherem Luftdruck
wird das Athmen tiefer, freier und seltener, die Exeretion der
Haut vermindert und die der Nieren vermehrt; der Puls wird voll
und langsam, die Action der Muskeln freier und energischer. Die
Erfahrung lehrt, dass anhaltend hoher Luftdruck herrschenden
Krankheiten einen mehr acuten, sthenischen Charakter, geringerer
Luftdrack einen mehr asthenischen, putriden Charakter verleiht.

§. 102. Die Wirkung des ortlich verminderten Luftdruckes
zeigt sich bei der Application des Schropfkopfes. Unter dem-
selben sammeit sich das Blut in den Kapillargefissen in Folge des
relativ hoheren Luftdruckes von innen. es entstehen sclbst Zer-
reissungen der Gefisse und Blutextravasate und Blutungen aus
natiirlichen und kiinstlichen (Skarifikations-) Oeffnungen.

Bei einer allgemeinen Luftverdichtung oder Verdiinnung findet
ein derartiges Ueberwiegen des #usseren resp. des inneren Lutt-
druckes und eine so auffallende Circulationsstorung nicht Statt,
weil die Differenz durch die versehiedenen Korperdffnungen sofort
wieder ausgeglichen wird und itherhaupt nicht in einem so hohen
Grade und allmillig eintritt (Ohrensausen, Blutfluss aus Nase und
Ohren auf hohen Bergen und bei Luftschiffern, Luftpumpe).
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§ 103. b. Die Temperatur. Alle unsere Hausthiere
(anch die Menschen) gehiven zu den warmbliitigen Thieren, d. h.
sic besitzen eine von ihrer Umgebung fast unabhiingige Eigen-
wirme.  Diese wird hervorgebracht durch die mit allen Korper-
fanetionen  (nicht nur mit dem Athmungs-Prozesse) verbundene
Verbrennung (Oxydation). Die innere Korpertemperatur wird bei
gesunden Thieren durch Ausstrablung resp. Mittheilung an die
Aussenwelt und Zuriickhaltung der Wiirme innerhalb gewisser, bei
den verschiedenen Thiergattungen etwas verschiedener, physiolo-
gischer Grenzen erhalten. Die Abgabe von Wirme geschieht je-
doch nicht nur von der dusseren Haut, sondern auch von der in-
neren Korperoberfliche (Lungen, Magen) ans und zwar an die ein-
geathmete Luft und die anfgenommenen Speisen und Getriinke.
Die Ausstrahlung und Mittheilung von der fiusseren Oberfliche ist
hei niederer Temperatur der Umgebung (Luft, Wasser) relativ
geringer, als bei hitherer: denn bei ersterer schrumpft die fiussere
Haut zusammen, sie wird dichter, blutleerer, die Trans- und Per-
spiration lisst nach. Die Abgabe der Wiirme entspricht der Wiirme-
Entwickelung im Innern bei unseren behaarten Hausthieren im Zu-
stande der Ruohe am meisten bei einer ifiusseren Temperatur von
15"R. (bei nackten Menschen bei 18 —20"R.).

§- 104. Die Aussenwiirme ist hauptsiichlich von dem Ein-
flusse der Sonne und von der inneren Erdwiirme abhingig, zum
Theil aber auch von der Bewegung, Windrichtung uud Feuchtig-
leif der Luft. Steigt die #ussere Temperatur erheblich und an-
haltend iiber --15°R., oder iiberwiegt (ie innere Wirmeentwicke-
lung die Wiirmeabgabe nach aussen, daon tritt die dunstiirmige
oder tropfhar-flissige Excretion der Schweissdriisen ein (Schweiss,
Sudor); durch Verdunstung dieser Feuchtigkeit wird ein Theil der
Korperwarme gebunden und die innere Temperatur inunerhalb der
normalen Grenzen erhalten. (Normale mittlere Blutwiirme nach
W. Richardson; beim Menschen 36,7°C., heim Pferde 87,6°C.,
beim Rindvieh 38,2°C., beim Schweine und Hunde 38,8°C, heim
Kaninchen 39,4'C., beim Schafe und der Ziege 40,0°C., heim
Gefliigel 42,2°C.)

Ausser dieser Excretion der Schweissdriisen findet zu jeder
Zeit cine sogen. unmerkliche, gasférmige Hautausdiinstung
(Perspiratio insensibilis) durch die Poren der zwischen den
Miindungen der Schweissdriisen liegenden Flichen der Haut selbst
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Statt, mit welcher vorziiglich die Ausscheidung der Kohlenséiure und
Aufnahme des Sauerstoffs, das sogen. Hautathmen, verbunden ist.
Drittens geschicht in den Talgdriisen der Haut eine fortwiihrende
Ausscheidung des Hauttalges (Sevum cutis). Alle drei Excrete zu-
sammen hezeichnet man als Hautschlacken (Scoriae cu-
taneae). Obschon diese Ammoniak, verschiedene Salze, Fett-
sduren ete. enthalten, so ist ihrer Ausscheidung schon um des-
willen ein depuratorischer Charakter nicht zu vindiciren, weil sie
bei manchen Thiergattungen (Hund) fast gleich Null ist, bei an-
deren durch eine hihere Temperatur beliehig gesteigert werden
kann. Die Schweissabsonderung scheint in der That nur den pky-
siologischen Zweck der Abkiihlung zu haben: die sogen. kalten
Schweisse sind dagegen nur Folge einer erheblich gestirten Inner-
vation der Haut und der Lihmung ihrer Capillargefisse. Der
Hauttalg dient wahrscheinlich auch nur zu dem physiologischen
Zwecke der Deckung der Haut und der Erhaltung der Gezchmei-
digkeit der Haare und Epidermis. Die Perspiratio insensibilis hat
fir das Blut allerdings ecine #haliche depuratorische Bedeutung
wie die Lungenathmung.

§. 105. Die Stirungen, welche durch den Einfluss einer
niederen Temperatur (sogen. Kilte) verursacht werden, sind
sehr verschieden, je nachdem die Einwirkung auf den ganzen Or-
ganismus oder auf einzelne Theile desselben, ob sie allmihlig oder
plotzlich, auf die ganze iinssere oder innere (Schleim-) Haut oder
nur auf einzelne Theile derselben stattfindet und in welchem Zu-
stande sich diese Theile im Momente der Einwirkung befinden.
Eine allgemeine und allmiihlige Einwirkung der niederen Tempe-
ratur wird in der Regel ohne weitere Nachtheile ertragen, indem
die gestorte Blutvertheilung sich hald wieder regulirt und fiir die
verminderte Hantathmung die Lungenathmung vieariivend eintritt.
Eina vollstindige Aufhebung des Hautathmens findet nur hei Zer-
storung der Haut (Erfrieren, Verbrennen ete.) Statt und wird
immer durch Lungenentziindung und Erstickung tidtlich, =obald
sie zwei Drittel der ganzen Haut betrifft. Fiir die wiissrigen
Exeretionen der Haunt tritt besonders die Nierenthitigkeit stell-
vertretend ein, weswegen auch z. B. im Winter und in kalten
Zonen viel mehr und wissrigerer Harn producirt wird, als im
Sommer und in warmen Klimaten. Eine solehe Ausgleichung
findet selbst hei plotzlicher und allgemeiner Unterdriickung der




T4 Allgemeine Aetiologie oder Lehre von den Krankheits-Ursachen.

Hautthiitigkeit Statt; nur die Regulirung der in Folge der Con-
traction der Capillargefisse der Haut gestorten Blutvertheilung,
welche eine Ueberfiillung der inneren Organe bedingt, stosst zu-
weilen aunf Schwierigkeiten (Apoplexia sanguinea). Die iibrigen
Bestandtheile der sogen. Hautschlacken (Ammoniak, Fettsduren
and verschiedene Riechstoffe) bediirfen der vicariirenden Ausschei-
dung nicht, da sie erst auf der Haut, resp. in den Kaniilen der
Schweisgs- und Talgdriisen, also durch spitere Zersetzungen, ge-
bildet werden und noch niemals im Blute oder in den in Folge
einer Erkiltung erkrankten Organen nachgewiesen worden sind.
Da nun die Erfahrung lebrt, dass ortliche d. h. stellenweise und
plotzliche Abkiihlungen der Haut (Zugluft), selbst bei den Thieren,
welche nur rudimentirve Schweissdriisen besitzen, am leichtesten
Erkiltungskrankheiten zur Folge haben und da diese in der Regel
auch in der Nihe des erkiilteten Theiles aunftreten, wenn nicht
anderswo ein Locus minoris resistentiae besteht, und da endlich
selbst Erkiltungen der Schleimhiiute, welche doch keine Schweiss-
driisen haben, dieselben Storungen an anderen Orten zur Folge
haben konnen (z. B. acuten Rheumatismus, Pleuritis nach dem
Saufen kalter Getrinke), und da die mechanische Behinderung
der Hauntsecretion dureh Firnissen oder Lackiren ganz andere Sto-
rungen herbeifiihrt wie die Erkiltung, so muss die humoral-patho-
logische Ansicht, dass die zuriickgehaltenen Hautschlacken als
Materia peccans eine (rheumatische, katarrhalische) Dyskrasie be-
wirken und dass durch diese eine Reizung resp. Entziindung
diverser Organe bedingt werde, als unbegriindet zuriickgewiesen
werden.

§. 106. Da indess die Erfahrang bestimmt darthut, dass der
grosste Theil der nicht infectivsen Krankheiten in der That durch
Erkiiltung entsteht, wenn diese auch selw oft ohne hinreichenden
Grund priisumirt werden mag, so eriibrigt nur die Annahme, dass
ausser der ungleichmissigen Vertheilung des Blutes der Kiltereiz
die Hauptrolle spielt und dass dieser sowohl von der fusseren wie
von der inneren (Schleim-) Haut vermittelst der Nerven (durch
Consensus oder Antagonismus) auf andere Theile iibertragen wird.
Besonders spricht fiir die Richtigkeit dieser Theorie die Moglich-
keit der Gewdhnung an den Kiltereiz (sogen. Abhirtung) und die
erhohte Empfiinglichkeit fir denselben (Verweichlichung), welche
bei dem jetzigen Stande der Wissenschaft nur durca einen ver-
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schiedenen Grad der Resistenz- und Reactions-Fiihigkeit der sen-
sitiven Hautnerven erklirt werden kann. Bildete dagegen die
Retention der Hautschlacken das Niichstursiichliche der frkiltungs-
Krankheiten, so konnte die Abhiirtung nur in der gesteigerten, die
Verweichlichung in der mangelhaften Thitigkeit der vicariirenden
Organe beruhen.

Der Kiltereiz ist auch fir den Organismus in keiner Hin-
sicht ein specifischer, sondern er ruft in den (primir oder secundir)
afficirten Gebilden ganz dieselben Reizungen hervor, welche curch
andere Reize erzeugt werden, d.h. in den Schleimhiinten Katarrhe,
in den fibrosen Gebilden Rheumatismen und rheumatische Eat-
ziindungen, im Nervensystem Krimpfe oder Lihmungen ete. Der
Kaltereiz ist zwar bestimmt qualitativ verschieden von anderen
physikalischen und chemischen Reizen, die Reaction der Gewebe
ist aber nicht specifisch verschieden, sondern diese wird lediglich
durch den eigenthiimlichen histologischen Ban der Organe bedingt.
Z. B. mechanische oder chemisclie Reizungen der Schleimhiiute er-
zeugen ebensowohl Katarrhe, wie Erkiiltungen (Staub, Hitze, Magen-
and Darmsiuren, Medikamente ete.). Gefrorenes Quecksilber mit
der Haut in Berithrung gebracht, erzeugt ganz dieselben Entziin-
dungs-Erscheinungen, wie glihendes Eisen. Nur zeichnet sich die
dussere Haut durch die Eigenthiimlichkeit aus, dass sie selbst
durch den Kiltereiz nicht leicht krankhaft afficirt wird, sondern
ihn vermoge ihrer innigen sympathischen Verhiltnisse auf andere
Organe ubertriigt (Frost, BErfrierung).

§.107. Der Einfluss ciner hiheren Temperatur ist wiederum
ein sehr verschiedenartiger, je nachdem er plitzlich und voriber-
gehend oder anhaltend stattfindet.

Von den bereits erwihnten YVerhremmungen der Haut (Zersto-
rung durch Hitze) abgesehen, ist von den plotzlichen Einwirkungen
hoher Wirmegrade nur der nachtheilige Einfluss stechender Son-
nenstrahlen auf den Schidel als Ursache von Congestionen und
Entziindungen des Gehirns, die durch directe Einwirkung der hohen
Temperatur auf die Hirnhiiute und das Gehirn entstehen, bekannt
(Sonnenstich, Insolatio).

Der anhaltende Einfluss hoher Wirmegrade hat eine physi-
kalische und physiologische Expansion der Haut und ihrer Capillar-
gefiisse zur Folge, welche venise Hyperimie und vermehrte Aus-
scheidung von Wasser bedingt. Auf die Dauer fiilhrt sie zu einer
Erschlaffung mit erhohter Empfinglichkeit fiir den Kiltereiz (Ver-
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weichlichung) und zuletzt zur Eindickung des Blutes (spissitudo
sanguinis), welche dasselbe zu Stockungen, besonders im Pfort-
adersystem (Leberkrankheiten im Sommer) geneigt macht. Die
durch den anhaltenden Einfluss der Wirme empfindlich gewordene
dussere Haut sctzt wm so mehr eine Priidisposition zu Erkiltungs-
Krankheiten, als sie in Folge einer eigenthiimlichen physiologischen
Wechselwirkang zwischen der Funetion der Haut und dem Wachs-
thum der Haare stets mit einem kiirzeren, feineren und glatter
anliegenden Deckhaare versehen ist, als die an den Einfluss der
Kilte gewdhnte (abgehirtete) Haut. Erstere ist nicht nur dem
objectiven Gefiihle nach zarter, weicher und geschmeidiger, son-
dern auch durch mechanizsche Insulte leichter afficirhar (Druck-
schaden).

§. 108. ¢ Der Feuchtigkeitsgehalt der Luft hingt am
meisten von ihrer Temperatur ab. Bei 0"C. kann sie als Maxi-
mum ungefihr L pCt., bei 15°C. 1z pCt., bei 30°C. 23 pCt. und
bei 37:"C. (Blutwirme) 4 p(t. Feuchtigkeit enthalten. Bei Ab-
kiihlung der Luft bis unter den Condensationspunkt trefen atmo-
sphirische Niederschlige in Form von Nebel, Thau, Reif, Regen,
Hagel, Schnee ete. ein.  Die Luft gewisser Gegenden, z. B. an
den Meereskiisten, in den Niederungen, ist immer relativ feuchter,
in grossen Ebenen (Wiisten), auf Hohen trockener. Die Feuchtig-
keit der Luft an sich ist wohl nie eine nachweisbare Krankheits-
Ursache, sondern nur die Temperatur und andere Verhiltnisse,
von denen der Sittigungsgrad der Luft abhidngt.

§. 109. Anhaltend feuchte (in der Regel auch kiihle) Luft
behindert allerdings die Perspiration der Haut, weil die Luft keine
Feuchtigkeit mehr anfuehmen kann. Dadurch wird die wiissrige Aus-
diinstung des Korpers zuriickgehalten und ein nervdser Schwiche-
zustand der Haut bedingt, withrend trockene und nicht zu warme
Luft die Haut stirkt. Dass durch einen anhaltend hohen Feuch-
tigkeitsgrad der Luft Hydrimie und Wassersucht (Oedem, Regen-
faule der Schafe) entstehen konue, ist wohl sehr zu bezweifeln,
denn die Thitigkeit der Nieren ist, so lange diese normal ist,
sehr wohl im Stande, diesen Ueberschuss von Feuchtigkeit zu ent-
fernen. Hierbei kommen vielmehr sehr complicirte Verhéltnisse
(Feuchtigkeitsgehalt der Griiser und Futterkriiuter, Parasiten z. B.
Distomen etc.) in Betracht.

§ 110, Zu trockene Luft ist in unseren Breitegraden
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wohl nur hiechst selten Krankheits-Ursache, wenn nicht zugleich
eine sehr hohe Temperatur (Hitze, Diirre) damit verbunden ist.
In diesem Falle konnen allerdings die hercits erwihnten Folgen
der Bluteindickung um so mehr eintreten, als den Thieren nicht
immer der beliebige Genuss eines guten Getriinkes zur Befriedi-
gung des Durstes zu Gebote steht.

§. 111. d. Die Bewegung der Luft. Anhaltend unbe-
wegte Luft, d. i. Windstille, kann der Gesundheit des Menschen
und der Thiere dadurch nachtheilic werden, dass die Zersetzungs-
Produecte thierischer und pflanzlicher Substanzen nicht fortgefiihrt,
zerstreut und zersetzt werden kimnen. Sie ist um so ldstiger und
gefihrlicher, je wirmer und je feuchter dabei die Luft gleich-
zeitig ist, weil feuchte Wirme die Zersetzung organischer Sub-
stanzen und die Vermehrung pflanzlicher und thierischer Parasiten
begiinstigt (cf. Malaria, Miasmen §. 167.). Eine miissige Bewegung
der Luft (Circulation, Ventilation) ist zu ihrer Reinerhaltung un-
bedingt nothig und der Gesundheit forderlich.

§. 112. Heftige Winde, Stiirme, erschweren dagegen die Kx-
spiration, besonders bei schnellem Launf gegen den Wind; und da
sie in der Regel auch kiihl sind, sind sie den Athmungs-Organen
besonders gefihrlich. Die Richtung der Winde ist dabei nur in
sofern von Bedentung, als von ihr die Wirme und der Feuchtig-
keitsgrad der Luft abhiingt. Im miftleren Europa sind Nord- und
Ostwinde in der Regel trocken, im Winter kalt, im Sommer warm;
West- und Sidwinde warm und feucht, Nordwestwinde kalt und
feucht. Fast jeder Sturm kommt von Westen resp. Nordwesten.
Ein bestimmter Einfluss der Windrichtung auf die Gesundheit der
Hausthiere ist kaum nachzuweisen (Zuglutt, of. Temperatur der
Luft).

§. 113. e. Die Elektricitit der Luft. Die Luft an sich
besitzt gar keine elektrizsche Spannung, sondern nur die in der Luft
schwebenden Wasserblischen. Menschen und Thiere haben kein
bestimmtes Gefiihl fiir natiirliche elektrische Spannungen der Erde
und der Wassertheilchen der Luft, weil die Ausgleichung zu leicht
vor sich geht. Hochstens die einem Gewitter vorhergehende Span-
nung, welche im Blitze ilre Entladung findet, wirkt erschlaffend
und deprimirend auf Menschen und Thiere, aber nur voriiber-
gehend, so dass wir von der Erd- und Luft-Elektricitit als Krank-
heits-Ursache eigentlich gar nichts wissen. Nur der kiinstlich er-
zeugte elektrische oder galvanische Strom wirkt erregend auf
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alle irritablen Gewebe (Muskeln) und Secretionsorgane. Dass der
Blitz Menschen und Thiere betiubt machen, einzelne Glieder lih-
men, selbst plotzlich tédten kann, und zwar sowohl mit wie ohne
Brandwunden, ist zwar eine seit uralten Zeiten bekannte That-
sache, aber wodurch der Blitz eigentlich lihmt oder todtet, ist
noch unbekannt. Vielleicht ist eine mechanische Wirkung auf Ge-
hirn und Riickenmark (Ersehiitterung, Commotio) die Hauptsache,

Es wird zwar behauptet, dass der Anthrax apoplecticus und
andere Krankhbeiten (Febris puerperalis) kurz vor Gewittern und
in gewitterreichen Jahren hiinfiger auftreten, es ist aber noch sehr
fraglich, ob die elektrische Spannung oder nicht vielmehr die Hitze,
Diirre und Windstille bei bestehender Disposition die Gelegenheits-
Ursache bilden (cf. Miasma §. 1606).

§. 114. f. Das Licht. Mangel an Licht ist bis jetzt noch
nicht als Krankheits - Ursache constatirt; es ist iiberhaupt sehr
fraglich, ob der Einflugs des Lichtes fiir die thierische Vegetation
eben so nothwendig ist, wie fiiv die pflanzliche. Wo Mangel an
Licht, anhaltende Finsterniss, auf dic Gesundheit der Menschen
und Thiere nachtheilig gewirkt zu haben scheint, waren wohl mehr
andere Einflisse: Feuchtigkeit, schlechte Luft und Nahrungsman-
gel, Mangel an Bewegung die cigentlichen Ursachen [Pferde in
Bergwerken, (Scrophulosis)].

§. 115, Ein Uebermaas an Licht kann allerdings einen nach-
theiligen Einfluss auf die Retina durch Reizung (Schneeblindheit)
oder Ueberreizung (Lihmung) herbeifiihren und bei bereits beste-
Lender Augenentziindung kann gewdhnliches Sonnen- selbst Ta-
geslicht die entziindliche Reizung noch steigern, ja es kann Gehirn-
und Nervenkrankheiten verschlimmern, aber selbststindige, hin-
reichende I{rankheits-Urzache ist es selten.

§. 116. Unerklirlich aber erfahrungsmiissig feststehend ist
der Einfluss des Lichtes auf die Aushreitung verschiedener Haut-
Krankheiten, acuter Exantheme (Pocken, Scharlach d. M.) und be-
sonders bemerkenswerth ist das Absterben der nicht pigmentirten
Hautstellen der Schweine bei der Fiitterung halbreifen Bushwaizens,
was nur dann eintritt, wemn die Schweine dem Sonnenlichte aus-
gesetzt, micht aber, wenn sie im Stalle gehalten werden.

§. 117. g. Luftmischung. Abgesehen von den mechani-
schen Beimengungen (Staub, Pilzsporen, Raupenhaare ete.) handelt
es sich besonders um die normalen Bestandtheile und gasférmigen
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Beimengungen oder Verunreinigungen der Luft. Das Verhiiltniss
des Stickstoff- und Sauerstofi-Gehaltes der atmosphiirischen Luft
bleibt unter allen Umstiéinden nahezu dasselbe (79 : 21), gleich ob
die Luft abgeschlossen oder mit der Atmosphiive in Verbindung
geblieben ist. In den Wohnungen und Stillen findet, wenn sie
nicht ab und zu geliiftet werden, nur eine Zunahme der beige-
mengten Gase: Kohlenséiure, Ammoniak, flichtige Schweisssiiuren
ete., Statt, von denen die Luft allerdings verdringt wird, aber die
Luft selbst beharrt in demselhen Mischungs-Verhiltnisse. Reine
Luft ist fir Menschen und Thiere gewiss gesiinder, als veraurei-
nigte, aber ein bestimmter nachtheiliger Einfluss der letzteren lisst
sich, in so fern es sich nicht um Contagien oder Miasmen handelt,
nicht nachweisen. Die durch irrespirable Gase bedingte Verdrin-
gung des Sauerstoffes ist unter gewdhnlichen Verhiiltnissen eine
so unerhebliche, dass sie durch ein-etwas schnelleres Athmen un-
schiidlich gemacht werden kann, aber erhebliche Beimengungen
von Kohlenoxydgas, Schwefelwasserstoftgas ete. (Mephitische
Luft), welche sich nur in lange abgeschlossen gewesenen Riumen
bilden, wirken allerdings direet blutvergiftend, kommen aber in
den Réumlichkeiten, in welchen unsere Hausthiere zu leben pfle-
gen, nicht in Gefahr bringender Menge vor. Ob und welcher Ein-
fluss der positiv oder negativ erregte Sauerstoff der Luft (Ozon
und Anftozon) auf die Gesundheit der Menschen und Thiere, auf
die Entstehung und Verbreitung von Epidemieen cte. hat, ist his
jetzt noch nicht sicher festgestellt. Ein hoher Gehalt der atmo-
sphéirischen Luft an activem (ozonisirten) Sauerstoff soll eine Dis-
position zu epidemischen Katarrhen (Grippe) bedingen. Von dem
Einflusse des negativ erregten Sauerstofies der Luft (Antozon) auf
die Gesundheit der Menschen und Thiere weiss man noch nichts.
Unter gewthnlichen Verhiltnissen befindet sich der Sauerstoff der
Luft im passiven Zustande.

- §. 118. Damit der Kohlensiure-Gehalt der Luft durch das
Athmen der Menschen und Thiere nicht fortwihrend zunehme, tritt
das Athmen der Pflanzen ausgleichend ein, denn diese nehmen
des Nachts Kohlensiure aus der Atmosphire anf und geben bei
Tage unter dem Einflusse des directen oder indirecten Sonnen-
lichtes den grossten Theil des Sauerstoffes wieder ab, den Kohlen-
stoff zu ihrem eigenen Aufbau zuriick haltend.

§. 119. h., Witterung. Die Witterung wird durch séimmt-
liche erwiihnte Verhéltnisse, am meisten durch die Temperatur,
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bedingt. Wenn die Witterung einige Zeit hindurch in gleicher
Weise forthesteht, so spricht man von einer gewissen Witte-
rungs-Constitution, welche man entweder je nach ihrer Be-
sonderheit (als nasse, trockene, windige, kalte, warme ete.) oder
nach ihrer Wirkung aunf dic Gesundheit der Menschen und Thiere
(alz katarrhalische, rheumatische, gastrische, bilise, nervose, ty-
phise, endemische ete.) nither bezeichnet ((Genins annuus s. epi-
demicus).

§. 120. Am nachtheiligsten ist jeder schnelle Wechsel der
Witterung, wic er besonders im Friibjahr und Spitherbste, unter
Umstinden aber auch in allen Jalreszeiten vorkommt. Sein Ein-
fluss auf die. Thiere ist auffallender bemerkbar, als auf die Men-
schen, weil jene sich nicht durch kiinstliche Bedeckung, Heizung
ete. gegen den Einfluss der Witterung, besonders gegen den Wech-
sel der Temperatur, schiitzen kimnen, und weil der Mensch bei
Wartung und Pflege der Thiere diese Riicksicht oft ausser Acht
liisst.

§. 121. i. Die Jahreszeiten sind fiir die Hausthiere nicht
nur durch die erwiihnten Witterungs-Verhiltnizsse hiufig von nach-
theiligem Einflusse, sondern auch durch den zuweilen mit ihnen
verbundenen grellen Fiitterungsweehsel, z. B. durch den Uebergang
von der Stallfiitterung zum Weidegange, vom Mangel zum Ueber-
flusse und umgekehrt, vom alten zum frischen Heu, Roggen ete.
Dazu kommen noch die in den verschiedenen Jahreszeiten erfor-
derlichen Leistungen: Ruhe im Winter, angestrengte Arbeit im
Sommer, besonders im Frithjahre und Herbste zur Zeit der Acker-
bestellung und Ernte. BSelbst Sonn- und Feiertage sind in dieser
Beziehung nicht ohne Einfluss (Kolik, Tympanitis). Ausserdem
kommt noch die bereits erwithnte individuelle, durch Haarwechsel,
Geburten, Gewidhnung und Verweichlichung bedingte Disposition
in Betracht.

2. Die Bodenverhilinisse,

§.122. Diese haben im Ganzen nur einen geringen directen
Einfluss auf die Gesundheit der Hansthiere. Indirect kann aller-
dings nicht nur durch die Ausdiinstung schidlicher Gase (Miasmen),
sondern auch durch eine abnorme Beschaffenheit der von den Boden-
verhiiltnissen abhéingigen und zur Nahrung der Thiere dienenden
Pflanzen ein nachtheiliger Einfluss auf die Gesundheit der Thiere
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ausgeiibt werden. So ist es z. B. eine feststehende Erfahrungssache,
dass die Urzachen der Knochenbriichigkeit, des enzootischen Blut-
harnens, sowie die Erzeugung oder Vermehrung des Anthraxstoffes
an gewisse geognostische Verhiiltnisse gebunden ist. Durch die Con-
figuration von Land- und Wasserflichen, dureh die Formation und
Erhebung der Erdoberfliche (Berg oder Thal, Waldung oder kahle
Fléachen, Cultur- oder wilden Zustand, Nihe von Fliissen, Simpfen
oder Meeren) werden ullerdings ortliche Eigenthiimlichkeiten hin-
sichts des Charakters der vorherrschenden Krankheiten hedingt:
diese Verhiltnisse sind aber sehr complicirter Natur und Gegen-
stand einer eingehenden topographischen Forschung fiir jeden Punkt
der Erde. Eine Klimatologie und medicinische Geographie der
Thierkrankheiten existirt iiherhaupt noch nicht; es ist aber sehr
winschenswerth, dass die Thierirzte diesem Gegenstande eine
grossere Aufmerksamkeit widmen méchten.

§. 123. Tm Allgemeinen lisst sich nur sagen, dass stehende
Stimpfe, besonders in der warmen Jahreszeit, durch die in ihnen
stattfindende Zersetzung animalischer und vegetabilischer Substan-
zen der Gesundheit der Menschen und Thiere gefihrlich sind (cf.
Malaria, Miasmen §. 166). Sonst accomodiren sich unsere Haus-
thiere leicht den verschiedensten Bodenverhéltnissen, besonders
wenn sie von entsprechender Rage sind.

3. Das Klima.

§. 124. Das Klima resultirt aus dem geographischen Breite-
grade, aus den atmospbirischen und Boden-Verhiltnissen; es lisst
sich daher auf dessen Salubritit aus dem Vorhergesagten schon
einigermaassen ein Schluss ziehen. Doch muss man die Morbilitéit
und Mortalitit einer Gegend kennen, um keine Fehlschliisse zu ma-
chen. Die Ziichtung und Acclimatisation der Hausthiere, ihre Fiitte-
rungs- und Gebrauchsweise, die dkonomischen, selbst die commer-
ciellen Verhiltnizse modificiren den Einfluss des Klima zu sehr, um
aus der Kenntniss des letzteren allein mit Zuverliissigkeit einen Riick-
schluss machen zu konnen (Viehhandel, Eisenbabnen, Brennereien
und Zuckersiedereien). Ungewohnte klimatische Einflisse haben
meist Darmkararrhe und Ruhren und die sogenannten Acelimati-
sationsficher zar Folge, welche in der Regel gastrisch-bilivser Natur
sind, auch Wechselfieher, Typhoide und Typhen, selten Entziin-
dungskrankheiten (lnfluenza).

Kihne, allg, Veterin. Path. 6
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4. Die eigentlichen didtetischen Verhiltnisse.

§. 125. A. Die Nahrungsmittel. Nahrungsmittel ist alles
das, was in den Nahrungsschlauch gebracht, durch dessen Thitig-
keit so umgewandelt werden kann, dass es zum Theil vom Orga-
nismus assimilirt wird. Nihrstoffe nennt man dagegen die assimi-
lationsfihigen Bestandtheile der Nahrungsmittel. Die chemischen
Elemente der Nahrstoffe miissen im Allgemeinen dieselben sein, wie
die der Korperelemente, da jene den Verlust der letzteren ersetzen
gollen und der Organismus ausser Stande ist, sowohl die organischen
Nihrstoffe aus ihren Elementen zusammenzusetzen, als die durch
Verbrennung unbrauchbar gewordenen wieder zu desoxydiren. Zu
den néhrfihigen Elementen gehiren: Stickstoff, Wasserstoff, Kohlen-
stoff, Sauerstoff, Kalk, Phosphor, Schwefel, Eisen, Natrium, Ka-
lium, Chlor; Kiesel und Magnesia. Die meisten seiner niheren
Bestandtheile, wie Eiweiss- (Protein-) Stoffe, Fette, Zucker, Hi-
matokrystallin ete., vermag der Organismus nicht aus den Elemen-
ten zu bilden, sondern jene Stoffe miissen ihm in organischer Form
aus dem Pflanzen- oder Thierreiche unmittelbar zugefiihrt werden.
Fette und Zucker kann der Organismus indess auch aus com-
plexen Verbindungen durch Spaltung selbst bilden, nie aber aus
den Elementen zusammensetzen.

§. 126. Zweck der Nahrung ist der Ersatz der Verluste
(Ausgaben), welche durch die permanente Ausscheidung anorgani-
scher und oxydirter organischer Bestandtheile bedingt sind. Als
Ausgaben des Organismus bezeichnet man diejenigen Stoffe, welche,
nachdem sie einen Theil desselben gebildet und vermittelst ihrer
hoheren Oxydation zu irgend einer Funetion gedient haben, als
verbrannt und unbrauchbar entfernt werden. Hierher gehiren die
Excrete der Lungen, Haut und Nieren; die des Darmes nur in so
fern , als sie aus den Drisen des Magens und Darmkanals, aus
der Leber, den Speicheldriisen ete. hervorgegangen sind. Die nicht
assimilirt gewesenen Reste der Nahrungsmittel, welche den Haupt-
theil des Kothes bilden, sind also nicht zu den Ausgaben des Or-
ganismus zn rechnen, weil sie niemals einen organischen Antheil
desselben gebildet, sondern nur einfach den Nahrungsschlauch pas-
sirt haben. Milch und die zur Ernihrung eines Fiotus verwende-
ten Stoffe sind dagegen nicht verbrannte Ausgaben, welche noch
zu Leistungen des Organismus hitten dienen kinnen, aber einem
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anderen zu Gute kommen, Einnabmen sind demgemiss auch nur
diejenigen Nihrstoffe, welche von dem Organismus wirklich assi-
milirt werden.

Schidlichkeiten kniipfen sich an die Nahrung:

a) dadurzh, dass zu wenig,

b) dadurch, dass zu viel Nalhrung zugefithrt wird, und

¢) durch die Form,

d - - Qualitéit und

e) - - Temperatur der Nahrungsmittel.,

§. 127. ad. a. Bei Zufuhr einer zu geringen Quanti-
tit von Nahrungsmitteln muss auf die Dauer ein Zeitpunkt
eintreten, von welchem an das Korpergewicht stetig abnimmt; denn
nur in der ersten Zeit und bei verminderter Leistung kann das
Karpergewicht noch erhalten werden. Spiter greifen die zu den
organischen Korperverrichtungen nothwendigen Verbrennungspro-
zesse die Substanz des Korpers selbst an, wenn die zugefiihrten
Nahrstoffe (Einnahmen) dazu nicht ausveichen. Mit ahsoluter
Nahrungs-Entziehung (Hunger) muss natiirlich sofort die Vermin-
derung des Korpergewichts beginmen und je nach dem Zustande
des Thieres vor dem Anfange des Hungerns muss auch ein Zeit-
punkt eintreten, von welchem an eine Verminderung der Ausga-
ben stattfindet, welche bis zum (Hunger-) Tode fortdauert. Der
Stoffwechsel hungernder Thiere beschrinkt sich auf Verbrennung
eigener Kirperbestandtheile durch den fortwihrend eingeathmeten
Sanerstoff und auf die Ausscheidung der Oxydations - Producte,
sowie der unverbrennlichen anorganischen Korperbestandtheile
(Wasser, Salze). Dass der Organismus Stickstoft aus der atmo-
sphirischen Luft aufnehmen und dureh Verbindung desselben mit
den eigenen Fetten Eiweissstoffe produciren konne, ist sebr un-
wahrscheinlich.  Fiir den Gesammt-Organismus findet ein Ersatz
der Ausgaben nicht Statt, wahrscheinlich aber wohl fiir einzelne
Korpertheile, indem durch Vermittelung der Circulation Theile, wel-
che spanokraftreiche, d. h. niedrig oxydirte Materien, in Ueberfluss
besitzen, dieselben an andere Theile iibergeben, welche Mangel daran
leiden, so dass sich ein Korpertheil auf Kosten des anderen er-
nibrt (Muskeln, Gehirn).

Durch Erfahrung und Versuche haben sich folgende Resultate
der quantitativ unzureichenden Erndhrung herausgestellt:

«) Die Abnahme aller, selbst der unfreiwilligen, zu den noth-
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wendigen physiologischen Functionen erforderlichen Leistungen,
welche mit der Abnahme der Ausgaben, d. h. mit der Vermin-
derung der Aufnahme und des Verbraumches von Sauerstoff im
graden Verhiiltnisse steht, giebt sich durch Sinken der Temperatur
sowie der Puls- und Athemfrequenz und Peristaltik und durch
Abnahme der Leistungsfihigkeit (Mattigkeit) zu erkennen.

8) Die Abnahme der Ausgaben trifit nicht alle Bestand-
theile derselben gleichmiissig. Die bedeutendste Veriinderung er-
fahrt die Zusammensetzung der Ausgaben bei hungernden Pflan-
zenfressern, weil sie vom Augenblicke der Nahrungsentziehung
an von ihrem eigenen Korpermaterial, d. i. wie Fleischfresser,
leben. Der Harnstoffgehalt der Ausgaben nimmt daher im Anfange
des Hungerns bei Planzenfressern zu, bei fortdauerndem Hungern
aber, wie bei den Fleischfressern, spéter wieder ab, ein Beweis,
dass die Verminderung der Oxydationsprozesse im Organismus
auch die der stickstoffhaltigen Bestandtheile, der Eiweisskorper,
betrift. :

») Der Hungertod ftritt ein, nachdem das Thier einen ge-
wissen Bruchtheil seines Korpermaterials aufgezehrt hat. Zeit und
Verlustgrdsse richten sich nach dem Zustande des Thieres beim
Beginn des Hungerns. Gemiistete Thiere brauchen eine gewisse
Zeit, bis ibr Korpergewicht bis auf das eines nur zureichend ernihr-
ten Thieres gesunken ist. Diese Zeit hat jenes also vor dem letz-
teren voraus und dann beginnt erst die Abnahme der Leistungen
und Ausgaben, also das eigentliche Hungern. So sterben junge
magere Tauben schon nach Verlust eines Viertels ihres Korper-
gewichtes, nach drei Tagen; éltere fette dagegen erst, nachdem
sie fast die Halfte ihres Korpergewichtes verloren haben, nach
10—13 Tagen.

d) Der Gewichtsverlust einzelner Korpertheile zeigt
sich im Kadaver verhungerter Thiere sehr verschieden. Am mei-
sten geschwunden ist das Fett (90—93 p. ¢.), d. h. es ist fast
nur das Fett- und Bindegewebe zuriickgeblieben. Beinahe ebenso
viel verliert das Blut, etwas weniger haben die Baucheingeweide
(Leber, Magen und Darm), noch weniger die Muskelr und am
wenigsten, niimlich fast nichts, hat das Gehirn an seinem Gewichte
eingebiisst; das Riickenmark etwas mehr, als das Gehirn, und
unter den Muskeln das Herz am wenigsten. Hieraus geht hervor,
dass die mehr verbrauchenden, weil in- und extensiver fungirenden
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Organe auf Kosten der ruhenden erniihrt werden. Nicht nur das
bis zu Ende des Lebens in Thitigkeit verbliebene Gehirn, sondern
anch die in Function gebliebenen (z. B. Athmungs-) Muskeln wer-
den anf Kosten der unthiitigen ernihrt, d. h. es ist nicht anzu-
nehmen, dass jene durch ihre Thitigkeit vor dem Verbranch mehr
geschiitzt seien, was den Grundsitzen der Physiologie widerspre-
chen wiirde, sondern es miissen ihnen durch Vermittelung des
Blutes oder aui einem anderen Wege Nihrstoffe zugefithrt werden,
welche aus anderen Korpertheilen entnommen sind.

Da das Fett und die ruhenden willkiihrlichen Muskeln bei
verhungerten Thieren den grissten Substanzyverlust nachweisen, so
kann man wohl sagen, dass ein hungerndes Thier vorzugsweise
von seinem eigenen Fleische lebt, ohschon auch andere Weich-
theile (Leber etc.) durch Hergabe ihrer Substanz zur Unterhaltung
der zum Leben nothwendigen Functionen beitragen.

§. 128, Die nur unvollstindige Verabreichung oder theilweise
Entziehung einer qualitativ normalen Nahrung, wobei diese die
simmtlichen Bestandtheile einer vollstindigen Nahrung (Eiweiss-
stoffe, Kohlenhydrate oder Fette, Salze und Wasser), aber in un-
geniigender Menge, enthilt, fithrt zn Vorgéngen und Erscheinungen,
die denen des absoluten Hungerns vollstindig gleich sind, nur lau-
fen sie nach dem Verhdltniss des Mangels weniger schnell ab.

Die quantitativ ungeniigende Nahrung kann indess, wenn das
Korpergewicht bis auf einen gewissen Punkt reducirt ist und wenn
sie zum Ersatze der fiir die organischen Leistungen (Athmen und
unwillkiihrliche Bewegungen) und zur Erhaltung der Korpertem-
peratur nothwendigen Ausgaben geniigt, zur Erhaltung des Lebens
in diesem reducirten Zustande ausreichen (Erhaltungsfutter),
vorausgesetzt, dass andere Leistungen (Arbeit etc.) nicht verlangt
werden. Solche mangelhaft ernihrten Thiere sind natiirlich ani-
misch und schwach (marastisch), besitzen fast gar kein Resistenz-
Vermigen gegen feindliche iussere Einfliisse und erliegen ihren
Folgen schnell; bei Abhaltung derselben kann das Leben aber
lange fortdamern (Beharrungsfutter).

§. 129. Die Nahrung kann auch qualitativ unzureichend
sein, d. h. entweder nicht alle Bestandtheile einer vollstindigen
Nahrung oder einzelne derselben in nicht hinreichender Quantitat
enthalten; sie fiihrt bei den meisten Combinationen schliesslich
ebensowohl zum Tode oder zum Marasmus, wie das absolute und
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relative Hungern, doch weniger schnell und unter geringerer Ab-
nahme des Korpergewichts. Bei der Entziehung allen Wassers
nehmen die Thiere auch bald nichts Festes, und bei der Entzie-
bung der festen Nahrungsmittel auch bald kein Wasser mehr zu
sich, so dass die giinzliche Entziehung des einen von heiden dem
Gesammthungern fast gleich kommt.

Auch bei den Combinationen, bei welchen einzelne Nihrstoffe
in den Nahrungsmitteln ganz fehlen, oder quantitativ vermindert
gind, sinkt das Assimilationsmaximum der anderen, so dass der
relative Ueberschuss der letzteren nicht mehr assimilivt wird, z. B.
Eiweisskorper ohne Kohlenhydrate werden ebenso wenig verdaut,
wie Fette ohne Eiweisskorper, oder es treten Krankheitserschei-
nungen ein (Diarrhoe bei Fiitterung von Wasser und Zucker),
welche die Assimilation verhindern.

Fehlt den Nahrungsmitteln indess nur einer der Hauptnéhr-
stoffe, so ist der Gesammtverlust des Korpers beim Verhungern
bedeutend geringer, als bei vollstindiger Nahrungsentzichung, denn
die Eiweissstoffe einerseits und die Fette und Kohlenhydrate an-
dererseits konnen sich doch bis zu einem gewissen Grade gegen-
seitig ersetzen. Bei fehlenden Eiweissstoffen, also bei aus Fett,
Kohlenhydraten, Wasser und Salzen bestehender Nahrung, wird
unter geringerer Abnahme des Kaorpergewichtes die Harnstoffaus-
scheidung hedeutend vermindert, mithin die Oxydation der stick-
stoffhaltizen Bestandtheile des Korpers herabgesetzt; bei Entzie-
hung der Fette und Eohlenhydrate, also bei einer lediglich aus Ei-
weissstoffen, Salzen und Wasser bestehenden Nabrung, tritt dagegen
eine vermehrte Ausscheidung von Harnstoff ein, so dass zur Er-
haltung des Lehens, d. h. zu den nothwendigen organischen Lei-
stungen, bedeutend mehr Eiweissstoffe aufgenommen und verbrannt
werden miissen, als wenn diese mit Fetten oder Kohlenhydraten
zugleich verabreicht worden wiren. PBei Entziehung des Fettes,
aber hinreichender Verabreichung von Kohlenhydraten, und umge-
kehrt, tritt dagegen eine erhebliche Veriinderung des Stoffwechsels
oder eine Abnahme des Kiorpergewichtes nicht ein, woraus zu
schliessen ist, dass diese beiden Stoffe sich gegenseitig fast voll-
stindig ersetzen kinnen.

§. 130. Die absolute Grosse der Minimalansgaben, wel-
che in Folge der mit den zum Leben nothwendigen physiologi-
schen Leistungen verbundenen Verbrennungsprozesse gebildet
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werden und die za ihrem Ersatze nothige Minimalnahrung ist aus
den angegebenen Griinden nicht genau festzustellen, doch ergeben
gich in dieser Beziehung folgende allgemeine Sitze:

w. Die Ausgabe oder das Nahrungsminimum ist relativ, d. h.
im Verhéltniss zum Kérpergewichte, um so grisser, je kleiner das
Thier ist. 8o setzt z. B. ein Kilogramm Taube weit mebr Korper-
material um, als ein Kilogramm Hund und dieses wieder mebr,
als ein Kilogramm Pferd. Dieses Verhaltniss erklirt sich durch
die grossere Lebhaftigkeit der Lebensprozesse in den kieineren
Organismen warmbliitiger Thiere, welche u. A. zur Production
einer weit grisseren Menge von Wirme erforderlich ist, denn die
kleineren Organismen strahlen wegen ihrer verhiltnissméssig gros-
seren Oberfliche viel mehr Wirme aus, als grossere Thiere.

B. Das Gesammtnahrangs-Minimum ist bei einer gewissen
Mischung der Nahrung, und zwar bei einem Verhaltniss der Ei-
weissstoffe zu den Kohlenhydraten oder Fetten, wie 1:5, am
niedrigsten: deswegen bezeichnet man diese Mischung auch als
die vollstindige Nahrung, vorausgesetzt dass Salze und Wasser
dem Bedirfniss entsprechend darin vertreten sind.

v. Das giinstigste Verhiltniss dieser vier Faktoren (Eiweiss-
korper, Kohlenhydrate, Salze und Wasser), d. h. dasjenige Ver-
hiltniss, bei welchem die geringsten Quantititen zur Erhaltung
des Korpergewichtes hinreichen, ist nach der Thiergattung, dem
Alter, der Gebrauchs- und Lebensweise, nach dem Temperament,
der Verdauung, kurz nach der Gattung, Individualitit und dem
Klima erheblich verschieden.

6. Bis zu einem gewissen Punkte kann durch eine Vermeh-
rung der Fett- oder Kohlenhydrat-Nahrung die nithige Eiweissnah-
rung herabgesetzt werden, weil jene leichter oxydirbaren Stoffe die
Einwirkung des Sauerstoffes von den Eiweisskorpern abziehen.

e, Das Gesammtnahrungs-Minimum (Erhaltungsfutter) ist um
so grosser, je mehr der Organismus durch iberschiissige Nahrung
bereits geniihrt ist; daher ist die Ucherschreitung eines gewissen
Grades der Mast nicht mehr rentabel.

§. 131. Die Folgen der qualitativ unzureichenden
Nahrung sind im Ganzen nicht genau bekannt. Meistens macht sich,
wie bereits erwihnt, nur eine quantitativ verminderte allgemeine
Ernihrung geltend, wenn der eine oder der andere der Nahrstotfe
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andauernd fehlt. Es ist zwar bekannt, dass bei der Bleichsucht
(Hydraemie, Chlorosis) Mangel an Eisen i Blute besteht, es
ist aber nicht zu erweisen, dass Mangel an Zufulir von Eisen die
Ursache der Krankheit ist. Bei der verzigerten Verknoche-
rung des Knochengewebes (Rhachitis) und bei der Knochener-
weichung (Osteomalacia) ist die Quantitit der Kalksalze in
den Knochen im Ganzen vermindert und das Knorpelgewebe iiberwie-
gend, weil dieses nicht verknéchert. Aus demselben Grunde verkni-
chern die #ussersten Schichten, d. h. das subperiostale Bindegewebe,
durch dessen Verknicherung das Dickenwachsthum bedingt wird,
ebenfalls weniger. Die Umwandlung der innersten Knochenzellen in
Markzellen schreitet nach aussen fort, so dass dic Wand der
Rohrenknochen immer diinner wird und schliesslich durch die Last
der eigenen Korperschwere sich biegt und einknickt (Infraction).
Aber dieser Mangel an Kalksalzen in den Kunochen riihrt nicht
erwiesenermaassen von einem Mangel an Zufuhr solcher Salze her.
Ebenso hesteht beim Skorbut Mangel an Kali im Blute, aber es
ist nicht erwiesen, dass eine mangelhafte Zufuhr von Kali die
Ursache des Skorbutes sei. Wenn diese Verhiiltnisse so einfach
ligen, dann miissten die genannten Krankheiten durch kiinstliche
Zufuhr der manquirenden Stoffe leicht zu heilen und durch ab-
sichtliche Entziehung derselben kiinstlich zu erzeugen sein, was
aber Beides nicht der Fall ist. Worin der Mangel der genannten
Stoffe im Organismus eigentlich heruht, das weiss man eben noch
nicht, und es izt nur zu vermuthen, dass eine mangelhafte oder
fehlerhafte Thitigkeit der diese fehlenden Stoffe umwandelnden
und assimilirenden Gewebe oder Organe die Schuld davon triigt.

§ 152. ad b. Zu viel Nahrung wird fast immer aufge-
nommen. Die Aufnahme aller oder mehrerer Nithrstoffe pllegt gros-
ser zu sein, als zur Deckung der Minimal-Ausgaben, d. h. zar Er-
haltung des Kirpergewichts erforderlich ist. Die Quantitit der
Nahrung wird den Thieren in der Regel ohne niihere Kenntniss
des Bediirfnisses zugemessen. Der Appetit, Hunger und Durst,
bieten fiir das erforderliche Maass nur einen unsicheren Anhalt,
noch mehr binsichts des qualitativen Ersatzes.

Als Folgen der iibermiissigen (Luxus-) Aufaahme
gind folgende hervorzuheben:

a. Die Ausgaben bleihen dieselben und das Korpergewicht
nimmt zu. In diesem Falle werden dem Organismus neue Spann-
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krifte (Verbrennungs-Material) einverleibt und in ihm aufgespei-
chert (Mastung).

b. Der grisste Theil der iiberschiissiz aufgenommenen Nah-
rung wird nicht verdaut, sondern unverindert wieder aasgeschie-
den; dieses geschieht besonders bei sehr grossen Ueberschiissen.
Das Resorptions-Maximum wird, was die leicht resorbirbaren Nahr-
stoffe betrifft, am leichtesten hei den Salzen, demniichst bei den
Eiweisskorpern, dann bei den Fetten, am schwersten beim Wasser
iiberschritten. Die im Allgemeinen sehr leicht erfolgende Resorp-
tion der leicht loslichen Salze wird schon dadurch beschrinkt,
dass grossere Massen durch ihr Wasserattractions- und Reizungs-
Vermogen den Darminhalt fliissig machen (abfiihrend wirken) uad
gomit eher entfernt werden, bevor sie resorbirt werden konnten.

e. Die tberschiissig aufgenommenen Nihrstoffe werden zwar
resorbirt, aber ohne Weiteres, d. h. ohne assimilitt worden zu
gein, wieder ausgeschieden. Dies kommt nur hei Wasser und
Salzen vor, deren resorbirter Ueberschuss durch die Excretions-
organe sofort wieder beseitigt wird, bis der Kirper sein gehdriges
Maass davon hat. Unoxydirte, d. h. nicht verbrannte organische
Stoffe (Biweiss, Fett), finden sich unter normalen Verhiltnissen in
keinem Excret, mit Ausnahme des Samens, der Mileh und der
Eier (Harnstoff, Schleim, Hornsubstanz ete.).

d. Der iiberschiissigen Aufnahme folgt eine Vermehrung des
Umsatzes, d. h. der Oxydationsprozesse und Leistungen, so dass
die Ausgaben sich entsprechend vermehren und das Korpergewicht
unverdndert bleibt.

e. Es ist auch denkbar, dass ohne erheblich vermehrte Lei-
stung und Oxydation das Korpergewicht durch Vermehrung der
Ausgaben sich anniihernd erhalten kann. Aus den iiberschiissig
aufgenommenen Nihrstoffen kinnten néimlich durch Spaltung sehr
spannkraftreiche und sehr spannkraftarme Producte gebildet wer-
den, von denen die ersteren im Korper zuriickbleiben und die
letzteren ausgeschieden werden. Auf diese Weise wiirden die
Spannkriifte des Aufgenommenen gleichsam auf eine geringere
Masse organischer Stoffe concentrirt, so dass zwar die Summe
der Spannkrifte des Organismus erheblich, sein Gewicht aber
nur wenig zunihme. Ob dieses vorkommt, ist aber noch nicht
erwiesen.

§. 133. Schliesst man die Félle aus, bei denen die Auf-
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nahme der Nihrstoffe das Resorptions- und Assimilations-Maximum
iiberschreitet, ferner dicjenigen, bei denen das Ueberschiissige zur
Deckung gesteigerten Verbrauches durch vermehrte Leistung und
Verbrennung (mechanische Arbeit) verwendet wird (Arbeits-Con-
sumtion), lisst man ferner ausser Betracht die iiberschiissig auf-
genommenen anorganischen Substanzen (Salze und Wasser), deren
Ueberschusses sich der Korper durch sofortige Exeretion entledigt,
so bleiben nar noch drei Moglichkeiten ibrig und zwar:

o) die iiberschiissigen Nihrstoffe werden einfach im Organis-
mus zuriickgehalten, oder (3) sie werden schnell oxydirt und wieder
ausgeschieden, oder ) sie werden gespalten und ein Theil wird
oxydirt und ausgeschieden, wiihrend der andere spannkraftreichere
Theil zuriickbebalten wird. '

Im ersteren Falle wiirde das Korpergewicht zunehmen, die
Ausgaben aber wiirden constant bleiben; im zweiten Falle miissten
die Ausgaben zunehmen, withrend das Korpergewicht unverindert
bleibt; im dritten Falle wiirden sowohl das Korpergewicht wie
die Ausgaben zunehmen. Die Erfahrung lehrt, dass die beiden
ersten Fille in der Regel nicht stattfinden, sondern dass bei
Luxusaufnahmen nicht nur das Kérpergewicht, sondern auch die
Ausgaben zunehmen und dass letztere ohne vermehrte Leistung
und Wiarmeproduction nie den Ueberschuss ganz ansscheiden,
sondern ein Theil zur Vermehrung des Kérpergewichts verwendet
wird. Diese bezieht sich am meisten auf das Fett; der Korper
wird gemistet, gleich ob die stickstoffhaltigen oder stickstofflosen
Bestandtheile der Nahrungsmittel vermehrt sind. Bei reichlicherer
Zufubhr der ersteren wird gleichzeitig die Harnstoffausscheidung
gesteigert, wihrend sie bei gesteigerter Zutuhr der letzteren sinkt.
Diese Thatsachen lassen sich durch folgende Annahmen erkldren:

1) Die iiberschiissig aufgenommenen stickstoftlosen Nahrstoffe
(Kohlenhydrate, Fette), welche leichter oxydirbar sind, als die stick-
stoffhaltigen, nehmen einerseits einen Theil des im Korper vor-
rithigen Saunerstoffes in Beschlag und verhindern dadurch die Oxy-
dation der anderen, schwerer oxydirbaren, stickstoffhaltigen Be-
standtheile, wodurch simmtliche Organe in einen besseren Ernih-
rungszustand versetzt werden; andererseits werden aber auch mehr
stickstofflose Stoffe (Fett) im Korper angehiiuit, da die oxydi-
renden Einfliisse sich auf eine grissere Masse leicht oxydirbaren
Materials vertheilen. Es tritt also besonders eine Vermehrung des
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Fettes im Korper ein; doch bleibt es wunentschieden, ob dieses
Fett nur durch die Luxusaufnahme von Kohlenhydraten oder Fetten
gebildet resp. vor der Oxydation bewahrt worden, oder ob es
zum Theile durch Spaltung von eiweissartigen Substanzen ent-
standen ist. Die Richtigkeit des Satzes: ,[Fett giebt Fett und
Fleisch giebt Fleisch® ist also nicht zu erweisen.

2) Die tiberschiissig aufgenommenen stickstoffhaltigen Nihr-
stoffe (Albuminate, Albuminoide) werden im Organismus an ge-
wissen, noch nicht sicher bekannten Stellen (Leber, Muskeln?)
gespalten in stickstofflose (Fette, Glycogen und Zucker) und stiek-
stoffhaltige Atomen-Complexe, welche als sehr spannkraftreiche
Bestandtheile im Karper zuriickbleiben und schliesslich als Harn-
stoff, Harnsidure oder Hippursiiure ansgeschieden werden.

3) Da auch die Spaltung der stickstoffhaltigen Bestandtheiie
mit einer Oxydation verbunden ist, so wird sie durch Einfliisse,
welche den Sauerstoffvorrath des Organismus anderweitiz in Be-
schlag nehmen, heeintrichtigt; daher wird eine gleichzeitig ver-
mehrte Aufnahme vou stickstoffhaltigen und stickstofflosen Nahr-
stoffen a) die Anhiiufung stickstoffloser Producte, seien sie aus
der Spaltung der stickstoffhaltigen oder direct aus den stickstoff-
losen Nahrstoffen hervorgegangen, begiinstigen, also den Korper
fett machen, und b) die Spaltung der stickstofthaltigen Bestand-
theile der Nahrung heeintriichtigen, so dass diese sich ungespalten
als Leim (Gluten) gebendes Gewebe (Muskelsubstanz ete.) im
Korper anhiiufen und somit trotz der gesteigerten Zufuhr stick-
stoffhaltiger Nihrstoffe die Harnstoffausscheidung nicht zunimmt
oder gar sich vermindert. Daher ist die Mastung durch gleich-
zeitige Verabreichung von Kohlenhydraten und Fetten die vor-
theilhafteste,

Die iiberschiissige Aufnahme von Niihrstoffen ist bei Menschen
und Thieren die Regel, weil das Gewicht und die Dimensionen des
Korpers nicht nor wihrend des Wachsthums, sondern auch spéter,
mindestens bis zum mittleren Lebensalter, fast immer zunehmen
und zar Samen- oder Milch - Bereitung Ausgaben von nicht oxy-
dirtem Material stattfinden.

§. 134. Die Storungen, welche durch zu grosse Quanti-
taten der Nahrungsmittel verursacht werden, hiangen zum Theil
davon ab, ob die Quantitit plitzlich oder allmilig einwirkt. Ausser
der Belastung der Verdauungs-Organe durch Volumen und Gewicht,
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welche auf mechanische Weise die Weiterbeforderung der Nahrungs-
mittel erschwert resp. hemmt {Verstopfung) und dadurch die che-
mische Umsetzung (Gihrung) der letzteren bedingt, kommt be-
sonders die verhiltnissmissig ungeniigende Vermengung und Be-
riihrung derselben mit den Verdauungssiften (Pepsin-Chlorwasser-
stoff) in Betracht, wodurch die Gihrung noch begiinstigt wird, da
der Magensaft der Gilhrung entgegenwirkt.

Im Wanste der Wiederkiiuer, welcher kein Pepsin-Chlor-
wasserstoff absondert, sollen die Futterstoffe durch den von der
Schleimbaut abgesonderten alkalischen Schleim nicht nur aufge-
weicht und schliipfrig gemacht, sondern auch vor der sauren Géh-
rung bewahrt werden. Diese tritt aber dann ein, wenn die Quan-
titit des Schleims zur Neutralisation der sich bildenden sauren
Zersetzungs - Producte nicht geniigt. Diese Producte wirken aber
wieder als Gihrungserreger, so dass die chemische Zersetzung in
der Wirme und in Gegenwart der Feuchtigkeit schnell iberhand
nimm.

Die niichste Folge der sauren Gihrung der Nahrungsmittel
ist Bildung von Essig- und anderen Siuren und Entwickelung
von Gasen. Die ersteren wirken reizend auf die Schleimhaut des
Magens und Darmkanals, besonders an den Stellen, an welchen
die Contenta langsamer forthewegt werden oder lingere Zeit liegen
bleiben (Blinddarm, Grimmdarm), und durch diese Reizung wird
ein Magen- und Darm-Katarrh mit oder ohne Verstopfung oder
mit Durchfall hervorgerufen (ecf. Abnormititen der Absonderung
des Magen- und Darmsaftes und der Schleimhéute, Katarrhe.
§. 340. 352. 518 et 8q.). Ob und welche von den erwihnten Ab-
weichungen in der Absonderung der Schleimhaut des Verdawn:zs-
Kanals eintritt, hingt grosstentheils davon ab, ob die chemische
Zersetzung schon im Magen oder erst im Darmkanal beginnt und
wie weit der Darmkatarrh sich erstreckt.

Wenn die mit den chemischen Zersetzungen der Nahrungsmit-
tel in der Regel verbundene Gasentwickelung (Flatulentia, Me-
teorismus, Tympanitis) nicht schnell durch Blutvergiftung in
Folge der Resorption (oder durch Expansionsdruck mechanisch in
die Blutbahn eindringend?) des Schwefelwasserstoff-, Kohlenwasser-
stoff- und Kohlensiure-Gases oder durch Druck auf das Zwerch-
fell und Compression der grossen Abdominal-Gefiisse suffokatorisch
zum Tode fithrt, so pflegt durch die Reizung, welche die durch
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Jene Zersetzung gleichzeitig gebildeten (Essig-, Milch-, Butter- ete.)
Siuren auf die Schleimhaut des Magens und Darmkanals aus-
iiben, zunichst ein Magen-Katarrh einzutreten, welcher indess in
Folge der im Verhiltniss zum Volumen des Inhalts zu geringen
Oberfliche der Schleimhaut des Magens nicht mit einer so erheh-
lichen sertsen Transsudation verbunden ist, dass der I[nhalt des
Magens dadurch verfliissigt werden kinnte. Diese Verfliissigung
der Contenta tritt erst nach Fortpflanzung des Flichenkatarrhs
auf die Schleimhaut des Diinndarms ein, welche vermige ihrer
zahlreichen gefiissreichen Zotten zu massenhaften serésen Trans-
sudationen fihig ist. Diese Ausbreitung des Katarrhs auf die
Schleimhaut des Diinndarms geschieht zum Theil dureh Fort-
kriechen des krankhaften Vorganges im Schleimhautgewebe (per
continuitatem), zum grossten Theil aber auch dadurch, dass die
Zersetzungs-Producte der Gahrung mit der Fortsetzung der Schleim-
haut in Berilhrung kommen und dieselbe reizen, und endlich noch
dadurch, dass durch die gesteigerte Action der gleichfalls gereizten
Muscularis die Peristaltik des Magens und Darmkanals ebenfalls
vermehrt und in Folge dessen der Inhalt sehnell durch den ganzen
Darmkanal befordert wird und Durehfall eintritt (Natur- und
Kunstheilung der Darmkatarrhe).

Ist aber durch die Luxus-Aufnahme der Magen- und Diinn-
darm-Katarrh nicht eingetreten und sind die Contenta unzersetzt
in den Dickdarm gelangt, so kann erst hier der Darmkatarrh und
zwar um so intensiver eintreten, als die Contenta schon im nor-
malen Zustande hier linger verweilen und in Folge dessen, durch
den lingeren Einfluss der Wirme und Feuchtigkeit dazu vorbe-
reitet, einer rapiden chemischen Zersetzung anheimfallen. In Folge
des Reichthums des Dickdarms an Lymphgefissen und Venen
iiberwiegt hier aber oft die Resorption die Transsudation der
Schleimhaut und ihrer (Lieberkiihn’schen und Schleim-) Driisen,
und da die Muskelhaut in Folge der entziindlichen Reizung in
einen lihmungsartigen Zustand versetzt wird, tritt hier eine An-
héiufung und Eindickung der Contenta, Verstopfung, ein. Die
Libmung der Muscularis ist Folge davon, dass durch die lange
Beriihrung der Contenta mit der inneren Darmwand nicht, wie
beim Dinndarm, nur ein serdser Flichenkatarrh, sondern ein tief
greifender folliculdrer Katarrh eintritt und dass die Reizung sich
auf diese Weise leicht in einem solchen Grade auf die Muscularis
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fortpflanzt, dass nicht nur keine vermehrte Peristaltik, sondern
eine triibe Schwellung (Entzindung) der Muskelelemente und des
sie umgebenden Bindegewebes und Wuchernng des letzteren, wel-
che immer eine Stirung der Function bedingt, die Folge davon
ist. Die Entziindung lahmt schon an und fiir sich jede Muskel-
thitigkeit, und die Lihmung wird durch den Druck von Seiten
des wuchernden Bindegewehes noch gesteigert; sie ist mithin zum
Theil Folge, zum Theil Ursache der Anhiutung der Contenta, und
hierin beruht ehen das Gefihrliche der Dickdarm-Katarrhe, da sie,
einmal im Gange, fortwihrend gesteigert werden miigsen (Darm-
entziindung). Derartige Lihmungen des Diinndarms sind des-
wegen hei Weitem seltener, weil die betréichtliche sertise Trans-
sudation, sowie die gesteigerte peristaltische Bewegung in Verbin-
dung mit dem verhiiltnissmiissig geringeren Lumen die Fortschaf-
fung der Contenta so sehr erleichtern, dass diese nur wenig und
nicht lange mit der Schleimhaut in Beriihrung treten. Der Diinn-
darm-Katarrh ist deswegen auch das einzige Mittel zur Beseitigung
der im Dickdarm angehiiuften Contenta (Natur- und Kunstheilung).
Wiederholen sich aber die Ursachen des Magen- und Darm-Katarrhs
schuell und hiiufig (2. B. durch fortgesetzte Ueberfiitterung), =o
kann aunch schliesslich eine Lihmung der Muscularis des Diinn-
darmes eintreten, die ebenso gefihrlich ist, wie die des Dick-
darmes, denn der chronische Magen- und Darmkatarrh fiihrt zu-
letzt zu einer Hypertrophie des Bindegewebes der Schleimhaut und
der Muskelhaut und zur Atrophie der Driisen und der Muskel-
elemente des Magens und Darmkanals, wodurch wiederum eine
Diathese zu Magen- und Darm-Katarrhen gesetzt wird, die denn
auch ohne Luxusaufnahme eintreten.

§ 135. ad e¢. Die Form der Nahrungsmittel Im
gewbdhnlichen Leben wird selten ein einzelner Nihrstoff fiir sich
an die Thiere verabreicht, sondern in der Regel nur thie-
rische oder pflanzliche Gewebe oder Theile, in denen alle Nihr-
stoffe mehr oder weniger vertreten sind. Diese bezeichnet man als
Nahrungsmittel oder Futterstoffe. Auch die Futterstoffe werden
meistens noch absichtlich mit einander vermengt und theils zur
Erleichterung der Verdauung, theils zur Erhohung des Wohlge-
schmacks auf verschiedene Weise zubereitet. Solche zubereiteten
Gemenge nennt man Futter (fiir den Menschen Speisen). Die mebr
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oder weniger kiinstlichen Zubereitungen haben besonders den Zweck,
durch absichtliche Vorwegnahme einiger der zur Verdanung erforder-
lichen Verrichtungen dieser Vorschub zu leisten, z. B. durch Losen
des Loslichen, durch Loslichmachen des Schweriislichen oder Un-
loslichen, durch Auflockern des Compacten, durch Zersprengen un-
verdaulicher Hiillen etc. Zuweilen giebt man dem Futter noch
einen Zusatz von Gewiirzen, besonders Kochsalz. um die Abson-
derung der Verdauungssiifte anzuregen.

Erbsen und Roggen quillt man z. B. vor der Fiitterung in
Wasser auf, weil die Zeit ihres Aufenthalts im Magen zum Auf-
weichen derselben nicht geniigt und weil die Magensiifte nicht hin-
reichen, ihre Erweichung und Verdauung zu bewirken. Besser
wire es jedenfalls, alle getrockneten Friichte und Halme zerklei-
nert (geschroten oder als Hickerling) zu verabreichen (auch den
Hafer); sie miissten aber dann tiichtig mit nicht zu kurzem Stroh-
hiicksel vermengt werden, um zum griindlichen Kauen und zur
gehorigen Kinspeichelung zu veranlassen, damit das Amylum
(C12H;0,5) durch eine gehorige fermentative Einwirkung des
stickstoffhaltigen Speichelstoffs (P’ tyalin) vollstindig in das leicht
losliche Dextrin (von derselben Zusammensetzung) und Zucker
(Ci2H302) umgewandelt werde. Zu kurzes Hicksel erfilllt die-
sen Zweck nicht, weil es grosstentheils unzerkant verschluckt
wird, zumal wenn das Futter angefeuchtet und mit Weizenkleien
vermengt ist. Das unzerkaute Hicksel giebt aber vermige seiner
Belastung und mechanischen Reizung leicht zu Magen- und Darm-
katarrhen, Verstopfung und Durchfall Veranlassung. Schweinen
und Hunden pflegt man meistens gekochtes Futter zu verabreichen.

Schidlichkeiten sind in der Form der Nahrungsmittel sel-
ten begriindet (cf. Beimengungen).

§ 136. ad d. Qualitidt der Nahrungsmittel. Die
Niahrstoffe zerfallen, wie schon erwilhnt, in zwei natiirliche
Gruppen, welche nothwendig in jeder vollstindigen Nahrung ver-
treten sein miissen, und zwar die anorganischen und die orga-
nischen. Die erstere Gruppe dient zum Ersatze unoxydirbarer
Kbrperbestandtheile und besteht aus Wasser und Salzen:; die
zweite liefert Ersatz fir die verausgabten verbrannten (oxydirten)
Korperbestandtheile und besteht aus oxydirbaren Stoffen der orga-
nischen Natur (Thier- oder Pflanzenreich). Man sagt zwar, dass
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alle organischen Stoffe mittelbar oder unmittelbar aus dem Pflanzen-
reiche stammen, weil auch die thierischen Stoffe aus dem Pflanzen-
reiche hervorgegangen seien, aber ebensowohl gehen die pflanzlichen
Organismen wieder aus zerfallenen thierischen Stoffen hervor, so
dass zwischea diesen beiden Naturreichen ein ewiger Stoffwechsel
besteht; aber anch innerhalb derselben findet ein Stoffwechsel zwi-
schen verschiedenen Organismen Statt. Ebenso wie es Fleisch-
fresser unter den Thieren giebt, ebenso wachsen und gedeihen
die Pflanzen durch zerfallene pflanzliche Stoffe. Nur darin beruht
ein Unterschied, dass Fleischfresser und Omnivoren (z. B. der
Mensch) nur Fleisech von Pflanzenfressern, hochstens von Insecten-
Vertilgern, zu verzehren pflegen und dass die reinen Fleischfresser
(Raubthiere) weder dem Menschen noch anderen Thieren zur Nah-
rung dienen. Nur Omnivoren (Schweine) werden von Omnivoren
(Menschen) und von Fleischiressern verzehrt. Die Reste dieser
kehren grosstentheils wieder zum Pflanzenreiche, hichstens zu den
[nsecten zuriick.

§. 137. Die mannigfachen organischen Verbindungen von
Stickstoft, Sauerstoff, Kohlenstoff und Wasserstoffi mit den ge-
nannten anorganischen Elementen (Schwefel, Phosphor ete.), wel-
che in den Pflanzen sich finden, sind nur zum geringsten Theile
als Nihrstofte fiir Thiere zu verwerthen, weil vielen von ihnen
die nothigen Bedingungen, z. B. die Loslichkeit, abgehen (Holz,
Stroh). Die von den assimilationsfihigen Pflanzenstoffen herstam-
menden thierischen Btoffe miissen natirlich auch den Thieren
wieder als Nahrungsmittel dienen konnen; indessen sind diese
um so werthloser, eine je hohere Oxydationsstufe sie einnehmen
(Harnstoff, Horn, Haare, Schleim); dafiir sind diese aber wieder
die besten Diingstoffe fiir die Pflanzen.

Der Werth eines Nahrungsmittels richtet sich n#mlich vor-
zugsweise nach der von ihm reprisentirten Summe von Spann-
kraft, d. h. nach dem Quantum von lebendiger Kraft und Arbeit,
welches aus seiner Verbremnung hervorgehen kann. Je héher
oxydirt die Producte der Oxydation sind, je weniger Sauerstoff
sie noch zu binden vermdgen, um so werthloser sind sie als Nah-
rungsmittel, d. h. desto weniger sind sie fiir die Leistungen des
Organismus geeignet. Daher ist der Harnstoff, das Hern ete. kein
Néahrstoff, Kreatin ein sehr werthloser; Eiweiss und Zucker sind
dagegen sehr spannkraftreiche Nihrstoffe, wenn letzterer auch nur
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der Respiration und Wirmeproduction dienen sollte, denn Wirme
ist gleich Kraft.

Die besten Nihrstoffe werden demmach solche sein, welche
ihrer chemischen Zusammensetzung nach mit den am wenigsten
oxydirten Korperbestandtheilen iibereinstimmen. Diese Stoffe sind
die Kiweizskirper oder Proteinstoffe, die Iette und die Kohlen-
hydrate. Sie scheinen im Organismus aus keinem anderen orga-
nischen Stoffe hervorgebildet werden zu kdnnen, so dass sie als
solche in den Nahrungsmitteln priexistiren miissen. Von den
Fetten und Kohlenhydraten ist es dagegen nachgewiesen, dass sie
unter gewissen Umstinden durch Zersetzung (Spaltung) aus Ei-
weissstoffen hervorgehen ktnnen. Moglicher Weise kinnen daher
die Eiweisskorper als einzige organische Nahrung geniigen, nicht
aber die Kohlenhydrate und Fette.

Diese Annahme stimmt auch mit der Erfahrung iiberei,
welche, abgesehen von den anorganischen Nithvstoffen (Salze und
Wasser), die Eiweissstoffe als die nothwendigsten, die Fette und
Kohlenhydrate als sehr wichtige, sich gegenseitiz ersetzende und
durch Eiweissstoffe ersetzbare, also allenfalls entbehrliche Niihr-
stofte hinstellt.

§. 138. Das von Liebig als Grundlage der Eintheilung
der Nihrstoffe benutzte teleologische Princip, wonach die stick-
stofthaltigen als plastische, die stickstofflosen als respirato-
rische zu betrachten sind, ist auns folgenden Griinden nicht auf-
recht zu erhalten:

1) Der Fettreichthum einez Thieres steht in keinem Verhilt-
nisse zu seiner Koblenhydrat- oder Fett-Aufnahme. Awuch wenn
letztere gleich Null ist, kann ersterer zunehmen. Es muss also
eine Fetthildung im Organismus stattfinden konnen, bei welcher
sowohl stickstofthaltige, als auch stickstofflose Nihrstoffe bethei-
ligt sind.

2) Hiuntig wandeln sich sehr stickstoffreiche Organe im leben-
den Organismus durch pathologische Prozesse in fettreiche Mas-
sen um (fettige Degeneration), folglich ist die Moglichkeit einer
solchen Umwandelung auch bei physiologischen Vorgingen zuzu-
geben.

3) In #hnlicher Weise entstehen in der Leiche aus stickstoff-
reichen Korpertheilen fettartige Massen (Fettwachs, Adipocire).

4) Die Bildung von Kohlenhydraten aus Eiweissstoffen

Kéhne, allg. Veterin, Path, 1
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scheint angenommen werden zu miissen fiir die Glycogenbildung
(Cia Hyy Og0) in der Leber, welche ebenso wie die Fetthildung zum
Fettgenuss, mit den aufgenommenen Koblenhydraten in keinem
Verhitltnisse steht.

5) Es isc nicht unwahrscheinlich, dass siech bei jeder Muskel-
thitigkeit der sog. Muskelzucker (Inosit Cje Hi2 012 4 4 HO) aus
Eiweisskirpern bildet.

6) Ebenso stammi die in thiitigen Muskeln sich bildende
Milchsiiure wahrscheinlich von den stickstoffhaltigen Substanzen
der Muskeln selbst.

§. 139. Nach diesen Hauptnihrstofien folgen dem Werthe
nach die niichst hiheren Oxydationsstufen, also zuniichst die dem
Eiweiss ihnlichen Stofte, Albuminoide (Leim, Chondrin C 49,9.
H 6,6. N 14,5. 0 28,6. S 0,4 pCt). Die noch hoheren Oxy-
dationsstufen, wie die Milchsiiure, Fettsiure ete. Konnen kaum
noch als Nihrstoffe gelten. Die Geschwindigkeit oder Leichtig-
keit der Verdanung (Verdaulichkeit) hingt besonders ab von
der Beschaffenheit der Eiweisskarper (Proteiustofie) in den Nal-
rungsmitteln, von der feinen Zertheilung derselben. von der Um-
hitllang durch leicht oder sehwer lisliche Gewebe und von der
Beimischung und Lislichkeit solcher Substanzen, welche die Nihr-
stoffe umhilllen und deren Verdanung hindern, indem sic den Ver-
danungssiiften den Zutritt zu dem Verdauungs-Objecte ersehweren
(Fette, Oecle ete.).

Nur der verschiedenen Beschaffenheit des Hiweisses wegen
sind z. B. Mileh und frischer Kise leichter verdaulich, als der
[nhalt der Sarkolemmrdhren oder das Zellen-Protoplasma, dieses
wiederum leichter, als das hartgesottene Weisse von Eiern und
letzteres immer noch leichter, als rohes Eiweiss, weil dieses im
Magen erst gerinmen muss, bevor es durch den Magensaft mmge-
wandelt und gelist werden kann. Sehniges nnd grob zerkleinertes
Fleisch ist schwerer vevdaulich, als fein zerhacktes oder gut ge-
kautes Fleich, weil das letztere dem Magensafte ecine grossere
Fliche darbietet und das schwer losliche Sarkolemm ihm den Weg
zu seinem leichter l6slichen Inhalte nicht versperrt. Umbhiillung
der Fleischstiickchen mit Fett oder fetten Oelen erschwert eben-
falls die Beriihrung mit den Verdauungssiiften und da fast alle
thierischen Fette bei + 40,0" C. fiissig werden und die Fleisch-
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stiickchen inniger umhiillen und durchdringen, so ist fettes Fleisch
der Magenverdauung schwerer zugiinglich, als mageres.

Das Protoplasma der Zellen aller essharen driisigen Gebilde
(Leber etc.) list sich im Magensafte zum grissten Theile mit Hin-
terlassung kleiner Kriimeln und stark geschrumpfter Kerne auf;
ebenso verhiilt sich das Protoplasma der Bindegewchszellen. Das
der Pflanzenzellen unterliegt ebenfalls der Auflosung durch den
Magensaft sehr leicht, wenn die Zellen-Membran (Cellulose) durch
mechanische Zerkleinerung oder durch Kochen oder sonstige Zu-
bereitungen zum Platzen gebracht (Stiirkemehl) oder zur Lisung
geeigneter gemacht worden ist.

Die Mileh wird durch den Labsaft, d.i. darch den Inhalt der
Labzellen, nicht durch den Magensaft (Pepsin - Chlorwasserstoff)
sehr schnell zum Gerinnen gebracht; selbst neunfralisirter Lab-
schleim mit nemtraler Mileh in der Wirme zusammen gebracht
fithrt zur sofortigen Ausscheidung des Kasein und dann wird die
Reaction ausnahmslos eine saure. Es ist also anzunehmen, dass
in dem Labsafte ein Fermentstoff enthalten ist, welcher den Milch-
zucker in Milchsiiure umwandelt, die sich dann mit dem Kali des
Kasein (Kali-Albuminat) verbindet und das Albumin als geronne-
nen Kiisestoff ausscheidet und niederschligt; denn nur in Verbin-
dung mit Kali kann der Kisestoff sich loslich erhalten. Tst auf
diese Weise der Kisestoff im Magen erst geronnen, dann erfolgt
sehr bald dic Losung dessclben durch den Magensaft wnd zwar
mit Zuriicklassung des Butterfettes, welches zu grossen Tropfen
zusammenfliesst uud im Magen selbst keine weitere nachweishare
Veriinderung erleidet.

Nur drei Gewebe resp. Bestandtheile der thierischen Natur
widerstehen der Auflisung durch die Magensiifte vollstindig, nim-
lich die Fasern des elastischen Gewebes (Sehnen, Nackenband),
(Elastin: C 55,5. H 7,4. N 16,7. 0 20,5), verhornte Epidermis-
zellen (Horn, Haare) und das Mucin: letzteres vermuthlich in den
sehr resistenten Kernen der Schleimzellen enthalten (Kiihn'e,
Cohnheim). Es kann also auch nicht angenommen werden, dass
der Magen- und Darmschleim (auch der der Luftwege) ein Object
der Verdauung sei; er ist vielmehr lediglich als ein Exeret zu
betrachten, welches nur anf dem Wege seiner Entleerung durch
Deckung und Schliipfrigmachung der Contenta dem Organismus
von einigem Nutzen ist.

?i‘
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Vegetabilische Cellulose, Stiirke und Robrzucker werden durch
den Magensalt gar nicht veriindert. Die Umwandlung der Stirke
durch das alkalische Ferment des Speichels, des Ptyalin, ge-
schieht zum Theil schon im Maule wiihrend des Kauens und der
Einspeichelung, hort aber im sauren Magensafte vorlinfig ganz
wieder auf und kann erst im Zwilffingerdarme, nach dem Hinzu-
tritt der alkalischen Galle wieder fortgesetzt werden; denn das
Ptyalin ist im Magensafte unverdaulich, hewahrt sogar in demsel-
ben seine fermentative Fiihigkeit. Bei Widerkinern kann die Um-
wandelung der Stirke in den drei ersten Magen noch weiter vor
sich gehen, weil deren Inhalt im normalen Zustande (mit Aus-
nahme gewisser Fiitterungsarten, z. B. Schlempe) alkalisch
reagirt. Junge Cellnlose wird noch im Dickdarme verdaut.

Der Rohrzucker (Csy Hys Os2) wird schon zum Theil im Ma-
gen in Milchzucker (Boy Hi» 02 ++ 2 H0) und dieser durch das
Kisestoffferment in Milchsiure ( Cg H; O ) und Buttersiinre ver-
wandelt, wenn er nicht zuvor resorbirt wird. In den zuletzt ge-
namnten hoheren Oxydationsstufen ist er nicht mehr als Nahrstoff
verwendbar, sondern er wirkt, wenn in grosseren Quantititen vor-
handen, reizend und Darmkatarrh erzeugend.

§. 140. Jedes Thier (wie jeder Mensch) besitzt offenbar ein
Maximum von individueller Verdanungsfihigkeit und scheidet, da
die Aufnahme iiberschiissiger Nihrstoffe Regel ist, noch verdau-
liche, aber dennoch unverdaute Reste der Nilhrstoffe mit den Fae-
ces aus. Demnach ist das Auftreten von Muskellasern, welche
darch Gallenpigment gelbbraun gefirbt sind, ferner von Fattzellen,
Stirkekugeln und Fettsiiuren in den Faeces eine ganz gewdhnliche,
durchaus nicht von einer gestirten Verdauung zeugende Erschei-
nung, obgleich die Quantitiit dieser Stoffe nur bei sehr grosser
Luxusaufnahme eine erhebliche zu sein pflegt.

Andere Bestandtheile der pflanzlichen Nahrungsmittel miissen
mnter allen Umstiinden in den Faeces auftreten, weil sie in den
Verdauungssiiften iiberhaupt unlislich sind. Hierher gehiiren be-
sonders verholzte Pflanzenzellen, die alte Cellulose und die
Spiralfasern der Pflanzenzellen. Ein grosser Theil junger Cellulose
wird allerdings unzweifelhaft auch verdaut, aber man hat den Ver-
dauungssaft noch nicht ermittelt, durch welchen sie aufgelost wird,
Walirscheinlich geschieht dieses in dem colossal entwickelten Coe-
cum der Planzenfresser durch eine gihrungsartise Zersetzung, die
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hei feiner Zertheilang auch ausserhalb des Korpers, d. h. ohne
die Einwirkung spezifischer Verdauougssifte, sondern lediglich un-
ter dem Einflusse der Feuchtigkeit nnd Wiirme eben so vor sich
gehen wiirde.

Mit den Faeees wird ausser der Cellulose auch wunveriindertes
Blattgriin {Chlorophyll), ein wachsartiger, stickstofffreier Stoff,
massenhaft ausgeschieden. Das Chlorophyll ist also unverdaulich
und erzeugt die Grinfirbung des Kothes der Pflanzenfresser.

§ 141. Aus dem Vorstechenden geht hervor, welche Niihr-
stoffe leicht und welche schwer verdaulich, und welche hiufig mit
den Nahrungsmitteln aufgenommene Stoffe gar mnicht verdaunlich
sind; es ergiebt sich daraus zum Theil von selbst, welche Nach-
theile durch das quantitative Ueherwiegen der letzteren fiic den
Organismus entstehen. Indess dic Erfahrung lehrt, dass die Ver-
danungsthiitizkeit und besonders die Secretion der Verdauungs-
sifte durch Gewohnheit und Uebung gesteigert werden kann, dass
allmiihlige Uchergiinge von den leicht zu den schwer verdaulichen
Nahrungsmitteln in der Regel leicht ertragen werden, plitzliche
dagegen nicht. Es ist sogar nach Analogie anderer willkiirlicher
und unwillkiirlicher Muskeln anzunchmen, dass die Muskelbaut des
Magens und Darmkanals durch Uebung und cine gute Ernihrung
an Leistungsfihigkeit gewinnt. Die anbaltende Fiitterung mit
massenhaften, aber wenig nihrfihigen Nahrungsmitteln hat da-
gegen eine Erweiterung und Ausdehnung des Magens und Darm-
kanals (sog. Heubauch) mit relativer und absoluter Schwiche der
Muscularis zur Folge, welche bei spiterer Verabreichung geringerer
(uantititen einer intensiveren Nahrung ein vermindertes Sattigungs-
gefiihl zur Folge hat, welches leicht zu Ueberladungen Veranlas-
sung giebt. Das umgekehrte Verhiltniss, d. h. der Uebergang von
den schwer verdaulichen, aber intensiv nithrenden, zu den leicht
verdaulichen, aber gehaltlosen Nahrungsmitteln, hat dagegen selten
andere nachtheilige Folgen, als eine mangelhafte Ernihrung.

Sehiidliche Beimengungen.

§. 142. Schidliche Beimengungen zu den Nahrungsmitteln
konnen ebenfalls deren Qualitiit als solche derartig verfindern, dass
sie zur Krankheits-Ursache werden. Hierher sind zu rechnen
verschiedene unverdauliche Sachen, z. B. Sand, Holz, Metall
(Nigel ete.), Kleidungsstiicke, Knochen, Haare der Prozessions-
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raupe ete., welche theils durch Anhiiufung und Druck die Fort-
bewegung der Contenta hemmen, theils mechanisch reizen und
verletzen (traumatische Pericarditis und Carditis des Rindviehes),
theils zur Bildung von Concrementen (Haarbille, Darmsteine, Koth-
steine) Veranlassung geben konunen.

Dann  kommen die Beimengungen von pfanzlichen und
thierischen Schmarotzern (Parvasiten) in Betracht, wund zwar
znr vegetabilischen Nahrung: Die Keime thierischer Parasiten,
welche in den Hausthieren sich weiter zu entwickeln und die
Gesundheit ihrer Wohnthiere zu stiren vermigen. Diese sind am
Schlusse bei den eigentlichen parasitéiven Krankheiten abgehandelt.
Die thierischen Parasiten, welche im Magen unserer Hausthiere
zu Grunde gehen (Blattliuse, Maden), schaden nur durch ihren
Gehalt an reizenden Stoffen und duveh die krankhaften Veriinde-
rungen, welche sie in den von ihnen bewohnten und von den
Hausthieren verzehrten Pflanzentheilen hervorrufen.

§. 143. Die pflanzlichen Parasiten, welche auf der vegetabi-
lischen Nahrung vorkommen, sind Pilze (Funge), die sich ent-
weder auf abgestorbenen Pflanzentheilen bilden, oder anf lebenden

_ Pflanzen wuchern, und zwar besonders anf den Leguminosen und
Grisern inel. der Cerealien. Die hauptsiichlichsten sind:

1. Brand der Pflanzen.

a. Der Flugbrand, Staubbrand, Russbrand, Russ
(Ustilago carho sen Uredo segetum) befillt hauptsiichlich
Hafer, demniichst Gerste, Weizen, seltener Roggen, und kommt
auch bei Hirse, Mais und wild wachsenden Griisern, besonders
Avrhenaterum elatius vor. Der dieser Krankheit zum Grunde lie-
gende Pilz zerstirt besonders die Bliithentheile der genannten
Pflanzen und macht sich zuerst dadurch bemerkbar, dass aus un-
ziithligen unregelmissigen Pusteln auf den Spelzen und dem Frucht-
knoten nach dem Zersprengen der Oberhant ein schwarzer Staub
hervortritt, der spiter die Blithentheile so vollstindig vernichtet,
dass oft nur die Spindeln und einzelne Faserbiindel der Spelzen
iibrig Dbleiben und so die hrandigen Aehren oder Rispen schon von
Weitem kenntlich werden. Der Staub besteht aus mikroskopisch
kleinen, runden, mit einer dunklen, glatten #usseren (Epispor)
und ungefiirbten inneren Hiille (Endospor) umgebenen Fort-
pflanzungszellen (Sporen, Conidien), die an den Enden der Faden-
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zweige (Hyphen, Mycelium) eines Fadenpilzes abgeschniirt werden,
der die ganze Nihrpflanze durchzicht, aber nur in deren Bliithen
zur Fructification gelangen kann. Nach den Untersuchungen von
Julius Kithn dringt dieser Fadenpilz schon bei dem Keimen der
Nihrpflanze in deren Wurzelknoten ein und wiichst mit ihr, indem
die Mycelfiden dureh das ganze Gewcebe, besonders in dem Marke
der Niihrpflanze, biz zur Blithe emporsteigen nnd sich von dem
Parenchymsafte der Planzenzellen nidhren, ohne jedoch der Ent-
wickelung der PHanze wesentlichen Abbruch zu thun. Bei dem
Wachsen der Pilzfiden, das nur allein an der Bndzelle der Spitze
stattfindet, schwinden die dlteren, riickwiirts gelegenen Faden-
theile, und so kommt es, dass nach der Ausbildung der Sporen
das Myeelium des Pilzes, der eigentliche Pilz, in dem Gewebe
der Nilrpflanze nicht mehr gefunden wird.

b. Der Weizenbrand, Schmierbrand, Faulbrand,
Stinkbrand (Uredo sitophila s. U. foetida s. U. Caries
s. Tilletia Caries) kommt von den Getreide- Arten nur heim
Weizen, sonst aber auch bei verschiedenen wild wachsenden Gri-
sern vor. Bei dieser Krankheit wird allein der Fruchtknoten
durch Pilzsporen zerstirt, die innerhalb der unyerinderten Blithen-
hiillen an Stelle und in Form des Weizenkorns als ein schwarzer,
schmierig-stimbiger Korper von unangenchmem Gerueh angehéuft
tiegen. Da die Bliithenhiillen unveriindert bleiben, so erscheinen
die Aehrehen dnsserlich normal, and man wird erst dureh den
itblen, bei bedeuntendem Befallensein des Weizens stark hervor-
tretenden Gerueh oder durch das Stiiuben beim Dreschen auf-
merksam nnd erkennt die Krankheit, wenn man das Korn zer-
driickt oder die Spelzen offnet. Die Pilzsporen selbst sind auch
hier mikroskopiseh klein, rundlich, haben ein schwirzliches, ge-
wittertes Lpispor, ungefirbtes Endospor und sind ebenfalls die
reihen - und haufenweise abgeschniirten Fortpflanzungszcllen eines
Fadenpiizes, der in dhnlicher Weise wie der Staubbrand-Pilz die
ganze Nihrpflanze durchzicht und dessen Keim aus der Spore
schon in der Erde in den Keim der Nihrpflanze eindringt.

e. Der Roggen-Kornhrand (Ustilago seu Uredo se-
calis), der im Ganzen cine ziemlich seltenc Erzcheinung ist, ent-
spricht im Wesentlichen dem Weizenbrande, insofern als auch hier
nur das Roggen-Korn. nicht aber die Blithenhiillen durch die
Sporen eines Fadenpilzes zerstirt wird, dessen Mycel vor Aus-
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bildung der Sporen in dem Gewebe der Roggenpflanze zu finden
war. Die Sporen bilden einen briunlich schwarzen, doch geruch-
losen Staub, sind ziemlich gross, kugelrund und zeigen ein dunkel
gefirbtes gegittertes Epispor und ungefiirbtes Endospor. Ihre Ent-
wickelung ist der des Weizenbrandes analog.

d. Der Roggen-Stengel- und Bliithen-Brand (Uro-
cystis oceulta s Uredo oceulta s Polyeystis occulta
und Pleospora graminis) ist ebenfalls eine seltene Krankheit,
wemn auch hiufiger, als der Roggen-Kombrand. Sie zeigt sich
hauptsiichlich am Halme, besonders an dessen oheren Theile dicht
unter der Aehre, der zuweilen so reichlich damit hefallen jst, dass
er aufspringt und die ganze innere Fliche mit dunklem Brandstauh
bedeckt erscheint; aber auch an den Blattscheiden, den Blittern,
an der Spindel, den Spelzen und dem Fruchtknoten tritt, der Brand
auf nnd hiufig sind alle diese Theile zugleich befallen. Durch diese
Krankheit wird der Halm in seciner Ernithrung beeintrichtigt, hei
grisserer Ausdehnung verunstaltet, und die Bliithentheile und I¥ rucht
verkiimmern, auch wenn sie selbst nicht von der Krankheit he-
fallen sind; tritt cieselbe aber auch an ihnen auf, so sind sje oft,
wie beim Flugbrande, ganz in Brandpulver aufgelist. Die ersten
Spuren der Krankheit machen sich gewdhnlich durch woeissliche
Streifen an dem Halme und den Blattscheiden bemerkbar, und bei
genaucrer Untersuchung findet man hier wnter dep Epidermis das
Mycel des Pilzes als ein dichtes T adengeflecht ansgebreitet, An
diesem entstehen die Sporen bei der weiteren Entwicklung durch
seitliche Aushuchtungen der Fiden, die sich zn selbetstindigen
Zellen abschniiren und aus sich heraus wieder neue Sporenzellen
bilden, so dass ein ganzes Conglomerat von Zellen entsteht, die
sich dann erst mit einem gemeinschaftlichen Epispor umgeben und
80 elne zusammengesetzte Spore (Schizosporaugium,
Hallier) darstellen. Durch die Bildung der Sporen wird die
Oberhaut des hefallenen Theiles zersprengt, dadurch das Pa-
renchym den schiidlichen Ausseneinfiiissen ausgesetzt, und die
schwarzbraunen Sporen gelangen in Form eines Stauhes an die
Oberfliche. Bei dem Keimen in der Erde treibt jeds einzelne
Theilspore ihren Keimschlauch, der das gemeinschaftliche Epispor
durchbricht und in die Nihrpflanze eindringt,

Alle die genannten Brandarten werden also schon hei der
Aussaat mit dem Saamenkorn in die Erde gelegt, daher zur Ver-
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meidung dieser Krankheiten die Landwirthe maglichst reinen
Saamen zur Saat verwenden und denselben vorher einkalken oder
mit Eisenvitriol beizen, um etwa anhaftende Pilzsporen zu zer-
stiren.

2. Der Rosi.

Der Rost kommt sowohl bei Cultur- als anch wild wachsenden
Halm- und Krautgewiichsen vor und hefillt alle Theile, die mit
Spaltoffnungen versehen sind, bei den Halmgewichsen also nicht
nur die Stengel, Bliatter und Blattscheiden, sondern auch die
Spelzen, Grannen und die #usseren Theile des Fruchtknotens, und
bei den Krantgewiichsen alle Theile, mit Ausnahme der Blumen-
krone, besonders aber die Blitter und zwar hauptsichlich an der
unteren Seite. weil hier die Spaltiffnungen am reichlichsten sind.
Die Krankheit #ussert sich duréh gelbrothliche oder briunliche
Punkte oder Streifen an der Oberfliche der befallenen Theile und
wird durch Pilzsporen hervorgebracht, die an diesen Stellen unter
der Oberhaut liegen, durch ihre Anhiunfung dieselbe zersprengen
und als Staub zu Tage treten. Von den an denselben Theilen
hervortretenden Brandarten unferscheidet sich der Rost schon
dusserlich dadureh, dass der Roststaub niemals so massenhaft anf-
tritt als der Brandstaub wund das Wachsthum der Pflanze durch
ihn, seiner oberflichlichen Lage wegen, wenig oder gar nicht beein-
triichtigt wird. Eine wesentliche Verschiedenheit zcigt sich aber
in der Entwicklungsgeschichte dieser Schmarotzer. Alle Rostpilze
kommen darin iiberein, dass sie zweierlei Sporeu treiben und diese
nicht nnmittelbar an den Enden der Mycelfiden, wie die Brand-
sporen, entstehen, sondern crst aus einer Verbindung der Fiden,
dem Fruchtlager oder Stroma, hervorgehen. Die eine, zuerst
entstehende Art der Sporen ist einfach, von rundlicher Form und
trennt sich sehr leicht von der Mutterzelle, aus der sie durch
Absehniirung entsteht, und wird Uredo- oder Stylospore ge-
nannt; diese ist sofort keimfihiz und treibt das gewdhnliche
Myecel, wenn sie an den gecigneten Ort gelangt. Diese Sporen
sind es gerade, welche dic ausserordentlich schnelle Verbreitung
des Rostes von einer Pflanze auf die andere und von einer Pflanzen-
gattung auf die andere hewirken, indem die vom Winde verwehten
oder von Insecten fortgetragenen, an den griinen Pflanzentheilen
hiingen gebliebenen Sporen ihren Keimschlauch durch die Spalt-
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dffnungen in die Athemhohlen der Pflanzentheile hineintreiben, von
wo aus sich’ das Mycel entwickelt und unter der Oberhaut
weiter verbreitet. Die zweite, spiiter hervortretende Sporenart
besteht zum grossen Theil auns mehrfachen, ficherartig zusammen-
gesetzten Sporenfriichten, von denen jede Abtheilung eine fiir
sich keimfilige Spore enthiilt. Sie trennen sich nicht von ihrem
Fruchtlager, sondern bleiben bis zum Zertall desselben mit diesem
in Verbindung und sind in Folge dessen fiir die Ueberwinterung
des Pilzes geeignet und hestimmt. Bei der Keimung im Frithjahr
gehen aus den Keimlingen (Promycelium) zunichst wieder
Sporen zweiter Ordnung oder Keimkorner (Sporoidien) her-
vor, welche in derselben Weise wie die Stylosporen von den
Fiiden sich losen und dic Krankheit verbreiten. Je nach der Form
der Sporenfriichte hat man die Rostpilze in verschiedene Gattungen
eingetheilt und diese und die Friichte darnach benannt. Ungetheilt
sind die Sporenfriichte hei Uromyees, ein Mal getheilt bei Puc-
cinia, zwei Mal bei Triphragmium und mehrmals bei Phrag-
midinm. Manche von diesen Sporenfriichten =ind noch mit eigen-
thiimlichen Hiillen umgehen, wonach man die Gattungen: Riohren-
oder Walzenrost (Cronartium), Blasenrost (Perider-
mium), Gitterrost (Roestelia) und Becher- oder Sehiis-
selrost (Aecidinm) unterschieden hat. Die einzelnen Arten
werden daun meist nach den Pllanzen, aunf denen sie sehmarotzen,
benannt (Pucecinia graminis, Aecidium Berberidis, Acei-
dium Ranunculacearnm). Ob cine solche Unterscheidung und
Eintheilung jetzt noch zuliissig ist, erscheint fraglich, da man ge-
funden hat, dags verschiedene Rogtarten von einer PHanzengattung
auf die anderc iibergehen kinnen und dann sich in ganz anderer
Weise und mit anderen Fruchtformen entwickeln. Ein solcher
Generationswechsel besteht z. B. zwischen Aecidium Berberidis und
Puccinia graminis, zwischen dem Gitterrost des Birnbaums
(Roestelia c¢ancellata) und einem Pilz des Sadebaums
(Podisoma Juniperi), zwischen dem Gitterrost der Eber-
esche (Roestelia cornuta) und einem Rost des Wachhol-
ders (Podisoma clavariaeforme), und wahrscheinlich sind
dergleichen noch viel hiinfiger. Ob die alte Sage der Landleute
richtig ist, dass der Rost des Getreides stets nur von dem Becher-
roste der Berberitzen abstamme, oder, wie von Autoren der Wis-
senschaft (de Bary) behaunptet wird, dass Accidium Berberidis
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nur die aus den Sporcidien hervorgegangene Vorstufe der Stylo-
sporen- und Puceinia-Spovenform des Getreiderostes sei, ob iiher-
haupt die verschiedenen Sporen- und Sporoidienformen zu ihrer
Entwickelurg immer verschiedene Pflanzengattungen erfordern, he-
darf noch weiterer Forschungen; Rost des Getreides kommt z. B,
auch in Gegenden vor, wo Berberitzen vollstindig fehlen, wie auf
Helgoland.

Von den Getreidearten wird der Rost im Allgemeinen
dem Hafer, der Gerste und ganz besonders dem Weizen verderh-
lich, weniger dem Roggen, wenngleich er auch diesem zuweilen
sehr erheblichen Schaden bringt. Die ersten Spuren der Krank-
heit zeigen sich schon im Herbst an den untersten Blittern und
Blattscheiden der Getreidesticke, hesonders aber tritl die Krank-
heit hervor in den ersten Tagen des Mai, zn welcher Zeit sie sich
schon bis auf die Spelzen und Grannen ansgedehnt haben kann.
Man unterscheidet zwei Rostarten des Getreides: 1) Kronenrost
(Puceinia coronata) mit rothlich gefirbten runden Rosthiunf-
chen im Frithjahr (Stylosporen) und spiter folgenden schwarzen
rundlichen Flecken (Puccinia-Sporen), und 2) Streifen- oder
Grasrost (Puceinia graminis) mit gelb gefirbten, linien-
formigen, den Blattnerven folgenden (Stylosporen) und spiiter er-
scheinenden schwarzen, lang gezogenen, oft in einander fliessenden
Streifen oder Strichen (Puccinia-Sporen).

Die Hiilsenfriichte werden von mehreren Rostarten be-
fallen. Der Bohnen-Becherrost (Aecidium Phaseolorum)
findet sich auf der gemeinen Gartenhohne, und sind die Sporen
nach J. Kiihn von weisser Farbe, zu rundlichen Grappen ver-
einigt und in weissen Hiillen eingeschlossen. die spiter zerreissen
und becherférmige, rein weisse Vertiefungen darstellen. Auf
Bohnen, Erbsen, Wicken, Klee- und Ginsterarten finden sich zwel
Arten des Schweifrostes: Uromyces apiculata und U.
apendiculata, die sich durch ihre Sporvenform unterscheiden;
von ersterer sind sie kleiner, verkehrt eirund, braun und mit

einem zarten weissen Stielchen versehen; von letzterer sind sie’

rundlich elliptisch, ebenfalls braun, aber mit einem langen stéirke-
ren Stiele. Beide Rostarten bilden rundliche, spiter bei nahem
Zusammenstehen oft zusammenfliessende, dunkelbraune Hiaufchen
auf den Blittern, Stengelu und selbst anf den Hiilsen der Legu-
minosen. Die zuerst erscheinenden Stylosporen dieser Pilze, frither
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unter dem Namen Uredo Leguminosarum als eigene Art unter-
schieden, sind rundlich, eiformig, braun und finden sich in rund-
lichen oder linglichen, zerstreuien oder massig gehiutten Staub-
hiiufchen von brauner oder rithlich brauner Farbe.

3. Das Mutterkorn (Secale cornutum).

Dasselbe bildet einen walzenformigen, mehr oder weniger ge-
kriimmten, hornartigen Kirper, dusserlich von schwarz violetter,
innerlich von weisser Farbe, der aus den Spelzen der Getreide-
Arten und wild wachsenden Griger und Riedgriiser hervorragt und
an Stelle des Kornes gebildet zu sein scheint. Am hiiufigsten
findet sich das Mutterkorn beim Roggen, wo oft viele, ja die mei-
sten Kiorner einer Aehre davon ergriffen sind; aber auch auf
Weizen und Gerste kommt das Mutterkorn nicht selten vor. Als
erstes Zeichen der Mutterkornbildung tritt immer am Grunde der
befallenen Bliithen und im Innern der Spelzen ein zuckrigsiisser
klebriger Saft auf, der bei mikroskopischer Untersuchung unend-
lich viele eiformige, sporenartige Zellen enthilt, die J. Kiihn
als Schleimsporen, welche jenen Saft absondern, Hallier
aber als aus eigentlichen Sporen hervorgegangene Hefezellen
(Eryptococeus) hetrachtet, unter deren Anwesenheit und
schnellen Vermehrung der auch im gesunden Zustande in je-
der Grasbliithe vorhandene zuckerhaltige Saft nur in vermehrtem
Maasse abgesondert wird. Diese Zellen sind keimungsfihig und
entwickeln einen Fadenpilz, der an dem Boden des Fruchtknotens
in diesen hineinwuchert, dessen weitere Aushildung hemmt und
die schon gebildeten Theile desselben mitsammt den noch darauf
befindlichen Befruchtungsorganen bei der weiteren Entwickelung
des Mutterkornes in die Hithe hebt. Je nachdem die Aushildung
des Fruchtknotens hereits mehr oder weniger weit gediehen ist,
sieht man dann spiter das Mutterkorn entweder nur noch mit
den Rudimenten von Staubgefissen und Stempel oder mit einem
kleineren oder grisseren Theil des Kornes, hochst selten mit
einem fast fertiz gebildeten Korne bedeckt. Dieser Fadenpilz,
den man unter dem Namen Sphacelia segetum als eine be-
sondere Art aufgefasst hat, bildet durch Vereinigung mehrerer
Fiden, die faltenartiz kleine Hohlriume umschliessen, viele dem
Fruchttriger (Hymenium spermatophorum) der Hutpilze
entsprechende Korper, die an kleinen, den Hohlriumen zugckehrten
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Zellenausliunfern (Basidien) echte Sporen (Stylosporen) in
ungeheurer Masse abschniiren. Die Sphacelia ist daher nur als
sporenbildendes Organ (Spermagonium) anfznfassen. Diese
Sporen keimen bald nach ihrer Bildung und am Entstehungsorte
und erzeugen ein dichtes Pilzgewebe, welches bei seinem Wachs-
thum den jiingeren noch wachsenden Theil des Spermagonium
in die Hihe hebt, so dass dieses dann als sogenanntes Miitzchen
das cigentliche Mutterkorn bedeckt. Dureh Eintrocknung von
aussen nach innen nimmt dag Pilzgewebe jene harte staire Form
und die hornartige Beschafienheit zugleich mit der schwarzvioletten
Farbe an, die es dann als das eigentliche Mutterkorn erscheinen
liisst.  Auch diese Form des Pilzes hat man als eigene Art auf-
gestellt und mit dem Numen Sclerotium Clavus belegt: es
stellt jedoch nur ein fiiv die Ueberwinterung des Pilzes bestimmtes
Danermycelinm (Selerotium) dar, wie denn iberhaupt die ganze
Gattung der Sclerotien nur als eine solche Uebergangsform gewisser
Pilze zu betrachten ist. Im I'rithjahre entwickelt sich aus diesem
Sclerotium des Mutterkornes in der Erde unter den dazu nothigen
Aussenbedingungen eine andere Form, die wieder als eigener Pilz
betrachtet und mit dem Namen Claviceps purpurea belegt
worden ist. Es erheben sich ndmlich auf dem Sclerotium kleine
rundliche Korper von anfangs gelber, spiter purpurrother Farbe
auf violett rothen Stielen, dieselben haben unziihlig viele Punkte,
von denen ein jeder zu einer schlauchartigen Hohlung (Con-
ceptaculum) im Innern des Knitchens fithrt, in der sich spiiter
die neuen Fortpflanzungsorgane (Thekasporen, d. i in
einer Hille entstandene Sporen), gewohnlich sechs bis acht in
einem Schlauche, bilden. Diese sind es dann, welche, auf irgend
eine Weise an die Grasblithe gelangt, den Process der Mutter-
kornbildung von Neuem einleiten, und zwar, nach J. Kiihn's
Ansicht, indem sie direct sich zur Sphacelia umgestalten, oder,
nach Hallier, indem sie zuvor uwoch das Zwischenglied der
Kryptococcus-Hefe aus sich heraus haben hervorgehen lassen.

4, Der Honigthau (Melligo).

Eine an den Bliittern und Zweigen von Biunwmen, Striuchern
und Krintern auftretende wasserhelle odev gelbliche, Kklebrige,
siisslich schmeckende, unangenehm riechende Substanz. Sie be-
steht entweder ans der siissen, honigartigen Ausscheidung vieler
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Blattlausarten (animalischer Honigthau) oder ist ein krank-
haftes Product der Pllanze selbst (vegetabilischer Honig-
thau). Die Entstehung des letzteren scheint von einer iiber-
miissigen Bildung eciner stickstofffreien Substanz herzurithren. Der
Honigthau entsteht besonders bei anhaltender Trockenheit und
scheint zuweilen mit der Bildung parasitischer Pilze in ursiich-
lichem Zusammenhange zu stehen (Mutterkorn).

5. Der Mehlthan.

Der Mehlthaun bildet weisse oder grauweisse, schimmel-, woll-
oder mehlartige Ueberziige auf Blittern, Stengeln und Friichten,
unter deren Einwirkung die Pflanzen verkriippeln, selbst eingehen.
Er ist theils animalischen, theils vegetabilischen Ursprungs, nim-
lich von abgestreiften Hiillen der Blattlinse oder von Myeelien
sechmarotzender Pilze, besonders Erysiphe-, Oidium-, Peronospora-
und Botrytis-Arten, von denen einige den Culturpflanzen oft sehr
verderblich werden und gefiivehtete Uebel darstellen. Erysiphe
communis kommt auf Hiilsenfriichten, Erysiphe macularis
auf der Hopfenpflanze oft selir ansgebreitet vor; Oidium Tuekeri
erzengt die Traubenkrankheit und Peronospora infestans findet
sich bei der Kartoffelkrankheit, als deren wahrscheinliche Ursache
sie betrachtet wird. Die bei Weitem wichtigste Krankheit von die-
sen ist fir uns die letztgenannte, daher ein nilheres Eingehen auf
dieselbe hier am Platze sein diirfte.

Bei der Kartoffelkrankheit ist das Wesentlichste ein
eigenthiimlicher Fiulnissprocess an der Knolle, der in zwei ver-
schiedenen Modificationen als trockene oder nasse Fiunle erscheint,
schon gehr frithzeitig bei der noch in der Erde stehenden Pllanze
anttritt und sich sehr selmell durch Ansteckung auf andere Knollen
entweder noch in der Erde oder nach dem Herausnehmen iber-
trigt. Diesem geht in der Regel, vielleicht immer, ein Absterben
und Braunwerden der Blatter und des Krautes vorher, was durch
die Peronospora infestans verursacht wird. Die aul die griinen
Panzentheile gelangten Sporen dieses Schmarotzers senden ihre
Keimschliuche darch die Spaltéffoungen in das Parenchym der
Organe, welehes von dem sich schuell entwickelnden Myeel zum
Absterben gebracht wird, wihrend dieses seine Fruchthyphen, an
deren Enden sich die Sporen bilden, wieder durch die Spalt-
ofinungen in Biischeln nach aussen sendet. Die Sporen bilden
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sich also an der freien Luft, und dieses sowie die leichte Ablos-
lichkeit der Sporen giebt die Gelegenheit zu der, unter giinstigen
Ausseneinfliissen oft unglaublich schnellen Verbreitang der Krank-
heit. In dem Maassze, als das Pflanzengewehe durch die Einwir-
kung des sich entwickelnden Mycels abstivht und braun wird,
schwindet auch das Mycel seibst, da nur der lehbende, griine
Pflanzentheil ihm Nahrung zu bieten vermag, und so kommt es,
dass man cen Parasiten an den braunen Pllanzentheilen nicht findet,
dagegen trifit man ihn am Rande derselben und anf anscheinend
noch ganz gesunden Theilen, wo die Mycelfaden und Frucbthyphen
oft die ganze untere Fliche der Blitter wie mit einem weisslichen
mehligen Staube iiberzichen. Dieser Pilz zerstirt nun bei seinem
Weiterschreiten auch das Krant und geht wahrscheinlichst auch
auf die Knolle iiber, wo er dann, nach Hallier's Ausicht, durch
Bildung von Fiulnisg-Hefe (Mikrocoecus) jenen eigenthiimlichen,
von dem gewohnlichen verschiedenen, Faulnissproeess einleitet.
Nach J. Kiihn steht aber das Absterben der Blitter mit dem
Fiulnissprocesse der Knollen in keinem nothwendigen genetischen
Zusammenhange und kann jeder Process fiir sich unabhiingig von
dem anderen erfolgen. Die Ursachen der Knollenfinle sind noch
nicht bekannt: Thatsache ist, dass das Absterben des Krautes ge-
wohnlich, wenn nicht immer, der Knollenfiinle vorhergeht und
beide ehenso gewdhnlich verbunden auftreten. (Alb.)

§. 144. Dic Schidlichkeiten, welche durch diese pflanz-
lichen Parasiten, wenn sie in grossen Massen und anhaltend auf
den Organismns einwirken, herbeigefiihvt werden, bestehen haupt-
siichlich in einer Reizung der Schleimbant der Maul- und Rachen-
hohle, der Luftrihre wund der Bronchen wnd des ganzen Ver-
dauungstractus (Magen- und Darm-Katarrh) und zuweilen auch
der Nieren, in der sechnellen Einleitung ciner chemischen Zersetzung
in den Ingesten, welche sich unter gewissen, noch nicht sicher be-
kannten Umstinden auch dem Binte mittheilen kann (Anthrax,
Typhus petechialis). Ob diese Pilze an und fiiv sich die Haupt-
schiidlichkeit bilden, oder ob die durch die Pilze bewirkte Erkran-
kung und chemische Veviinderung der Pflanzen hierbei wesentlich
betheiligt ist, ist noch nicht sicher festgestellt, weil es zu schwie-
rig ist, grosse Massen beider Theile isolirt zu fittern. Wahr-
scheinlich liegt in den Pilzen selbst die Hauptschidlichkeit, weil
die PHanzen uach wmaglichst griindlicher Befreiung von denselben
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weniger nachtheilig zn wirken pflegen (cf. Albreeht, Landwirth-
schaftl, Zeitung von Dr, Fiihling, pro 1868, 8. Heft, und Thier-
arzt, Jahrgang 7, Seite 224).

§. 145. Das sog. Verderben der pflanzlichen Nahrung tritt
immer mit chemischen Decompositionen ein, weleche dem Féulniss-
prozesse eigenthiimlich sind.  Die hochoxydirten und nicht mehr
nihrfihigen Producte dieser Zersetzung wirken reizend auf den
Darmkanal, konnen bei grosser Quantitit und hoher Intensitiit
sogar diphtheritische Prozesse in demselben hervorrnfen. Es ist
ferner mit grosser Wahrscheinlichkeit anzunehmen, dass sie zum
Theile aus dem Darme ing Blut iibergehen und in diesem &hn-
liche Zersetzungs-Prozesse (Status putridus, Septicaemia) veran-
lagsen konnen. Dass die die [iulnizss vermittelnden Bakterien und
Vibrionen als solche direct in das Blut- oder Lymphgefiss-System
iibergehen oder mit der Saftstrimung in die Gewebe hineinwandern
und schon bei lebenden Thieren in den circulivenden Fliissigkeiten
den Fiiulnissprozess anregen kinnen, ist zwar wahrscheinlich, aber
noch nicht erwiesen (¢f. Miasmen und Contagien §. 166).

§. 146. Bei gewissen chemischen Zersetzungen der Nahrungs-
mittel in der Wirme und in Gegenwart von Feuchtigkeit bildet sich
der Schimmelpilz (Penicillium glawcum), z. B. an altem Brod,
multrigem Hafer und Hen. Hinsichts der Schadlichkeit dieser
Pilze ist auch weiter nichts bekannt, als das oben Gesagte. Die
i. d. R. eintretende Nierenaffection (der sog. Lauterstall, Diabe-
tes insipidus) lasst den Uebergang scharfer Bestandtheile der Pilze
ins Blut, wenn nicht der Pilze selbst, vermuthen, erwiesen.ist er
noch nicht. 1Bs ist auch moglich resp. nicht nnwahrscheinlich,
dass die Zersetzungs-Producte der schimmelnden Substanzen selbst
jene Eigenschaft besitzen, jedoch lehrt die Erfahrung, dass diese
nach miglichst griindlicher Entfernung der Pilze (durch Ausstiu-
ben ete.) weit leichter ohme Nachtheil ertragen werden.

§. 147. Die Verderbniss der animalischen Nahrung beruht
ebenfalls auf durch den Fiulnissprozess bedingten chemischen Zer-
setzungen, als deren Producte sich Leucin, Tyrosin, Ammoniak
und fliichtige Fettsiiuren, Schwefelwasserstoffgas ete. bilden. Ge-
ringe Grade der Faunlniss (haut gout) schaden i. d. R. nicht nar
nicht, sondern machen das Fleisch weicher, miirber und leichter
verdaulich; gewisse Raubthiere geben sogar dem fanlenden Fleische
(Aas) vor dem frischen ohne Nachtheil den Vorzug (Gourmands).
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Bei hoheren Graden der Fiulniss bilden sich indess jene Um- :
setzangs - Producte in solcher Masse, dass bei anhaltendem und i

massenhaftem Genusse dersclben heim Menschen (Hunger- und
Kriegs-Typhus) und bei den Hausthieren Reizungen der Schleim-
hant des Magens und Darmes (Katarrhe, Ruhren, selbst diphthe-
ritische Prozesse) und faulige [ntoxication des Blutes entstehen.
Jedoch ist dieser Nachtheil je nach der Organisation der Gatiung
sehr verschieden und sicher kommt auch das Einathmen der fiich- i
tigen Zersetzangs - Producte mit in Betracht. Der menschliche
Verdauungs-Apparat ist fiir die Einwirkung faulender Fleischnah-
rung ziemliech empfindlich, doch wird er selten anhaltend damit
versehen, ebenso der der Schweine. Die eigentlichen Fleischfres-

o

ser, Raubthiere (Hunde, Wolfe, Tieger verzehren faulende Kada-
verreste ohne Nachtheil (¢f. Secretions-Anomalien des Magen- und ol
Darmsaftes §. 336). 4

§. 148, DBeimengungen schéidlicher Pflanzen und Gifte zu i

den Nahrungsmitteln kommen bei unseren Hausthieren ziemlich
hiufig als Krankheits-Ursachen vor.

Zu den anerkannt schidlichen und giftigen Pflanzen gehiren W
im Allgemeinen diejenigen, welche den Klassen der Ranunculaceen,
Papaveraceen, Solaneen, zum Theil auch der Umbelliferen und
Cruciferen angehiven; doch sind manche Pflanzen dieser Klassen
oder einzelne Theile von ihunen vortreffliche Nuhrungsmittel (Kar-
toffeln, Solanum taberosum). Dergleichen schidliche oder giftige
Planzen kommen auf den Aeckern, Wiesen und Weiden als soge-
pannte Unkruter unter dem Futtergewiichsen sehr hitufig und un- i
ter begiinstigenden Umstiinden in manchen Jahren ausserordentlich
reichlich vor (Papaver Rhoeas). Wenn auch diese PHlanzen von
den Thieren beim Weiden in der Regel instinktgemiss vermieden
werden’, so ist der Instinkt (ecf. §. 159) doch nicht immer ein
sicherer Fihrer, vielmehr haben manche Thiere eine besondere
Neigung das Schidliche aufzusuchen. So fressen z. B. Rinder
sehr gern Taback, obgleich derselbe von hichst gefihrlichen Fol-
gen fiir sie ist, selbst wenn ziemlich geringe Quantititen aufge-
nommen werden. Ebenso fressen Schweine mit einer gewissen
Begierde das fiir sie sebr giftige Colchicum autumnale. Haupt-
sichlich aber werden jene Pflanzen nachtheilig, wenn sie den Thie-
ren im Stalle mit dem Futter vorgelegt werden, denn viele der- \

selben biissen ihre giftigen Eigenschaften selbst durch das Trocknen
Kdhne, allg. Veterin. Path. 8
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(Heuen) nicht ein (Colchicum autumnale, Papaver Rhoeas, Cicuta
virosa, Conium maculatum, Chaerophyllum temulum ete.).

Nicht selten aber werden auch gewisse Pflanzen als Ursache
bestimmter Krankheiten beschuldigt, die es in der That nicht sind
und entweder ganz unschuldig sind, oder von den Thieren unbe-
rithet bleiben. So gelten die Ranunkel- und Anemone-Arten fir
die Ursache des Blutharnens (Haemuturia) bei Rindvieh; die
Equisetaceen sollen bei Pferden schlechtes Haar und Hauntaus-
schlige bedingen, und Anthericum ossifragom wird beschuldigt,
die Knochenbriichigkeit (Cachexia ossifraga) bei Rind-
vieh zu erzeugen. In der Regel zeigen dergleichen PHanzen nur
an, dass die Futterkriuter, unter denen sie sich finden, unter un-
giinstigen Boden-, Cultur- oder Witterungsverhiitnissen gewachsen
sind und durch diese bedingt, solche Eigenschaften angenommen
haben, dass sie bei lingerem Genusse Lrnihrungsstirungen und
dadurch Priidispositionen oder wirkliche Krankheiten bei den Thie-
ren herbeifiibren. Es ist hierbei durchaus nicht nothwendig, dass
die Futterkriiuter schon #usserlich ein kriinkliches Aussehen oder
eine mangelhafte Ausbildung zeigen, oder dass z. B. Griiser nur den
Halbgrisern (Carex, Juncus-Arten) angehiren, sondern bei anschei-
nend gutem, gesundem Aussehen (Heu der Rieselwiesen) kin-
nen selbst Pflanzen, welche unter normalen Verhiltnissen gewach-
sen, zutrigliche und gute Nahrungsmittel sind, fiir die sie ver-
zehrenden Thiere nachtheilige Iigenschaften annehmen, wenn sie
unter ungiinstigen Umstinden, hesonders auf einen fiir sie nichf
geeigneten Standort (Berg, Thal, Sumpf-, Kalk- und Sand-Boden)
wachsen (cof. §. 122 Boden-Verhiiltnisse). Hierin beruhen jeden-
falls die Ursachen vieler enzootischer Krankheiten (Roloff iiber
Osteomalacie und Rhachitis, Virchow’s Archiv, Bd. 37, 43, 46).

Giftige Pllanzen oder vielmehr schidliche nennt man solche,
welche bei naturgemiisser Entwickelung einen so nachtheiligen
Einfluss auf die Gesundhbeit der Menschen und Thiere ausiiben,
dass bei dem Genusse einer verhiltnissmissig kleinen Quantitit
derselben Storungen oder gar Lebensgefahr eintreten.

In den giftigen Pflanzen hat die chemische Analyse bis jetzt
ein oder mehrere Alkaloide nachgewiesen, an denen die giftige
Wirkung gebunden ist; es ist aber nmoch nicht gelungen, mit Si-
cherheit nachzuweisen, worin die Veréinderungen in der chemischen
Constitution derjenigen Pflanzen beruhen, welche unter ibrer na-
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turgemiissen Entwickelung nicht zusagenden Boden-, Cultur- und
klimatischen Verhiltnissen als Nahrungsmittel fir unsere Haus-
thiere m. o. w. ungeeignet geworden sind.

Giftige oder vielmehr schiidliche Figenschaften konnen die
pflanzlichen Futterstoffe aber auch dadurch bekommen, dass ihnen
metallische u. a. Gifte beigemengt sind, was schon auf dem Standorte
ihres Wachsens darch metallische Niederschliige aus der Luft oder
dem Wasser in der Niahe von Berg- und Hiittenwerken, Fabriken
(z. B. Bleioxyd, Haukrankheit), hiunfiger aber bei der Zubereitung
oder Aufbewahrong der Nahrungsmittel geschehen kann (Griinspan,
Kochsalz, Heringslake, Alkohol). Das Speciellere hieriiber gehort
in das Gebiet der Lehre von den Giften (Toxicologia), welche
die metallischen ebenso wie die aus dem Pflanzen- und Thierreich
stammenden Gifte im Allgemeinen in scharfe, narkotische und
scharfoarkotische unterscheidet. Die Ersteren erzeugen Stirurgen
durch ein scharf reizendes Princip entweder am Orte der Einwir-
kung (Arsen) oder an anderen Orten (Canthariden); die narkoti-
schen wirken lihmend auf die sensible oder irritable Sphire des
Nervensystems (Opium): die scharf narkotischen verexmgen beide
Wirkungen (Digitalis).

e. Die Temperatur der Nahrungsmittel.

§. 149. Sowohl zu kalte, wie zu heisse Nahrungsmittel kinnen
durch Reizung einen Magen-Darm-Katarrh mit allen seinen Folgen
erzeugen. Zu kalte Nahrungsmittel, besonders Getrinke bei er-
hitztem Korper genossen, kionnen ausserdem die verschiedensten
Erkiltungs - Krankheiten, Katarrhe der Luftwege, Rheumatismen
(Verschlag) zur Folge haben, und der zu anhaltende Genuss warmer
Getriinke (Schlempe) kann eine Pridisposition zu Erkiiltungs-
Krankheiten bedingen.

Die Verabreichung warmer Nahrungsmittel begiinstigt erfah-
rungsmiissig die Mastung, weil, abgesehen von der leichteren Ver-
danlichkeit gekochter Nahrungsmittel iiberhaupt, die zur thieri-
schen Wirmeproduetion nothwendige Verbrennung von Korper-
material, besonders der Fette, dadurch herabgesetzt wird (Polar-
Bewohner).

g+
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C. Das Getrink.

§. 150. Ueber die Quantitit des Getriinkes als Krank-
heits-Ursache ist schon bei der Quantitit der Nalirungsmittel
iiberhaupt die Rede gewesen. Die Qualitit des Wassers ist be-
sonders durch dessen Gehalt an anorganischen Stoffen (phosphor-
saurem und kohlensaurem Kalk, Magnesia, Chlorkalium, freier
Koblensdure und Luft) bedingt. Gewdhnliches Brunnen- und
Quell- (sogen. hartes) Wasser kann von den genannten Salzen
0,4 pCt. enthalten. Wenn es mehr daven oder andere anorga-
nische Bestandtheile (Glaubersalz, Jod, Schwefel etc.) in erheb-
licher Quantitiit enthélt, so bezeichnet man es als Mineralwasser.
Fluss- und Regen- (sogen. weiches) Wasser, welches im Allgemei-
nen von den Hausthieren dem Quell- (Brunnen-) Wasser vorge-
zogen wird, enthilt viel weniger Salze als das harte, destillirtes
gar keine. Anhaltender ausschliesslicher Genuss von destiliirtem
Wasser erzeugt eine mangelhafte Ernihrung des Knochengeriistes
und einen der Knochenerweichung (Osteomalacia) dhnli-
chen Zustand.

Man behauptet zwar, dass sebr kalkhaltiges Trinkwasser zur
Bildung von Harnsteinen (oxalsaurem Kalk), Darmsteinen
(phosphorsaurer Ammoniak - Magnesia) und Speichelsteinen
(koblensaurem Kalk) Veranlassung gebe, und man fithrt als Grund
hierfir die Erfahrung an, dass jene Coneremente in gewissen
Gegenden, in denen das Wasser reich an Kalksalzen sei, hiufiger
vorkommen sollen, als an anderen Orten; aber dieser Erfahrungs-
gatz ist zum Theil noch nicht zweifelsfrei constatirt, da die Be-
stimmungen jener Gegenden und des Kalkgehaltes ihres Quell-
wassers noch sehr unvollstandig und unzuverlissig sind; zum
Theil ist auch nicht einzusehen, wie aus dem phesphorsaaren und
kohlensauren Kalk des Wassers die erwihnten Concremente ent-
stehen sollten. Zuzugeben ist indess, dass bei reichlichem Kalk-
gehalte des Trinkwassers unter den die Bildung der genannten
Concremente veranlassenden Ursachen die letztere wegen der
Gegenwart des reichlicheren Materials schneller vor sich gehen
kann.

Die Beimengung lebender Infusorien und Pilze zum Getrink
ist je nach der Art derselben unschidlich oder schidlich, doch
fehlt es in dieser Hinsicht ebenfalls noch an hinreicherd consta-
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tirten®Erfahrungen und stricten Versuchen. Die meisten Infusorien
beschleunigen unter Entwickelung von Sauerstoif die Zersetzung
der organischen Materie so sehr, dass infusorienreiches Wasser
weder dem Menschen noch den Thieren nachtheilig ist. Dass
manche von diesen niedrig organisirten Wesen an sich schidlich
sein kinnen, mdglicherweise als Miasmen (in thierischen Fliissig-
keiten als Contagien) wirken, ist indess nicht in Abrede zu stellen,
sogar ziemlich wahrscheinlich. Manche Gewisser entwickeln irre-
gpirable Gase (Kohlenoxydgas, Schwefelwasserstoffgas ete.), be-
sonders wenn organische (animalische) Stoffe in ihner in Zer-
setzung (Verwesung) hegriffen sind. Alle diese Zersetzungsn finden
nur in stehenden Gewissern und in durch Gewitterregen entstan-
dene Timpeln Statt; sie sind auch Triger vielfacher Parasiten-
keime, und entwickeln Gase, welche septische Krankheiten er-
zeugen (cf. Malaria ete. §. 166).

D. Die Stallung.

§ 151. Bedingung einer guten Stallung ist zunichst eine
hinreichende Grdsse, weil von ihr, abgesehen von der Bequem-
lichkeit des Lagers, hauptsichlich die Reinheit der Luft in der-
selben abhingt. Ferner triigt hierzu bei eine gewisse Reinlichkeit
und Trockenheit des Bodens und der Winde und vor allen Dingen
die Maglichkeit der Ventilation ohne fortwihrenden Zug und die
Lage in einer gesunden, besonders von Miasmen freien Gegend.
Jedes Thier hedarf, nm eine zu grosse Verunreinigung der Stall-
luft durch die ausgeathmete Kohlensiiure und Hautausdiinstung,
sowie durch die Zersctzungs-Producte anderer Exerete (Koth, Urin)
zu vermeiden, eines gewissen kubischen Stallranmes, dessen Mi-
nimalsatz jedoch nicht gut zn hestimmen ist, weil er von der
Ventilation, zeitweisen Oefinung der Thiiren durch Zu- und Ab-
gang von Menschen und von dem abwechselnden Aufenthalt der
Thiere in der freien Luft (Arbeitsthiere) abhéngt. Thiere, welche
sich anhaltend im Stalle befinden (Mastthiere), bediirfen natiirlich
eines grisseren Luftraumes und einer lebhafteren Ventilation der
Stallluft, als Thiere, welche regelmissig einen Theil des Tages
ausserhalb des Stalles zubringen.

Durch Verunreinigung der Stallluft in Folge der An-
héufung von Kohlensiure, Schwefel- Ammonium, Ammoniak, Schwe-
fel - Wasserstoffgas, flichtige S&uren ete. wird zunachst der Sauer-
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stoff der Luft verdringt und die Decarbonisation des Blutes heein-
trichtigt und endlich kann wegen Mangels an oxydirendem Ma-
teriul ein alleemeines Siechthum herbeigefiihrt werden. Ausserdem
rufen jene Gase bei einer gewissen Concentration eine Reizung
der Schleimhaut der Luftwege hervor und wirken, wenn sie ins
Blut iibergehen, lihmend auf die Blutkiigelchen, d. h. heben ihr
Saunerstoff- Attractionsvermogen auf, so dass sie ihre Athmungs-
fahigkeit verlieren.

Diese Nachtheile sind indess selten evident nachzuweisen und
im Ganzen sind derartige Krankheiten jetzt nicht seltener als
friher, obschon man jetzt im Ganzen Stallungen von grosserer
Raumlichkeit hat.

§. 152. Die Temperatur der Stallluft wird gewdhnlich
wegen Mangel an Ranm und gehiriger Ventilation zu hoch ge-
halten (iber 12— 15"R.), micht selten auch in der Absicht, ein
glattes, feines, kurzes und glinzendes Deckhaar zu erzeugen.
Der Zweck wird allerdings dadurch erreicht, aber die Haut der
Thiere wird in Folge dessen gegen den Einfluss der Kalte sehr
empfindlich (verweichlicht), und da die Temperatur der Stallluft
wahrend der Nacht bis zum Morgen hin immer steigt und dann
durch den Eintritt der kiihlen Morgenluft plstzlich sinkt, so er-
kilten sich die Thiere auf diese Weise leicht im Stalle, ohne dass
der Besitzer eine Ahnung davon hat. Dazn kommt noch, dass
die Stalltemperatur am Tage wihrend der Abwesenheit der Ar-
beitsthiere immer noch weiter sinkt und die echauffirten oder gar
schwitzenden Thiere in den kiihlen Stall zuriickkehren. Verhilt-
nissmiissig grosse Stille huben den Vortheil, dass ihre Temperatur
in Folge der erwithnten Umstinde nicht so sehr schwankt, doch
haben zu grosse Stiille den Nachtheil, dass sie sich bei kaltem
Wetter zu langsam erwirmen (Ventilation, Matratzenstren).

E. Die Benutzung der Hausthiere.

. & 153. Das Arbeitsvieh leidet zum Theil durch zu grosse
Anforderungen, die an seine Leistungsfihigkeit gestellt werden, zum
Theil durch die mit der Arbeit verbundenen mechanischen Ein-
flisse, z. B. den Beschlag (Vernagelung, Kronentritte, Steingallen),
die Geschirre (Druckschiden, Gehirncongestion); das Mastvieh
durch iibermissige Fiitterung bei anhaltender Korperruhe; das
Wollvieh durch Hiirden, Wische und Schur ete. Ob es wahr
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ist, dass die abnorm gesteigerte Milchergiebigkeit der Kiihe
dieselben zur Franzosen-Krankheit disponire, ist moch nicht er-
fahrungsmiissig constatirt, wire vorldnfig auch unerklirlich.

§. 154. Ein gewiszes Verhiltniss zwischen Ruhe und Be-
wegung ist der Gesundheit forderlich, namentlicl: erfordert kor-
perliche Arbeit (auch geistige) stets eine entsprechende Zeit der
Ruhe resp. des Schlafes. Im Allgemeinen wird za anbaltender
Mangel an Bewegung (z. B. bei der Mast) besser ertragen, als zu
anhaltende Bewegung resp. Arbeit. Insofern erstere mit vermin-
derter Leistung verbunden ist, besteht sie gewohnlich mit der Auf-
nahme iiberschiissiger Nahrung und hat dann die bereits erwilhn-
ten Nachtheile der letzteren. Ausserdem tritt in Folge der zm
anhaltenden Rulie eine Erschlaffung und mangelhafte Erniihrung
(Atrophie und fettige Degeneration) der Muskeln, Fettleber, Asthma
ete. ein, denn eine gewisse Thitigkeit der Muskeln und Driisen
ist eine nothwendige Bedingung ihrer normalen Ernihrung.

§. 155. Die Karper- oder Ortshewegung befordert den Fluss
der Lymphe und des Blutes in den Venen, besonders im Pfort-
adersysteme; Mangel an Bewegung disponirt daher zur Stockung
(Thrombose) in den erwihnten Gefissen. Durch den verzogerten
Riickfluss des Blutes leidet die Herzaction und in Folge dessen
auch der arterielle Blutlauf und die Leistungsfihigkeit simmtlicher
Organe (Erschlaffung). Ferner wird durch Korperbewegung auch
die Thatigkeit des Herzens, der Athmungs-Muskeln und der Muskel-
haut des Magens und Darmkanals, sowie die simmtlicher Se- und
Exeretions-Organe reflectorisch angeregt. Mangel an Bewegung
ist daher hiiufig Ursache passiver Hyperimien der Lungen, der
Leber ete. und verschiedener Verdauungsstirungen. Diese nach-
theiligen Folgen werden noch gesteigert durch den iibermissigen
Fettansatz, welcher sowohl die Bewegung des Herzens, wie die
des Blutes in den Capillaren des Hinterleibes hemmt und zu se-
risen Transsudationen {Wassersuchten) Veranlassung giebt (Stuben-
hunde). Werden wihrend des Mastzustandes energische Muskel-
. leistungen gefordert, so sind die Muskeln theils zu schwach, theils
zu schnell erschopft, und in Folge der durch die dicken Fettlagen
gehemmten Thitigkeit des Herzens und der Athmungs-Muskeln
tritt leicht, namentlich bei hoher Temperatur der Luft, der Tod
durch Schlagfluss oder Erstickung ein (Treiben speckfetter Thiere,
Trainiren).
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§ 156. Bei normaler Erniihrung hat eine zu starke resp.
zu anhaltende Thiitigkeit der Muskeln nur die sog. Ermiidung
(Prostratio) zur Folge. Die nichste Ursache der Ermiidung ist
noch nicht sicher erkannt; sie kann moglicherweise in folgenden
Verhiiltnissen. begriindet sein: a) Anhdufung von Oxydations - Pro-
ducten (Kohlensiure, Milchsiure ete.) in den Muskeln; dabei miiss-
ten diese Producte in so grosser Menge gebildet werden, dass ihre
Resorption mit der Production nicht gleichen Schritt halten konnte
und jhre Anhiinfong miisste gleichzeitig einen lihmenden Einfluss
aaf die Trritabilitit des Muskelgewebes ausiiben; oder b) Mangel
an den noch unhekannten spezifischen Bestandtheilen, auf deren
Oxydation die Thatigkeit der Muskeln beruht, und die wihrend
der Thitigkeit der Muskeln nicht in hinreichender Menge repro-
duecirt, sondern hauptséchlich im Zustande der Ruhe vorgebildet
wiirden, oder endlich ¢) Mangel an Sauerstoff, weleher durch die
Thitigkeit der Muskeln in grisserer Quantitit consumirt wird, als
durch die Zufuhr vermittelst des arteriellen Blutes ersetzt werden
kann. Wahyescheinlich wirken alle drei Ursachen zusammen; fiir
die letztere spricht besonders der Umstand, dass die Ermiidung
zuweilen sehr schnell voriiber geht, wenn die Thitigkeit nur eine
kurze Zeit hindurch unterbrochen wird, und dass das aus thiti-
gen Muskeln zuriickkehrende. Blut dunkler ist, als das andere
vendse Blut.

Wird die allgemeine Korperbewegung plitzlich und aphaltend
gesteigert, so tritt in Folge des lebhaften Verbrennungs-Prozesses
in allen Organen, besonders in den Muskeln, zuerst eine hohere
Riothung des venisen Blutes und dann eine Ueberladung des Blu-
tes mit Kohlensgiiure, Léhmunz simmtlicher Musgkeln und Erstik-
kung ein (z. B. beim zu Tode Hetzen)

§. 157, Zu anhaltende Thitigkeit (Anstrengung) der Muskeln
ohne entsprechende Korperruhe fithrt bei sonst hinreichender Zu-
fuhr von Erndhrungs-Matcerial zur Abmuagerung (Ahbgetriebenheit)
und zum sog. Struppirtsein. Letzteres beruht aunf einer Atrophie,
Verkiirzung und verminderten Elasticitit der Muskeln, Seh-
nen und Gelenkbénder, wodurch die Gelenke eine fehlerhafte Rich-
tung (steile oder krummere Stellung) annehmen (ef. braune
Atrophie).

T S SR o
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5. Psychische Zustinde.

§ 158. Die psychischen Zustiinde oder Seclen- resp. Ge-
miithsstimmungen wirken bei Thieren weit seltener und in einem
viel geringeren Grade als dussere Krankheits-Ursachen, wie beim
Menschen, und wenn sie Storungen veranlassen, so setzen sie eine
bereits vornandene hochgradige Disposition resp. Kriinklichkeit vor-
aus. Die excitirenden Gemiithsaffecte (Freude) sind im Allgemei-
nen weniger nachtheilig, als die deprimirenden (Angst, Sehnsucht,
Heimweh, Trauer, Furcht). Die ersteren haben meistens einen
wohlthitigen Einfluse und kononen nur in hoheren Graden, deren
die Thieren kaum fahig sind, besonders bei bereits bestchenden
nervosen Krankheiten, durch die mit ihnen verbundene Aufregung
resp. Erschopfung und Abspannung des Nervensystems nachthei-
lig werden. Zorn und Wuth sollen heim Menschen Ieterus nnd
gallige Durchfille erzeugen, wie man annimmt in Folge einer re-
flectorischen krampfhaften Zusammenziehung der Muskelfasern der
Gallengénge, welche zuerst eine schnelle Entleerung der Galle
und dadurch Durchfall und dann Verschluss der Gallengiinge, Re-
tention und Resorption der Galle (leterus) hewirkt.

Ferner wird behauptet, dass der Speichel wiithender (micht
wuthkranker) Thiere eine infectidse Eigenschaft annehmen konne,
in dhnlicher Weise wie der wathbkranker Thiere, aber die Rich-
tigkeit dieser Behauptung ist noch nicht constatirt Dagegen
scheint es begriindet zu sein, dass die Milch siingender Menschen
und Thiere durch Zorn, Wuth und Aerger so in ihrer Eigenschaft
verdndert werden kann, dass sie bei den Siuglingen Durchfall,
Krimpfe, selbst den Tod herbeifiihrt. Die deprimirenden Gemiiths-
affecte haben eine Verminderung des Appetites und eine Storung
der Verdauung, vielleicht durch eine verminderte Secretion des
Magensaftes, der Galle etc. bedingt, zur Folge ( Trennung der
Jungen von der Mutter, Scheidung von gewohnter Gesellschaft,
Verlust des Herrn ete.). Furcht und Aogst erzeugen, wahrschein-
lich durch Lahmung des Vagus, Herzklopfen, kalte, partielle (sog.
Angst-) Schweisse, Lahmung der Schliessmuskeln (Sphincter ani),
selbst des Herzens und dadurch plotzlichen Tod.

Dass durch Angst oder Gram plitzlich das Pigment der Haare
verschwinden kann und diese grau werden, wie es vom Menschen




1292  Allgemeine Actiologie oder Lehre von den Krankbeits-Ursachen.

(ob mit Recht?) als erwiesen angesehen wird, ist von Thieren
noch nicht zweifelsfrei festgestellt.

§. 159. a. Der Instinct kommt nur insofern als Hussere
Krankheits -Ursache in Betracht, als er bei normaler Thitigkeit
cur Erhaltung des Lebens und der Gesundheit beitriigt, bei unter-
driickter Thitigkeit oder abnormer Richtung aher storend in das
organische Getriebe eingreifen kann. Der Instinet oder Naturtrieb
ist nicht eine im Organismus schlummernde besondere Kraft, wel-
che nur unter gewissen Umstinden erregend oder abwehrend in
in die Erscheinung tritt, sondern simmtliche instinetive Thitig-
keiten sind ein nothwendiges Product der inneren Einrichtung und
Function der Organe und der dusseren EHinfliisse, welche letztere
eine der Organisation entsprechende, m. o. w. unbewusste Sensa-
tion und dadurch eine Erregung der verschiedenen Seelenthitig-
keiten hervorrufen. Der Instinct ist also nur so lange ein nor-
maler und Vertranen verdienender, als die Sensation nicht krank-
hatt alterirt ist. Ist letzteres der Fall, so kann die instinctive
Thatigkeit fiir den Organismus ebensowohl unzweckmissiz wie
zweckmiissig sein. Der Instinet kann dureh Thitigkeit undUebung
erhoht und verschirft, durch Mangel an Uebung (Domestication)
abgestumpft und irre geleitet werden. Eine fehlerhafte Richtung
des Instinctes ist daher stets ein Zeichen einer krankhaften Sen-
sation resp. Organisation, also eine Folge und Aeusserung eines
krankhaften oder mindestens ahnormen Zustandes oder Vorganges,
ist aber keineswegs eine nothwendige Folge der sog. Naturheil-
kraft. Sie kann sogar selbst wieder zur Krankheits-Ursache wer-
den, ohne zur Linderung oder Beseitigung des die abnorme Sen-
sation bedingenden Zustandes oder Vorganges etwas beizutragen.

§. 160. Abgestumpfter, mangelhafter oder fehlerhafter Instinct
ist bei unseren Hausthieren Regel und hauptsichlich Folge der
Domestication, darch welche die Thiere wegen Mangel an Uebung
die Schirfe ihrer 8inne (z. B. des Geruchs) einbiissen nud m. o. w.
die Fahigkeit verlieren, die Eindriicke, welche heim Leben in der
freien Natur ihre Handlungen leiten wiirden, zu empfangen oder
richtig zu schiitzen. Die betreffenden Organe oder deren Nerven
sind dann entweder ganz zu Grunde gegangen, oder atrophirt oder
auf irgend eine andere Weise in ihrer Erniihrung, mithin auch
in ihrer Sensibilitit und Function verindert.

§ 161. Bei acuten fieherhaften Krankheiten besteht i. d. R.
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ein gesteigertes Durstgefiihl, dessen Befriedigung insofern zweck-
missig ist, als mit derselben eine Herabsetzung der inneren Kor-
pertemperatur, eine Verdiinnung des hyperplastischen Blutes und
eine Erleichterung der Se- und Excretionen verbunden ist; bei
entziindlichen Leiden der serisen Hiute wird dadurch aber wahr-
scheinlich die Entstehung der acuten Wassersuchten begiinstigt.
Ebenso besteht bei denselben Krankheiten nicht selten eine derartige
Alienation der Sensation, dass das Gefithl des Appetites oder
Hungers nicht zur Vorstellung kommt (vielleicht in Folge der ver-
minderten Absonderung der Magen- und Darmsiifte?), was aller-
dings in den meisten Fillen auch fiir den Organismus zweckmis-
sig ist, weil jens Krankheiten i. d. R. mit Magen-Darm-Katarrh
complicirt sind; aber unter manchen Umstinden kann dabei in der
That ein hohes Bediirfoiss zum Stoffersatze hestehen, so dass der
Organismus nicht unmitteibar an der Krankheit, sondern an Er-
schopfung zu Grunde geht. Ebenso kommt bei hohen Graden der
Ermiidung (Erschipfung) das Gefiihl des Bediirfnisses zum Stoff-
ersatze nicht zur Geltung (sog. Uebermiidung), die Sensation des
Magens wird also durch dieselhe alterirt oder unterdriickt. Um-
gekehrt kann auch bei anderen Krankheiten ein reger oder ab-
normer Appetit bestehen, dessen Befriedigung den Kranken ganz
bestimmt nachtheilig ist (acuter Verschlag, Lecksucht).

§ 162. b. Der Schlaf (Somnus) ist ein nothwendiger
physiologischer Act, welcher in einer gewissen Regelmissigkeit
(Nacht — Tag) mit dem wachen Zustande abwechseln muss.
Wihrend des Schlafes ruht besonders die Seelenthitigkeit und das
System der willkiihrlichen Muskeln; auch die Magenverdanung soll
fast ganz sistiren. Das Seelen-Organ (grosse Gehirn) und dem-
nichst die ibrigen Central - Organe des Nervensystems werden
wihrend des Schlafes am meisten restitnirt, die Muskeln aber
nicht mehr, als im ruhenden Zustande iiberhaupt. Das Schlafhediirf-
niss ist daher um so grosser, je hoher die Seelenthitigkeit ent-
wickelt ist (Mensch, Hund). Die reflectorischen Thatigkeiten,
welche durch das Gangliensystem (Sympaticus) vermittelt werden
(Circulation, Athmen, Darmverdanung, Secretionen) dauern wah-
rend des Schlafes in einem gemissigten Grade fort, ebenso der
Stoffwechsel, besonders die Assimilation, der Stoffersatz; die Schmel-
zung und Abnutzung organischer Bestandtheile nur in einem ge-
ringen Grade.
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§. 163. Als dussere Krankheits-Ursache kommt der Schlaf
bei unseren Hausthieren nur insofern in Betracht, als den Arbeits-
thieren (Post-, Nachtdroschken-Pferden) zuweilen die Nachtruhe
regelmiissig und anhaltend entzogen wird; die Nachtheile sind in-
dess nicht o auffallend, wie beim Menschen, theils weil das Schlaf-
bediirfniss der Thiere iiberhaupt nicht sehr gross, theils weil die
bei Nacht arbeitenden Thiere wihrend des Tages in den gewdhn-
lich nur halbhellen Stéllen in der Regel so selten gestirt werden,
duss sie sich bald daran gewdhnen, bei Tage zu schlafen. Wenn
dieses nicht der Fall ist, wird ein fortgesetzter Nachtdienst aller-
dings mangelhafte Ernihrung, verminderte Leistungsfihigkeit und
geschwiichtes Resistenz-Vermigen gegen schidliche dussere Ein-
flisse zur Folge baben.

§. 164. Die Bchlaflosigkeit (Pervigilinm) sowohl, wie
die Schlifrigkeit (Somnolentia) und die Schlafsucht
(Coma, Sopor) sind Symptome von Stiorungen im Central-Ner-
vensysteme, konnen aber auch gleichzeitig wieder Ursache ihrer
Steigerung, oder der Entstehung von Complicationen und dergl.,
werden, Die Schlifrigkeit sowohl, wie die Schlafsucht sind iibrigens
bei Thieren so seltene Krankheits-Erscheinungen, dass sie als
Krankheits - Ursachen nicht, sondern nur in diagnostischer und
prognostischer Beziehung in Betracht kommen.

§. 165. Selbst der sog. kritische Schlaf bei fieberhaften
pervisen Krankheiten kann nicht als die Ursache der Genesung,
sondern nur als die Folge des Beginnes derselben, d. h. als ein
Symptom des Nachlasses der krankbaft erregten Sensibilitat und
[rritabilitiit angesehen werden, in Folge dessen nun das i. d. R.
sehr hohe Schlafbediirfniss befriedigt und die Restitution des Ner-
vensystems eingeleitet werden kann, Daber die oft an’s Wander-
bare grinzende Freiheit der Gehirnfunction und Kriftigung des
Muskelsystems nach einem solchen i. d. R. tiefen und anhaltenden,
erquickenden Schlafe. Sehlaflosigkeit wiirde unter solchen Ver-
hiltnissen allerdings ein erhebliches Genesungs-Hemmniss bilden.

6. Confagien und Miasmen.

§. 166. Wenn eine grossere Anzahl Thiere (auch Menschen)
zu derselben Zeit in gleicher Weise erkrankt, so nennt man diese
Krankheit eine Epizootie (oder Epidemie), d.i. Landssseuche.
Eehrt dieselbe Erankheit an einem begrenzten Orte dfter wieder,
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so bezeichnet man sie ais eine ortseigne Krankheit oder Enzoo-
tie. Eine Contagiositiit der Krankheiten ist fiir diese Bezeichnungen
nicht erforderiich; sie konnen darch die gewdohnlichen, m. o. w.
bekannten Ursachen entstanden sein (Rheumatismen, Katarrhe,
Erysipele ete.), welche man eigenthiimlichen Witterungs-Constitu-
tionen zuschreibt (cf. Genius epizooticus §. 186). Sobald diese
Krankheiten in grosser Zahl und Ausdchnung auftreten, hat man
das Recht, sie als Epizootien zu bezeichnen. Gewohnlich bagreift
man aber nur solche Krankheiten darnuter, als deren Ursache man
nicht die gewohnlichen (atmosphérischen und diatetischen) Ursa-
chen betrachten kaunn, sondern einen unhekannten spezifischen Stoff
— eine Art von Gift (Virus) — anzunshmen gezwungen: ist, nm
die grosse Ausbreitung einer und derselben Krankheit zu erkliren.
Dieser Stoff ist uns nur durch seine Wirkungen bekannt; er muss
aber als ein bestimmter Stoff von spezifischer Wirksamkeit vor-
ausgesetzt werden, weil diese Krankheiten entweder nur von ge-
wissen schon dhnlich erkrankten Individuen oder nur zu gewissen
Zeiten von hestimmten Orten ausgehen und auf dieselbe Weise sich
weiter verbreiten, und weil die Krankheiten derselben Kategorie
sich dusserst i#hnlich verhalten. Ausserdem haben diese Krank-
heiten (besonders beim Menschen) das Eigenthiimliche und Ge-
meinsame, dass deren Zufille meistens in Haut- oder Schleim-
haut-Erkrankungen bestehen und mit Fieher verlaufen. Bei den
Thieren machen die Rotzkrankheit (?), der Anthrax, die Lun-
genseuche und Hundswuth eine Ausnahme von dieser Regel.

Als Panzootien bezeichnet man solche miasmatische Krank-
heiten, welche sich gleichzeitig tiber ganze Linder und Linder-
Complexe und iiher mehrere Thiergattungen crstrecken, wo und
bei welchen sie fir gewdhnlich nicht heimisch sind. Die Rinder-
pest bleibt daher selbst bei der grissten Aushreitung eine Epi-
zootie, weil sie sich (wenigstens in Europa) nur durch ein Con-
tagium verbreitet, also nicht durch miasmatische Einfliisse entsteht
und sich anf die Wiederkiiuer beschrinkt. Panzootien in dem
obigen Sinne kommen, ausser der Aphthenseuche, welche in man-
chen Jahren zzhme und wilde Thiergattungen mit gespaltenen
Klauen, zuweilen auch Einhufer und Gefliigel, iiber grosse Linder-
districte befillt (1x69), eigentlich nicht vor. (Cholera?)

§. 167. Bei der Verbreitung der Krankheiten durch Infection
oder Contagion zeigen sich manunigfache Unterschiede in Bezug

0
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auf den Entstehungsort des unbekannten Virus. Entsteht derselbe
nur in kranken Thieren und vermag er sich nur von Individuum
zu Individuum zu verbreiten, so nennt man die Krankheit speziell,
d. h. ausschliesslich, eine ansteckende oder contagitse, den noch
unbekannten Stoff Ansteckungsstoff (Contagium), den Vorgang
selbst Ansteckung (Contagio) und solche Krankheiten, welche
sich nur durch Ansteckung verbreiten und deren anderweitige
Entstehung nicht nachgewiesen werden kann, Contagionen.
Wird aber das unbekannte Agens, welches eine Krankheit in
grosserer Ausbreitung erzeugt, im Erdboden oder an gewissen
OQertlichkeiten (Luft, Wasser etc.), d. h. ausserhalb des thierischen
Organismus, erzeugt und weiter verbreitet, so dass ein Thier in-
ficirt werden kann, ohne mit einem bereits in #hnlicher Weise er-
krankten Thiere in mittelbare oder unmittelbare Beriihrung ge-
kommen zu sein, oder so, dass das erkrankte Thier die Krankheit
iiberhaupt nicht weiter verbreiten kann, weil diese das Virus nicht
reproducirt (z. B. Wechselfieber ), so bezeichnet man den Stoff,
welcher die Krankheit erzeugt hat, als Miasma, Malaria. Es
giebt daher ausser den nicht durch Infection entstehenden Krank-
heiten: rein miasmatische, miasmatisch-contagiose und
rein contagitse Krankheiten. Bei den miasmatisch-contagitsen
Krankheiten wird das muthmaasslich von der Erde ausgehende
Virus im Korper der Thiere reproducirt. Das Miasma unterscheidet
sich also vom Contagium lediglich durch die Verschiedenheit des
Entstebungsortes; in ihrer Wirkung und wahrscheinlich anch in
ihrer Wesenheit sind aber beide dieselben Stoffe. Bei den rein
miasmatischen Krankheiten wird der Stoff nur ausserhalb, bei den
rein contagitsen nur innerhalb des Organismus producirt (Rinder-
pest, Rotz, Pocken, Lungenseuche, Hundswuth, Beschilkrankheit?
Aphthen? Masern? Scharlach? wund die Syphilis d. M.). Diese
Krankheiten entstehen und werden weiter verbreitet nur durch
unmittelbare oder mittelbare Beriihrung mit einem in ahnlicher
Weise erkrankten Individuum oder mit dessen Effluvien, und es
ist nicht nachweisbar, dass in der Erde oder sonstwo in der
Nator ein Virug bestehe oder erzeugt werde, welcher diese Krank-
heiten zu erzeugen vermag. Auch von den Miasmen nimmt man
an, dass sie niemals in der freien Natur spontan entstehen, son-
dern nur unter gewissen Umstiinden massephafter und in grosserer
Ausdehnung erzeugt, also nur vermehrt werden, dass sie aber immer,
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wenn auch in geringer, wirkungsloser Quantitit vorhanden sind.
Man will also auch weder den Miasmen, noch den Centagien eine
Generatio aequivoca zugestehen.

Zu den vein miasmatischen, nicht ansteckenden Krankheiten
gehoren die intermittirenden (sog. Wechsel- cder Malaria-) Fieber
(das enzootische Blutharnen?).

Miasmatisch - contagiose Krankheiten, welche sich auf beiden
Wegen verbreiten, sind: Typhus. Anthrax, Febris puerperalis d. M.?,
Cholera?.

(Anm.: Die Contagien unterscheiden sich also dadurch we-
sentlich von den Giften (Venenum), dass jene Producte
einer Krankheit sind, in anderen Organismen dieselbe Krank-
heit wieder erzeugen und sich dadurch bis ins Unendliche
vervielfiltigen kinnen, Gifte sind dagegen normaie Producte
aus allen Naturreichen (Schlangengift, Opium, Arsen), und sie
erzeugen in Thiere gebracht Krankheiten, durch welche sie
nicht reproducirt werden. Es ist daher incorrect, von einem
Rotz-, Hundswuth- ete. Gift zu sprechen.)

§. 168. Manche rechnen mit Unrecht noch hierher: 1) die-
jenigen Krankheiten, welche nicht selten mehrere Thiere einer
Nachkommenschaft in mehr oder weniger bestimmten Lebensjahren
befallen und hei denen sicher oder wahrscheinlich eine Vererbung
der Anlage stattfindet (Tuberkulose, Perlsucht, Skrophulose, Krebs,
Traberkrankheit); ferner 2) auch manche Krankheiten oder Krank-
heits- Erscheinungen, welche durch eine Art Nachabhmung weiter
verbreitet werden (Koppen, Wollfressen, Lecksucht?, Gihnen), und
3) die Parasiten-Krankheiten, erzeugt durch thierische oder pflanz-
liche Parasiten (Qilben, Trichinen, Finnen, Ecchinococeen, Blasen-
und Bandwiirmer, Leberegel; Soor- und Favus-Pilze ete.), und
endlich 4) die sog. purnlent-contagitsen Krankheiten, d.1i. solehe
Affectionen, bei denen Eiter oder Jauche das Virus bildet, dessen
Uebertragung aber nur in bestimmten Organen haftet und stets
nur locale Storungen verursacht (Strahlkrebs, Mauke und Brand-
maulke, bosartige Klanenseuche, Tripper, Feuchtwarzen).

§. 169. Das inficirende Agens ist bis jetzt bei keiner
der miasmatischen und contagitsen Krankheiten fir sich isolirt
dargestellt worden, doch ist nach den neuesten Untersuchungen
(besonders von Hallier in Jena) mit grosster Wahrscheinlichkeit
anzunehmen, dass sie organisirte Wesen sind., welche der Pilz-
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gattung angehdren. Bei den meisten contagitsen Krankheiten
kennt man indess die thierischen Siifte, an denen die Contagien
vorzugsweise haften (Vehicula), ziemlich genau. So weiss man,
z B., dass dieses bei der Rotz- Wurmkrankheit in dem Abson-
derungsprodukte der Geschwiire, bei den Pocken in der serisen
Fliissigkeit der Pusteln, bei der Hundswuth im Speichel, bei der
Rinderpest in den Darmdejectionen, bei der Lungenseuche in der
ausgeathmeten Luft (und in dem serbsen Transsudat in den Lun-
gen?) in grosster Intensitit cnthalten ist. Man weiss das, weil
man durch absichtliche Uebertragung dieser Vehikel auf andere
Thiere (Impfung, Inoculatio) ziemlich regelmissig ganz dieselben
ortlichen und allgemeinen Erscheinungen in derselben Reihenfolge
auftreten sieht, wie sie bei den kranken Thieren, deren Vehikel
man als Impfstoff benutzt hatte, bestanden (Lungenseuche?). Die
Vehikel der rein miasmatischen, nicht contagiosen Krankheiten
sind gar nicht, und die der miasmatisch-contagiosen Krankheiten
nur zam Theil bekannt; z. B. das Vehikel des Aunthraxmiasma
kennen wir nicht, aber das Contagium des Anthrax ist an das
Blut und besonders an den Inhalt der Carbunkeln gebunden; das
Vehikel des Influenza-Contagium ist ebenso unbekannt (ausge-
athmete Luft?), wie das der Malariafieber etec.

§. 170. Die mikroskopische Untersuchung und die chemi-
sche Analyse der Vehikel bat noch keine bestimmten Unterschiede
von den gleichnamigen Ab- und Aussonderungen (Eiter, Schleim, Se-
ram) anderer nicht ansteckender Krankheiten dargethan. Nur so
viel hat sich durch die Erfahrung herausgestellt, dass gewisse
chemische Reagentien, wie Chlor, Sublimat, Alkalien, Carbol-
siiure ete., 20 wie Hitze und Kilte, welche alle organischen Ma-
terien, auch die Eiter- und Schleimkiigelchen zerstiren, die An-
steckungsfihiglkeit der Vehikel aufbeben. Einzelnen Contagien ist
auch ein besonderer Geruch zugeschrieben worden, aber es ist
gar nicht zu beweisen, dass wenn diese an sich sehr zweifelhafte
Thatsache auch als moglicherweise richtig zugegehen werden kinnte,
die betreffende Geruchsempfindung wirklich durch das Contaginm
und nicht durch anderweitige Dejectionen und Evaporationen der
Kranken erzeugt werde.

§. 171. Die Theorie der Infection ist, wie sich aus
Vorstehendem leicht ergiebt, noch ganz bodenlos. Manche nehmen
vegetabilische oder animalizche Parasiten, ein belebtes Contagium
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(C. animatum), als Ursache der minsmatischen und contagiosen
Krankheiten an (Parasitentheorie von Hailier). Andere (Liebig)
betrachten sie als einen der Githrung &hnlichen Vorgang und
nennen deswegen die durch Infection erzeugten Kravkheiten zy-
motische oder Gihrungskrankheiten. Aber alle diese Theorien
sind nur Hypothesen oder Analogien, welche das iiber den Vor-
gang der Infection verhidngte Dunkel nicht aufzukliren im Stande
sind, so lange die Parasiten oder die Fermentstoffe selbst, oder
die Producte der Gihrung nicht bestimmt erkanut oder dargestellt
worden sind. Die Miglichkeit der unbegrenzten Vermehrang der
Contagien bietet allerdings eine grosse Analogie mit der Frucht-
barkeit der Parasiten und der Wirkung der Fermente. Diese
Theorien tragen aber nichts zum Verstindnisse der Infection und
der mit ibr verbundenen organischen Verinderungen bhei.

§. 172, In ncuester Zeit sind in fast allen Vehikeln der
eontagitsen Krankheiten Pilze entdeckt worden, in welclien man
das contagitse Agens gefunden zu haben glaubt. Man ist in
Folge dessen sehr zu der Annabme geneigt, dass alle Contagien
belebte Wesen von bestimmter Form seien. Diese Annahme hat
insofern viel fiir sich, als in gewissen Vehikeln immer bestimmte
Pilzformen gefunden werden, so dass sie nicht fiiglich als zufal-
lige Bildungen angesehen werden kinnen. Dennoch ist der Schluss,
dass diese Pilze das Contagium selbst seien, nicht sicher begriin-
det, weil es ebensowohl maglich ist, dass jene Vehikel nur den
geeigneten Boden fir hestimmte Pilzformationen abgeben und dass
diese erst nachiriiglich in das Vehikel gelangen und sich in dem-
selben vermehren.

§. 173. Eben so wenig wissen wir von der Entstehungs-
art und Reproduction der Contagien und von dem Zustande-
kommen der Infectionskrankheiten. Hochst wahrscheinlich ist die-
ses bei jeder Krankheit verschieden. Von manchen Contagien
nimmt man an, dass sie nur einmal erschaffen worden sind, nie-
mals ausserhalb des thierischen Organismus erzeugt oder repro-
ducirt werden und dass sie sich seitdem von Individuum zu In-
dividuum fortpilanzen (permanentes Contagium, Contagium per-
manens sive communicativum, Rinderpest, Syphilis); von
anderen, dass sie nur selten in der freien Natur ausserhalb
thierischer Organismen wieder erzeugt werden (Rotz, Lungenseuche,
Pocken) und von noch anderen, dass sic auch noch in der Jetzt-
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zeit bestindig in der freien Natur wieder erzeugt werden (An-
thrax), so dass mithin ein stufenweiser Uebergang von den reinen
Contagien zu den Miasmen stattfinde und dass das Virus der
miasmatiseh - contagiisen Krankheiten, gleich ob es als Miasma
im Boden oder als Contagium in Thieren erzeugt worden, immer
derselbe spezilische Stoff sei und im Wesentlichen immer dieselbe
Kraukheit erzeuge, wenn auch die Reaction des thierischen Or-
canismus nach dem Orte und der Dauer der Einwirkung und nach
der Quantitit des iibertragenen Virus modificirt werde.

§. 174. Alle Contagien besitzen in einem hoheren oder min-
deren Grade die Fiihigkeit, ihre Wirkungskraft einige Zeit hin-
dureh, wihrend welcher sie an ihren Vehikeln halten, aber von
den Thieren, in denen sie wiedererzeugt wurden, getrennt sind,
zu bhewahren (Tenacitiit). Einige wirken nur in der Nihe ihrer
Lirzengungsstilte { per contactum), anderc vermiigen in der Ferne
zu wirken (per distans). In allen Fillen, das Contagium mag fix
ader fliichtie sein, ist aber die Berithrung des Contagium mit ei-
nem Organismus erforderlich, wenn eine Infection erfolgen soll.

§. 175. Die Eintheilung der Contagien in fixe (Contagia
fixa) und fliichtige (C. volatilia sive halituosa) berubt
im Wesentlichen nur auf dem Aggregatzustande ihrer Vehikel,
welehe im ersteren Falle fliissige (Eiter, Schleim) oder mehr oder
weniger feste, palpable, im letzteren Falle aber gasformige Kor-
per (Athem, Hautausdiinztung ete.) sind. Jene wirken nur bei
mittelbarer oder unmittelbarer Beriihrung (oder Einimpfung) des
Vehikels, d. i. des spezifischen Krankheitsproductes, mit einem
anderen thierischen Organismus; dieze auf geringere oder grossere
Entfernung, in der die Luft als Zwischentriger dient. Wenn
indess die flizssigen oder mehr oder weniger festen Veh'kel durch
Zwischentriger (z. B. Eisenbahnen) zufillig weit verschleppt wer-
den, &0 kann auch ein fixes Contagium in grosser Entfernung von
seiner Ursprungsstiitte wirken (Rinderpest ete.). Daher besteht
keine feste Grenze zwischen den fixen und fliichtigen Contagien.
Sie kinnen wahrscheinlich alle unter gewissen Umstinden fix oder
fliichtig sein (Syphilis?): nur sind die einen mit fixen, die anderen
mit gasformigen Vehikeln leichter iibertragbar, die Contagien selbst
aber walrscheinlich alle mehr oder weniger fest.

§. 176G. TFerner ist zur Wirksamkeit der Contagien eine ge-
wiste Quantitit und Concentration erforderlich, denn die Er-
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fahrung lehrt, dass eine Impfung mit dem Minimo eines Vehikels
nicht haftet und dass letzteres durch Verdiinnung mit Wasser
oder Luft gleichfalls unwirksam wird. Aus demsellien Grunde ist
der das kranke Thier umgebende Raum, in welchem fiiichtige Con-
tagien sich wirksam zu erhalten vermigen, der sogenannte in-
fectionsfihige Dunstkreis, in der Regel nicht schr grosg,
weil die Contagien durch Zerstrenung in der Luft zu selr verdiinnt
werden. Wahrscheinlich iibt aber auch der Saunerstoff der Luft
eine chemisch zersetzende Wirkung auf alle Contagien aus und
hebt dadurch ibre spezifische Infectionsfihigkeit auf. Die meisten
Contagien werden durch einfache Eintrocknung ibrer Vehikel un-
wirksam, manche von ihnen werden jedoch durch Wiederanfeuchten,
wenn nicht eine zu lange Zeit unterdess verstrich, wieder wirkungs-
fahig (Rinderpest, Rotz, Anthrax); endlich ist auch anzunchmen,
dass die Fiulniss alle Contagien zerstirt. Besonders von der Wi-
derstandsfihigkeit der Vehikel und Contagien gegen die erwiihnten
Einflisse (Verdiinnung, Verflichtigung, Eintrocknung, Oxydation
und Fiulniss) hiéngt die Lebenszilighkeit der Contagien ab. Die
Dauer ilver Wirkungsfihigkeit kann sich daher bei gewisser Ab-
geschlossenheit (hermetische Aufbewalirung) bei etwas Feuchtig-
keit und mittler Temperatur (z. B. in der Erde) auf einige
Jahre erstrecken.

§. 177. Die Aufnahme der Contagien geschieht bei natiir-
licher Infection, je nachdem sie m. o. w. fliichtiz sind, entweder
durch die dnssere Haut und die angrenzenden Schleimbiiute oder
durch die Schleimhaut der Lultwege und durch die Alveolen der
Lungen, selten durch den Verdanungsapparat. Fast alle Conta-
gien, mit Ausnahme des vom Anthrax, werden durch die Ver-
dauungssifte zerstort. Zur Wirkung der fixen Conlagien ist mei-
stens eine Entblissung der Haut oder Schleimhaut von der Epi-
dermis oder dem Epithel erforderlich: cine Ansnahme macht wie-
derum nur das Anthraxcontagium. Das Hundswutheontagium muss
dagegen, um wirksam zu sein, walirscheinlich direct mit einem
Lymphgefisse oder mit einer Vene in Berithrung kommen, also,
wie das Schlangengift, unter die Hant gelangen.

§. 178, Orte, an denen viel Miasma oder Contagium voriiber-
gehend oder permanent producirt wird und angehiuft ist, bezeich-
net man als Infectionsheerde.

§. 179. Die Reproduetion der Contagien findet wahr-
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scheinlich in allen Stadien der contagitsen Krankheiten Statt,
jedoch ist dieses von dem sogenannten latenten Stadium nicht zu
erweisen resp. unwahrscheinlich (Hundswuth); jedenfalls scheint
es in dieser Zeit noch nicht nach aussen wirksam zu sein, wenn
es sich im Inneren des Organismus auch schon reproduciren sollte
(Pocken). Am meisten wirksam ist das Contagium in der Regel
auf der Hohe der Krankheiten, doch kaon es auch nach Ablauf
derselben, withrend und selbst nach dem Genesungsstadium, noch
wirksam sein, hat dann aber wahrscheinlich nur noch zufillig an
der Umfliche des Korpers gehaftet (Lungenseuche).

§. 180. Jedes Contaginm hat wahrscheinlich eine gewisse An-
ziehung (Pridilection) fir ein bestimmtes Gewebe,- welches nach
der Infection wieder die Hauptquelle seiner Reproduction bildet,
von welcher aus der ganze Organismus inficirt wird (Pocken-,
dussere Haut, Rotzkrankheit — iussere Haut und Schleimhaut
der Luftwege, Rinderpest — Schleimhaut der Luft- und Verdaun-
ungs-Wege, Milzbrand — Milz, Lungenseuche — Lungen, Hunds-
wuth — Speicheldriisen ete.).

§. 181. Die Disposition zur Ansteckung besteht in der
Regel, wenn auch in einem verschiedenen Grade, bei allen Thieren
der entsprechenden Gattung, so lange sie noch nicht durchgeseucht
sind. Ein einmaliges Ueberstehen einer ansteckenden Krankheit
sichert auf kiirzere oder lingere Zeit, selbst auf die Lebensdauner
vor wiederholter Iofection (Pocken, Rinderpest, Lungenseuche?).
Hierin ist vorziiglich der Nutzen der Impfung begriindet. Wo
jene Tilgung der Anlage nicht stattfindet, ist entweder der Tod
die unabwendbare I'olge (Rotz, Hundswuth), oder wenigstens die
Krankheit durch Naturheilkraft nicht heilbar (bosartize Klauen-
seuche?). Denn das Durchseuchen ist nur moglich durch Tilgung
der Empfiinglichkeit des Organismus fiir das von ilm selbst re-
producirte Contagium, und wo die Empfinglichkeit nicht getilgt
wird, muss die Reproduction des Contagium entweder bis zur
Vernichtung des Organismus fortschreiten, oder fortwihrend an-
davern. Constitution (Alter?), Lebensweise, Geschlecht ete. hat
auf die Disposition zur Ansteckung fast gar keiven Einfluss, wohl
aber auf den Grad, den Verlauf und die Dauer der dweh dieselbe
erzeugten ansteckenden Krankheit selbst.

§. 182, Der Moment der Ansteckung ist niemals mit be-
sonderen objectiv wahrnehmbaren Erscheinungen bezleitet, daher
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auch nicht mit Sicherleit lestzustellen, sondern immer nur anf
die zur Ansteckung gebolene Gelegenlieit zuriickzufithren. Mit
anuihernder Sicherheit kann dieser Moment dann niher bezeich-
net werden, wenn die Infection in Folge einer Impfung stattfand;
jedoch ist auch dann noch die Moglichkeit nicht auszuschliessen,
dass zwischen der Impfung und der Infection des Gewehes oder
des Organismus noch eine kiirzere oder lingere Zeit verstreicht.

§. 183. Zwischen dem Momente der Uebertragung des Con-
tagium resp. der Infection und dem &dusserlich wahrnehmba-
ren Auftreten der ersten Krankheits-Erscheinungen liegt bei allen
ansteckenden Krankheiten ein kiirzerer oder langerer Zeitraum, in
welchem  das inficirte Thier noch vollkommen gesund erscheint,
d. 1. das verborgene Stadium oder das der Latenz (St in-
cubationis). Was in dieser Zeit mit dem inficirenden Contagium
and in dem inficirten Organismus vorgeht, ist unbekannt. In den
meisten Fiillen beginnt gewiss sehr bald nach der Uehertragung
des Contagium dessen Resorption und Reproduction. Eine be-
merkbare Storung der Gesundheit tritt aber nicht eher ein, bis
dieser Prozess einen gewissen Grad und Umfang erreicht hat und
das ‘reproducirte Contagium angehiiuft ist. Hinsichts vieler con-
tagioser Krankheiten, besonders der acuten, besteht fiir diese Pe-
riode eine gewisse gesetzmiissige Dauer (Pocken, Rinderpest), bei
anderen so wenig (Hlundswuth), dass man allerdings zu der An-
nahme gezwungen ist, dass manche Contagien ohne ortliche Wir-
kung an der Infectionsstelle und ohne Reproduction lingere Zeit
hindarch unverindert (oder einer Metamorphose unterliegend?) in
dem inficirten Organismus (an der Infectionsstelle?) ruben kinnen.

§. 184. Die Symptome der ansteckenden Krankheiten ha-
hen im Ganzen nichts Gemeinschaftliches, Die ersten sind zu-
weilen Localerscheinungen an der Infectionsstelle (Hundswuth,
Wurmkrankheit), oder es sind nur solche, welche man als allge-
meine Prodrome schwerer fieberhafter Krankheiten zu beobachten
pflegt. Thr Verlauf ist theils ein gleichmassiger und anbaltender,
theils ein regelmiissig ansteigender und nachlassender, theils ein
ausgepriigt typischer, oder cyklischer (Pocken), theils ein acuter,
theils ein chronischer(Rotzkrankheit), theils beides zugleich (Lun-
genseuche).

§. 185. Die geographische Verbreitung der miasma-
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tischen und contagivsen Thierkraukheiten ist leider noch sebr un-
vollstiindig erlorscht.

Die Rotz - Warmkrankheit der Pterde scheint ziemlich gleich-
missig  diber den ganzen Lrdball vertheilt und von klimatischien
Verhiiltnissen fast unabhiingig zu sein.  Die Influenza kommt he-
sonders in Mittel-Europa, in grossen Stidten und in Ostpreussen
vor. Die Lungenseuche scheint nur in den mittelenropiiischen
Staaten ( Deutschland mit Ausnahme von Mecklenburg, in der
Schweiz, in Holland, Beigien und Kngland) einheimisch zu scin
und  sich  lediglich als Contagion zu erhalten. Die Rinderpest
scheint in den siiddstlichen asiatischen Lindern entweder einhei-
misch zu sein, oder dort anf missmatischiem Wege zu entstehen
and verbreitet sich von dort aus mit den Adern des Verkehrs in-
vasionsweise fast iiber die ganze Erdoberfliche. Der Anthrax der
Pferde kommt am hiufigsten im nordlichen Russland (sibirische
Beunlenseuche), bei Rindvieh und Schafen als Enzootic in der
Provinz Sachsen, sporadisch iberall vor. Die Schafpocken sind
am meisten in Spanien, Frankreich und in den deutschen Provin-
zen Westpreussen, Pommern und Brandenburg zu Hause. Die
Hundswuth tritt als Enzootie, selbst als Epizootie zu verschiede-
denen Zeiten in verschiedenen Gegenden auf, ohne dass irgend
cin ursiichlicher Zusammenhang mit Witterungs- oder sonstigen
kosmisch-tellurischen Kinflissen aufzufinden wire. Wabrscheinlich
verbreitet sie sich nur als Contagion.

§. 156, Temperatur und Jahreszeiten haben auf die
contagidsen Krankheiten und den Seuchengang im Allgemeinen
wenig Einfluss; dagegen sind die dkonomischen, Zichtungs- und
Verkehrs-Verhiltnisse fir die Richtung und Grisse jener Ausdeh-
nung von grisster Wichtigkeit. Hierauf beruht meistens der von
Osten nach Westen gerichtete Seuchengang der Rinderpest und
Aphthenseuche. Anthrax und Hundswuth sind im Sommer hiofi-
ger, als im Winter; die Rotzkrankheit ist im Herbst, Winter und
Friihjahr héunfiger als im Sommer ete. Wahrscheinlich beruben
diese Verschiedenheiten lediglich darauf, dass die Contagilen in
diesen Jahreszeiten sich besser conserviren, oder vermige ihrer
TFliichtigkeit mehr Gelegenheit zur Infection finden. Dass diese Ver-
hiltnisse die Empfanglichkeit fir das Contagium bei den Thieren
erhohen sollten, ist mindestens sehr unwahrscheinlich. Bei der
Rotzkrankheit kommt auch noch in Betracht, dass die in den
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betreffenden Juhreszeiten hervschenden Katarrhe die Kraukheit leich-
ter in die Erscheinung treten lassen. Trockene und warme Luft
scheint auf die Entwickelung der Rotzkrankheit einen hemmenden
Einfluss auszuiiben.

Ausserdem zeichnen sich die contagitsen, miasmatischen und
miasmatisch- contagiosen Krankheiten dadurch aus, duss dic ein-
zelnen Seuchengiinge gewisse Modilicationen erleiden, welche zum
Theil die lntensitiit der Contagiositiit, zwmn Theil ihre Gut- oder
Bosartigkeit ( Mortalitiit), zom Theil das ungewohnlicle Hervor-
treten einzelner Symptome oder Complicationen betreffen, . L. die
Enzootien und Lpizootien haben zu verschiedenen Zeiten einen
besonderen Genius epizooticus, chne dass man einen genii-
genden Grund hierliiv anzugeben vermag (Pocken, Lungenseuche,
[nfluenza). Man nimmt an, dass das Virus zn verschiedenen Zei-
ten einer Modification unterliege, und dass die Anlage Dei den
Thieren im Ganzen Schwankungen ausgesetzt sei. So scheint die
Erlfahrung dafiic zu sprechen, dass die Schafpocken dann am iu-
tensivsten auftreten, wenn sie lange in einer Gegend nicht ge-
herrscht hahen. Dieses mag indess wohl grisstentheils in dem Vor-
handensein einer grisseren Anzahl nicht durchgeseuchter Thiere
bernhen. Auch ist es nicht wnwahrscheinlich, dass das Durchseu-
chen noch ecinen mildernden Einfluss auf die Auluge spiterer Ge-
nerationen hat, so dass die Anlage sich in diesen allmiihlig steigert.
Die Lungensenche ist entschieden milder geworden, seitdem sie sich
eingebiirgert hat, obschon sie in einzelnen Jahrgiingen, selbst an ein-
zelnen QOertlichkeiten sich durch-eine aussergewdhnliche Bosartig-
keit auszeichnet. Die Influenza zeigt nicht nur zu gewissen Zei-
ten und in manchen Gegenden eine erhebliche Modification ihver
Gut- oder Bosartigkeit, sondern gewisse Seuchengiinge zeichnen
sich sogar durch Hervorragung einzelner Symptome und durch
seltenere Complicationen aus.

Fiir solche Fiille ist man zu der Annahme gezwungen, dass
unhekannte epizootische oder enzootische Hiillfsursachen mit im
Spiele sind, welche entweder das Virns weniger oder zu einer in-
tensiveren Wirksamkeit gelangen lassen, oder die Empfinglichleit
fiir dasselbe abschwiichen oder steigern, oder einen locus minoris
resistentiaz bedingen (Augen- und Sehnen-Entziindung, Briune bei
Influenza ).

I
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7. Der Krankheitscharakter.

§. 187. Der Krankheitscharakter (Genius epizooticus,
Constitutio morbi epizootica, enzootica, annua). Diese
Bezeichnungen bezichen sich hauptsichlich auf das haufigere Auf-
treten gleichartiger Krankheiten zu gewissen Zeiten (Constitutio
morbiannua) oder an gewissen Orten (C. m. epidemica); theils
aber auch auf die Gut- oder Bosartickeit und das auffallende Her-
vortreten einzelner Symptome; theils anf dag Vorwalten entziind-
licher, rheamatischer, gastrischer, mnerviser, putrider, typhdser,
exanthematischer cte. Affectionen. Die Ursachen, auf welche diese
Verschiedenheiten des herrschenden Krankheitscharakters bernhen,
sind bis jetzt nur noch sehr mangelhaft erforscht; fiir die Prognose
und Therapie ist seine Beachtung aber von grosser Wichtiglkeit.

§. 183. Durchschnittlich ist der Krankheitscharakter bei an-
haltend niedrigem Barometerstande, hei Siid- und Westwinden, im
Sommer, sowie in nassen Wintern und in der heissen Zone der
putride, typhise, biliose, gastrische, auch esanthematische; bei
anhaltend hohem Barometerstande, Nord- und Ostwinden, in kal-
ten, trockenen Wintern und leissen Sommern, sowie in der mitt-
leren und kalten Zone der entziindliche und rheumatische (cf. §.119).




Theil IIL.
Allgemeine pathologische Anatomie und Physiologie,

Pathogenia.

§. 189. Dieser Theil begreift in sich die Lehre von den ort-
lichen Storungen, d. h. den eigentlichen pathologizchen Prozessen.
Diese bestehen in Anomalien der Ernéihrung (Nutritio), der
Bildung (Formatio) und der Verrichtung (Funetio). Diese
drei einzigen Formen der Lehensiusserung sind in ihrem letzten
Grunde durch die den Organismus constituirenden Formelemente,
die Zellen, bedingt. Jedes organische Gebilde entsteht, besteht
und fungirt durch Zellen, welche entweder ecinfach an einander
gereiht oder durch eine schr geringfiigige Bindesubstanz (Zellen-
kitt) zusammengefiigt sind (Epithelien, Driisen); oder zwischen
den einzelnen Zellen befindet sich noch eine besondere Zwischen-
substanz (Intercellularsubstanz, Cytoblastema), die im Vergleich
zur Menge der Zellen i. d. R, fiberwiegt (Binde-, Knorpel , Kno-
chen-Gewebe), oder endlich die Zellen haben zum Zwecke beson-
derer Function eine hihere Aus- und Umbildung erfahren, wodurch
sie im fertigen Gewebe kaum noch als Zellen zu erkennen sind
(Muskel-, Nerven-Zellen). In allen Fiillen sind allein die Zellen
die functionivenden Elemente der Organe und gehen alle Fune-
tionen von ilnen aus. Die Intercellularsubstanz ist an sich fune-
tionslos und in allen Beziehungen von den Zellen abhiingig, als
deren Erzeugniss sie fiberhaupt zu betrachten ist.

§. 190. Jede vollstindige Zelle besteht aus der iiusseren
Membran, dem Inhalte (Protoplasma) und dem Zellenkern
(Nuclen)s mit dem Kernkorperchen (Nucleolus). Die
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Membran st indess unieht immer eine liv sich bestehende isolir-
bare Haut, sondern siec wird oft nur durch die etwas verdichtete
dussere Schichte des Protoplasma dargestellt und geht unmerklich
in dieses iiber. Sie stellt dann also nur die dussere Grenze des
letzteren dar.

§. 101, Die Membran oder fiusserste Protoplasmaschichte
dient dazu, die Zelle in ihrer Form zu erhalten, Ernihrungsmate-
vial auns der Nachbarschatt aufzunehmen, in das Innere der Zelle
cindringen zu lassen und an die Nachbarschatt wieder abzugcehen.
Diese Fuuction beruht nicht lediglich auf den Gesetzen der me-
chanischen Durchtrinkung (Diffusion, Endosmose und Ex-
osmose), sondern grisstentheils anf einer activen (vitalen) An-
zichung und Abstossung, welche bei jeder Art der Zellen etwas
Spezilisches hat, Die Membran izt mithin nicht nur ein Theil,
sondern ein Organ, welches die Erhaltung, das Wachsthum, kurz
die Ernihrung ¢Nutritio) der Zelle vermittelt. Erkrankungen der
Membran, wo sie vorhanden ist, haben nur Verinderungen der
Attractions- und Repulsions - Verhilltnisse der Zelle zu dem Er-
nihrungsmaterial, oder unter gewissen Umstinden auch den Un-
tergang der Membran und der Zelle zur Folge.

§. 192, Die Quantitiit des Protaplasma bedingt zwar die
Grosse der Zelle, aber von seiner Qualitit hidngt die specifische
Funetion derselben ab. Die Quantitit und Qualitit des Proto-
plasma ist wieder von der Thiitigkeit der Membran and des Ker-
nes abhiingig: aber die speciellen chemischen Vorgiinge, welche
den Stoffwechsel, die Ernihrung und die Function der Zellen be-
dingen, sind noch wenig erforscht, mehr jedoch die histologischen
Veriinderungen derselben.

§. 193, Der i.d. R. runde, auch ovale Kern (Nucleus) ist
der Haupttheil der Zelle. Er ist resistenter gegen alle storenden
Einfliisse und behilt bei Formverinderungen der Membran stets
seine Gestalt. Durch den ‘Kern allein wird das Leben der Zelle
hedingt. Geht er zu Grunde, stirbt anch die Zelle ab; er vermag
gich ohne Membran und Protoplasma lebend zu erhalten, diese
vermigen es aber nicht ohne ihn. Er dient zur Erhaltung urnd
Reproduction seiner Zelle und ist selbst zur Erzeugung nemer
Zellen derselben Art (homologe Bildung) oder anderer Art
(heterologe Bildung) fihig.

§. 194. Die Membran dient also zar Nutrition, das Proto-
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plasma zur Function, der Kern zur Erbaltong der bestimmten Form
und Reproduction der Zelle. Alle krankhaften Prozesse sind mit- |
hin auf folgende drei Grundformen zurickzufibren:
A. Storungen der Erndhrung, oder nutritive Krankheits-
Prozesse;
B. Stérungen der Function, oder functionelle Krankheits-
Prozesse; 3
C. Stirungen der Reproduction, oder formative Kiankheits- h
Prozesse.
§. 195. Die Ursachen dieser Storungen licgen immer auser-
halb der Zelle, jedoch kann diese in Folge einer angeerbten oder
erworbenen Pridisposition fir jene Ursachen einen hiheren Grad

der Empfiinglichkeit besitzen. Diese Ursachen gehen entveder ¢
von der Aussenwelt oder von anderen Stellen des Organismus aus
und wirken je mach ihrer Art immer als Reize, welche entwuder 4

ein Sinken der Lebensthiitigkeit der Zelle (Passion) bhis zum Ab-
sterben oder Tode derselben (Mortification) oder eine Steige-

rung ihrer Thitigkeit (Action) herbeilithren. Jeder Reiz bewirkt i
zuniichst eine passive Reizung und diese ruft die active Thitig-
keit (Reaction) der Zelle hervor, auf welche allerdings wiederum 4

eine Passion folgen kann. Dabei wird die specifische Thitiglkeit der
Zelle niemals qualitativ, sondern stets nur quantitativ verindert,
d. h. also entweder vermehrt oder vermindert. Die Qualitit der
Thitigkeit ist stets dieselbe und nur durch den wrspringlichen Cha-
rakter der Zelle bedingt; z. B. ecine gercizte Leberzelle producirt
immer nur entweder mehr oder weniger ilres eigenthiimlichen :
Absonderungs-Productes, d. i. der Galle. [st dus Product zugleich
qualitativ veriindert, so beruht dies nur davauf, dasseinzelne sei-
ner normalen Bestandtheile in griosserer oder geringerer Quantitiit

in demselben vertreten sind. Niemals sind aber ganz fremdartige, |
unter physiologischen Verhiiltnissen in der Leberzelle unter kei- |
nen Umstiinden secernirten Stoffe in der Galle cothalten. Ebenso :

verhillt es sich mit allen anderen Absonderungsproducten, dem
Magensafte, dem Speichel, dem Hauttalg ete. Wenn sich z. B.
Zucker, Hippursiiure ete. in grosser Quantitit in der Galle finden,
so wird das Gemenge von Stoften, welches man Galle nennt, da-
darch zwar in seiner Qualitiit veriindert; diese Veriinderung be- g
ruht aber lediglich auf einer Abweichung der Quantitit ihrer nor- !

|
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malen Bestandtheile, denn Zucker und Hippursiure sind in gerin-
ger Quantitit immer in der Galle enthalten.

Eine Ausnahme von dieser Regel machen anscheinend bei

contagitsen Krankheiten die Se- und Excrete, welche hauptsich-
lich das Contaginm enthulten (Speichel bei der Wuthkrankheit,
Nasenschleim beim Rotz). Welche Rolle aber die Contagien in den
Se- und Excreten spielen, ist wegen der noch dunklen Natur
derselhen noch gar nicht aufgeklirt, eben so wenig wie man bis
jetzt mit Sicherheit sagen kann, ob sie mehr den zelligen Elementen
oder der intercelluliiren Flissigkeit der Se- und Excrete aohaf-
ten. Wenn nachgewiesen werden konnte, dass die Contagien sich
in den Secretionsorganen selbst und durch dieselben reprodacirern,
s0 miisste man in Bezug auf sie allerdings zugestehen, dass sie
eine qualitative Veranderung der Secrete bedingen; wenn sie aber
— was nicht unwabrscheinlich ist und von Hallier behauptet
wird, — in allen thierischen Siften einen fiir ihre Reproduction
aceigneten Boden, aber nur an gewissen Stellen eine giinstige Aus-
fallspforte finden, so wiirde die vorher aufgestellte Regel eine
Ausnahme nicht erleiden. Dass bei contagitsen Krankheiten allen
Saften und Theilen des thierischen Korpers wm. o. w. die Infec-
tionsfihigkeit inne wohnt, scheint ganz besonders fir die selbst-
stindige Reproduction des gleichsam parasitischen Contagium im
Thierkirper zu sprechen (cf. §§. 10 n. 11).
§. 196. In derselben Weise schwankt die Thitigkeit der
Zellen innerhalb physiologischer Breitegrade. Die Grenze zwischen
der physiologischen und pathologischen Thitiglkeit liegt nur in dem
gefalirdrohenden Charakter dieser schwankenden Vorgiinge. Qualita-
tiv ist daher der pathologische Prozess von dem physiologischen nicht
verschieden, sondern nur der Grad und die Dauer, die Zeit und
der Ort der Prozesse hilden das Entscheidende. Eine geringe
Abweichung vom Normalen bedingt nicht immer eine Gefahr fiir
den Organismus (Zelle), sondern es kann dabei eine Fortexistenz,
ein Leben unter ungewihnlichen Bedingungen (vita praeternatu-
ralis), fortbestehen.

§. 197. Die Ausgleichung resp. Beseitigung der krankhaften
Vorgiinge Regulatio) geschieht entweder durch das afficirte Or-
gan selbst, oder durch andere Theile, oder, wenn jenes abgestorben
ist, durch die benachbarten Gewebe.

Zur richtigen Wiirdigung der Krankheitsvorginge ist daher
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das Studium der dureh sie herbeigefisirten anatomischen Verdin-

derungen nicht ausreichend, sondern die lebendigen Vorginge selbst

und ihre Abweichungen vom Normalen erheischen diz vorziiglichste

Beriicksichtigung. Wir miissen aus den physiologischen Prozessen

die Grundsiitze zu ermitteln suchen, nach denen die pathologischen

Prozesse von Satten gehen. (Pathologische Physiclogie oder

physiologische Pathologie.)

§. 198. ad A. Die allgemeinen Stirungen der Nu-

trition oder die nutritiven Krankheitsprozesse.

Diese sind:

1. solche Prozesse, welche zur Vernichtung des iranken

Theiles fithren und zwar:

a. durch unmittelbaren Tod hei Fortexistenz der Theile
mit relativer Integritit der Form (Nekrosis, Mor-
tificatio); oder

b. durch mittelbaren Tod, d. i. Untergang der Theile mit
Zerstorung ihrer chemischen Constitution, ihrer Fune-
tion und Form (Regressive Metamorphose, In-
volutio, Nekrobiosis); oder

¢. durch Verhéirtung und Verdichtung (Induratio) der
Gewebe, durch welche die lebendige Thitigkeit der
Elemente aufgehoben wird.

. soleche Prozesse, welche lediglich auf einer Storung der
Nutrition beruhen, ohne zum Untergange des kranken
Theiles zu fibren, und zwar:

a. die Atrophie, eine Volumsabnahme in Folge man-
gelhafter Erniihrung ohne Verminderung der Zahl der
Elemente (Atrophia ad volumen).

Anm.: Die Atrophia ad numerum gehirt zu
den nekrobiotischen Prozessen.

b. die Hypertrophie, und zwar:

a. die wahre Hypertrophie (H. vera), d. i. Vo-
lamszunahme durch gesteigerte Ernibrung der nor-
malen Elemente ohne Hinzutritt neuer;

g. die falsehe Hypertrophie (H. spuria) d. i
Volumszunahme durch Neubildung fremder Elemente
ohne Vermehrung der normalen constituirenden Ele-
mente dez Organes (Hyperplasieund Neoplasie).

Ad 1. Zu den Nutritionsprozessen, welche zur Vernichtung

des kranken Theils fiihren, gehdren:

re
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a. die Mortificationsprozesse.

§.199. Der mortificirte Theil ist nach Form und Bau im Wesent-
lichen erhalten, aber ihm feblen die Eigenschaften des Lebens. Er
reagirt nicht mehr, wird nicht mehr ernihrt, hat Bewegung, Em-
pfindung und Eigenwirme verloren, kann also auch selbst nicht
mehr krank werden, wohl aber noch als Krankheitsursache wirken.
Er unterliegt nur Prozessen, welche der todten Natur angehiren,
d. i. chemischen Decompositionen und mechanischen Insulten. So
lange die todten Theile ibre Form und ihren Bau beibehalten, be-
finden sie sich im Zustande der Nekrose oder Mortification.

Die Nekrose ist mithin kein Prozess, also anch keine Krank-
heit, sondern lediglich ein Zustand. Derselbe beruht entweder auf
¢iner chemischen oder aof einer mechanischen Verdnderung der
Bestandtheile des nekrotischen Theils, obne bemerkbare Veriinde-
rnng der Form sowohl des Ganzen, wie der Elemente, Eiter wirkt
z. B. als Gift auf Knochen, indem er in die Knochenkdrperchen
eindringt und sie ertodtet, ohne ihre Form zu zerstéren. Die nar-
kotischen und lahmenden Gifte (Opium, Strychnin) tédten ohme
nachweishare chemische, so wie ohne optisch-wahrnehmbare histo-
logische Verinderung der Theile, wihrend bei der Aetzung (Cor-
rosio) immer eine makroskopisch und mikroskopisch deutlich wahr-
nehmbare Veriinderung in der 'orm, Consistenz, Farbe ete. eintritt
(Nekrobiose). Die Vergiftung trifft nicht immer den ganzen
Kirper, sondern kann auch local aunftreten. Das Gift Venenum)
tidtet ohne Reproduction unmittelbar und gewdhnlich schneller,
als das Virus, und gelangt immer von der Aussenwelt in oder
an den Organismus. Das Virus ist dagegen ein Zersetzungs-
Product organischer (i. d R. thierischer) Substanzen, und tidtet
i. d. R. mittelbar und allmihlig; z. B. faulige Substanzen ins
Blut gelangt, wirken als Ferment, in Folge dessen die organischen
Substanzen des Korpers denselben Zersetzungsprozess eingehen,
dem jene ihre Entstehung verdanken und wobei die fauligen Stoffe
in grosserer Quantitiit reproducirt werden.

§. 200. Bei Mortifications-Prozessen dureh mechanische Ein-
fliisse entstanden (Sutteldruck, Decubitus, Gehirnerschiitterung
ete.), ist anzunelimen, dass eine Veriindernng in der Anlagerung
(Apposition) der Atome eingetreten ist, obschon diese weder ana-
tomisech noch mikroskopisch nachweisbar ist. Eine einfache Tren-’




vnd Physiologie, Pathogenia. 143

nung der Theile aus ihrer natiirlichen Verbindung mit der Nach-
bavrschaft erschwert zwar die Moglichkeit des Lebens, hat aber
nicht nothwendig ibr sofortiges Absterhen (Nekrosis) zur Folge.
Dieselben konnen vielmehr von der Nachbarschaft getrennt eine
Zeit hindurch in einer Vita minima sich befinden und erhal-
ten, welche durch Wiederherstellung der Verbindung wieder auf
den normalen Stand gebracht werden kann (Transplantation
der Haut etc.). Mithin bedingen Trennungen der Gefiisse und
Nerven fiir sich noch nicht sofortigen Tod, sondern die Elemente
fihren noch einige Zeit hindurch ein autonomes Lehben und zwar
ie linger, je drmer der Theil von Natur an Gefissen und Nerven
ist, d. h. je weniger er des Nerveneinflusses und des Blutes zu
geiner Existenz bedarf, Die Stirung der Innervation und die
Unterbrechung des Blutzuflusses bedingen also zunichst nur eine
Pridisposition zur Nekrose und filhren erst nach einer gewissen
Dauer zum Absterben der isolirten Theile.

§. 201. Der Mortificationsprozess ist znsammengesetzt:
erstens aus dem Vorgange, durch welchen das Absterben herbei-
gefiihrt wurde, zweitens aus dem Zustande der Nekrose selbst und
drittens aums den Veriinderungen der Nachbarschaft.

Wihrend die Ursachen der Mortification in ihrem Endre-
sultate im Wesentlichen in Aufhebung des Nerveneinflusses und
Sistirung des Blutlaufes bestehen, hingt die Verdinderung des
mortificirten Theiles und seiner Nachbarschaft wesentlich von sei-
ner histologischen Beschaffenheit und von andern #usseren Bedin-
gungen ab. Im Allgemeinen bezeiehnet man den Mortificationspro-
zess als Brand, Gangraena. Dieser Ausdruck ist von dem
Aussehen brandiger Weichtheile abgeleitet, welches Aehnlichkeif
mit dem verbrannter Theile hat. Auch stellte man sich vor, dass
der Brand nur aus hochgradiger Entziindung (Phlogosis) her-
vorgehe und jener durch eine wirkliche Verbrennung zm Stande
komme. Dieses ist aber keinesweges richtizg, denn die Gan-
graen kann eintreten, obne vorherige Entziindung, sie steht iiber-
haupt mit der Entziindung nicht in einem directen Causalnexus,
ist auch nicht das Endstadium derselben, sondern wenn sie mit
und nach Entziindungen auftritf, dann ist sie entweder gleichzei-
tige Folge derselben Ursache, oder es haben sich im Verlaufe der
Entziindung Umstiinde eingestellt, welche den Nerveneinfluss oder
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die Zufuhr des Lrndhrungsmaterials definitiv aufhoben; z. B. Em-
bolie oder Thrombose, mangelhafte Herzaction, Druck ete.

§. 202, Der brandige Theil selbst, welcher die Bezeichnung
Sphacelus fihrt, und dessen Umgebung gehen unter verschie-
denen Umstiinden nachstehende Verinderungen ein:

Je weicher und saftreicher der abgestorbene Theil von Natur
oder im Momente des Absterbens ist, je leichter und schneller fallt
er der chemischen Decomposition anheim, weil der Saft- resp.
Blut - Reichthum dieselbe hegiinstigt. Der Theil kann dadurch zu
einer breiigen Masse zerfallen, selbst fliissig werden, d. i. feuch-
ter Brand, Gangraena humida. Je hiirter dagegen cin Theil
von Natur oder im Momente des Brandigwerdens ist, je weni-
ger Feuchtigkeit in ihm enthalten ist, je eher verfillt er dem
trocknen Brande, G. sicca. Dem Wesen nach sind heide Pro-
zesse nicht verschieden, sondern sie sind lediglich durch phyzika-
lische und chemische Verhiltnisse des kranken Theiles und seiner
Umgebung bedingt.

Die Veriinderungen des Sphacelus sind sogar z. Th. abhiingig
von iiugseren Verhiiltnissen, besonders von der Berithrung mit der
Luft oder Abgeschlossenheit von derselben. Bei Luftabschluss tritt
nicht Fiulniss ein, sondern entweder Eintrocknung oder Verfet-
tung oder Verkalkung; bei Luftzutritt nur Eintrocknung oder
Faulniss, niemals Verkalkung oder Verfettung.

§, 203. Die Eintrocknung oder Sehrumpfung (Mumifi-
catio)des Sphacelus geschieht theils dureh Verdunstung, theils durch
Resorption der wassrigen Bestandtheile mit den darin enthaltenen
Salzen, unter manchen Umstiinden auch noch der gelosten Eiweiss-
stoffe. Hierbei wird zuerst das exiracellulire Wasser in die Umge-
bung diffundirt, dann das intercellulire und dann wird beides z. Th.
verdunstet, z. Th. von den intact gebliebenen Lymph- u. Blutgefissen
der Umgebung resorbirt. Die Zellen des Sphacelus riicken in Folge
dessen niiher an einander, werden eckig, veriindern ihre specifische
Form und der abgestorbene Theil schrumpft zusammen. Dieser
Vorgang kann an einzelnen Theilen (Haut, Lunge, Abscesse), an
ganzen Organen, selbst an ganzen Individuen (mumificirter Fitus)
stattfinden.

§. 204. Die Verfettung des Sphacelus tritt theils dadurch
ein, dass von Seiten des Organismus in die Poren und Liicken
deg abgestorbenen Theiles TFett abgelagert wird, ftheils dadurch,
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dass die Eiweissstoffe zich in Fett und niedriger oxydirte Stick-
stoffverbindungen spalten. Die Méglichkeit dieser beiden Vorgiinge
ist dadurch zu erweisen, dass, wenn man ein Stiick Hollunder-
mark in die Bauchhohle eines lebenden Thieres bringt, die Zellen
desselben bald mit Tett gefiillt werden, und wenn man Kadaver
oder einzelne Weichtheile in fliessendes Wasser legt, die Eiweiss-
stoffe in ein starres Fett (Fettwachs, Adipocire) umgewan-
delt werden, wobei die Querstreifung der Muskeln verschwindet
und der ganze eiweissstoffige [nhalt der Muskelfasern sich auf
eine noch nicht bekanute Weise in Fett umwandelt. Die Ver-
fettung gangriiniser Theile tritt erst dann ein, wenn ihre wiissri-
gen Bestandtheile grisstentheils resorbirt sind, kann aber nicht
mehr stattfinden, wenn bereits vollstindige Mumification erfolgt
ist. Dagegen geschieht es nicht selten, dass die Husseren Schich-
ten gangriindser Theile verfetten, erweichen, verfliissigen, wiihrend
die inneren Theile mumificiren (Hautbrand, Demarkationslinie).
§. 205, Die Verkalkung oder Verkreidung (Petrifi-
catio) geschicht je ofter und eher, je kleiner der Sphacelus ist.
Ganz grosse sphacelose Theile verkalken i. d. R. nur unvollstiin-
dig (z. B. ein Fotus, Steinfrueht, Lithopaedion). Die Ver-
kalkung beginnt entweder in den inneren Theilen des Sphacelus
und schreitet dann allméhlig nach aussen fort und fihrt so zur
vollstiindigen Verkalkung: oder sie beginnt von aussen und erstreckt
sieh, wenn die Theile nicht sehr klein sind (Trichinen, Tuberkel),
nur iiber eine gewisse fussere Schichte, indem der innere Theil
wegen des unterbrochenen Stoftwechsels nicht weiter verkalken
kann (z. B. Abscesse, katarrhalische Seecrete, Thromben). Ferner
konnen in Folge von Kalkablagerungen an die Oberfliche abge-
storbener Theile formliche EihiiHungen durch Kalkschiehten statt-
finden (Inerustatio). Ein Gemisch von stellenweiser Verfettung
und Verkalkung -bedingt eine mortelartige Consistenz. Derartige
Theile fihlen sich wie sandige Butter an (Eiter). Die verschiede-
nen Formen der Verkalkung treten ebenfalls nur dann ein, wenn
die Eintrocknung schon in cinem gewissen Grade vorgeschritten
ist, oder wenn der Sphacelus von vorn herein nicht zu viel Wasser
enthielt. Die Kalkmasse besteht immer hauptsiichlich aus kohlen-
saurem, wenig phosphorsaurem Kalk und Spuren von Magnesia.
Bei Luftzutritt kann neben der Verkalkung, so lange diese
noch nicht vollendet ist, sowohl Mumification, als Erweichung
Kohne, allg. Yeterin, Path,
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nnd Decomposition eintreten, gleich ob die betreffenden Theile
von Natur mit der Luft in Beriihrung sind oder ob sie erst durch
Krankheitsprozesse (Wunden, Fisteln), mit der Luft anf abnormen
Wegen in Verbindung gesetzt worden sind.

§. 206. Bei der G. sicca tritt vor Allem zuniichst Verdun-
stung der vorhandenen Flissigkeiten (Evaporatio) ein, welche
von der Beschaffenheit (z. B. Trockenheit) der iusseren Luft,
Freiheit von bedeckenden Hiillen (Epidermis, Bandagen) und von
dem Ersatze, so wie von der Resorption der IFeuchtigkeit von Sei-
ten der umgehenden Korpertheile abhingt. Wegen des leichteren
Ersatzes der Feuchtigkeit konnen kleinere Theile saftreicher Or-
gane nicht mumificiren, aber wohl verkalken und aus demselben
Grunde bildet sich an der dusseren Grenze der G. sicca spiter
stets . humida und Verfettung als erste Andeuntung der sog.
Demarkationslinie (Brandmauke).

Bei G. sicea sind die Nutritionsgefiisse fast durchgiingig ver-
stopft. Sind diese am Rande der Gangraen noch offen, so kanu,
wenigstens in den dusseren Theilen, nur G. humida eintreten, weil
durch die offenen Gefiisse immer Ersatz von Feuchtigkeit stattfindet.
Ebenso kann, wenn im weiteren Verlaufe der G, humida die Ge-
fisse verstopft werden, in Folge der iiberwiegenden Evaporation,
spiter moglicher Weise noch G. sicea daraus hervorgehen. Nie aber
kann G. sicea in G, humida iibergehen, weil die einmal verstopften
Geliisse nicht wieder frei werden konnen (Brandsehort).

§. 207. Im Beginne beider Formen der Gangriin tritt zuevst
eine Storung der Circulation und Gerinnung des Blutes ein, dann
Rigor mortis und in Folge dessen Hyperf#mie und Ausdehnung
und Erschlatfung (Lihmung) der Capillar-Gefiisse der Umgebung,
Transsudation und Imbibition des Liguor sanguinis in die Nachbar-
schaft (Gangraenocdem). Dann geben die stockenden Blutkii-
gelchen ihren Farbstoff (Hématin) an diesen Ligquor ab, wodurch
das allmihlig bis unter die Epidermis sich ausbreitende Oedem
vothlich wird und (bei nicht pigmentirter Haut) durch die opake
Epidermis livid erscheint. Demniéichst wird die Epidermis durch
das rothliche Serum von unten abgehoben und dadurch werden
die sog. Brandblasen (Bullae gangraenosae) gebildet. Diese
enthalten also, zum Unterschiede von den Extravasatblasen keine
Blutzellen, sondern nur in Blutserum gelistes Himatin. Sie platzen
i. d. R. bald und in Folge der nun beginnenden Evaporation




und Physiologie. Pathogenia. 147

schrumpfen die brandigen Theile ein und erhalten je nach ihrem
Blutreichthum ein hell- oder dunkelbraunes, selbst schwarzbrau-
nes, kohliges Ansehen; daher die Bezeichnung ,Brand®.

§. 208. DBeim feuchten Brande tritt die Erweichung der
Masse, die Bildung der sog. Brandjauche nach der Oedembil-
dung ein und zwar besonders dann, wenn es nicht zum Abheben
grosserer Epidermisflichen gekommen ist, weil danu eher Ein-
trocknung und G. sicea erfolgen wiirde. Ferner wird das Zustande-
kommen des feuchten Brandes dadurch hegiinstigt, dass die zu-
filhrenden Gefisse nicht ganz verstopft sind, durch welche die ver-
dunstende Feuchtigkeit von innen ersetzt werden kamn.. Jedoch
kann auch ohne Vermittlung der Gefisse, und lediglich durch die
parenchymatise Saftstromung Feuchtigkeit aus der Nachbavschaft
in die abgestorbenen Theile dringen und den feuckten Brand be-
dingen; bei #usseren Theilen ist aber meistens die Evaporation
iiberwiegend.

Die Schnelligkeit der brandigen Erweichung richtet sich ganz
nach der Beschaffenleit der Gewebe. Elastische Fasern und ar-
terielle Gefisse, (welche vieie elastische Fasern enthalten), Sehnen
und Biinder und die elastischen Fasern des Lungengewebes, die
festeren Bindegewebsmassen ete. widerstehen der Erweichung am
lingsten; die dbrigen Weichtheile gehen dagegen eine schnellere
Zerselzung cin.

§. 209. Bei allen Arten des Brandes lagert sich das Hima-
tin z. Th. in Form Kkleiner krystallinischer Korperchen (sog. Va-
lentin’s Brandkdrperchen) in das Gewebe ab. Diese sind
indess keineswegs dem Brande ausschliesslich eigen, sondern sie
finden sich auch nach jedem allcemeinen Tode und bei allen Zer-
setzungsprozessen thierischer Theile. Ausserdem bilden sich bei
diesen, wie beim feuehten Brande, Krystalle von phosphorsaurer
Ammoniakmagnesia, welche Schinlein auch in den Ficalmassen
von Typhuskranken fand und deswegen Typhuskorperchen
nannte. Da sie indess bei allen Fiulnissprozessen gebildet wer-
den, kionnte man sie besser Fiiulnisskrystalle nennen. Die
Bildung dieser Salze beweist u. A. aunch, dass der Fiulnissprozess
ein alkalischer ist, demn iiberschiissige Siiuren wiirden sie gelost
erhalten.

Ferner finden sich bei allen Zersetzungen feuchtbrandiger Theile,
wie nach allgemeinem Tode, sehr elastische Nadeln von Fett,
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Leucin und Tyrogin, welche sich in Form von Biischeln oder
Biindeln (beseniihnlich) zusammenlagern, und meistens auch rhom-
bische Tafeln von Cholestearin.

Diese Veriinderungen heweisen gchon, dass zwischen dem Or-
ganismus und dem brandigen Theile immer noch ein gewisser
Stoftwechsel stattfindet. Ausserdem ist dieses aber noch experi-
mentell dadurch zu erweisen, dassz innerlich gegebene Farbstofte
theilweise in den brandigen Theil hinein abgelagert werden und
dass manche Arzneistoffe (z. B. Jod) durch diesen hindurch vom
Organismus aufgenommen und im Harne wiedergefunden werden.

§ 210. Vollstindig mumificirte Theile wirken lediglich wie
fremde Korper in mechanischer Weise auf ihre néchste Nachbar-
schaft. Der trockne Brand ist daher hinsichts seiner Dignitat
fiir den ganzen Organismus im Allgemeinen ginstiger zu beur-
theilen, als der feuchte Brand. Durch diesen bilden sich immer
fliissige Zersetzungsproduete, welche nicht allein durch lmbibi-
tion oder Diffusion die Nachbarschaft durchdringen, diese
in denselben Prozess versetzen, und dadurch eine Ausdehnung,
ein Fortkriechen des Brandes per contactum bedingen, sondern
auch von den Lymph- und Blutgefissen resorbirt werden und
dadurch eine allgemeine Vergiftung (Intoxicatio) und Zer-
setzung des Blutes (Septikaemia s. Septicaemia) her-
beifithren -konnen.  Welcher Stoff bei diesen Vorgingen eigentlich
vom Blute anfgenommen wird und ob derselbe chemiseh oder als
Ferment, oder als Contagium vivum wirkt, ist bis jetzt noch
nicht ermittelt. Wahrscheinlich ist das sog. Leichengift, wel-
ches sich bei der Zersetzung ganzer Kadaver immer bildet, mit
jenem Stoffe identisch, denn es hat ganz dieselbe inficirende Kraft
auf andere Individuen, wenn es mit deren Siften in Beriihrung
kommt. Seit alten Zeiten ist von der humoral - pathologischen
Schule eine Fermentwirkung und in neuester Zeit die Fortpflan-
zung stabchenformiger Vibrionen (Vibrio lineola) als die Ur-
sache aller Fiulnissprozesse angesehen worden. Diese sind indess
wahrscheinlich die niedrigste Entwicklungsstufe von Schimmelpilzen,
welche sich Dei jeder “ersetzung eiweissartiger Substanzen, wie
beim feuchten Brande, finden; doch ist ex sehr fraglich, ob sie als
Anreger oder Producte des Fiiulnissprozesses anzusehen sind. Man
findet sie ndmlich auch von aussen eingedrungen an Stellen, an
denen noch keine Fiulniss besteht, und wenn man sie mit Emul-
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sionen aus Fett und Eiweiss vermengt, so tritt in den von einer
feinen Fetthiille umgebenen kleinen Eiweisstropfchen die Fiulniss
eher cio, als diese mit den Stidhchen in Beriihrung gefreten sind.
Wenn daher aunch vicht zu liugnen ist, dass diese Stibhehen von
aussen oder von ecinem brandigen Theile ans in die Bluthahn
gelangen konnen, so ist doch nicht zn erweizen  dass sie die
eigentlichen Vermittler der fauligen Intoxication sind und dass
dicse auf einer sog. vibrionéiren Dyskrasie beruht. Es ist
vielmehr nicht unwahrscheinlich, dass die m. o. w, flissigen Um-
setzungs-Producte den Fiiulnissprozess auf chemische Weise fort-
pflanzen. Die Intensitit ihrer Wirksamkeit erreicht in dem mittle-
ren Stadio der Fiulniss ihren hichsten Grad.

§ 2!1. Der mit der feuchten Gangrin i. d. R. verbundene
ible sog. Brand-Geruch (Fitor) wird durch Gase: Ammoniak,
Nchwefel-, Phosphor- und Kohlenwasserstoffigas, flichtige Séuren,
welehe der Kohlenwasserstoffreihe angehéren (z. B. Butter- und
Baldriansiure) hervorgebracht. Diese Gase kinnen im lebenden
Organismus so massenhaft erzengt werden, dass sie die Flissig-
keiten des Brandheerdes schaumig machen und sich entweder un-
ter der Haut emphysematisch anhiéinfen (Gangraena emphy-
sematosa s. Emphysema gangraenosum, z. B. bel An-
thrax als sogen. rauschender Brand und bei der Rinderpest), oder
dass sie sich in den grossen Korperhoblen (Pneumgpthorax,
Meteorismus) ansammeln.

§ 212. Die Trennung oder Ablésung oder Ahstos-
sung des hrandigen Theiles von der lebend geblichenen Nach-
barschaft erfolgt durch Veriinderungen, welche von beiden Seiten
vor sich gehen. Der Sphacelus geht, wie bereits angegeben, an
seiner eigenen ifussersten Grenze zunichst in Gangraena humida
iiber, wenn diese nicht schon von vorn herein f{iberall bestand.
Dann iibt der trockene Sphacelns mechanisch, die Gangraena hu-
mida durech die Umsetzungsproducte chemisch, einen Reiz auf die
Umgebung aus und durch die darans hervorgehende reactive Rei-
zung cntsteht ein krankhaft gesteigerter Erniihvungsprozess (d. i
Entziindung) mit Nenbildang, Zellenproliferation (oder Exmission
ungefirbter Blut- resp. Lymphzellen?), wodurch die sog. Demar-
cationslinie gebildet wird, welche die Grenze zwischen dem
Todten und dem Lebenden anzeigt. Aeussere Theile werden durch
diesen Prozess abgestossen, innere eingekapselt, sequestrivt. Es
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erfolgt also immer ein Substanzverlust und eine Restitatio ad in-
tegrum, nachdem die zerfallenen Massen entweder abgestossen oder
resorbirt worden sind, kann nur stattfinden, wenn noch reproduc-
tionsfihiges Gewebe vorhanden ist: i. d. R. aber ist die Heilung
eine relative durch Ersatz vermittelst eines Narbengewebes,

b. Der mittelbare Tod, Nekvobiosis s. Involutio,

§. 213. Mit Nekrobiose bezeichnet man denjenigen regres-
siven Lebensprozess, der zur Entartung (Alienatio) des Ge-
webes fithrt und desgsen Endresultat das Absterben der Elemente
mit Verlust ihrer Form ist.  Der nekrobiotische Prozess wandelt
die Elemente in formlose Gewebstrimmer (Detritus) um,
denen jede Leistungsfihigkeit (Functio) abgeht. Der Detritus wird
entweder im Momente der Entstehung resorbirt, oder er bleibt als
Fliissigkeit liegen. Im ersteren Falle entsteht die numerische,
nekrobiotisehe Atrophie, weil eine Regeneration der zu
Grunde gegangenen hoher organisivten Xlemente nicht stattfindet,
sondern hichstens Ersatz dersciben durch Bindegewebe oder Epi-
thel eintritt; im anderen Falle erfillt der Hissige oder breiige
Detritus die entstandenen Liicken oder Hihlen und dann  stellt
der Vorgang den Erweichungs-Prozess (Malacia) dar.

Die numerische Atrophie und die Malavie sind daher im
Grunde Apsgiinge cines und desselben Kraukheitsprozesses, nim-
lich der Nekrobiose. Sie sind nur darin verschieden, Jdass im er-
steren Falle die Resorption mit dem Zerfalle gleichen Schritt halt,
withrend im letzteren Ialle der Zerlallsprozess iiberwiegt. Diese
Verschicdenheit der Endresultate des nekrobiotischen Prozesses
wird zum Theil durch die Schoelligkeit (Acuitiit) und den Um-
fang des Zerfalls zum Theil durch den Bau, den Blut- und Lymph-
Grefissreichthum des betr. Organes bedingt.

Die angebduften Detritusmassen konnen indess spiiter noch
wieder resorbirt werden, so dass ein Organ oder Theil ans dem
Zustande der Malacie noch wieder in den der numerischen Atro-
phie iibergehen kann.

Folgende nekrobiotische Prozesse konnen zu den genannten
beiden Endresultaten fiilhren:

«. Die fettige Metamorphose. Das Fetigewebe ist
der normale Ablagerungsort fiir das Fett; dieses hat deswegen
auf die Fortexistenz jenes Leinen nachtheiligen Einfluss, Andere
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Gewebe nehmen ihrer physiologischen Bestimmung gemiss vor-
ithergeliend von aussen, d. h, von der Aussenwelt oder von ande-
ren Kérpertheilen her. Fett in ihre Zellen auf (z. B. die Darm-
zotten nnd die Leberzellen nach dem Genusse fetthaltiger Nah-
rungsmittel), ohne dadurch in ihrer Fanction gestirt oder in ihrer
Existenz gefihrdet zn werden, und sind unter gewihnlichen Um-
stiinden im Stande, durch Abgabe dieses Tettes sich wieder voll-
stiindig zu restituiren.

Bei der fetticen Metamorphose findet aber cine Umwandelung
der zelligen Elemente in Fett Statt und ihve Leistungsfilbigkeit,
selbst ihre Form wnd Existenz wird dadurch beeintriichtigh. Die
Elemente befinden sich in einem viickschreitenden Lebensprozesse
(Nekrobiose). Kin physiologizches Analogon zu diesem Vorgange
findet sich in der Umwandelung der Epithelzellen in den Milch-
kandlen in Milchfett (Butter) und der Epithelzellen der Talgdri-
sen in Hautschmer, oder event. in der feftigen Metamorphose der
ausgewanderten Lymphzellen in den genannten driisigen Organen.

§. 215. Dieser nekrohiotische Prozess beginnt an den klei-
nen eiweissartigen Korperchen des Protoplasma, an deren Stelle
kleine, runde, glinzende Fetttripfchen mit dunklem Contour ent-
stehen, welche sich alimihliz vermehren und vergrisszern und das
Protoplasma triithen. Die Membran, sowie der Kern und dessen
nichste Umgehung, bleiben in der ersten Zeit durchsichtig und frei
von Fett, rst spiter wird dic Membran wnd der Kern in den-
selhen Prozess hineingezogen. 8o lange die Membran noch erhal-
ten ist, heisst die Zelle eine Kérnchenzelle: ist aber die Mem-
bran und der Kern mit fettizg metamorphosirt, so wird sie Korn-
chenkugel genannt (Gluge's Entziindungskuagel), dessen
physiologisches Analogon die Colostrumkirper der Mileh bil-
den. Die Kiornchen - Kugel izt also eigentlich keine Zelle mehr,
sondern nur ein todtes Hiufchen von Fetttropfen aus einer Zelle
hervorgegangen, deren iussere Form noch einigermaassen erhal-
ten ist.

Niemals wird die intercellulive Substanz. selbst nicht des in-
terstitiellen Bindegewehes, von der Fett - Metamorphose mit er-
griffen, sondern jene erweicht und zerfliesst einfach nur (Malacia).

Bei der Fett-Mctamorphose der Zellen hingt es nmr von zu-
falligen Ausseren Bedingungen ab, ob aunch die Form der Zellen
zerstort wird, oder ob sie sich ldngere Zeit erhilt. Im ersteren
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Falle entsteht eine homogene, triibe oder milehihnliche Fliissig-
keit, welche aus Wasser, eiweissartigen Substanzen, Fetttropfchen
und Salzen besteht. Wegen der makroskopischen Aehnlichkeit die-
ser Zerfallsmassen mit der Mileh, und da bei dergleichen Prozes-
sen i. d. R. Fieber besteht und die Milchsecretion schnell nach-
lisst oder ganz sistirt, so sind diese fettigen Detritusmassen irr-
thitmlich fiir Milch-Metastasen gehalten worden.

Die Fettmassen verbleiben nun entweder lingere Zeit an ei-
nem Orte und dann scheiden sich allmihlis Cholestearin-Kry-
stalle aus denselben ab, oder sic werden allmihlig rvesorbirt und
an ihrer Stelle biuft sich Serum an, es entsteht ecine Cyste: oder
endlich es tritt, hesonders in der Nihe der Oberfliche, mit dem
Umsichgreifen der Fett - Metamorphose Durchbruch nach aussen
und Verschwiirung ein (dossere Haat. Gelenkknorpel), wodurch
ein nekrohiotisches Geschwiir oder eine fettige Usur
entsteht.

Dic fettige Metamorphose kann an allen Zellen, mit Ausnahme
der rvothen Blutkiigeleben, der Ganglienzellen uwnd der intercentra-
len Nervenfasern der Central-Organe, woll aber an den periphe-
rischen Nervenfasern einfreten. Ebenso kinnen das Nervenmark
(Myelin), leichter noch die Kittsubstanz (Neuroglia) und
dic Wandungen der Gefiisse des Gebirns der fettigen Metamor-
phose anheimfallen (gelbe Gehirnerweichung, Encepha-
lomalacia flava). Sonst kommt die fettige Metamorphose an
allen Arten von Geweben vor: Muskeln, Knochen, Driisen, Epi-
thelien, Bindegewebe, Gefiisse ote.

§. 216G, Besonderes Interesse bietet die einfach fettige und
die sog. atheromatdse Metamorphose der Gefdsse dar
(von athera der Brei, atheroma die Breigeschwulst).

Die erstere kommt zuweilen an den Muskelzellen der Ring-
faserhaut der Arterien, am hiiufigsten jedoch an der Intima der-
selben und der Venen, und zwar an der innersten Schichte dieser
Haut vor. Die durch die fettige Metamorphose degenerirten Binde-
gewebszellen der Tontima behalten ihre normale cckige, sternfir-
mige oder langgestreckte Form bei und in ihnen, besonders in ihren
Fortsitzen, erscheinen Fettkornchen perlschnurartig aneinander ge-
reibt. Makroskopisch erscheinen derartige Stellen an der inneren
Gefissfliiche tribe, gelblich’ weiss. Spéter erweicht auch die Tn-
tercellularsubstanz, es tritt Zerfall ¢in und der Blutstrom reisst
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den fettigen Detritus in kleinen Partikelchen mit sich fort und es
bleibt eine Fliche von sammtarticem Aussehen rzuriick, Nimmt
dieser Prozess, namentlich in der Ringfaserhaut, an Umfang zu, so
kann er zn Aushuchtungen, zur Bildung von Aneurysmen fihren
und zu gefihrlichen Blutungen priidisponiren. Zu entfernten Embo-
lien geben die fortgerissenen Detritusmassen keine Veranlassung,
weil sie so diinnfliissig sind, dass sie die {einsten Capillaren ohne
Storung der Circulation passiven kinnen. Auch iiben sie eine
infectitse Wirkung auf das Blut nicht aus, sondern sic werden
ohne einen Nachtheil fiir den Organismus herbeizufihren, be-
seitigt.

§- 217. Bei dem sog. atheromatisen Prozesse findet
die fettige Metamorphose dagegen in den tiefsten Schichten der
Intima der Arterien Statt. Jene bildet sich indess nicht diceet
als solche aus, sondern erst nachdem durch eine Irritation Schwel-
lung und Wucherung der Bindegewehszellen herbeigefiihrt worden,
welche demnichst in die fettige Metamorphose ithergehen. Der
Prozess ist also anfangs ein activer, eine Endoarteriitis athe-
romatosa, spiter ein regressiver, pnckrohiotischer. Sehreitet
dieser Prozess bis zur innersten, dem Lumen des Gefiisses zuge-
wendeten Schichte der Intima vor, so kann dicse zerreissen und
der aus zahlreichen Fettkigelchen, Gewebstriimmern und Chole-
stearin - Krystallen bestehende Detritus in die Bluthahn gelangen
und zu Emiolien in dem peripherischen Gebiete des betreffenden
Gefiisses Veranlassung gebun.

An dem Orte der fettigen Usur selbst kann dagegen ein
Thrombus sich bilden, indem die entstandene Hahle mit Blut ge-
fillt wird oder sich Fibrin an die rauhe Stelle anlagert. Im
ersteren Falle kann das Blutecoagulum sich in Pigment umwandeln
und als solches ohne weiteren Nachtheil fir den Organismus per-
sistiren; oder das Gerinosel kann in heiden Fillen in das Lumen
des Gefésses hineinragen, durch Apposition sich vergrissern und
sehliesslich einen so grossen Thrombus hilden, dass eine Ver-
stopfung (Obturatio) des Gefisses die Folge davon ist. In
anderen Fillen werden durch das vorbeistrimende Blut von dem
wandstindigen Thrombus Stiicke losgerissen und in die Seiteniiste
der Arterie eingekeilt (cf. Thrombose und Embolie §. 273 u. 283).

§. 218. Sowohl die einfach fettige wie die atheromatise
Metamorphose kommen auch nicht selten am Endocardium und
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an den Herzklappen vor (Endocarditis atheromatosa)
und haben hier nicht nur dieselben entfernten Folgen, wie in den
Arterien, sondern werden auch Veranlassung zu aneurysmatischen
Ausbuchtungen und Insufficienz der Herzklappen, selbst zar
vollstindigen Zerreissung oder Durchbohrong derselben, so dass
sie ein Loch hekommen (cordiale Dampfigkeit, Asthma
cordiale). ‘

& 219. 4. Die cinfache Schmelzung, Malacia. Diese
ist ebenfalls ein nekrobiotischer Prozess, durch welchen die Ele-
mente in einer vorhandenen Fliissigkeiten aufweichen, thre Form
einbiissen, zerfliessen und fliissigen Detritus bilden. Dabei werden
aber keine Fiiulniss-Producte gebildet, weswegen dieser Prozess
frither auch geruchloser Brand (Gungraena sine odore),
genannt wurde.

Diese Erweichungs - Prozesse kommen in folgenden For-
men vor:

1) Die Macerations-Erweichung ist stets eine post-
mortale (Kadaver-) Erscheinung und beginnt zunéichst mit
der Intercellularsubstanz, ergreift dann auch die Formelemente und
verwandelt das ganze Gewebe in flassigen Detritus. Diese Yor-
ginge konnen indess auch an einzelnen abhgestorbenen Theilen
des noch lebenden Organismus eintreten. z. B. die weisse Ge-
hirnerweichung (Encephalomalacia alba) bei Gehirn-Oedem
und Gehirnhiohlenwassersucht , bei welcher die Gehirnsubstanz
durch Wasser-Imbibition weich wird, feucht (idematds) erscheint
und die intercentralen Nervenfasern des Gehirns anseinanderwei-
chen, so dass sie unter dem Mikroskope sichtbarer werden. Dass
es im Gehirn zur vollstindigen Verflissigung der Elemente komme,
so dass sich an ihrer Stelle eine mit serdser Fliissigkeit gefiillte
Hohle findet, ist bis jetzt bei Thieren noch nicht beobachtet. Er-
scheinangen, welche dahin gedeutet worden, diirften wobl ganz
postmortaler Natur, insbesondere Folge des Wasserzusatzes zu
den mikroskopischen Priparaten, gewesen sein. Eine dhnliche
Erscheinung tritt nicht selten bei heftigen Durchfillen an den
Follikeln des Darmkanals ein, indem diese, vielleicht auch erst
nach dem allgemeinen Tode, jedenfalls aber erst, nachdem sie
selbst abgestorhen, in der vorhandenen Feuchtigkeit und nach ein-
getretenem Epithelverlust anschwellen. erweichen, zerfallen, sich
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anflosen und Locher resp. Kanile hinterlasssen (Cholera, Ruhr,
Rinderpest).

§ 220. 2) Erweichung mittelst Magenflissigkeit. Frii-
her glaubte man, dass der Magensaft, z. B. in Folge einer
mangelhaften Sittigung (Tetanus) eine sclche Schirfe anneh-
men konne, dass er eine verdaunende oder chemisch - iitzende
Wirkung auf die innere Magenfliche ausiibe, so dass das Epithel,
die Schleimhaut, seclbst die Muskelhaut des Magens stellenweise
aufgeldst werde. Jetzt hat man aber festgestellt, dass die Ein-
wirkung des sauren Magensaftes unter allen Umstinden durch die
Wirkung des alkalischen Blutes, so lange dieses noch circulirt,
inhibirt wird, so dass bei lebenden Individuen eine derartige ~he-
mische Einwirkung des Magensaftes auf die innere Magenwand
gar nicht stattfinden kann, wenn nicht ein Theil derselben ausser
Circulation gesetzt worden ist. Dieses kann indess vorkommen,
z. B. bei Blutextravasaten in den Magenhiuten, bei Embolien in
den Magenarterien etc., wobei der isolirte Theil der Magenwand
allerdings verdaut werden kann und sich schon bei Lebzeiten das
sog. runde oder acute Magengeschwiir bildet.

Eine allgemeine Magenerweichung, (Gastromalacia)
d. h. eine solche, welche die ganze Magenschleimhaut betrifft und
selbst mit serdser Infiltration der Muskelhaut verbunden sein kann,
tritt immer erst post mortem ein und zwar durch die Umsetzongs-
Producte der Nahrungsmittel (Essigs., Butters., Milchsiure ete.),
welche sich besonders schnell in Folge eines fermentativen Pro-
zesses und nach acutem oder chronischem Magenkatarrh ans Amy-
lum- und Mileh-haltigen Nahrungsmitteln bilden.

Je nachdem diese Magenerweichung mit lyperimie einher-
geht, (z. B. nach acutem Magenkatarrh) oder nicht, unterscheidet
man die braune und die weisse oder gallertige Magener-
weichung (sog. weisse Ruhr der Siunglinge, Kilber, Schweine
und Hunde).

Anm. Die Erweichung und Auflésung kleinerer oder griisse-
rer Flichen des Epithels der Magenschleimhaut, welche man
in Kadavern an Starrkrampf gestorbener Pferde fast regel-
miissig findet, soll ans diesem Grunde auch immer nur eine
postmortale Erscheinung sein. Ich habe die defecten Stellen
indess bei Sectionen gefunden, die kaum eine Stunde nach
dem Tode gemacht wurden, wihrend sie hei spiter ge-




156 Allgemeine patheologische Anatomje

machten” Seectionen zuweilen vermisst wurden. Es scheint
hierbei ohne Einfluss zu sein, ob der Magen mehr oder we-
niger leer ist; guanz frei von Nahrungsmitteln habe ich ihn
nie gefunden.

Gelangen die erwithnten Zersetzungsproducte der Ingesta in
den Darmkanal und bleiben sie lingere Zeit an einer Stelle lie-
gen, so kann auch hier eine Darmerweichung (Enteroma-
lacia), und wenn die Stoffe durch Erbrechen in den Sehlund und
die Luftrohre gelangen, eine Schlunderweichung und eine
Lungenerweichung eintreten.

§ 221. 3) Die Erweichung und Verflissigung, Colli-
gquatio, einzelner Organtheile in Folge eines nekrobiotischen
Prozesses, wobei in lechenden Organismen, wahrscheinlich ohne
Hinzutritt einer Flissigkeit und lediglich durch Umsetzung der
chemischen Bestandtheile, die Formelemente mit ihrer Intercellu-
larsubstanz verfliissigen und dann resorbirt werden (Malacia
insensibilis), kommt sellen an urspriinglich normalen Ge-
weben. hiufiger aber an pathologischen Neubildungen und Pro-
ducten vor. Auf diese Weise zerfliessen und verschwinden ein-
zelne Theile von Knorpeln und Knochen, kisige Massen, Throm-
ben, Bindegewebswucherungen etc. durch eigene chemische Um-
setzungen, indem sie dann resorhirt werden. An anderen ur-
spriinglich normalen Weichtheilen hat man diesen nekrobiotischen
P rozess noch nicht heobachtet.

Unter den Knorpeln sind es besonders die Gelenkknorpel,
welche dieser Erweichung und -Schmelzung i. d. R. stellenweise,
selten in grosserer Ausdebnung, in einer ganz schmerzlosen Weise
(daher: Colliquatio insensibilis) anheimfallen. An solchen
Stellen lost sich die Kmorpelsubstanz in eine schleiméhpliche, zihe,
viel Eiweiss (Natron-Albuminat), und als Zerfliessungsproduct der
Intercellularsubstanz etwas Mucin haltige Flissigkeit auf, in wel-
cher noch einzelne kleine Knorpelstiickchen, oder, wenn letztere
fettig degenerirt sind, Fettkiornchen - Kugeln und Fetttropfchen
schwimmen. Geht dieser Prozess an der Oberfliche der Gelenk-
knorpel vor sich, so wird diese Fliissigkeit in die Hehle des Ge-
lenkes ergossen, ohne die Synovia in bemerkbarer Weise zu ver-
mehren nnd ohne aul die Synovialkapsel und die iibrige Gelenk-
fiiche einen nachtheiligen Einfluss anszuiiben.

Wenn der Erweichungs-Prozess in die Tiefe fortschreitet, so
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tritt znletzt der Knochen frei zu Tage, =0 dass die Stelle dhnlich
einem corrosiven Defect, wie durch Kali canstienm veranlasst,
oder wie abgerieben erscheint (Gurlt). Geht der Prozess dage-
gen nur unter der Oberfliche des Knorpels vor sich, so dass
keine Entleernng der Flissigkeit in die Gelenkhohle eintreten
kann, so bleibt sie in dem entstandenen Hoklraume des Knorpels
eingeschlossen (cystische Degeneration). Diese Hihle hat
keine eigene Membran, sondern wird unmittelbar von der oft un-
regelméssige Ausbuchtungen und Vorspriinge bildenden Knorpel-
substanz umsehlossen (Nasenscheidewand bei Pferden.

§. 222, An den Knochen verursacht diese nekrobiotische
Malacie das peripherische Schwinden simmtlicher Knochen im
hoheren Alter und ist wohl zu unterscheiden von der pathologi-
schen Osteomalacie, welche i. d. R. nur im jugendlichen Alter
am ganzen Knochengeriist, aber in allen Lebensaltern local vor-
kommt. Die im hoheren Alter regelmiissig eintretende allmiiblige
Erweichung und Resorption der Peripherie der Knochensubstanz
ist eigentlich ein physiologischer nekrobiotischer Prozess. Die seit
alten Zeiten so genannte Knochenbriichigkeit beruht dage-
gen auf einer progressiven Umwandlung der Knochenkorper in
Markzellen in Folge eines irritativen Prozesses, wobei diese sich
nach dem Aufhoren der Ursache noch wieder in Knoehenkorper-
chen zuriickbilden kimnen. Oft persistiren sie als Markzellen das
ganze Leben hindurch, in sehr seltenen Fillen gchen sie eine
fettige Degeneration ein und werden resorbirt.

§ 223. 4) Die Colloidmetamorphose, colloide Er-
weichung besteht in einer Umwandlung der Zellen in eine leim-
artige Masse, welche ihrer chemischen Zusammensetzung nach
theils eiweisshaltig, theils Schleim- (Mucin-) haltig, theils unbe-
kannter Natur ist. Die Masse ist der Consistenz nach dem rohen
Hithnereiweiss sehr #hnlich, nicht dem Fibrin, denn sie bildet
beim Ausscheiden keine Fibrillen. Diese Substanz entsteht durch
Umwandlung des Protoplasma der Zellen unter allmihliger Zer-
stornng (Auflosung?) der Membran und des Kerns, so dass die
ganze Zelle zu Grunde geht. Zuweilen ist die Masse auch derber,
wie fester Speck, kirnig (Colloid-Korper) und leicht brichig
und enthiilt dann viel modificirten Eiweissstoff (Natronalbuminat).
Die colloide Erweichung kommt am hiiufigsten in den Schilddrii-
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sen (nach Virchow nur eine Entartung des Inhalts der Follikel)
und in den guergestreiften Muskeln vor (Starrkrampf).

§. 224, 5) Aehnlich ist die Schleimmetamorphose, welche be-
sonders an der Grundsubstanz der Knorpel, der Knochen und des
Bindegewehes vorkommt und in einer Umwandlung des Collagen
und Chondrigen in Schleimstoff (Muein) besteht. Letzterer un-
terscheidet sich dadurch von den Albuminaten, dass er keinen
Schwefel enthiilt.

Mucin wird durch Séuren bei jeder Temperatur gefillt; Ki-
sestoff (Kali-Albuminat) zwar auch, dieser wird aber kornig
gefillt, jenes fadenziehend. Ebenso verhilt sich Natronalbumi-
nat. Colloidmassen werden aber korig gefillt, sind also nicht
Mucin baltig (¢f. §. 420. Myxomata).

¢. Verhdrtung, Verdichtung. Induratio.

§. 225. Hierher gehort jeder degenerative Prozess, welcher mit
Yerdichtung des Gewebes und verminderter, fast aufgehobener
Leistungsfihigkeit der Organe einhergeht. Die dabei zuweilen statt-
findende Zunahme des Volumen (Verdickung) ist keine wahre Hy-
pertrophie ef. §. 198.), sondern eine Paratrophie, eine Entar-
tung (Degeneratio), weil sie mit Hinzufiigung nicht leistungsfihi-
ger Stoffe und mit Functionsstirung verbunden ist, die mur durch
Entfernung der fremdartigen Massen und Restitution der ge-
schwundenen Elemente wieder heseitigt werden kann.

Hierher gehiren:

§. 226. 1) Die Verkreidung, Cretificatio und die Ver-
kalkung, Petrificatio.

Diese Vorgiinge gehiren zu den grobsten degenerativen Pro-
zessen und bestehen in einer Ablagerung von Kalksalzen in die
(rewebe, ohne diese zu ertiidten, doch storen sie erheblich deren
Erndhrang und Funetion. Die Verknocherung, Ossificatio,
ist dagegen ein activer formativer Process, welcher nur nach Trans-
formation des urspriinglichen Gewebes in Knochengewebe oder nach
Nenbildung des letzteren zu Stande kommen kann. Nach Anwen-
dung von Siuren wird bei der Verkalkung das urspriingliche Ge-
webe wieder hergestellt. Bei der Verknocherung bleibt leimge-
bendes Knochengewebe zuviick.

Die Ablagerung der Kalksalze kann sowohl in die In-
tercellular - Substanz (Calcificatio), wie in die Zellen selbst
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stattfinden (Petrificatio). Im lelzteren Falle sind also die
Elemente ganz von den Kalksalzen durchdrungen, aber sie, wie
das betreffende Organ, sind in ihrer Form erhalten, versteinert.

Sind dagegen nur an die Oberfliche des Organes Kalksalze
abgelagert, so bezeichnet man diesen Zustand als ein2 Inerms-
tation. Beide Zustiinde kinnen indess auch combinirt vorkom-
men, indem ein bereits petrificivter Theil dureh fortschreitende
Apposition von Kalksalzen nachtriiglich noch incrastirt, so dass
sein Volumen noch vergrossert wird.

Jede Verkalkung geschicht durch Ab- oder Anlagerung klein-
ster Kalkkirnchen (Granula), welche nach und nach mit ein-
ander verschmelzen ganz in derselben Weise, wie hei den geolo-
gischen Versteinerungen.

§. 227. Die Zellen aller Organe des menschlichen und thie-
rischen Korpers, mit Ausnahme der rothen Blatkiigelchen, konnen
verkalken. Am hiufigsten verkalken die glatten Muskelfasern (Ma-
gen- und Darmkanal), die Intima der Arterien, die Krystalllinse
(grauer Staar), Epithelien und Ganglienzellen, Dura mater, Peri-
tonfium und Gekrise, Lungen und Leber, Haut, quergestreifte
Muskeln (Herz), Sehnen, Binder, Schleimhiute, Knorpel, selbst
Nerven.

Im Bindegewebe sieht die Verkalkung makroskopisch wie
mikroskopisch der Verknocherung sebr dihnlich, weil die Abla-
gerung der Kalksalze nur in die Intercellularsubstanz stattfindet
und die frei gebliebenen Bindegewebszellen den Knochenkorperchen
sehr #hnlich sind und deven strahlenfirmigen Ausliufer mit einander
in Verbindung bleiben. Verkalktes Bindegewebe ist indess weniger
elastisch, hirter, derber, dichter, als wahres Knochengewebe, hat
eine gelblich braune Farbe und das Ansehen eines Kiesels.

Ferner kinnen alle Neubildungen und pathologischen Pro-
ducte verkalken, z. B. Fibroide (am Uterus, Calculi uteri cf. §.
509.), Sarkome, Careinome, Tuberkeln, Rotzkunoten, Lipome, Tri-
chinen mit ihren Kapseln, Ecchinococcen, Finnen ete., ferner: Blut-
exiravasate, Thromben (Venensteine, Phlebolithen cf. §. 279.),
Exsudate, Pseudoligamente ete. Die ahgelagerten Salze sind
dieselben, wie die Knochensalze: phosphors, und kohlens, Kalk
und etwas kohlens. Magnesia,

§. 228. Die Ursache der Verkalkung ist z. Th, in der
Beschaffenheit der Organe, in geringem Stoffwechsel und in Sto-
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rungen der Civeulation, z. Th. in einem erhthten Kalkgehalt des
Blutes begriindet. Dieses nimmt den Kalk entweder von aussen,
besonders mit reichlich doppelt kohlens. Kalk enthaltendem Wasser
auf, oder aus dem eigenen Knochengeriiste. Letzteres geschieht
bei Umwandelung des Knochengewebes in Marksubstanz (Knochen-
briichigkeit} und bei dem Knochenkrebs; auch im hohen Alter,
indem die Knochensalze ins Blut zuriickireten und nicht hinrei-
chend durch Nieren, Leber, Euter und Speicheldriisen ausgeschie-
den werden. Iu Folge eines derartigen Vorganges entsteht z. B.
hei alten Menschen und Thieren der graue Staar ohne vorher-
gegangene Entziindung durel divecte Ablagerung von Kalksalzen in
die Linse und deren Kapsel. Auch in den Bellinischen Réhren
der Nieren bilden sich bei sehr reicblichem Kalkgehalte des Har-
nes Kalkinfarkte, in der Harnblase Sedimente und Incrustationen
(nicht die eigentlichen Harnsteine cf. §. 371.) und im entleerten
Harne kalkhaltice Niederschlige. Weil jene Verkalkungen sich in
Folge der nicht geniigenden Execretion der auns dem Knochenge-
riste resorbirten Kalksalze bilden, so kann man sie als eine Art
von Metastase ansehen.

Verkalkungen der Lungen betreffen nur deren elastisches
und Binde-Gewebe, sowie die Wandungen der Bronchen, niemals
die Lumina der Alveolen und Bronchen selbst. Sclche Lungen
fallen nicht zusammen, erscheinen wie mit vesiculirem Emphysem
behaftet und aunf dem Durchschnitt wie Badeschwamm.

§. 229. 2) Fiérbung, Pigmentirung, Chromatosis.

Dieselbe kann entstehen erstens durch Neuwbildung von Pig-
mentgewebe und gehort dann zu den Neoplasien, zweitens durch
Bildung von Pigment durch die eigene Thitigkeit der Zellen,
drittens durch Eindringen von Pigment von aussen oder von an-
deren Kiorpertheilen aus. Die erstere ist ein formativer, die bei-
den anderen sind nutritive Prozesse. Die von aussen in den Kor-
per gelangten Farbstoffe lagern sich je nach der Saftstromung
oder nach der Pradilection gewisser Gewebe an hestimmten Stellen
ab (z. B. Argent. nitric. in der Niere und in der #usseren Haut,
der Farbstolf der Farberrdthe, Rubia tinetorum, in ossificirenden
Geweben, Kohlenstaub in den Lungen und Bronchialdriisen, Pseudo-
Melanosen, Anthrakose, titowirende Farbstoffe in Jen n#chsten
Lymphdriisen ete.). Alle Pigmentirungen, welche von anderen
Korpertheilen ausgehen, entstehen wahrscheinlich immer in Folge
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eines nekrobiotischen Prozesses des Blutes mit Umwandelung des
Himatin in Hamatoidin, sind also himatisehe Pigmente;
doch ist der dabei stattfindende ehemische Prozess noch unbe-
kannt. Dieser Farbstoff (Himatoidin) ist viel resistenter, als das
Hamatin and geht von roth in schwarzbraun (Melanomata)
ader in hellbraun und gelb iber (Contusionen), hildet iber-
haupt die verschiedensten Zwischenstufen zwischen den erwihnten
Farben. Dieser Uebergang kamn in wenigen Tagen stattfinden
(z. B. an Blutextravasaten), und beginnt sofort wikrend der
Diffusion des Liquor sanguinis in das benachbarte Gewebe und
nachdem in Folge der Zevsetzung der Bluthlischen der Farbestoff
an den Liquor abgegeben worden ist. Die zuriickgebliebener, jetzt
farblosen Blutblischen werden deutlicher contourirt, in ihrem In-
neren hilden sich kleine, dunkle, glinzende Fettkornchen, dieselben
werden frei und verschwinden schliesslich durch Resorption. Der
rothlich gefiirbte Liquor durchdringt die benachbarten Zellen, firht
deven Protoplasmu, nicht deren Membran, sowie die Intercellular-
substanz rothlich nod wird dann entweder auch resorbirt, oder —
bei grosseren Massen und das ist Regel —das Hamatin wandelt sich
in Himatoidin um und bleibt fiiv das gauze Leben liegen. Ist es
sehr diffundirt, =0 erzeugt es eine gelbe Farbe, i. d. R. aber
bildet es feine rothe Korner, oder krystallinische rhombische Siu-
len und fiarbe dann die betreffenden Theile intensiver roth, braun
oder fast schwarz. Dieser Farbstofi ist chemisch identisch mit
dem Gallenfarbstoff, dem Bilifulvin (Berzelins), jotzt Bili-
rubin gemannt; er lost sich in Chloroform und zeigt dieselbe
Reaction auf salpetrige Salpetersiure. Die Umwandelung des Hi-
matin in Himatoidin ist also eine pathologische Gallenfarbstoft-
hildung (Heterotopie). Durch die Fanlniss derartig pigmentirter
Stellen wird der m. o. w. vothe Farbstoft in Folge der Bildung
von Schwefeleisen schwarzgrau, schieferig oder russig (die sog.
Aalhaut bei der Rinderpest und bei anderen blutigen Darmkatarr-
hen, Kalomel-Vergiftung? ).

§. 230. Die schwarzgraue Firbung der Lungen und Bron-
chialdriisen (Anthrakosis) bei Menschen und Thieren (besonders
bei Hunden) entsteht durch Aufnahme firbender Stoffe (Staub ete.)
von anssen durch die Luftwege. Die Bildung der oft zahlreichen
und ziemlich grossen schwarzen Flecken (Melanomata) im
subserosen und submucisen Bindegewebe des Darmkanals der
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Pferde geschieht wahrscheinlich ebenfalls nicht durch ein aus Hi-
matin hervorgegangenes Pigment, sondern auf eine bisher noch un-
bekannte Weise. Sie scheinen die Existenz und Funection des
Gewebes in keiner Weise zu heeintriichtigen.

§. 231. 3) Die amyloide Metamorphose ist ebenfalls
ein degenerativer Prozess, welcher nicht zum Untergange des Or-
ganes, sondern nur zur Verdiehtung und Verhiirtung fiihrt und
wegen des Aussehens die speckige oder wiichserne Degene-
ration genannt wird. Die urspriinglichen Elemente gehen dabei zu
Grunde und an ihrer Stelle tritt eine solide resistente Masse auf,
welche zwar zuweilen denselben Zellenbau besitzt, aber functions-
unfihig ist, Sowoll einzelne Zellen, wie ganze Organe kinnen
schuell oder langsam in diese Verfinderung iibergefithrt werden.

Dar Prozess geht i. d. R. von der Media der kleinen Arterien
ans, welche zuerst stellen-, dann strichweise und zuletzt ganz
davon ergriffen und in eine starre Rohre verwandelt werden. Dann
verbreitet sich der Prozess m. o.-w. iiber alle Capillaren eines
Theiles, welche verdicken, das Gewebe durch Druck und Blutar-
muth zum Schwinden bringen, ohne dass das Volumen des Orga-
nes oder Theiles wesentlich dadurch verdndert wird. Das Organ-
gewebe kamn aul diese Weise schliesslich ganz schwinden und sich
an dessen Stelle die starre, amyloide Masse, lediglich aus verdick-
ten Gefiisswandungen bestehend, belinden; oder es kann auch
das Parenchym der Organe selbst in diese Masse verwandelt wer-
den (Amyloid). Die chemische Zusammensetzung des Amyloid
ist noch nicht mit Sicherheit festgestellt. HEs besteht aus einer
stickstoffhaltigen, eiweissartigen Substanz, ist also nicht durch
cine Art vegetabilischen Prozesses- entstanden, obschon sie mit
dem pHlanzlichem Amylum in chemischer Hinsicht einige Aehnlich-
keit und deshalb den Namen erhalten hat. Ihr Verhalten zu ge-
wissen chemischen Reagentien bhietet ein sicheres Kriterium.

Dureh Jod wird ndmlich diese Substanz roth, weinroth, vio-
lett gefiieht, wéhrend alle anderen thierischen Stoffe, mit Aus-
nahme des Blutes, durch Jod gelb gefirbt werden. Man muss
daber den auf amyloide Degeneration zu untersuchenden Theil
vorher durch Auswaschen vollstindig vom Blute befreien. Die
erwilhnte Farbenreaction zeigt sich bei ausgedehnter amyloider
Degeneration schon makroskopisch; bei Veriinderung kleinerer
Theile oder einzelner Zellen muss man indess das Mikroskop zu
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Hiilfe nehmen. Etwas concentrirte Schwefelsiiure hinzugesetzt ver-
wandelt die durch Jod erzengte rvothe Farbe allmihlig in eine
schine blane, wilirend durch Zusatz einer grisseren Menge Schwe-
felsiure wieder Entfirbung ecrzeugt wird. Die Cellulose der
Pflanzen wird dagegen durch Jod nicht, aber durch ferneren Zu-
satz von Schwefelsiure Dlauw gefirbt. Cholestearin wird eben-
falls duarch Jod nicht gefiirbt, wird aber durch Schwefslsiurezusatz
indighlau, spiter gelblichbraun und bildet zuletzt einens bréiiunlichen
Tropfen. Cholestearin mit Schwefelsiiure behandelt giebt schine
Farbenverinderungen, das Amyloid aber bleibt unveriindert. Pflanz-
liches Amylum, Stirkemehl, wird dagegen durch Jod sofort in-
tensiv blau gefirbt, ist dem Amyloid hinsichts dieser Farbenreac-
tion also am ihnlichsten.

Wegen des bedeutenden specifischen Gewichtes des Amyloid
nimmt das absolute Gewicht der amyloid degenerirten Organe ohne
Vermehrung des Volumen erheblich zu '

§. 232. Da die amyloide Degeneration i. d. R. in mehreren
Organen, besonders am Diindarm, Rectun, den Nieren, der Leber,
dem Herzen, den Lungen (aber nicht in Knochen, Gehirn und Ner-
ven) gleichzeitig aufzutreten pflegt, so ist es nicht unwahrschein-
lich, dass sie auf einer eigenthiimlichen constitutionellen Dys-
krasie beruht, obwohl die amyloide Substanz bis jetzt noch nicht
im Blute nachgewiesen worden ist. Wahrscheinlich wird ein Be-
standtheil des Blutes in die Zellen der Gefisswinde abgelagert,
welcher sich erst spater amyloid veréindert. Jedoch ist die Dyskrasie
wahrscheinlich nicht primérer Natur, sondern ein deuteropa-
thisches Phinomen, da es besonders nach erheblichen mit Ernih-
rungsstrungen verbundenen Organkrankheiten und als Naehkrank-
heit constitutioneller Krankheiten (Syphilis, Rotz?) auftritt.

Eine Resorption der amyloiden Substanz findet wahrscheinlich
nicht Statt; sondern sie versetzt den betreffenden Theil, resp. die
Zellen, bleibend in einen functionsunfihigen, fast todten Zustand.

§. 233. 4) Die Amyloidkirper, Corpora amylacea.
Diese sind rundliche, eine concentrische Schichtung zeigende, mit
den Starkekugeln aus dem Planzenreiche mikroskopisch und che-
misch eine iiberraschende Aehnlichkeit zeigende Korper, welche in
der Grisse sehr differiren, hochstens aber bis hanfkorngross wer-
den und in den Alveolen der Lungen, in den Kaniilen der Pro-
stata, in der Kittsubstanz (Neuroglia) des Gehirns der Menschen
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gefunden worden sind. In der Regel bestehen sie nicht aus rei-
nem Amylum, sondern sind mit einer Proteinsubstanz vermischt,
so dass sie auf Jod selten mit rein blauer Farbe reagiven, viel-
mehr mwit einer m. o. w. griinlichen, welche durch die Vermischung
der gelben Reaction der stickstoffhaltigen Theile mit der blauen
Farbe der Stirkereaction entsteht.

Die Amyloidksrper bilden sich nach Art der Coneretionen als
Niederschlage nach dem Zerfalle und der Auflésung der Elemente
(Epithelien?). Sie haben gewthnlich einen Kern, welcher aus-
cruenten, d. b, Blutfarbstoff enthaltenden Massen, besteht. In einem
gewissen Grade hilden sie sich an den genannten Orten in Folge
des Marasmus senilis regelmiissig und sind dann kaom als
pathologische Bildung anzusehen, wenn man nicht schon das Alter
an sich als eine Krankheit gelten lassen will. Sonst kommen sie
in fritheren Lebensjahren bei atrophischen Zustinden, z. B. im
Optiens hei dem schwarzen Staar (Amaurosis), im Riickenmarke
bei der Riickenmarks - Schwindsucht, Tabes dorsalis
(Traberkrankheit?) vor. Der Sehnerv, resp. das Riickenmark
sehen dann graustreifig aus und die Corpora amylacea finden sich
in verschiedener Grosse unregelmiissig zerstrent in ihnen vor. Wahr-
scheinlich eind sie nicht Ursache der pathologischen Stirungen,
sondern entwickeln sich erst wihvend des Fortschreitens eines
nach nicht niher bekannten nekrobiotischen Prozesses.

Ad 2. Nutritionsstérungen, welche nicht zur
Vernichtung fihren.

§. 234, a. Die einfache Atrophie, der Schwund ist eine
erworbene Volumsabnahme (nicht Bildungshemmung) ohne Vermin-
dernng der Zahl der Zellen. Sie ist stets eine Verschlechte-
rung (Deterioratio) des Gewebes und wird auch einfach als
Abmagerung (Macies) bezeichunet und wurde frither gemein-
hin Sehwindsueht (Phthisis) genannt. Sie unterscheidet
sich von der nekrobiotischen Atrophie dadurch, dass bei dieser
die Zahl der Zellen in Folge des Unterganges eines Theiles der-
selhen abnimmt, wihrend bei der einfachen Atrophie nur die Grisse
der Zellen in Folge einer mangelhaften Erndhrung vermindert wird,
ohne dass sie zu Grunde gehen. Sie konnen durch eine bessere
Erndhrung noch wieder restituirt werden. Hiufig bildet indess
diese Atrophie den Schluss der verschiedenen nekrobiotischen Pro-
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zesse, weil auch die in ihrer Existenz erhaltenen Zellen mangel-
haft ernihrt werden.

§. 235 Das Nervensystem widersteht der Macies am ling-
sten und wenn eingetreten, fithrt sie zu der wegen des verinder-
ten #dusseren Ansehens solcher Theile g0 genannten grauen De-
generation (Tabes dorsalis). Auch die driisigen Organe des
Hinterleibes (Leber, Milz, Lymphdriisen) werden i. d. R. erst spit
in den Prozess hineingezogen. Leichter tritt der Prozess im Blute
(Anaemie) und am leichtesten im Fettgewebe auf.

Anm.: Ob eine Verminderung des Liquor sanguinis mit Ver-
kleinerung der Blutzellen ohne Verminderung der Zahl der
letzteren vorkommt, ist wohl sehr zu bezweifeln. Jede Ani-
mie beruht wohl gleichzeitig auf einer nekrobiotischen, nu-
merischen Atrophie des Blutes,

Hiernach greift derselbe Prozess in der Haut, in den ¢uerge-
streiften Muskelfasern, spiiter in den glatten Muskelfasern Platz.
Auch die Knochen kommen ziemlich frith an dic Reibe, doch hat
die Atrophie derselben keine wahrnehmbare Verminderung des
Volumen derselben zur Folge, weil die Kuochensubstanz wegen ihrer
Hirte nicht zusammenriicken kann; es erweitern sich pur die
Blutgefisse und Haversischen Kaniile.

§. 256. Der Prozess der Atrophie kann einzelne Regionen
der genannten Theile mehr ergreifen, als andere: diese befinden
sich sogar nicht selten in der Hypertrophie (Leber). Er kann
zuerst die intracellulire Substanz (Protoplasma) befallen, wobel
die Zellen kleiner und functionell geschwiicht werden, sich aber
immer noch wieder restituiren konnen (Nutritive Restitution.
Reparatio): oder er kann vorziiglich die Intercellularsubstanz
betreffen, wobei die Zellen nither ancinander viicken nnd das Or-
gan im Ganzen kleiner wird. In der Regel betrifft aber die Atro-
phie die intracelluliire und die intercellulire Substanz zu-
gleich. Bei der lange hestehenden. chronizchen Macies werden
die atrophirten Theile zngleich braun (Muskeln, Ganglienzellen) und
zwar nicht durch ein ans Himatin gebildetes Pigment, sondern
darch Umwandelung in ein eigenthiimliches braunes Fett in Folge
ciner theilweisen fettigen Metamorphose (chvonische oder
hraune Muskelatrophie). Die mit Blisse verbandene drtliche
oder allgemeine acute Muskelatrophie. die sog. weisse Atro-
phie, entsteht dagegen mehr bei frisch entstandener und schnell
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entwickelter Macies. Diese kann bei lingerer Existenz allerdings
noch in die braune Atrophie iibergehen, aber nicht umgekehrt.
Anm.: Besteht die chronische Atrophie gleichzeitig mit fettiger

Metamorphose, so kann ein solcher Theil auch blass und

hell erscheinen (Ringgiesskannen-Muskeln).

Die braune Atrophie ist dauerhaften Charakters und unheilbar. Sie
beruht immer entweder auf Marasmus senilis und ist dann allge-
mein, oder auf erheblichen drtlichen Ernihrungsstorungen, welche
wiederum Folge acuter oder chronischer Organkrankheiten sind.
Die Phthisis (Schwindsncht) heruht dagegen auf drtlichen Krank-
heitszustinden, welche atrophische Prozesse in grisserer Ausbrei-
tung zur Folge haben.

Vom Verluste der normalen Spannung und Prallheit mit Verfall
der Krifte, Collapsus, unterscheidet sich die Atrophie dadurch,
dass der Collaps m. 0. w. plotzlich eintritt und nur auf Wasser- (Blut-)
Mangel begriindet ist, ohne dass die Ernihrung der festeren Be-
standtheile gelitten hat. Den Gegensatz zum Collaps bildet der
Gewebsturgor. Diese Zustiinde hiingen hauptsiichlich von der
Herzthiitigkeit und Innervation ab.

§. 237. adb. a. Die wahve Hypertrophie ist eine Mas.
senzunahme ohne Zellenvermehrung und stets auf gesteigerte Er-
nahrungsverhéltnisse begriindet. Sobald die Zabl der Zellen eine
Zunahme erfahrt, ist der Vorgang ein Neubildungsprozess
(Neoplasia), wenn die hinzugetretenen Zellen denen des ur-
spriinglichen Gewebes auch ganz homolog sind (Hyperplasia).

Die constituirenden Elemente des hypertrophischen Theiles
haben entweder das iiberschiissig anfgenommene Erndhrungsmate-
rial vollstindig assimilirt, und dann besteht eine benigne oder
homologe Hypertrophie, oder sie verméigen das Material nicht
zu assimiliren, werden durch dasselbe in ihrer Function gestort
oder gar in ihrer Existenz bedroht, indem die Stoffe als crude
Massen in ihnen liegen bleiben, und dann besteht eine maligne
oder heterologe Hypertrophie. Bei dem einfachen Fiil-
lungszustande wird das Gewebe nur einfach mit Ernihrungs-
Material infiltrirt, welches nicht zur Zusammensetzung des Organes
beitrigt und zu jeder Zeit wieder entfernt werden kann (Fettle-
ber nach jeder Mahlzeit).

Die benignen oder homologen Hypertrophien sind mit erhoh-
ter Leistungsfahigkeit verbunden und i. d. R. danerhafter Natur;
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die Fiillungszustinde sind voriibergehend und haben keinen Ein-
fluss auf die Function. Die malignen, heterologen Hypertrophien
sind dagegen von m. o. w. acutem Verlaufe, stiren erheblich die
Function und fithren nicht selten zum Untergange der Elemente,
sind daher destructiver Natur (Fntziindungen).

§ 238 Die benignen, homologen Hypertrophien
bestehen mit Zunahme der Zellen an Umfang, i. d. R. hauptsich-
lich in der Breite. Sie nehmen das ihnen adiguate Ernihrungs-
Material in hoherem Maasse anf und fungiren tiberhaupt kriiftiger.
Diese Hypertrophie wird verursacht durch Reize, welche die normale
Thitigkeit der Zellen anregen und meistens compensatorischer Natar
sind. Ein Maskel, weleher andauernd grissere Hindernisse zu iiber-
winden hat, bekommt dickere Primitivbiindel, wird hypertrophisch
(z. B. das Herz bei andauernden Hindernisgen im kleinen Kreis-
laufe, Lungenemphysem, Tuberkulose, Asthma). Bei Nierenwas-
sersucht (Hydronephrose) werden die Harnkandlchen der
anderen Niere erweitert und die Epithelien derselben vergrissert.
Ferner kommt die einfache Hypertrophie hiufig vor am Epithel
und an der Epidermis, an den Nerven, Muskeln, am Bindegewebe
and besonders hiinfig am Unterhant-Fettgewehe (Pannicu-
lus adiposus).

& 229. Die malignen, heterologen Hypertrophien
entstehen dagegen durch nicht adéquate (pathische) Reize, in Folge
deren die Zellen iiber die physiologischen Breitegrade hinaus, also
im Uebermaass, schnell Ernihrungs-Material aufnehmen. Diese
Massen kénnen nieht assimilivt werden, sondern bleiben im Innern
der Zellen in Form von Kornchen liegen, versetzen diese in den
Zustand der sog. triiben Schwellung. storen ihre Funection,
gefihrden sogar ihre Existenz. Diese Schwellung ftritt ein in
Folge aller Entziindungsreize und bedingt.zum grissten Theile die
Entziindungsgeschwulst (Tumor inflammatorius'.

Die Humoralpathologen liessen nach dem Grundsatze:
LUbi irritatio (s, stimulug), ibi afflaxus“ die entziindelen Theile
mit Blut iiberfiillt und dieselben hierdurch, sowie durch Transsu-
date und Exsudate aus dem Blute anschwellen. Da indess anch
entziindete gefisslose Theile (Cornea, Gelenkknorpel, innere Sch-
nentheile ) anschwellen und da Trans- sowic Exsudate aus dem
Blute nach dieser Theorie in denselhen nicht wmdaglich wiven. <o
kann nur die Schwellung (Vergrisserung) der Zellen die Ursache
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der Entziindungsgeschwulst sein, so lange noch nicht Neubildung
(Zellenproliferation) resp. Hinwanderung von Lymphzellen
stattgefunden hat. - Diese Schwellang st oder . zertheilt® sich
dadurch, dass die Zellen das iiberfliissiz aufgenommene Material
darch die Saftstrimung von Zelle zu Zelle und zuletzt an das Blut
wieder abgeben, von welchem sie dasselbe in letzter Instanz, aber
in anderer Form und Zusammensetzung, entnommen haben. Die
Zertheilung der Entziindungsgeschwulst (Resolutio)
geschieht daher nicht durch Veriliissigung und Resorption der aus-
geschwitzten und geronnenen, in dus Gewebe abgelagerten Fibrin-
massen, sondern durch active Wiederabgabe der von den Zellen
aufgenommenen Massen auf demseiben Wege, auf welchem sie die-
selben empfangen hatten, (. h. indem dic Zellen in Folge des
Aufhirens des Entziindungsreizes wieder zu ihrer normalen Thi-
tigkeit zuriickkebren, da ihre Form im Wesentlichen nicht gestirt
worden ist.

Die Neuropathologen liessen dagegen den Entzindungsreiz
stets auf die sensitiven Nerven wirken, und iba von diesen durch
Reflex und krankhaft gesteigerte Innervation anf das Gewebe
iibertragen. Durch Versuche ist aber dargethan, dass ganz be-
grenzte traumatische Reize (Nadelstiche) selbst in nervenlosen
Theilen (Oberfliche der Gelenkknoipel) nur die wnmittelbar afficir-
ten Zellen in triibe Schwellung versetzen, cbenso in nerveareichen
Theilen, obne dass das ganze Gebiet eines gereizten Nervenastes
in Mitleidensebaft gezogen wird: ein Beweis, dass die Zellen ohne
unwittelbare Betheiligung der Nerven oder des Blutes, resp. der
Gefisse direct afficirt, in Reizong und triibe Schwellung versetazt
werden konnen. Jedoch muss anerkaont werden, das der Ent-
ciindungsreiz die Zellen der Gefisshiinte und Nerven divect tref-
fen, und dass er von diesen auf das Pareuchym der Organe iiber-
tragen werden kann (ef. Ausbreitung der Krankheiten §. 15).
Eine auch noch so heftige und andavernde Hyperiimie verursacht
dagegen fir sich allein niemals eine parenchymatise triithe Schwel-
lung (Entziindung), denn die Durchschneidung des Sym-
paticas einer Seite erzeugt z. B. zwar eine andauernde Hyper-
dmie der betreffenden Kopfhillte, aber niemals eine Entziindung
derselben. Ebenso wenig verursacht eine Ahschneidung der Blut-
abfuhr (Unterbindung der Venen) eine Entziindung in den peri-
pherischen Theilen, sondern nar eine passive Hyperim'e. Dage-
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gen kann allerdings eine Hyperiimie ebenso gut, wie der physio-
logische Blutreichthum eines Organes, das Zustandekommen der
parenchymatisen Schwellung bei entziindlicher Reizung des Ge-
webes erleichtern und beschleunigen, weii dem bhetreffenden Theile
mehr Ernihrungs-Material mit dem Blute gehoten wird, sowie man
umgekehrt durch Abschneidung oder Vermindernng der Zufahr
dieses Materials (Aderlass, Schripfkipfe ete) die Schwellung ver-
mindern und den Zellen die aktive Abgabe des iibermiissig aunf-
genommenen Materials erleichteru kann; aber niemals erzeugt die
Gegenwart oder Anhéiufung des Blutes fiir sich allein eine triibe
Schwellung der Elemente, wenn es nicht gleichzeitiz Stoffe mit
sich fihrt, welche auf gewizse Gewebe reizend wirken und von
diesen vorzugsweise angezogen werden ( Canthariden - Nierenent-
ziindung).

§. 240. Das bisher so genannte parenchymatise Exsu-
dat ist mithin kein Exsudat, d. h. nicht aus den Capillargefiasscn
ausgeschwitztes Fibrin, sondern die Zellen des Parenchyms haben
in TFolge einer durch einen Reiz hervorgerufenen aktiven Thiitig-
keit eine abnorme Quantitit von Ernihrungs-Material aufgenom-
men, welches sie nicht verarbeiten kinnen, mit welchem sie ange-
filllt und durch welches sie ausgedehnt werden. Das Blut ver-
hilt sich dabei ganz passiv und die Intercellularsubstanz ist dabei
nicht betheiligt, so lange die Gefisswandungen nicht afficirt wer-
den und die Zellen des Parenchyms nicht zu Grunde gehen. Die
crude Masse liegt nur innerhalb der Zellen, niemals in der Inter-
cellularsubstanz. Freilich kann aunch ein Theill in Folge einer
krankhaft gesteigerten Sensibilitdt und Irritabilitit in einem
solchen reizungsfihigen Zuostande sich befinden, dass er durch den
Lebensreiz des normalen Blutes in tritbe Schwellung versetzt wird;
dann hat sich aber der Theil bereits vorher in einer Pridispo-
sition befunden (locus minoris resistentiae), welche seine wh-
norme Reaction auf normale TReize bedingte. Die Krankheits-
Ursache liegt mithin in dem Theile selbst, nicht im Blute. Die
zuerst gereizten Zellen bezichen das Material unmittelbar von den
henachbarten und so weifer, in letzter Instanz allerdings aus dem
Blute. Wire das Schwellungs-Material ein Exsudat aus den Ge-
fissen, so miissten die in deren Nihe liegenden Zellen immer zu-
erst geschwellt werden, was aber in der That nicht der Fall ist,
und ausserdem wiirde, wie bercitz angegebeu, in gefisslosen
Theilen eine triihe Schwellung gar nicht moglich sein. Spiiterhin
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participiren allerdings die emigrirten Lymphzellen an der Ursache
der Entziindungsgeschwulst; dann besteht aber keine einfache
Hypertrophie mehr, sondern es beginnt die Hyperplasie.

Die von den Zellen aufgenommenen Substanzen bestehen ans
Serum, in welchem Eiweissstoffe gelost sind, deren Moleciile als
Kornchen-Niederschlag liegen bleiben und die Durchsichtigkeit der
geschwellten Zellen beeintrichtigen, daher die Bezeichnung triibe
Schwellung, auch unpassend: parenchymatoses Exsudat.

Besonders auffillig tritt die tribe Schwellung an vollstindig
durchsichtigen Theilen (Cornea) auf, aber auch andere nehmen
dadurch ein ganz veriindertes Ansehen, wie im gekochten Zustande
an (Leber, Nieren, Muskeln). Die entziindeten Muskelelemente ver-
lieren z. B. ihre Querstreifung, weil die Inhaltsmasse nicht zu
ihrer normalen Erniihrung verwendet werden kann, daher nicht
congruent wird (Starrkrampf?).

§. 241. Gelingt die Resolution der triiben Schwellung nicht,
so kann es zum Absterben und zur Erweichung der Elemente
kommen. Es besteht zuerst eine irritative, spiter eine Macerations-
Erweichung ( die gangrindse Entziindung und der feuchte Brand
d. A.), und wenn der Vorgang particll auf der Oberfliche der
Organe stattfindet, entsteht eine Verschwiarung (Uleeratio),
im Innern der Organe ein Hohlraum (Caverne), und wenn
eine Resorption dieser Zerfallsmassen eintritt, so entsteht eine
numerische Atrophie des Organes.

§. 242, In anderen Fillen ist das Irritament so deletirer
Art, dass der Zustand der triiben Schwellung direct in den der
Nekrose iibergeht (Hospitalbrand, brandige Bréune, Diphtheritis?).
Diese Prozesse sind meistens durch eine Art Fermentsubstanz an-
geregt, die sich durch dieselben reproducirt und die Eigenschaft
besitzt, entweder hereits bestehenden Entziindungen den nekro-
biotischen Charakter mitzutheilen oder von vorn herein durch In-
fection denselben Prozess einzuleiten, dem sie ihre Entstehung oder
Reproduction verdankt; z. B. eine Milzbrand - Infection erzeugt
sofort eine maligne, mit Rapiditit um sich greifende, zur Nekrose
filhrende parenchymatiose Entziindung, welche hauptsichlich durch
eine peracute triibe Schwellung (auch durch Bindegewebswuche-
rung, Emigration von Lymphzellen) zur Entstehung des priméren
Karbunkels (der schwarzen Blatter, Pustuia maligna)
fiithrt. Ebenso erzeugt eine Infection mit Leichengift eine mortifi-
cirende Entziindung.
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§ 243. Geht derselbe Prozess an der Oberfiiche der Organe
von Zelle zu Zelle fortschreitend vor sich, so dass die oberflich-
lichen Schichten, nachdem sie in eine acute triibe Schwellung ver-
setzt worden, absterben, so bezeichnet man ihn als Diphtherie
(Diphtheritis), welche am ausgepriigtesten an den Schleimhiin-
ten, aber auch an der iusseren Hant und an den serésen Hiuten
vorkommt. Die abgestossene Masse ist nur zum geringsten Theile
fibrindses Exsudat; in der Hauptsache besteht sie aus abgestor-
henen Gewebstheilen (Detritus), welche einen Substanzverlust
hinterlassen. Der Prozess kann mit und ohne Hyperiimie vor sich
gehen und im letzteren Falle lediglich aus opaker Schwellung her-
vorgehen; er kann sogar in gefisslosen Theilen auftreten (Knor-
peln), in die Tiefe (bis auf die Knochensubstanz) fortschreiten und
hier zur Nekrose fithren. Am gefiihrlichsten fiir das Individuum
ist die Diphtheritis am Endocardium, weil die abgestossenen Massen
mit dem Blutstrome fortgerissen in die entferntesten Korpertheile
geschlendert werden und hier zu Embolien Veranlassung geben
kinnen. Diese erzeugen dann an anderen Orten denselben Pro-
zess, der durch seine Aushreitung oder Vervielfiltigung schunell
zur Septicaemie und zum Tode fiihrt (cf. atheromatise Meta-
morphose §. 216.). Die diphtheritische Substanz besteht also ne-
hen den abgestossenen Gewebstriimmern aus dem inficirenden Stoffe,
welcher zur Diphtheritis die Veranlassung gegeben und aus den
angezogenen Siftemassen, welche durch das Ferment in bestimm-
ter Weise verdndert worden sind. Die Diphtherie unterscheidet
sich also dadurch wesentlich von dem atheromatésen Prozesse,
dass bei letzterem eine infective Fermentsubstanz weder die Ur-
sache ist, noch gebildet wird.

§. 244. Als Ergebniss nemerer Forschungen und Erfahrun-
gen stellt Jaffé iiber die Diphtheritis folgende Sitze auf:

»1. Die Diphtherie gehirt zu der grossen Reihe der Infec-
tionskrankheiten und ist entschieden contagits, sowohl durch uu-
mittelbare Uebertragung auf die Schleimhiute oder auf die vom
Epithel entblisste #ussere Haut, als auch bei vorhandener Dispo-
sition aus der Ferne.

2. Die Diphtherie ist (hat zur I'clge?) demgemiiss eine All-
gemein- Erkrankung des ganzen Organismus und die Localisationen
sind nur (?) als Folgezustiinde der allgemeinen Infection zn he-
trachten, ausgenommen in den seltenen Fillen, in welchen das
Gift (Virus?) auf die Schleimhaut oder erodirte Ober- (?) haut
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durch unmittelbaren Contact iibertragen wurde. (Dieses dirfte
wohl auch bei der Infection per distans stattfinden. K.)

3. Das eigentliche Wesen der Diphtherie ist bis jetat noch
nicht aufgeklirt (Pilzbildung ist bis jetzt nur als ein zuftlliges
Accidens zn betrachten); (das Contagium vivum der Diphtherie soll
in einem Pilz Zygodesmus (fuseus?) bestehen, dessen Sporen die
epidemische Verbreitung vermitteln. K.). Das Wesentliche und
Charakteristische der localen Erkrankung ist eine Kern- und cy-
toide Wucherung im Bindegewebe, und besonders im Schleimhaut-
gewebe mit Neigung zu oberflichlichem nekrotischen Zerfalle, oder
nach Anderen ecine fettige Entartung der in reichlicher Wucherung
begriffenen Epithelschicht.

4. Croup und Diphtherie sind zwei durchaus von einander
verschiedene Krankheitsprozesse. Ersterer ist eine entziindliche,
nicht ansteckende, nicht epidemische, primére Localerkrankung der
Schleimhaunt mit einer aus Eiweisskorperchen und Faserstoftkitt
gebildeten Pseudomembran: letztere dagegen eine allgemeine, an-
steckende und meist epidemisch auftretende Infections-Krankheit,
deren primire Localisation vorzugsweise im Schlunde (?) vor-
kommt, mit zur Ulceration und Nekrose tendirender Umgestaltung
des Normalgewebes. Beide Zustinde (Prozesse K.) kinnen neben
einander vorkommen.®

Da die acute Hypertrophie (triibe Schwellung} in diesen Fal-
len schnell in Nekrose iibergeht, so kann niemals eine Restitutio
ad integrum eintreten, sondern nur dadurch eine relative Heilung
erfolgen, dass der Substanzverlust durch Neubildung, d. i. Narben-
gewehe, ersetzt wird.

(Die unpassend szo genannte falsche Hypertrophie (ef.
§ 108 6. 3.) gehort, wenn die Volumszunahme auf einer Vermeh-
rung der normalen constituirenden Elemente beruht, zu den Hy-
perplasien, wenn sie aber durch Neuhildung fremder Elemente
verursacht wird, zu den Neoplasien. Beide werden bei den
Formationsstorungen abgehaudelt werden).

§ 245. B. Functionelle Storungen.

Da die Function der Zellen durch ihr Protoplasma bedingt wird,
<0 ist stets eine Veriindernng desselben die Ursache der functionellen
Stornngen; Membran und Kern kinnen dabei intact bleiben. Die

Storung  der Function kann immer nur cine quantitative sein,
d. h. sie ist entweder ein Uehermaas (Excess) der Thitizkeit,
oder cin Mangel (Defect). Eine Abweichung der Functionen in
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anderer Richtung findet nicht Statt. Hine Nervenzelle kann sich
z. B. nie contrahiren, wie eine Muskelzelle, und diese kann nie
Galle bereiten, sondern dazn ist eine Leberzelle erforderlich.
Es giebt zwar eive Reihe von Driisen, welche ihre Thiitig-
keit gegenseitig bedingen resp. sich in ihrer Funetion zum Theil
vertreten konnen (Vicariatio), z. B. die Milchdriizen, die Talg-
driisen der Haut, die Ohrenschmalzdriisen liefern unter Umstiin-
den Producte, welche sich in ihrer Beschaffenheit denen der an-
deren m. o. w. nihern konnen; diese Abnormititen sind aher
stets nur durch quantitative Abweichungen der physiologischen
Bestandtheile der Se- und Excrete bedingt. Hierdurch wird der
Effect, das Absonderungsproduct, nur scheinbar ein qualitativ an-
deres, denn es sind immer dieselben physiologischen Bestandibeile,
nur in einem anderen quantitativen Verhiltnisse zu einander in
demselben vertreten. So kann z. B. bei mangelhafter Nieren-
thatigkeit die HAussere Haut, selbst der Magen, Harnstoff ausschei-
den; dieser Stoff ist aber unter physiologischen Verhiiltnissen stets
in dem Secrete der Haut und dez Magens enthalten, wenn auch
in einer sehr geringen Quantitit. In derselben Weise verhilt es
sich mit der Galle, welche nur dadurch in ihrver Qualitit von der
normalen abweichen kann, dass ein oder mehrere physiologische
Bestandtheile in grisserer oder geringemer Quantitit in derselben
vertreten sind. Ganz fremdartige, sonst in der Galle nicht vor-
kommende Stoffe, sind niemals in derselben enthalten (ef. §. 10.).
§ 246 Die Thitigkeit der Zelle erfolgt nicht lediglich duvreh -
ibre Existenz, durch ihren Inhalt oder ihre Form, sondern stets
nur inFolge eines auf sie einwirkendenReizes, (Irritamentum),
welcher eine Reizung, d. h. eine Reaction der Zellen hervor-
raft. Die Art der Thitigkeit wird nur durch den Inhalt der Zelle
bedingt, der Reiz selbst ist darauf ohne Einfluss; dieser bedingt
nur durch seine Grosse den Grad der Reizung und dadurch eine
Verschiedenheit des Effectes. Die Reizungsfihigkeit und Erreg-
barkeit eines Theiles hekundet, dass er lebt, denn er kann bei
der normalsten Form und bei der besten chemischen Zusammen-
setzung todt sein; dann reagirt er eben nicht mehr anf Reize.
Wenn die lebende Zelle in jeder Beziehung normal ist, so
muss jede Reizung eine Action (Reaction) derselben zur Folge
haben, und wenn dieser Reiz ein positiver ist, muss die Thitig-
keit erhoht, wenn er ein negativer ist, vermindert werden. Wenn
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die Zelle auf gewohnliche Reize in ungewdhnlichem Maasse rea-
girt, so ist ihre Reizbarkeit krankhaft veriindert, erhoht oder ver-
mindert. Da aber die Reizbarkeit der Zelle von ihrem Inhalte
abhingt, und dieser von ihrer Ernihrung, so beruhen die Abwei-
chungen in der Erregbarkeit stets auf Ernihrungsstorungen und
haben umgekehrt Erndhrungsstorungen stets Functionsstorungen
zur Folge.

§ 247. Die verschiedenen Zustinde der Reactionsfihigkeit
bezeichnet man mit Kraft und Schwiiche, wodarech nicht nur die
Energie, sondern auch die Schunelligkeit und Dauer der reactiven
Leistungen ausgedriickt wird. Irfolgt die durch den Reiz hervor-
gernfene Reizung und Reaction schnell und voriibergehend, aber
picht energisch, so bezeichnet man diesen Zustand als den der
irritablen Schwiche; tritt dagegen die Thatigkeit (Reaction)
langsam hervor, und ist die Leistung bedeutend und anhaltend,
so ist dieses der Zustand der Kraft oder Kriftigkeit, Sthenie;
erfolgt sie schnell und in einem hohen Grade, so bezeichnet man
den Zustand mit Hypersthenie. Die Verminderung der Lei-
stungsfibigkeit wird Asthenie genannt; die Reaction tritt lang-
sam und in geringem Grade ein. Die hoberen Grade der Asthenie
bezeichnet man als Torpor, Torpiditas, und definitiv aufge-
hobene Reactions- und Leistungsfihigkeit ist gleich Tod.

§. 248. Die Asthenie der Bewegungs-Organe (Nerven, Mus-
keln) bildet den Uebergang zu den Lihmungen, so dass der
Begriff der hohen Asthenie und der unvollstindigen Lahmung zusam-
menfillt. Bei vollstindiger Lihmung (Paresis) findet gar keine
Reaction mehr Statt, eine Restitution ist aber noch méglich. Jedoch
spricht man von Libmungen i. d. R nur bei localen Krankheits-
prozessen, von Asthenie bei allgemeinen ; sonst sind beide Zusténde
im Wesentlichen dieselben, nur dem Grade und der Ausbreitung
nach verschieden.

In den Central-Nervenapparaten nennt man den Zustand der
Asthenie oder der unvollstindigen Lihmung Reizlosigkeit,
(Tor por), die in den hoheren Graden stets mit Bewusstlosig-
keit (Stupor) verhunden ist. Die plotzliche Aufhebung der
Function des Nervensystems bezeichnet man mit Nervenschlag
(Apoplexia). Dieser Ausdruck wird indess auch auf ortliche Zu-
stinde einzelner Nervenregionen, selbst auf beschrinkte Gefissge-
biete angewendet (Sehnerven, Lungen etc.).
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§ 249, Als falsche Schwiiche (Asthenia spuria) be-
zeichnet man denjenigen Zustand, hei welchem normale Leistungs-
tahigkeit, aber gesunkene Erregungsfahigkeit (Sensibilitit wie Ir-
ritabilitit) besteht, so dass zur Hervorrufung einer normalen Fune-
tion ein hoherer Reiz erforderlich ist, als unter physiologischen
Verhiltnissen. Ist aber die Leistungsfihigkeit in Folge mangel-
hafter Ernihrung gesunken, so besteht wahre Schwiiche, Hin-
falligkeit, Asthenia vera, Debilitas, die sowohl mit er-
hohter, wie mit verminderter Reizbarkeit verbunden sein kann.

Nach vorangegangener angestrengter Leistung tritt stets eine
Art der falschen Schwiche ein, welche man Ermiidung, Er-
schopfung (Prostratio) nennt. Dieselbe kann durch Ruhe
oder durch hohere Reize (Willenskraft) sofort wieder gehoben wer-
den; denn sie berubt nicht auf einer Ernihrungsstorung oder auf
einer Anhéufung regressiv gebildeter Stoffe (Zerfallsmassen, Ver-
brennungsproducte), weil ein gesteigerter Verbrauch resp. Zerfall
der leistungsfihigen, eiweisshaltigen Elemente nicht stattfindet,
(wohl der Kohlenhydrate und Fette!), was daraus geschlossen wer-
den kann, dass nach erhihter Leistung eine vermehrte Harnstoff-
Ausscheidung nicht stattfindet. Die Ermiidang beruht also nur
aul mangelnder resp. erschipfter Erregbarkeit, nicht auf Storung
der Erndhrung. Durch Uebung wird die Erregbarkeit weniger
leicht erschopft, ohne dass die Erndhrung eine wesentliche Ver-
besserung erfahren zu hahen brancht. Ist diese gleichzeitig ge-
steigert (Hypertrophie), so ist die Leistungsfihigkeit allerdings eine
um so grossere (cf. §. 156.).

Diese Grundsiitze sind bei allen Functionen dieselben, gleich-
viel ob es sich um Muskelthitigkeit, um Sekretionen, psychische
oder sonstige Leistungen handelt.

§. 250. Die Erliuternngen dieser Zustéinde an den Func-
tionsstorungen des Blutgefisssystems bieten ein hervor-
ragendes wissenschaftliches und praktisches Interesse.

Die Thatigkeit der Gefisse ist lediglich durch ihre Muskel-
elemente bedingt. Die Aorta und grossten arteriellen Gefiisse
sind fast ganz ohne Muskelfasern, ebenso die Capillargefisse, wel-
che nur aus dei Intima bestehen. Die grossten und die kleinsten
Gefisse sind daher sehr wenig selbstthiitigz. Am meisten Muskel-
elemente haben die Gefiisse mittler Grosse, Arterien wie Venen,
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unter den letzteren am meisten die Vena saphena. Nach den
Stammen und Capillaren zu wird die Muskelbaut allmihlig dinner.
Jeder physiologische oder pathologische Reiz wirkt zunichst
anf die kreisformig um die Gefisse verlaufenden Muskelfasern in
der Art, dass diese sich zusammenzichen und das Lumen der Ge-
fisse verengen. Nach dieser Verengerung tritt in Folge der Er-
miidung oder Erschipfung der Muskelthitigkeit langsam oder schnell
eine secundire Brschlaffung mit Erweiterung der Gefisse ein.
Diese Relaxation ist immer m. o. w. andauernd, d. h. sie ist
nicht wieder von einer Contraction gefolgt, so dass von einer eige-
nen pulsivenden Thitigkeit der Gefisse (Vis pulsifica), wie
Galen sie annahm, nicht die Rede sein kann. Je grisser der Reiz,
je grosser ist zwar in der Regel die Contraction der Gefisse, je
grosser und andauernder aber auch deren Relaxation Die Veren-
gerung der Gefisse ist also eine Action, die Erweiterung eine Pas-
sion oder {'aralyse. Lrstere bedingt in den Arterien verminder-
ten Blutzufluss (locale Aniéimie), letztere i. d. R. vermehrten (locale
Hyperamie). Diese Hyperiimie ist also Folge einer Passivitat,
ciner Asthenie oder Liihmung der Arterien. Dagegen hat eine
active Reizung der Venen verminderten Blutabfluss, die bisher so
genannte passive Congestion zur Folge. Diese ist aber das Re-
sultat cines activen Vorganges in den Venen und wire daher
richtiger als locale active Hyperimie zu bezeichmen. Da die Ge-
fisse eine ecigene pulsirende oder peristaltische Thitigkeit nicht
besitzen, so ist eine locale active Hyperimie im &lteren Sinne, wel-
che durch vermehrtern Blutzufluss in Folge einer gesteigerten Attrac-
tion der Gewebe zum Blute entstanden sei, nicht denkbar. Ein
vermehrter Zufluss des Blutes kann nur auf einer passiven Erwei-
terung der zufiihrenden {arteriellen) Gefisse beruhen. Der Inhalt
der Gefiisse, das Blut, verhilt sich dabei ganz anders, als Henle
anf Grund seiner epochemachenden Versuche an der Schwimm-
haut des Frosches geschlossen hatte. Er hatte nimlich ganz rich-
tig beobachtet, dass hei Reizung durch Kochsalzlosung die Gefisse
sich zuerst verengten und dann erweiterten, dass uber das Blut
in den erweiterten Gefissen langsamer floss. Ir schloss daraus,
dass jede Reizung der Gefisse und die daranf folgende Erweite-
rung derselben mit einer Stauung des Blutes verbanden sei und
dass diese bei Entzindungen immer eintrete. KEr hatte aber dabei
ausser Acht gelassen, dass das Koehsalz dem Blute Serum ent-
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zog , dasselbe eindickte, die Flexibilitit der Blutzellen ver-
minderte und dass das Blut dadureh weniger ecirenlationsfihig
wurde, so dass die starr gewordenen Blulzellen nicht im Stande
waren, sich darch die Capillargefisse hindurch zu zwingen. Clande
Bernard und Virchow haben bei der Controlle dieser Versuche
hinsichts des Verhaltens des Siiugethierblutes und der Gefisse
(am Ohre der Kauinchen) cin ganz anderes Resultat erhalten. Sie
haben gefunden, dass das Blut zwar in den durch den Reiz pri-
miir verengten Geliissen langsamer, aber in den secundiir arweiterten
Gefissen sehneller floss. Sie fanden dieses Resultat auch viel besser
den hydrostatischen Gesetzen entsprechend, weil ein verengtes Ge-
fiss nur dann einen schoelleren Blutlauf in scivem lunern bedin-
gen kimne, weun in einer gewissen Zeit eine bestimmte Cuanti-
tit Blut hindurch miisste, um zu den peripherischen Theilen zun
gelangen. Dieses sei aber durchuus nicht nothig, denn theils er-
hiclten die peripherischen Theile in Folge der Contraction der zu
ihnen fillrenden (aviericllen) Gefisse in der That weniger Blut,
es entstehe locale Anidmie, theils biete der collaterale Kreis-
laul von der Stelle vor der Verengerung resp. der Stanung aus
Gelegenheit und Raum genng zur Ableitung des zuriiekgehalte-
nen Theils des Blutes auf andere Wege (Devivation), so dass
es auf Umwegen doch in normaler Quantitiit zu dem betreffenden
Capillargefiiss - Gebiete gelangen kinne. Dagegen seien zwar die
Blutkiigelchen der Siiugethiere von Nalur viel weniger {lexible,
als die des Frosches, aber auch bedeutend kleiner, so dass sie
stets mit Leichtigkeit selbst durch sehr verengte Capillargefiizce
hindurch gelangen kinnten. Ausserdem wirke in jedem verenglen
Gefiasse die Reibung und Attraction zwischen dem Blate und den
Gefiisswandungen in einem weit hioheren Grade, als in ecinem er-
weiterten Gefiisse, so dass in jenem cine Verlangsamung, in die-
sem eine Beschleunigung der Blutstrdmung eintreten miisse. Cohn-
heim und Recklinghausen haben dagegen an dem gereizten
Mesenterinm des Frosches heobachiet, dass die Arterien und Ve-
nen sich gleich nach Einwirkung des Reizes erweitern, obne sich
zuvor zu verengen, und dass das Blut in den erweiterten Gelissen
unter Umstiinden schneller, unter anderen auch langsamer fliesst
(ef. §. 253.).

Der letztere Standpunkt gilt zur Zeit als der maassgebende,
obwohl zugegeben werden muss, dass gewisse Reize zuerst eine
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Verengerung der Gefiisse erzeugen, denen eine Erweiterung folgt,
witlrend andere Reize sofort eine Erweiterung der Gefiisse her-
vorrufen. Es ist sogar nicht unwalrscheinlich, dass verschiedene
Regionen der Capillargefiiss - Gebiete ein verschiedenes Reactions-
Vermigen haben und obwoll die Gesetze der Hydrostatik sicher-
lich auf den Blutlauf Anwendung finden, so sind die Bedingungen
des Zu- und Abllusses, des Blutdruckes, der Reibung ete. doch
zu mannigfach, um aus der Application dieser Gesetze apriori-
stische Schliisse zu gestatten.

Wenn aber in den erweiterten zufithrenden (efissen ein be-
schleunigter Blutlauf besteht, so muss in dem Capillargefiss-Ge-
biete eine Hyperimie entstehen, so lange der Abfluss des Blutes
nicht ebenfalls gleichmissig vermehrt ist. Diese friher filschlich
sog. active Hyperimie berubt also auf einer Passion der zufiih-
renden Gefisse, wihrend cine active Contraction derselben eine
locale Andmie zur Folge haben muss.

§. 251. Der dareh den beschleunigten Blutzufluss in den
passiv erweiterten artericllen Gefissen erzeugte Blutreichthum in
dem Capillargefiiss - Gebiete bedingt auch eine Erhohung der
Temperatur, wic bei der Durchschneidung des Sympaticus, die
sicher eine passive ([rither sog. active Hyperimie, Congestion) zar
Folze hat, sich herausgestellt hat. Die Steigerung der Tempera-
tur steht bei den Congestionen immer mit dem Blutreichthum im
graden Verhiltnisse, denn es wird dem betreffenden Theile mit
dem Blute mehr Wirme zugefilhrt, als er durch Ausstrahlung und
Mittheilung abgeben kann. Aus diesem Grunde kann der Tem-
peraturgrad eines in Congestion befindlichen Theiles niemals den
des Blutes iibersteigen. H. Jacobson und M. Bernhardt (in
Konigsherg) haben sogar gefunden, dass selbst die Temperatur
entziindeter Theile stets geringer ist, als die des Herzblutes, und
dass eine oriliche Entziindung die Wirme eines Theiles nieht tiber
die Temperatur hinaus zu erhthen vermag, welche man an der
Quelle der Circulation findet. Die ortliche Temperatursteigerung
der entziindeten Theile, sowie die in ihnen {iber die Norm gestei-
gerten Oxydationsprozesse kimnen also auch nicht die Quelle der
allgemeinen Temperatursteigerung bei entziindlichen fieberhaften
Krankheiten sein (ef. §. 254).

In derselben Weise muss bei derjenigen activen (bisher fillsch-
lich passiv genannten) Hyperiimie, deren Ursache eine primiire
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(active) Verengerung der abfiihrenden Gefisse (Venen) ist, so lange
der collaterale Kreislauf nicht ausgleichend (compensatorisch)
eintritt, eine Temperatursteigerung stattfinden, dagegen dem fer-
neren Verlaufe der Venen nach (dem Herzen zu) in derselben
Weise eine Temperatur-Vermindernng bestehen, wie bei der acti-
ven Animie in Folge der Contraction der arteriellen Gefiisse in
dem Capillargefiissgebiete (ef. Calor §. 254).

§. 252, Die Entziindungsrithe (Rubor) berubt (nach
Virchow) immer aunf einer Passion der zufiihrenden Gefisse, anf
vermchrtem Blutzulluss; sie ist Ifolge der fiisehlich so genannten
activen Hyperiimie, die i. d. 1. mit beschlennigtem Blutlaufe be-
steht (nach Cohnheim), aber auch mit einer Verlangsamung des
Blutlaufes in den erweiterten Capillargefissen verbunden sein kann.
Diese Rothe ist indess nicht ein wesentliches Attribut der Ent-
ziindung, sondern nur ein Collateral-Phiinomen, weiches, z. B. bei
Entziindungen gefiissloser Theile (Cornea, Gelenkknorpel), auch
febhlen kann. Die Hyperimie wird durch denselben Reiz hervor-
gebracht, welcher die Entziindung (trithe Schwellung, acute Hyper-
trophie des Gewebes) veranlasste. Sie ist daher nicht ein wesent-
licher Theil der Entziindung, sondern nur insofern ein begiinsti-
gendes Phiinomen derselben, als den gereizten Elementen in Folge
des vermechrten Blutreichthums dic iibermissige Aufnahme des
Ernihrungs - Materials erleichtert wird. Bei der Passion der Ge-
fiisse befinden sich indess die umgebenden, entziindeten Gewebe
(Zellen) immer in einem activen Reizungszustande. Es bleibt sich
fiir diese Verhiltnisse ganz gleich, ob die Entziindung einen asthe-
nischen, torpiden oder sthenischen, selbst hypersthenischen Cha-
rakter hat, d. h. ob die Reaction der Elemente schwach oder
energisch, langsam oder schnell, voriibergehend oder anhaltend
von Statten geht. In den Gefisswandungen besteht stets eine
Passion, in dem Gewebe eine Action. Das Aussehen der Gefisse,
die Tingirung und Niiancirung der Entziindungsrothe bietet fir
die Beurtheilung dieser verschiedenen Charaktere der Entziindung
keinen Anhalt.

§. 203. Frither glanbte man, dass bei jeder Entziindung eine
Stockung des Blutes (Stasis) in den Capillaren bestehe, und
man griindete diese Ansicht aul die erwiilinten Versuche Henle's
an der Schwimmbhaut des Frosches (ef. §. 250). Jetzt weiss man
aber, dass die Gefisse in entziindelen Theilen mehr Bint enthalten
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und dass das Blut in ihnen nicht stockt, sondern i. d. R. schnel-
ler und nur voriibergehend und stellenweise langsamer fliesst, auch
wohl giinzlich stille steht, dass dagegen eine umfangreiche, anhal-
tende Stockung des Blutes, die Brand zur Folge haben wiirde,
hei einfacher Entziindung nicht vorkommt.

Dann ist es nicht nur die Hyperiimie, sondern noch ein an-
deres cigenthiimliches Phiinomen, welches mit zur Entstehung der
Entziindungsrithe beitriigt. Im normalen Zustande der Gefiisse
flicssen niimlich die rothen Blutkiigelchen mehr in der Mitte des
Blutstromes, wahrend dic weissen Blutkiigelchen sich vorziiglich
in der plasmareichen Wandschichte bewegen, so dass der Anschein
entsteht, als wenn ein Blutgefiiss in einem Lymphgefisse stecke.
Es ist noch nicht klar ermittelt, worauf diese Erscheinung beruht.
Man hat sie theils als eine Folge der Reibung, theils als Folge
einer stiivkeren Anziehung der Gefisswandungen zu den farblosen
Blutzellen und daraus hervorgehenden Repulsion der rothen Blut-
kiigelchen angesehen.  Andere glaubten, dass eine grossere An-
ziechung der rothen Blutkiigelchen unter sich die Ursache der An-
sammlung der letzteren in der Axe des Gefisses und der Ver-
driingung der farblosen Zellen nach der Wand zu seien. Nach
Donders sammeln sich die grisseren farblosen und kugelichen
Lymphzellen besonders deswegen in der plasmahaltigen Wand-
schichte, weil sie an_derjenigen Hilfte ihrer Peripherie, welehe
der Axe des Gefisses zugekelrt ist, von einem stivkeren Strome
erfasst werden, als in der etwas langsamer fliessenden Wand-
schichte. Hierdurch miissten die Lymphzellen in eine rollende Be-
wegung gerathen, deren Resultat ein Rotiren nach der Gefisswand
sei. Die scheibenformig abgeplatteten rothen Blutkiigelchen be-
wegten sich dagegen mit ihrem Lingendurchmesser immer der
Gefisswand parallel, so dass eine Axendrehung und rollende Be-
wegung bei ihnen nicht eintreten kinne, sie miissten sich daher in
der Mitte des Gefisses ansammeln. Auch Cohnheim (cf. §. 53D)
hiillt diese Ansicht fiir die plausibelste. Dem sei nun, wie ihm
wolle, Thatsache ist, dass bei einem auf das Blutgefiss einwirken-
den Reiz die rothen Blutzellen sich sofort in die hellere Wand-
schichte vertheilen, so dass das Gefiss breiter resp. dicker und
der gereizte Theil makroskopiseh rother erscheint, ehe eine Hy-
periimie zu Stande kommt. Diese tritt crst nach der Erweiterung
der Gefisse cin, welche dann in der That melr Blut fihren, deren
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deutlicheres Pulsiven man an den kleinsten Gefissen nicht selten
unter dem Mikroskop walwnehmen, an den grosseren Geliissen
aber auch fithlen kann (Schienbeinarterie).

Die Stasen sind vorzugsweise den asthenischen und torpiden
Entziindungen eigen, welche mit einer geringeren Energie der Herz-
aktion nnd mit einer Neigung zur Mortifikation des Gewebes be-
stehen. Wenn es, wie man frither glaubte, ein nothwendiges Re-
uisit der Entzindung wiire, dassz Stasen in den Capillargefiissen
bestehen, so wiren die oft so massenhaften Ex- und Transsuda-
tionen (z. B. hei Pleuritis) unerkliivlich; auch miissten simmt-
liche Entziindungen viel bedenklicher scin, weil umfangraiche und
andauernde Stasen nothwendig Gangriin zur Folge haben.

§. 264. Die Entziindungshitze (Calor) wird zum Theil
dureh den vermehrten Blutreichthum, wie bei den einfachen Hyper-
imien (ef. § 251), zum Theil durch den ortlich gesteigerten Er-
nithrungs- und Verbrennungs-Prozess uud, bei fieberhatten Entziin-
dungen, zum Theil durch die allgemein gesteigerte Temperatur
des Blutes erzeugt (ef. Fieber §. 306 et seq.). Diese objective
Temperatursteigerung in entziindeten Organen kann 3—4" C. be-
tragen; dieselbe erscheint aber dem subjectiven Gefiihle, hesonders
in der #usseren Haut und deren Niihe, hedeutend hoher.

§. 255. Der Entzindungssehmerz (Dolor) wird griss-
tentheils durch Druck und Spanmung der Nerven als Folge der
triitben Schwellung der Elemente, wabrscheinlich auch durch die
gestirten Erndhrungs-Verhiiltnisse und abnormen Reizungen der
Entziindungs-Ursache sowohl, wie der Entziindungs-Producte (py-
rogene Substanzen) auf die gleichzeitig in erhihter Sensibili-
tit hefindlichen feinen Nerven-Fasern und Enden hedingt.

§. 256. Die Entzindungsgeschwulst (Tumor) wird
1) theils durch die triibe Schwelling der Elemente, 2) theils
durch die Erweiterung der Gefiisse und den grisseren Blutreich-
thum (hyperiimischer Tumor), 3) theils durch Ex- und Transsu-
dation fibrindser und seriser Bestandtheile des Blutes in die Hohl-
riume (Alveolen, Acini) und 4) theils durch Zellenwucherung
resp. Neubildung oder Einwanderung von Lymphzellen herbei-
gefiihrt.

§. 257. Die Verhiltnisse ad 1) und 2) sind schon bespro-
chen, die ad 4) gehiren zu den formativen Prozessen, folglich
haben wir an dieser Stelle zuniichst die Ex- und Transsuda-
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tionen in Betracht zu ziehen. Diese Entzindungsproducte,
welche man frither schlechthin als Ausschwitzungen (Exsudate)
bezeichnete, kimnen passend in drei grossere Gruppen zerlegt wer-
den, und zwar: a) dic Himorrhagien, b) die Transsudate,
¢) die Exsudate.

§. 208. ad a) Die Himorrhagien.

Das Ausgeschiedene ist dem Blute am meisten dhnlich. Das-

jenige, was extra vas ist, war friber intra vas (daher Ex-

travasat), es enthdlt m. o. w. von allen Bestandtheilen des
Blutes. Formliche Blutungen, d. h. Aunstretungen des ganzen
Blutes aus den Gefiissen, konnen i. d. R. nur eintreten durch
Trennung des Zusammenhanges der Gefiisswandungen (per rhexin),
oder diese miissen so grosse Ocffnungen erhalten, dass sie den
Blutkiigelchen den Durchtritt gestatten. Jedoch sind diese Oeff-
nungen nicht immer mikroskopisch nachweisbar, weil sich ihre
Rinder zuweilen wieder so nahe aneinander legen, dass die Oefi-
nung nicht mehr sichtbar ist. Nach Cohnheim’s Beobachtungen
haben die Gefiisse aber auch natiirliche Poren, Oelfuungen, Sto-
mata (cf. § 533 ), welche sich bei gesteigertem Blutdruck mund-
formig erweitern und sowohl den ungefirbten wie den rothen Blut-
zellen den Durchtritt gestatten (per anastomosin). Aunf diese
Weise kann cin  hiimorrhagisches Exsudat ohne Zerreissung der
Gefiisse entstehen (¢f. Eiterbildung §. 535). Beruht der Blataustritt
auf einer stellenweisen Zerstorung der Gefiisswand durch Nekrose
oder zurch einen nekrobiotischen Prozess, so ist derselbe durch
Anfressen (per diabrosin) entstanden. Was dagegen die Aus-
tretung des Blutes in Folge cinfachen Durchsickerns (per diape-
desin) betrifft, so konnte die Ansicht von derselben nur so lange
Vertreter finden, als man das Blut fir eine homogene Fliissigkeit
ansah und die Blutblischen als geformte Elemente noch nicht
kamnte. Die Diapedese kann sich daher nicht auf das ganze Blut,
sondern nur auf dessen Fliissigkeiten beziehen, welche vermittelst
der Diffusion (Endosmose und Exosmose) durch die Zel-
len und die Intercellularsubstanz der Gefisswandungen resp. der
Gewebe hindarch treten konnen. Man findet zwar zuweilen auch
rothe Blutzellen im Innern anderer Zellen, dann sind jene aber
von diesen activ aufgenommen, ,gefressen®; sonst kinnen die Blut-
kiigelchen kein Gewebe durchdringen.

§. 259. Der Bluterguss per rhexin findet eatweder in die
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Umgebung des Geliisses oder nur zwischen die Miute desselben
Statt. Im letzteren Falle (Himorrhagia interparietalis) ist
entweder nur die [ntima, oder diese uad die Madia zerrissen und
das Blut hat sich zwischen Intima und Media oder zwischen Media
und Adventitia ergossen (Aneurysma dissecans). Natiirlich
kann von diesen verschiedenen Arten von Blutergiissen nur bei
Gefiissen mit zusammengesetztem Bau, also bei den mittleren und
grisseren Gefiissen, dic Rede sein.

Diese Ancurysmen, sowie die begrenzten trtlichen Ausdehnun-
gen (Eetasien) der Gefisse sind entweder die pradisponirenden
oder die wesentlichen Ursachen der wahren Apoplexien des
Gehirns, indem sie auf dem Durchschnitte nur scheinbar wie Ex-
travasate oussehen, aber weiter nichts als ausgedehnte (telan-
giectatische) oder soleche Gefisse sind, deren Intima resp. In-
tima und Media zerrvissen sind, wilrend die aneurvsmatisch aus-
gedehnte Adventitia ihren Zusummenhang bewalrt hat und Lkein
Blut austreten lisst, sondern nur darch Druck die Function des
(rehirns lihmt. Wenn eine wirkliche Ixtravasation (Apoplexia
haemorrhagica) eintritt, muss zuvor dic umgebende Hirnsub-
stanz eine Ruptur evlitten haben, in welche das Blut eintreten
kann. Diese Ruptur, weniger der Druck des Blutes, ist damn
die Ursache der aufgehobenen IManction des Gehirns, deren Sto-
rung durch den nun hinzutretenden Druck (und Reiz?) des Blu-
tes allerdings noch gesteigert wird. Nachdem das Blut resorbirt
und dieser Druck beseitigt worden, bleibt die durch dic Ruptur
bedingte Functionsstorang immer noch bestehen, wibrend nach
Heilung des Aneurysma dissecans und der Telangiectasie vollstéin-
dige Heilung eintreten kann, weil die Gehirnsubstanz intact ge-
blieben ist.

§. 260. Das extravasirte Blut tritt entweder an die Ober-
fliche der Organe oder in priexistirende natiirliche, oder in
absichtlich erzeugte oder krankhalt entstandene Hohlen, oder es
durchdringt dic Zellen sowohl, wie dic lntercellularsubstanz. Im
letzteren Fulle werden die Elemente getidtet und zertriimmert,
g0 dass ihr Detritus mit dem zerfallencn Blute die entstandene
Hohle ausfillt (Himorrhagischer Heerd). Geringere Blutin-
filtrationen in Ilichenform, Blutllecke (Petechien, Ec¢ehymo-
sen), Blutstriemen (Vibices) todten das Gewebe i. d. R. nur,
wenn sie sowohl der Breite wie der Tiefe nach eine grosse Aus-
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dehnung  gewinuen oder mit Septicaemice bestehen.  Sie sind
nar Infiltrationen von geliostem Himatin, also eigentlich Transsu-
date (cf. § ZG4).

Am hiinfigsten kommen die Himorrhagien, ausser nach Ver-
wanduangen und Aniitzungen, an solchen Stellen vor, an denen die
Gefisse nackt iber die Oberfliche hervorragen (z. B. in den Al-
veolen der Lungen), oder wenn sic iiberhaupt der Oberfliche sehr
uahe treten und  deswegen mechanischen Insulten und anderen
stirenden Einfliissen melr ausgesetzt sind, in Folge deren die Ge-
fisswandungen erkravken, degeneriven und eine geringere Wider-
standstihigkeit, weniger Blasticitil, eine grossere Briichigkeit ofe.
erhalten. Dasselbe findet Statt in Folge einer Ausdehnung und
Erweiternng der Gefiisse, z. B. bei Hyperimie, Entziindungen,
Telangiectasien, Anearysmen (Varices), bei Erweichung (Malacic)
der umliegenden Gewehe und Gefisswandungen, sowie bei den im-
mer sehr diinnwandigen neugebildeten Gelissen der Neoplasmen ete.

Dicse Umstinde sind indess in der Hauptsache nur begiin-
stigender Natur (Causae internac s. praedisponentes): die
Gelegenheitsursache liegt ausserhalb des hiimorrhagischen Heerdes;
7. B. gesteigerter Herzdruck, allgemeine Plethora ad volumen,
oder ecollaterale Fluxion, mechanische Insulte ete.

& 261. “Ob und in wie fern cine eigenthiimliche Dyskrasie
spontanen Timorrhagien zum Grunde liegen kann (Haemorrha-
philia, Bluterkrankheit, Scorbut und Typhus pete-
¢hialis), ob eine vermehrte Alkalescenz das Blut diinnfliissiger
und zu Extravasationen geeigneter, zur Gerinnung und Thromben-
hildung aber ungeeigneter machen kann, oder ob eine mangelhafte
ader fehlerhafte Ernilirung der Gefisse als Folge von Organkrank-
heiten oder einer Dyskrasie sie briichiger oder leichter zerreiss-
lich machen kann, oder ob das Lumen der Gefiisse verengt ist,
so dass eine relative Plethora ad volumen besteht, ist bis jetzt
noch eanz unentschieden.

§. 262, Kleineren Himorrhagien wird schon dadurch eine
Girenze gesetzt, dass das Extravasat von der Ausseniliche des Ge-
fisses aus auf die Rinder der Gefissruptur driickt und sie an-
cinander legt; zur Stillung grésserer Himorrhagien ist indess stets
cine Thrombenbildung und eine Reparation des Gefiisses und des
umliegenden Gewebes erforderlich.

§. 263. Die Heilung der Himorrhagien erfolgt ent-
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weder erstens  darch Resorption, welcher zundichst das Serum,
dann das zerfallene Fibrin und zuoletzt die gleichfalls zerfallenen
Blutkiigelchen anheimfallen, wiihrend der Blutfarbstoff (Haemo-
globin oder Haematin) sich in Haematoidin und dieses in
Pigment nmwandelt, welches permanent liegen Dbleibt, oder zwei-
tens dadurch, dass dus eingedickte formlose Fibrin verkalkt und
cingekapselt wird, oder endlich drittens dadurch, dase die im Ex-
travasat von vern herein befindlichen und spéter noch hinzuge-
wanderten weissen Blut- oder Lymph-Zellen sich in Bindegewebs-
zellen umwandeln und das Fibrin vor dessen Zerfall zur Intercel-
lularsubstanz organisiren und mit diesem ein Narbenzewebe
herstellen, in welchem sich spiiter selbst Gefisse und Nerven bil-
den konunen. Die hiimorrhagischen Ergiisse unterliegen also, so-
fern sie nmicht nach Aussen befirdert werden, entweder der Re-
sorption, oder der Verkalkung, oder der Organisation.

§. 264. ad b) Die Transsudate.

Die Transsudate sind solche Bestandtheile des Blutes, wel-
che im fliissigen Zustande, ohne eine Action der Gefisze oder
Gewebe,  lediglich in Folge eines hiheren Blutdruckes oder
ciner DBlutwiisserigkeit aus den Gefiissen herausgetreten  sind
und wobei die letzteren keine Storung des Zusammenhanges er-
fahren haben. Die Transsudate sind frei von Blutblischen und
hestehen entweder nur aus solehen Fliissigkeiten, welche «) keine
organischen Substanzen, sondern nur Wasser, Salze und event.
Extractivstoffe und Pigmente enthalten, oder welche ) ausserdem
eine geringe Quantitit von Natron-Albuminaten, die fliissigen
alkalischen Eiweisstoffe, oder o) wirkliches freies, neutrales Al-
bumin mit gieh filhven. Alle Transsudate kinnen ausserdem un-
ter gewissen Umstiinden geliistes Himatin enthalten (ef. §. 260).

Diese Eintheilung der Transsudate ist freilich mehr eine theo-
rethische Differenzirung. Sie ldsst die  verschiedensten Ucber-
giinge und Combinationen der drei Arvten zu, ist aber praktisch
brauchbar.

Alle drei Transsudate sind von dem reinen Blutserum wesent-
lich verschieden, noch mehr von dem Blutplasma. Diese bei-
den Tlissigkeilen enthalten immer einen hoheren Prozentsatz an
Natron-Albuminaten vesp. an freiem Albumin, als die Transsudate.
Letztere enthalten hichstens 5 pCt. flisssiger Natron-Alhuminate,
die ersteren 7—9 pCt.; Fibrinogene und fibrinplastische
Substanz ist in den Transsudaten nie enthalten. Das Blutplasma
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ist aber so reich an diesen Substanzen, dass es spontan gerinnt;
die reinen Transsudaten gerinnen dagegen niemals.

§ 265. 1. Gruppe der Transsudate.

Sie enthalten nur die leicht laslichen Natronsalze, Chlorver-
bindungen und gewisse Phosphate (phosphors. Natron und Kali),
sind ganz klar und schmecken deutlich salzig, withrend die schwer-
lislichen Salze an den i. d. R. nicht transsudirenden Blutzellen
haften. Diese Flissigkeiten sind also der Thriinenfliissigkeit
und dem Humor aquaeus analog (Hydrocephalus acutus
und katarrhaliseches Sekret im ersten Stadium).

§. 266. 2. Gruppe.

Diese Transsudate gehen i. d. R. aus der ersten Gruppe her-
vor und enthalten eine geringere oder grissere Menge Natron-
Albuminat. Der procentische Gehalt des letzteren hingt im We-
sentlichen von der Grisse des Blutdrucks ab, der die Ursache der
Entstechung des Transsudates war. Da das Albumin durch seine
Verbindung mit Natron fliissig erhalten wird, so scheidet es sich
durch einfaches Kochen nicht aus, sondern erst nach Zusatz von
Siuren, welche sich mit dem Natron verbinden und das Albumin
frei machen. Hicraus schloss die humoralpathologische Schule
irrthiimlich, dass diese Transsudate einen modificirten, kranken,
weil nicht spontan gerinnungsfihigen, Eiweiss- (Fasser-) Stoft ent-
hielten, welcher die Dyskrasie des Blutes bedingt habe, die der
Transsudation zum Grunde gelegen habe.

Die geringste Neigung zur Transsudation der Natron - Albu-
minate hat das Unterhautbinde-Gewebe (Anasarca, Oedema),
eine grissere das Peritondum (Ascites, Bauchwassersucht) und
die grosste die Pleura und das Pericardium (Hydrothorax,
Hydropericardium). Wegen ihres Reichthums an Natron-
Albuminaten bezeichnet man diese als abundante sertse Trans-
sudate.

§. 267. 3. Gruppe.

Diese Transsudate enthalten freies (neutrales), durch Kochen
fillbaves Albumin und sind der Blutfliissigkeit (Plasma) am ihn-
lichsten. Sie enthalten alle Bestandtheile der letzteren, wenn
auch stets in einem geringeren Procentsatze. Die darin enthaltene
fibrinogene Substanz, welche an der Luft zu einer klaren gelati-
nosen Substanz coagulirt, ist nur durch das Transsudat mit fort-
cerissen. Diese Transsudate treten nur bei schr grossem Blut-
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druck, begiinstigt durch eine Ausdehoung und Auflockerung der
Gefiisse, passiv aus.

§. 268. ¢) Dic Exsudate.

Als Exsudate hezeichnet man jetzt diejenigen Stoffe, welche
in den entzindlich gereizten (triibe geschwellten) Zellen der Ge-
webe aus der Intercellularsubstanz des Blutes (Plusma) gebildet
und mit den Transsudaten an die Oberfliche der Organe gefihrt
werden. Sie sind also aus den Parenchymsiiften oder activen Ge-
websproducten, welche aus den Ernihrungsflissigkeiten hervorge-
gangen sind, und aus dem Transsudate (Serum ete.) zusammen
gesetzt. Die Exsudate gehen also unmittelbar aus den Gewebs-
elementen und nur mittelbar aus dem Blute, die Transsudate aber
unmittelbar ans dem Blute hervor.

§. 269. Unter die Exsudate werden indess auch die spezi-
fischen Producte der gercizten, entziindeten Schleimbiate (Katavrh)
gerechnet; denn das schleimige Exsudat pritexistirt ebenfalls nicht
im Blute, ist also kein Transsudat, sondern wird erst durch die spe-
zifische Thiatigkeit des Schleimhautgewebes ausg den Bestandtheilen
des DBlutes gebildet und an die Oberfliche gefiihrt, in derselben
Weise wie die fibrinogene Substanz in den Zellen anderer Gewebe
erzeugt wird, nur mit dem Unterschiede, dass diese nicht immer
mit den Transsudaten an die Oberfliiche gelangt, sondern hiiufig
wieder in das Blut zuriickkehrt und dasselbe plastischer macht.
Der Schleim wird aber als solcher ebenso wenig wieder vom Blute
anfgenommen, als er in demselben priexistirt. Das Schleimhaut-
gewebe ist indess anch, wie jedes andere Gewebe, fibrinogene
Substanz zu erzeugen im Stande (Croup), aber kein anderes Gewebe
kann Schleim produciren.

In der Schleimhaut kann sowohl Schleim, wie fibrinogene
Substanz erzeugt werden; dagegen giebt es exquisite paren-
chymatise Entziindungen (z. B. des Gehirns, der Leber, der
Muskeln), weleche nie mit Fibrin-Exsudation verbunden sind, son-
dern bei diesen wird nur in den Zellen fibrinogene Substanz (aus
dem Blute) bereitet, welche, wenn Zertheilung zu Stande kommt,
wieder ins Blut zuziickgelangen kann, nie aber in die Intercellu-
larsubstanz oder an die Oberlliche des Gewebes tritt.

§. 270. Fibrin findet sich némlich als solches niemals im
normalen Blute, sondern nur die fibrinogene Substanz, welche
erst durch die Beriihrung mit der Luft oder durch Verbindung
mit fibrinoplastischen Stoffen (alle festen Korper, Zellen und deren
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Inhalt, Chylus, Schleim, Eiter, rothe Blutkiigelchen) in Fibrin um-
cewandelt wird, nachdem sie dem vitalen Einflusse der innern
Gefiisswand entzogen worden ist. Diese, so wie das Sehnen- und
(I Knorpel-Gewebe sind nimlich nicht fibrinoplastisch. Das nach
Aussen ausgetretene Fibrin ist also immer Product des Gewebes
, und nicht direct aus dem DBlute exsudirt.
i. Frither dachte man sich niimlich, dass eine sog. hyperino-
L, tische Krase zmr Entstehung der Entziindungen und plasti-
;V _ sthen Ausschwitzungen pridisponive, sogar solche hervorrufe und
\

dass die Exsudation fiir das Blut eine depuratorische Bedeutung
habe (cf. §. 88. Crisis idiostatica und apostatica), wihrend
il jetzt als festgestellt zu betrachten ist, dass ein krankbafter Reich-
.4{: thum des Blutes an fibrinogener Substanz stets eine Folge localer

| entziindlicher Vorgéinge ist, welche die fibrinogene Substanz er-
“ I zeugen. Das Blut wird durch die Abscheidung des Fibrinogen,
[ I gleich ob es innnerhalb der Zellen als sog. parenchymatises
i Exsudat flissig blieb, oder in normale oder krankhafte [Iohlen
M (Cavernen) oder auf die freie Flache der Organe als sog. freies
‘ Exsudat abgelagert und in Fibrin umgewandelt worden, nicht

it irmer, sondern im Gegentheile reicher an fibrinogener Substanz,
_“} ' obschon bei manchen Entziindungen, z. B. bei Pleuritis, mehr
¢ “iLll von dieser Substanz ausgeschieden wird, als das ganze Blut un-
&

Mk ter normalen Verhiltnissen davon enthiilt. Solches Blut, welches
: viel fibrinogene Substanz enthilt, gerinnt langsamer und setzt des-
wegen ecine dickere Crusta inflammatoria ab, weil verhalt-
B il nissmiissig zu wenig fibrinoplastische Substanz (Crnor) darin ent-
i halten ist, um jene schnell in Fibrin umwandeln zu kénnen. Diese
Trscheiming steht mit dem Lymphgefiss-Reichthum des entziin-
deten Theiles in gradem Verhdltnisse, weil durch denselben die
ﬁ Resorption des Fibrinogen oder des Fibrin als Fibrinogen, erheb-
E lich erleichtert vesp. beschleunigt wird. Aus diesem Grunde ist
%- das Blut bei Entziindungen der an Lymphgefissen und Venen
il sehr reichen Lunge und Plenra weit reicher an fibrinogener Sub-
Il stanz, als bei anderen parenchymatésen Entziindungen, z. B. des
Gehirns, der Lebersubstanz, der Muskeln ete. Da das Exsudat
| erst durch das Transsudat an die Oberfliche gefithrt wird, so wird

jenes um so reichlicher sein, je mehr die Oberfliche mit Gefissen

verschen ist, weil diese die Transsudation erleichtern. Wo diese

fehlen, oder keine freie Oberfliche vorhanden ist, verbleibt es bei
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dem parenchymattsen Schwellungsprozesse, welcher durch den Ent-
ziindungsreiz angeregt warde, ohne dass es zur Exsudation kommt.
Dieses scg. parenchymatiose Exsudat persistirt jedoch nicht,
sondern wird entweder resorbirt (zertheilt) oder fithit zur Nekrose,
§. 271. In die Intercellular-Substanz findet niemals cin ex-
sudativer Lrguss, eine sog. interstiticile Exsudation oder
plastische Infiltration Statt. Was man frither als solche be-
zeichnete, beruht entweder auf der einfachen tritben Schwellung
oder auf Neubildung. Fibrin wird iberhaupt nie in die Gewebe
(Zellen oder Intercellular-Substanz) ergossen, sondern nur in prii-
existirende Hohlrfiume oder anf freie Flichen. In manchen Orga-
nen, z. B. Schleimhiinten und seréisen Hiuten, kimnen beide For-
men der Exsudationen, d. h. die parenchymatise Schwellung und
das freie Exsudat, vorkommen.
§ 272. Die freien exsudativen Prozesse sind fiir die mit
einer Oberfliche versehenen Gewebe (Schleimhiute, serdsen Iliute
und fiussere Haumt) i. d. R. deshalb prognostisch giinstiger zu be-
urtheilen, weil das Gewebe, nicht das Blut, sich der thermissig
aufgenommenen fibrinogenen Substanz auf dem kiirzesten Wege
als Fibrin entledigt, wilrend das sog. parenchymatise Exsudat
(die triibe Schwellung) die Function, den histologischen Bau, selbst
die Existenz der Elemente gefihrdet. Jene sind fiir das Gewebe
depuratorischer, diese destructiver Natur. Freilich bringt das
freie Exsudat in den mit ciner serisen Haut ausgekleideten ge-
schlossenen Korperhohlen, selbst auf den Schleimhiuten (Croup),
wieder auf eine andere Weise Lebensgefabr mit sich (durch Raum-
beengung, Erstickung ete.), weil cine Entleerung der Fibrinmassen
nach aussen nicht stattfindet; fiir das kranke Organ (Pleura) hat
die Exsudation aber immer dic Bedeutung einer Entlastung. Die
parenchymatosen Lntziindungen lésen sich zwar im Allgemeinen
ziemlich leicht dadurch, dass die Elemente das iibermissig aufge~
nommene Ernihrungs-Material an die Lymphgefisse und Venen
abgeben, so dass nicht leicht Nekrose einfritt, aber die Reizung
der constituirenden Elemente wird i. d. R. eben so leicht auf das
interstitielle Bindegewebe iibertragen, welches durch seine Wuche-
rung die Ernilrung und die Function jener llemente beeintriich-
tigt, eine Atrophie derselben herbeifiihrt und dadurch ebenfalls die
Existenz des Gewebes nnd des Organizmus gefihrdet (intersti-
tielle Nephritis, interacinise llepatitis, Induratio).
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§. 273. Schr erhebliche Functionsstorungen des Blutgefiiss-
systems werden ferner bedingt durch

die Thrombose und Embolie.
e 1» Thrombose ist die Verstopfung eines Gefisses durch
Blutgerinnsel. Diese werden nicht dureh Entzimdung und Aus-
‘ schwitzung der Gefisswand, sondern durch mechanische Hinder-
i nisse im Blulstrom veranlasst, welche allerdings Producte einer
vorhergegangenen oder noch bestehenden Entziindung, aber auch
auf andere Weise entstanden sein konnen. Das Gerinnsel selbst
wird Thrombus, der Vorgang sciner Bildung Thrombose ge-

} , nannt.
‘ Der Thrombus bildet sich nicht plotzlich, sondern allmihlich
I ura irgend cine rauhe Stelle der Gefisswand, indem sich nach
i and nach in Folge der Gerinnung der fibrinogenen Substanz des
| R Blutes schichtenweise Fibrin an derartige Stellen anlagert.” So
it lange der Thrombus an der Stelle seiner urspriinglichen Bildung
| forthesteht, ist er ein primitiver oder antochthoner Throm-
R bus. Hat er sich durch fortschreitende Anlagerung der Riehtung
il des Blutlaufs nach, in den Arterien nach der Peripherie zu, in
den Venen nach dem Herzen zu, bis in ein Seitengefiss fortge-
setzt, so wird der in dem letzteren Gefisse entstandene secun-
dire Thrombus ein fortgesetzter genannt, wihrend der in dem
. wrspriinglichen Gefiisse befindliche stets als primitiver Thrombus
gilt, wenn er auch noch so gross und lang geworden ist.
i Im Anfange ist jeder Thrombus ein wandstédndiger und
Fl ' behindert mit seinem Wachsthume den Blutlauf immer mehr, bis
\\ er schliesslich das Gefiiss ganz verstopft (obturirender Thr.)
i \I und nun auch die Gerinnung des DBlutes gegen dessen Strom bis
| zu dem niichsten Collateralaste eintritt. Durch diesen kann dann
ein seitlicher Kreislauf vermittelt werden, wenn auch von nun an
das Blut in diesem Aste und in seinem Gebiete in entgegenge-
setzter Richtung fliessen muss.
fili §. 274. Jeder Thrombus entspricht in der ersten Zeit nach
il seiner Entstehung natiirlich in seiner Form ganz dem Lumen des
Gefiisses, da er lediglich ein Ausguss desselben ist; bald aber
treten Verdnderungen in der Form und Consistenz desselben ein.
Nachdem er aufgehort hat zu wachsen, unterliegen die innersten
oder iltesten Schichten desselben einer allméhligen Eintrocknung

e e
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(Inspissatio). Diese Theile werden fester, derber, indem ihre
fliissigen Bestandtheile allmihlic durch die Gefisswand hindarch
diffandirt und resorbirt werden. Die jiingeren (iiussersten) Schich-
ten des Thrombus unterlicgen dagegen, so lange er noch ein wand-
stindiger ist, in Folge der fortwiihrenden Beriilhrung mit dem Se-
rum des vorbeifliessenden Blutes, einer Imbibition und der einfa-
chen rothbraunen Erweichung (Colliguatio), welche fliissige
Producte liefert, die durch den Blutstrom abgespiilt nund fortge-
fithrt werden. Diese aufgelisten Theile des Thrombus haben kei-
nen deletiiren oder infectiosen Character, sondern werden, ohne
Nachtheil fiir das Blut und den iibrigen Korper herbeizufiihren,
wieder ausgeschieden. Auf diese Weise kann auch wieder eine
Verkleinerung des Thrombus eintreten. Es ist sogar die Mog-
lichkeit gegehben, dass er vollstiindig gelist wird und wieder ver-
schwindet. Eine derartige Deseitigung ist indess nur denkbar,
wenn der Tarombus sehr klein war, ist aber noch nicht beobach-
tet, weil im Innern der grisseren alshald Veriinderungen vorge-
Len, welche die Beseitigung anf diesem Wege verhindern.

§. 275. Die innersten Schichten unterliegen nimlich nach
der Inspissation der puriformen Erweichung, welche mit der
Entfirbung der im Gerinnsel eingeschlossenen rothen Blutblischen
beginnt. Diese diffundiren ihren Farbstoff z. Th. durch die Ge-
fasswand, z. Th. geben sie denselben an die #usseren Schichten
des Thrombus ab, so dass er mit deren Schmelzung wieder in
das circulirende Blut gelangt. Ist der Thrombus ein obturirender,
so wird der Blutfarbstoff nun nach allen Seiten durch die Gefiiss-
wand an das benachbarte Gewebe abgegeben und hier resorbirt.
Die nunmehr entfiérbten Blutzellen im Inneren des Thrombus zer-
fallen demnichst ziemlich schnell und vollstindig, und ihre fliissi-
gen Bestandtheile verschwinden auf demselben Wege, wie der Blut-
farbstoff. Nur die Eiweisskorper derselben bleiben in Form klei-
ner farb- und formloser Kérper als eine eiteriihnliche (daher: pu-
riforme) Masse liegen.

§ 276. Dann beginnen in dem die Zerfallsmassen umgeben-
den Fibringerinnsel des Innern des Thrombus chemische Riick-
bildungs- resp. Zersetzungsprozesse, in Folge deren die Fibrillen in
einen feinen kornigen Detritus zerfallen, wodurch sich eine Hohle
bildet, welche mit puriformen Detritus gefiillt ist. Diese Hohle
wird durch den nach aussen fortschreitenden Zerfall immer gros-
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ser, so dass schliesslich der ganze Thrombus eine Art Sack dar-
stellt. Beriihrt endlich die Detritusinasse die innere Gefisswand, so
wird diese gereizt, in triilbe Schwellung (Entziindung) und Eiterung
versetzt. Iis entsteht eine mit Eiterung verbundene Entzindung
der Venenhiute (Phlebitis suppurativa), welche zum Durch-
f bruche des Kiters nach aussen und zur Entleerung der purifor-
] men Zerfallsmassen filhren kann. Nach den jiingsten (Hussersten)
i Schichten des Thrombusg hin bricht die puriforme Masse nicht
i durch, weil sie durch die fortwihrende Apposition des Gerinsels
daran gehindert wird. Steht aber der Thrombus mil einer (z. B.
beim Aderlass gemachten) Oeflnung des Gefiisses in Verbindung,
so entleert sich die puriforme Masse, durch diese und das Ganze
stellt die sog. Aderfistel dar. Die aus der Aderfistel entleerte
i Fliissigkeit ist also nicht wirklicher Eiter (purulent), sondern
Il nur makroskopisch dem Eiter dbnlich (puriform), denn sie
enthilt keine Eiterkiigelchen. Die in ihr sich findenden zelligen
Elemente sind den Eiterkiigelchen zwar sehr dhnlich, sind aber
farblose Blut- oder Lymphzellen, welche schon in dem Gerinnsel
mit eingeschlossen waren und durch den Zerfall des Thrombus frei
geworden sind, indem sie selbst in Folge ihrer grosseren Resistenz
nicht zerfallen. Besteht aber gleichzeitig cine Phlebitis suppurativa,
5o kann allerdings der Detritusmasse spiater wirklicher Eiter bei-
gemengt sein.

§. 277. Auch diese puriforme Erweichung des inneren Theils
des Thrombus ist i.d. R. eben so wenig gefihrlich, wie die braune
Erweichung der dussern Schiehten desselben, weil in jedem Falle
entweder eine Entleerung nach aussen, oder cine Einkapse-
Tung mit Verkiisung, eder e¢ine Resorption der Zerfallsmassen
il stattfindet. Nur wenn grossere Stiicke der fusseren Schichten dureh
il den Blatstrom losgerissen werden, kiunen sie zu entfernten Em-
[ holien (Melastasen) Veranlassung geben.

§. 278. Ausser der rothbraunen und der puriformen Krwei-
chung der Thromben kommt noch eine dritte Art, die faulige
i Erweichung, vor. Diese tritt besonders dann ieicht ein, wenn
(il die Thrombusmasse mit der #usseren Luft in directer Verbindung
steht oder wenn ein fanliges Ferment aus fauligen Prozessen oder
| putriden Embolien mit ihnen in Beriihrung kommt oder wenn
faulige Fermente zur Thrombenhbildung Veranlassung gegeben haben
nnd in ihnen eingeschlossen- sind. Die faulige Zersetzung betriflt
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dann entweder von vorn hkerein den ganzen Thrombus oder sie
verbreitet sich iiber denselben ganz allmihlig von irgend einem
Punkte aus. In allen derartigen Fillen tritt eine schr schmerz-
hafte Reizung der Venenwand (Phlebitis) und deren Umgebung
(Periphlebitis), ecine teigize Anschwellung in grisserer Ent-
fernung (Oedem) und in Folge der Resorption der Jauche bran-
dige Entziindung der Lymphgefisse (Erysipelas gangraeno-
sum) cin. Zuweilen findet ein Duorchbrach der putriden Masse
von dem lunern der Vene nach aussen Statt und dann wird mit
dem von der Phlebitis herrithvenden Eiter eine dunkelliraun-roth-
liche, chokoladenfarbige Brandjauche, als Folge des fanligen Zer-
falls des Thrombus und der Beimengung des in ihm enthaltenen
Himatin, entleert. In dieser Weise entsteht ein [listuldser
Kanal wic bei der puriformen Erweichung.

Diese putride Thrombose ist hesonders dadurch gefiiln-
lich, dass dic ganze Blutmasse inficirt und dadurch Septicaemie
erzeugt wird.  Zu Embolien geben sie wegen des fast fliissigen
Zustandes ibrer Rudimente seltener Veranlassung, wenn aber, so
tragen diese auch von vorn herein den pufriden Charakter an sich.

§. 279, In anderen Fillen kann auch ein Thrombus organi-
sirt werden, indem er, bisher nur an ciner Stelle der Gefiiss-
wand adbiivirend, allmiblig fast in seinem ganzen Umfange mit
derselben in Berithrung und Verbindung tritt und indem nach seiner
Entfithung aus den eingeschlossenen farblosen Blutzellen (durch
Theilung oder weitere Einwanderung?) Bindegewebszellen gebildet
werden, withrend die vothen DBlutblischen zu Grunde gelien und
aus dem Fibringerinnsel Intercellular-Substanz wird. Line Gefiiss-
neubildung (Vascularisatio) innerhalb des Thrombus ist hierzu
nicht unbedingt nothwendig, findet aber zuweilen evident Statt.

Derartig organisirte Thromben schrampfen spiiter zwar etwas
zusammen, aber sie ligen sich nie wieder von den Gefliisswan-
dungen ab, sondern das Gefiiss bleibt fiir immer verstopit (Ob-
turatio). Zuletzt kann das Gefiiss mit dem Thrombus zu einem
feinen Bindegewebsstreifen sich verkleinern, so dass es verschwun-
den, verstrichen zu sein scheint (Obliteratio).

Endlich kionnen noch die Thromben jeder Art, mit Ausnahme
der faunligen, verkalken (Venensteine, Phlebolithen, cf. §.
227) und dann dag ganze Leben hindurch wnverindert liegen
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bleiben, ohne einen wahrnechmbaren Nachtheil fir den Organismus
herbeizufithren.

§. 280. Die Folgen der Thromben in den Venen sind
itherhaupt nicht sehr erheblich, da sie selten ein ganzes Gefiss-
gebiet betreffen, und bald ein seitlicher (collateraler) Kreislanf
hergestellt wird, durch welchen nicht nur der Eintritt des Brandes
verhiitet, sondern eine regelmiissige Ernihrung und Function ver-
mittelt wird. Anfangs, ehe dieser Kreiglauf hergestellt ist, tritt
eine Erweiterung der Seiteniiste cin, aber keine Neubildung von
Gefiissen, aunsger in und durch den Thrombus selbst hindurch.
Geniigt der collaterale Kreislauf zur Herstellung einer freien Cir-
cnlation nicht, dann treten in Folge des gesteigerten Seitendrueks
des Blutes serise Transsudate (Oedeme) in der Umgebung auf,
weil die resorbirende Thitigkeit der Lymphgefisse und Venen zur
Beseitigung der Transsudate nicht ausreicht. Durch Reizung und
Druck dieser Transsudate auf die innere Fliche der gespannten
dusseren Haut oder durch zufillig auf diese von aussen einwir-
kende mechanische Irritamente (Druck, Quetschiung, Faltung ete.)
kann die Haut und das subeuntane Bindegewebe selbst in eine
active (erysipelatise) Entziindung versetzt werden, welche zur
Eiterung, zum Brand, oder zu einer fortwiihrenden Bindegewehs-
Wucherung (lephantiasis) fihren kann (Vena saphena).

Thrombosen der Avterien sind viel seltener (Aorta
descendens, Schenkel- und Becken-Arterien); sie haben erheb-
lichere Ernihrungs- und Functionsstorungen, Lihmungen, selbst
Gangriin zur Folge. Diese Folgen sind von der physiologischen
Function der betreffenden Gewebe oder Organe, von der Grosse
des thrombotischen (obturirten) Gefisses und von dessen Ver-
bindungen mit seitlichen Arterien durch Anastomosen oder Ca-
pillargetisse abhiingig.

§. 281. Die Ursachen der Thrombose sind sehr manig-
faltig. Sie kann entstehen 1) durch Hemmnisse oder Hindernisse
des Blutlaufes, z. B. durch Verengerung eines Gefisses in Folge
eines anhaltenden Druckes (Compressions- Thrombose), durch
Ligaturen, Dislocationen der Knochen; ferner durch acute oder
chronische Gewebsveriinderungen, wobei die Capillargefisse com-
primirt werden und die vis a tergo fiir den Lauf des Venen-
blutes aufgehoben ist; 2) durch Zerreissung, Durckschneidung oder
einfache Verletzung cines Gefiisses hei jeder Art von Wunden
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(tramwmatisehe Thrombose). Ist dag Gefiiss rur angestochen, so
kann sich zuerst in Folge eines unvollkommenen Verschlusses der
Gefiisswunde ein extravasculires Coagulum bilden (bei Ar-
terien in der Regel), welches sich bis in das Lumen des Gefiisses
hinein als Thrombus fortsetzt und durel fernere Anlagerung von
Blutgerinnseln in der Richiung des Blutstromes sich vergrissert
und verlingert, bis dag ganze Gefiiss verstopft ist; oder es kamn
ohne extravasculiires Coagulum ein nach dem Lumen des Geliisses
zu hervorstehender Wundrand in derselben Weise zur Thrombhose
Veranlassung geben (nur bei Yenen miglich). In ganz getrennten
Geldssen, sowohl Arterien, wie Venen, geschieht die Thrombhose
in bheiden Richtungen bis zum niichsten Scitenaste, von welchem
aus die Cireulation forthesteht.  Geht die Thrombenbildung aber
iiber diese Stelle hinans, so kann sie fiir den Organismus sehr
gefilrlich werden, indem das aus den Seiteniisten in das darch-
sehmittene Gefiiss einstrimende Blut von dem knopffarmig hervor-
ragenden Thrombus Stiicke abreissen und in die Bluthahn diber-
fithren kann. Dieses geschicht in den Venen dem Herzen, in den Av-
terien der Peripheric zu. Im ersteren Falle entstelien Embolien im
kleinen Kreislaufe; im letzteren Falle werden die Triimmer des
Thrombus in die peripherischen Giebiete der Arterien geschleudert.

Thrombose kann ferner 3) veranlasst werden dureh sackar-
tige Erweiterungen der Gefisse (Aneurysmen, Varices), durch
welche das Blut, besonders an den Wandungen, langsamer fliesst,
20 dass zuerst an zufilligen Ranhigkeiten (Hervorragungen, Win-
keln, Falten ete.) der innersten Arterienwand- Gerinnsel sich an-
setzen, welche sich in der erwiihnten Weise vergrissern (Dilata-
tions-Thromhose). Diese tritt besonders leicht ein in varicisen
Erweiterungen der Venen, welche einen geschliingelten Lauf und
langsamen Blutfluss haben, z. B. in den breiten Mutterbiindern und
an den Samenstriingen (I'lexus pampiniformis der Venasper-
matica interna).

Ferner kann 4) auch eine geschwiichte Herzaction zur
Thrombose Veranlassung geben, d. i die marantische oder ma-
rastische Thrombose, welche am hiinfigsten hei alfen, abge-
trichenen Thieren und besonders an den Venen der hinteren lixtre-
mititen (Vena saphena) und des Beckens eintritt, weil in den
vom Herzen entfernten Karpertheilen die fast cinzige treibende
Kraft, d. i. die vis a tergo von den Capillargefiiszen aus, zur

15*
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Unterhaltung eines schnelleren Blutlaufes nicht mehr ausreicht.
Die Gerinnungen dieser Art erfolgen i. d. R. zuerst an den Ve-
nenklappen, und zwar an der oberen Fliche derselben, in dem
Winkel zwischen der Klappe und der Venenwand (Thrombosis
valvularis), von wo aus der Thrombus in der Richtung des
Blutlaufes sich vergrissern und das ganze Gefiss fir immer ver-
stopfen kann. Dieselbe Thrombose kann auch bei acuten Fiebern
mit geschwiichter Herzaction (hoher Asthenie) eintreten, in wel-
chen Fillen man frither eine spontane Steigerung der Gerinnungs-
fihigkeit (Inopexia) oder Neigung des Blutes, sich in seine nii-
heren Bestandtheile zu zersetzen (Diastasaemia) als Ursache
der Thromhose annahm. Wenn auch zugestanden werden muss,
dass in dieser Beziehung individuelle Differenzen vorkommen, so
sind dieselben doch nie so erheblich, dass sie jemals ohne eine
geschwiichte Herzkraft zur Thrombose Veranlassung geben konnten.

Ferner 5) kimnen alle Veriinderungen der Gefiss- oder Herz-
wand, ohne locale Erweiterungen, z. B. Rauhigkeiten und Uneben-
heiten, welche in Folge vorhergegangener Endocarditis, En-
doarteriitis oder Phlebitis entstanden sind, ebenso alle
atheromatdsen Prozesse, Nekrose der Gefisswiinde, welche
bei Eiterung und Brand in der unmittelbaren Umgehung der Ge-
fisse immer eintritt und gleichzeitig den Einbruch des Eiters oder
Jauche in die Blutbabn verhindert, zur Thrombose Veranlassung
geben; denn nur die lebende Gefisswand verhindert die Gerinnung
des Blutes, die todte wirkt fibrinoplastiseh (Bricke). Endlich
konnen fremde Korper, Nadeln, Dornen in die Gefiisse eindringen
und als Ansatzpunkte fiir die Thromben dienen. Ist die Verin-
derung der Gefisswand nur eine stellenweise, so bildet sich zu-
erst ein wandstindiger, parietaler Thrombus; ergreift sie
aber ganze Strecken der Gefisse, so ist er von vorn herein ein
obturirender Thrombus.

§. 282, 2) Embolien sind Einkeilungen von nicht circula-
tionsfihigen Korpern (Blutgerinnseln, nekrotischen Gewebsstick-
chen, Liter ete.) in kleinere Arterien, durch welche die Gefiisse
verstopft werden. Gewdhnlich zertrimmern derartige Korper an
den Theilungsstellen der Arterien, so dass die kleinsten Stiickehen
bis in die Capillargefisse getrieben werden und hier stecken blei-
ben (Capillar-Embolie). Da sie aus diesem Grunde gewohn-
lich Dhestimmte Gefissgebiete befallen, so bilden die Embolien in
der Regel einen keilformigen Heerd, und zwar um so mehr, als
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das Blut hinter und vor ibnen (bis zum néchsten Seitenaste)
thrombotisch gerinnt.  Bildet indess der Embolus eine mehr fest
sunsammenbiingende Masse, so reitet er nicht selten auf den Thei-
lungsstellen der Arterien, von wo sich dann entweder nach und
vach kleinere Stickehen von ihm losreissen und zu Embolien in
den Capilargefissen Veranlassung geben, oder er bildet, wenn
die Theile des reitenden Embolus fest zusammen halten, den Kern
lir fernera thrombotische Anlagerungen, welche nach und nach
beide Gefisse und dann anch deren Stamm his zum niichsten
Seitenaste dem Herzen zu verstopfen. Die hinter diesen verstopf-
ten Gefissen liegenden Theils werden durch die eigene Zusum-
menzichung der Gefiisse blutleer, indem diese il Blut vollstindig
durch die Capillargefisse abgeben und obliteriven.

Die Gefiisswiinde sind dabei anfangs immer intact, so dass
das Gerinnsel das Lumen der Geliisse nur vollstindig aunsfillt,
ohne der Gefizswand an irgend einer Stelle zn adhiiriven. Die
Verstopfungsmasse ist also als das Primdre anzusehen, welches in
keiner Weise von krankhaften Zustinden der Wand ubhiingig ist,
wohl aber secunddr zolche verantassen kann.

§. 283. Diec Folgen der Embolien héingen von ihrer Grisse,
ihrem Orte und von ibver chemischen Beschaffenheit ab.

Verstopft ein Embolus ein Gefidss von vorn lerein ganz, so
treten sofort die Folgen der abgeschnittenen Blutzufubr ein, deren
Dignitit wesentlich durch die physiologische Bedeutung des be-
treffenden Organes bedingt wird; z. B. die Embolie einer Arterie
des Gehires kann Apoplexie, Dummkoller, die eines Astes der
Lungenarterie Erstickung , der Kranzarterie Herzlihmung, der
Augenarterie schwarzen Staar, der Schenkelarterie Muskellihmung
ete. herbeifithren.

Ist durch den Embolus ein Gefiss nur theilweise verstopft,
so wird das betreffende Organ awch nur theilweise in seiner Fune-
tion und Ernihrung gestirt und kann spiiter durch den collate-
ralen Kreislauf allmihlig wieder restituirt werden. Bei Or-
ganen, welehe zweierlei Arterien haben, von denen der eine Theil
nur zur Erndhang, der andere nur fiir die Funetion vorhanden
ist (z. B. die Luftrohrenastarterien, Art. bronchialis und die
Lungenarterien, Art. pulmonalis; die Leberarterie, Art. he-
patica und die Pfortader, Art. portalis), leidet durch die Em-
holie der letzteren natiitlich nur die Function, durch die der er-
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steren aber sowohl die Erniliang wie die Function, weil die Fune-
tion stets von der Ernithrung abhingig ist.

Ist der Embolus von ecinem in fauliger Krweichung begriffe-
nen Thrombus ausgegangen, so wird die ganze Nachbarschalt des
Embolus in einen diffusen brandigen 'rozess versetzt, dessen Fol-
gen wiedernm wesentlich durch die Besonderheit des betreffenden
Organes bedingt werden.  In der Nihe serdser Hiute kann die
Embolie acute scrise Xrgiisse (Wassersuchten), in den Nieren
Uraemie veranlassen ete.

Je schoeller und in einem je grisseren Gefiisse eine Embolie
eintritt, je mehr bildet sich eine collaterale I'luxion aus, welche
zu Zerreissungen der Gefiisse, DBlutangen, Blutergiissen in  die
niichsten Hohlriume (himorrhagische Infarkte) fihren kann.
Ausserdem kann durch den chiemischen Reiz und dorch die me-
chanische Gewalt, mit welcher der Bmbolus in ein Gefiiss hinein-
getrichen wird, eine Perforation und Zerreissung dieses Gelisses
mit allen ihren Folgen eintreten.

§. 284. Nach langerem Bestehen kann in derselben Weise,
wie bei den Thromben, eine Erweichung, Verfettung und Resorp-
tion, eine Verkalkung oder Organisation der Bmboli eintreten;
letztere jedoeh nur, wenn sie aus einfachen Blutgerinnseln be-
stehen. Durch Erweichung nnd Verlettung kann der Blutlanf m.
o. w. vollstindig wieder hergestellt werden, wenn die Geliisswan-
dungen noch nicht wesentlich verindert worden sind. Die Orga-
nisation des Embolus fiihrt schliesslich zur ginzlichen Verstrei-
chung (Obliteratio) des Gefiisses.

§. 285. Eiterblut, Pyiamie, in dem frither mit diesem
Ausdrueke verbundenen Sinne, dass Eiter durch Resorption oder
gewaltsames Eindringen in die Blutbahn gelangen und dann in
einer eigenthiimlichen Weise, iihnlich wie eine Iermentsubstanz,
zersetzend auf das Blut wirke, uud dadurch eine acute Dyskrasie
bedinge, welche man mit dem Worte: , Pyaemia “ bezeichnen
kinne, existirt in der That nicht. Durch Resorption kann erstens
morphologischer Eiter gar nicht ins Blut gelangen, sondern nur
seine Bestandtheile kionnen resorbirt werden, nachdem der Eiter
zuvor zerfallen und in eine [iissige Masse verwandelt worden ist
Die Resorption dieser fettigen Zerfallsmassen ist aber fiir das Blut
wnd den Organismus vollig unschidlich, da sie weder als Ferment,
noch als Virus eine infectivse Wirkung auf das Blut ausiiben,
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noch zu Embolien Veranlassung geben, sondern mit den Exereten
ausgeschieden werden.

Dagegen ist allerdings zweitens die Moglichiceit nicht zu ling-
nen, dass morphologischer Eiter von einem bestimmten Punkte
aus gewaltsam in die Blatbahn ecinbrechen und mit dem Blute
sich vermengen Lkann, obwohl noeh Niemand Eiterkiigelchen in
dem Blute nachgewiesen hat. Die bisher von Manchen fiir Eiter-
kiigelchen gehaltenen ungefirbten Blutzellen kinnen nicht als sol-
che gelten, denn wenn sie auch durch Auswanderung (Exmis-
sio) zu Eiterzellen umgewandelt (metamorphosirt) werden kin-
nen, so gelangen sie doch nicht als solche auf demseiben Wege
wieder ins Blut zuriick. Erstere sind aber dem Blute homolog
und circulationsfihig; letztere sind heterolog und nicht circalations-
ihig. Wenn daher reiner, morphologischer Eiter gewaltsam in
die Bluthahn einbrechen sollte, so konnte er doch nicht eine fer-
mentive oder zersetzende Wirkung auf das Blut ausiiben, weil er
nur zu kurze Zeit und hochstens durch den halben Kreislant mit
dem Blute fortgerissen werden konnte, da die Eiterkiigelchen we-
gen ihrer Grosse und Starrheit in den niichsten Capillargefissen
stecken bleiben und hier embolische Ileerde erzeugen miissen,
welche die Umgebung schnell in eine purulente Entziindung ver-
setzen (Vomicae). Ein ecinmaliger Einbruch des Liters in die
Bluthahn kann also nicht eine andauernde Pyimie verursachen nnd
ein fortgesctztes Bindringen desselben von ciner bestimmten Stelle
aus ist deswegen nicht gut moglich, weil viel cher das Blut in
den Eiterhecrd, als nmgekehrt der Eiter in die Blutbahn dringen
wiirde; denn wenn der Eiter unter grisserem Druck steht, als das
Blut, so comprimirt er das Gefiiss (Vene) und verursacht Throm-
hose, dic das Eindringen des Eiters verhindert.

§. 286. Wenn mithin dennoch erfahrungsmissig in Folge der
Beimengung citerithnlicher Flissigkeiten zum DBlute faulige Zer-
sctzungs-Prozesse in letzterem beobachtet werden, so konnen diese
nicht dem reinen, morphologischen Eiter, sondern nur anderen
aleichzeitig mit ihm eingedrungenen oder chne ihn resorbirten fau-
ligen oder puriformen, deletiven Flissigkeiten zugeschrieben wer-
den, welche allerdings als Fermentstoffe im Blute wirken und als
Fliissiglkeiten lingere Zeit mit demselben circuliren konnen, ohne
in den Capillargefissen stecken zu bleiben, oder durch den Ath-
mungsprozess zersetzt resp. dureh die Excretionsorgane ausge-
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schieden zu werden, Obne Luftzatritt fetlig degenerirter und dem-
niichst resorbivter reiner Eiter (olne beigemengte Janche) hat
durchaus keine infectiose Wirkung aul das Blut oder auf andere
Organe, sondern ist [ir den Organismus ganz unschiidlich, selbst
wenn er avsnahmsweise in grossen Quantitiiten resorbirt werden
sollte.  Wenn aber der Eiter in Folge zu langen Verweilens in
einem Abscesse oder durch Berithrung mit der Luft eine faulige
Zersetzung eingegangen und theilweise oder ganz in eine deletire
Musse (Jauche) nmgewandelt worden ist, dann kann allerdings die
Resorption der letzteren eben so gut eine Blatvergiftung zur Folge
haben, wie jede Resorption schiidlicher Stoffe iiberhaupt (Conta-
gien, Gifte ete)). Diese Folgezustiinde hezeichnet man aber rich-
tiger mit Bluifiuluiss (Septaemia, Septicaemia, Iehorae-
mia), als mit Pyacmia, weil der Kiter als solcher diese Blut-
erkrankung nicht herbeifithrt. Eine spontane Eiterung des Blutes
giebt es aber sicherlich ebenso wenig, wie cine Blutentziindung
(ef. Lenkaemie § 288): und Eiterungen der Gefisswiinde ver-
ursachen Thrombosen und Embolien, aber keine Pyaemie.

§. 287. Friher hat man die Pyiimie als diec nichste Folge
der Eiterresorption und die gewihnlich eintretende eitrige oder
putride Lungenentziindung als die Folge der Pyiimie angesehen;
indess nach dem jetzigen Stande der Wissenschaft muss die- Lun-
genaffection als secunddr, die septische Blutverinderung aber als
tertiar angeschen werden. Bei der Jauche-Intoxikation des Blutes
findet allerdings das wngekelirte Verhiiltniss Statt.

Wenn reiner, morphologischer Liter in die Bluthahn dringt,
werden immer zunichst die Lungen in Mitleidenschaft gezogen,
weil die in das Venensystem gelangten Eiterkiigelchen hier zuerst
Capillargefiisse passiven miissen. Nicht selten werden indess (z. B.
bei kiinstlicher Eiterinjeetion in die Venen) auch andere Organe,
namentlich die Leber und Milz mit afficict. Diese Erscheinung ist
dadurch zu erkliven, dass entweder ecinzelne Eiterkiigelehen die
Capillargefiisse oder Apastomosen der Lungen passivt haben uund
durch die Art. hepatica in die Leber gelangt sind. oder dass
fliissige deletire Stoffe mit injicirt wurden, also nicht reiner Eiter,
welche, wie die Miasmen und andere Infectionsstoffe, in der Leber
und Milz eine Priidilectionssstelle finden.

§. 288. Man hat sogar den Begriff der Pyiimie noch weiter
ausdehnen wollen und angenommen, dass das Eiterblut eine Ent-
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ziindung und Biterung der Gefisswiinde, Thrombosen und Embo-
lien erzeugen kionne, wihrend man jetzt weiss, dass durch Eiter-
erguss ins Blut zuerst Embolien und keine Thrombosen oder Ge-
fissentzlindungen veranlasst werden und dass letztere, wenn sie
als Folgen der Embolien eintreten, nur kleinere Gefissgebiete be-
treffen, in denen alle Circulation sofort anfgehoben wird, so dass
gie nicht zur Unterhaltung oder Steigerung der Pyiimie, wohl aber
der Septiciimie beitragen kinnen.

Endlich hat man auch noch die Leukimie mit zur Pyi-
mie gerechnet, weil die farblosen Blut- oder Lymphzellen den Eiter-
kiigelehen sehr fihnlich gind. Dieser Blutzustand hat indess mit der
Pyiimie durchaus nichts zu schaffen, sondern er beruht lediglich
auf ciner Reizung der Lymphappavate (Milz und Lymphdrisen),
in Folge deren cine Hyperplasie der letzteren und gesteigerte
Production der Lymphzellen stattfindet, welchie dem Blate beize-
mengt werden (lienale und lymphatische Leukimie). Diese
Reizung der Lymphapparate kann allerdings wieder Folge davon
sein, dass Botziindungs -Producte (pyrogene Substanzen), zu
denen anch das Eiterserum gehort, durch Resorption in das Lymph-
vefisssystem gelangt gind (el. §. 449. Lymphangeitis), aber
die Eiterkiigelchen gelangen als solche niemals zur Milz oder zu
den Lymphdriiseu, verursachen also auch keine Leukiimie.

(Anm. Mit Leukocythose bezeichnet man denjenigen Zustand
des Blutes, wobei dasselbe vorihbergehend, wie z. B. nach
jeder Mahlzeit, reicher an ungefirbten Blutkiigelchen (Lymph-
zellen) ist. Dieser Zustand ist also ein physiologischer, die
Leukidmie ein pathologischer).

§. 2890. Da nach Vorstehendem ein bestimmter Begriff mit
der Bezeichnung Pyiimie nicht verbunden und ein im Blute ab-
lanfender Krankheitsprozess nicht damit bezeichnet werden kann,
g0 ist es rathzam, dieses Wort ganz aus der Pathologie zu ver-
bannen und vollends wiirde von einer Pyfimic nicht mehr dic Rede
sein kinnen, wenn die Eiterkiigelchen nichts weiter wiiren, als
ausgewanderte weisse Blutzellen (Cohnheim), da das normale
Blut immer solehe Zellen (1 : 250 bis 400) enthilt. Man miisste
denn amnehmen, um die erfahrungsmiissig feststehenden Folgen
des Tindringens des Eiters in die Blutbahn zu erkliren, dass die
emigrirten Lymphzellen wihrend ihrer Existenz ausserhalb der
Blutbahn andere physikalische Eigenschaften, z. B. eine grissere
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Starrheit, annehmen, oder cine chemische Umsetzung des Proto-
plasma erfabren, oder dass ihnen fremdartige (heterogene) Stoffe
anhaften (Pyin?).

§ 290. Verfasser beobachtete ein Mal die acute Leukaemie
beim Plerde, dessen durch einen Probeaderlass entnommenes Blat
langsam und nicht fest geronnen und wobei das obere Drittel aus
hellgelbem Fibringerinnsel, das mittlere weissgrane Drittel fast
durchweg aus Lymphkirperchen und das untere Drittel aus Cruor
hestand.  Der Tod erfolgte in weniger Tagen und simmtliche
Lymphapparate mit Ausnahme der Milz zeigten sich blassrithlich
geschwellt (Leukaemia lymphatica).

§. 291. Dieé Metastasen wurden von der humoral- patho-
logischen Schule als Versetzungen der Krankheits-Materie (d. b.
der Materia peccans, nicht der Krankheits-Producte) ange-
schen, welche an einen ungewdhnlichen Ort abgelagert wurde und
deren Aunsscheidung aus dem Blute fiir dieses eine depuratorische,
und fir das primér kranke Organ, eine derivatorische Bedcutung
haben sollte. Die Metastasen sollten daher sowohl fir die pri-
miire Dyskrasie, wie fiiv das gewdhnlich durch dieselbe secundir
afficivte Organ eine entlastende (kritische) Bedeutung haben, wenn
sie auch nicht selten, besonders durch ihren Sitz, eine anderwei-
tige und grossere Lebensgefabr fiir das Individunm mit sich brichten
(melastatische Druse). Da indess Dyskrasien in. dem alten
Sione in so fern nicht mebr anerkannt werden konnen, als dic
zu ilmen gezihlten Krankheiten nicht im Blute ablaufen, sondern
immer nur durch die Affection der Gewebe zu Stande kommen,
so kann nur von Versetzungen der durch die localen Krankheits-
prozesse in den Geweben erzeugten Producte die Rede sein,
welche durch Traunsportation vermittelst des Blutlaufes oder des
Lymphstromes, oder durch die intracellulive Saftstrimung nach
anderen Korperregionen versetzt werden und diese in Mitleiden-
schaft zichen (¢f. Localisation und Verallgemeinerung der Krank-
heitsprozesse §. 13 — 23.).

§. 292. Die translocirten Stoffe kinnen entweder morpho-
tische (d. i. geformte, zellige) Massen, oder Flissigkeiten sein.
Erstere werden fast immer nur durch den Blutlanf transportirt,
jedoch ist eine Fortschaffung derselben durch die Lymphgefisse
bis zu den niichsten Lymphdriisen nicht als unmoglich zu bezeich-
nen, wenn auch noch nicht beobachtet (Tiatowirung). In neuester
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Zeit will man sogur, gestiitzt auf die Beobachtungen von Colin-
heim und v. Recklinghausen, annchmen, dass nicht nur die
ungefiirbten Blutkiigelehen oder Lymphzellen, sondern auch ein-
zelne andere (z. B. Sarkom-) Zellen durch die Saftstrimung von
Zelle zu Zelle forthewegt werden, sogar durch eine sog. amo-
benartige Bewegung activ durch die Zellen der Gewebe
hindurch fortkriechen, und dass auf diese Weise durch Transpor-
tation krankhafter Zellen die Dissemination von zelligen Krank-
heitsproducten vermittelt werden konne. Nicher ist es aber, dass
Fliissigkeiten auf den erwiihnten drei Wegen transportirt werden,
und zur Bildung von Metastasen Veranlassung geben kinnen und
dass die Versetzungen morphotischer Stoffe mit dem Blute i. d. R.
zu embolischen, auf gewisse Gefissgebiete begrenzten, die der de-
letiiren Fliissigkeit aber zu diffusen Metastasen fithren.

§. 295, Ausserdem kommen noch diffuse Metastasen vor,
welche nichs doveh Versetzung fauliger, deletéiver Stoffe zu erkli-
ren sind, z B. die diffuse Pleuritis, Peritonitis und die katarrha-
lischen Entziindungen bei den sog. zuriickgetretenen acuten Ex-
anthemen (Pocken cte.). In golchen Fillen muss angenommen wer-
den, dass bestimmte, bisher noch nnbekannte, chemische Stoffe
von der drtlich afficivten Stelle (Cutiz) aus vom Blute aufgenom-
men werden und zu den inneren Theilen gefithrt, letztere in pu-
tride Entziindung versetzen. IFriiher glanbte man, dass der spe-
cifische Stoff, welcher die acuten Exantheme hervorruft (Pocken-
stoff), in dem Blute reproducirt und in Folge einer gestorten Krise
(Erkiltung) scine Ablagerung aut die #ussere Haut verfehle und
an den serdsen und Schleimhiiuten cine metastatische Pocken-
eruption erzeuge.

Alle Metastasen haben einen der urspriinglichen Affection dln-
lichen Charakter, z. B. cine Eiter-Metastase crzeugt wicderum cine
purulente Entziindung, faulige Stofte rufen putride Prozesse, Ent-
ziindungs-Producte einfache Embolien hervor.

Funetionsstorungen der Muskeln.

§ 204, Weder das Blut noch die Nerven sind die alleinigen
Regulatoren der Muskelthitigkeit, sondern das Parenchym des
Muskelgewebes spielt bei derselben die Hauptrolle. Inshesondere
kann nicht angenommen werden, dass jeder Stirung der Mus-
kelaction entweder eine Dyskrasie oder eine Nervenaffection zum
Grunde liege und dass die Muskelaction immer nur secundir leide.
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Diese weicht je nach der Beschaffenheib und dem Ernihrang s-
zuslande des Maskelparenchyms immer nur der Quantitit, niemals
der Qualitit nach vom Normalen ab, und zwar giebt es nur a)
cine verminderte Muskelaction (Akinesis) und b) eine vermehrie
(Hyperkinesis); andere Anomalien sind nicht denkbar.

§. 205. ad a. Die Akinese oder Lihmung
ist wohl zu unterscheiden von der einfachen Ermiidung (Pro-
stratio), bei welcher zwar auch eine der Erregung entsprechende
Thittigkeit nicht eintritt, aber doch nach kiirzerer oder lingerer
tnhe die [rritabilitit wieder hergestellt wird, ohne dass eine bes-
sere Ernihirung der Muskeln dazu nothig ist, denn diese hat durch
die Thitigkeit iiberbaupt nicht gelitten. Ein vollkommen gelihmter
Muskel reagirt dagegen gar nicht mehr, ein unvollkommen gelihm-
ter wur in einem geringeren Grade. Diese mangelhafte Ieactions-
fahiglkeit hezeichnet man als Schwichezustand. Wenn die Lihmung
plotzlich eintritt, so nennt man sie eine apoplectische. Ist die
Lihmung lediglich Folge einer Veriinderung der Muskeln, so be-
zeichnet man sic als essenticlle Muskellihmung; beruht sie
dagegen auf einer primiiven oder seeundiren Affection der moto-
rischen Nerven, so wird sie eine essentielle Nervenlihmung
genannt. Bei der ersteren sind die constituirenden Elemente der
Muskeln, bei der letzteren die der motorischen Nerven in ilrer
Erniihrung alterirt (degenerirt) oder atrophirt, so das sie nur dureh
cine audere oder bessere Ernihrung wieder restaurirt resp. resti-
tuirt werden kinnen. Bei der unvollstindigen Muskellihmung
(Paresis) ist die Degeneration nnr in einzelnen Theilen des Mus-
kels erfolet, withrend die mangelhafte Ernihrung bei der vollstéin-
digen Lihmung (Paralysis) sich iiber den ganzen Muskel er-
streckt. Man nennt jedoch alle vollkommnen Lihmungen Paraly-
sen, ohne Unterschied, ob sie Muskel- oder Nervenlihmungen sind.
Sogar die iibermiissige Aufnahme von Erndhrungsmaterial, die acute
triithe Schwellung der Muskelelemente, d. i, die Muskelentziin-
dung, hat cine essentielle Muskellihmung, eine Aufliebung der
Contractilitit zur Folge, dic indess durch Zertheilung der Entziin-
dung vollstindig wieder hergestellt werden kann, wenn keine Mus-
kelelemente dabei zu Grunde gegangen sind.

§ 296. ad b. Die Hyperkinese oder der Spasmus, der
Krampf.

Unter Krampf versteht man eine solche Muskelaction, welche
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auf einen gegebenen Reiz in einer ungewdhnlicl:en Stiirke cintritt.
Die Art der daraus hervorgehenden Bewegung richtet sich ganz
nach dem Dienste des vom Reize getroffenen Muskels und nach
seinen Anheftungspunkten

Alle Arten von Krimpfen lassen sich in folgende drei Ar-
ten zerlegen:

1) Solche, welche nur auf Muskelcontractionen heruhen, das
sind die einfachen Muskelkrimpfe;

2) Solehe, welehe von den Central-Nervenapparaten ausgehen,
d. s. die eigentlichen nervisen Krimpfe, und

3) Solche, welche mit psychischen Stirungen verbunden sind,
d. 5. die epileptizschen Krimpfe.

§. 297. ad 1. Die einfachen Muskelkrimpfe bostchen
immer nur in cinzelnen Muskeln resp. Muskelgruppen. Die klein-
sten derartigen Bewegungen bezeichnet man als Sehnenhiipfen
oder oscillatorische Krampfe, welche dem Muskelzittern hei
der Lrmiidung am niichsten stehen. Die Nerven sind bei diesen
einfachen Formen der Kriimpfe durchaus leitungsfihig, weil sonst
wegen der vielfachen Veriistelung der Nerven der Effect nicht so
isolirt auftreten konnte (?). Sie miissen daher, da der Blutlauf
auch nicht gestdrt ist, auf einer mangelhaften Ernihrung der Mus-
kelelemente beruhen (Wadenkrampf).

ad 2. Die von den Centraltheilen des Nervensystems aus-
gehenden, sog. nervisen Krimpfe, beruhen auf einer erhiohten
Reizbharkeit des grossen oder kleinen Gehirns, des Hirnknoten,
des verlangerten Marks, des Riickenmarks oder der Ganglien, in
Folge deren diese auf einen verhiltnissmiissig kleinen Reiz eine
abnorm grosse reflectorische Muskelthitigkeit hervorrufen. Ist die
von den genannten Centralorganen auf die Muskeln ibertragene
Erregung eine anhaltende oder schnell auf einander folgende,
so dass keine Auslosung des Krampfes stattfindet, so ist dieser
ein tonischer; liuft aber die Erregung nach kiirzeren oder lin-
geren Intervallen ab, so dass die Contractionen mit Ersehlaffungen
der Muskeln abwechseln, so bezeichnet man den Krampf als einen
clonischen. Ergreift der Krampf abwechselnd die Strecker und
die Beuger, so entstehen die sog. Convulsionen.

Hicrbei ist der Reiz, welcher die Centralorgane in die er-
hohte Reizbarkeit versetzt hat (z. B. die Wuunde beim Tetanus
traum.), woll zu unterscheiden von der Reizung der Centralorgane
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welche ohne jenen primiiren Reiz fortbestehen, aber durch unver-
hitlltnissmiissig kleine Reize, sogar durch die gewdhnlichen sog. Le-
bensreize, zu abnormen Contractionen Veranlassung geben kann
(Strychnin-Vergiftung, Hydrophobie des Menschen).

298, ad. 3. Krimpfe mit psychisehen Stéorungen, ins-
besondere mit Bewusstlosigkeit. Hierher gehirt die sog.
wichserne Steifigkeit, Catalepsia, bei welcher die Contrae-
tion der Muskeln nicht erheblich ist, sondern der Rumpf und die
Glieder jede Richtung, Biegnung und Lage beibehalten, welche ihnen
durch fussere Umstinde gegeben wird; dann die Eclampsia,
welche mit abwechselnden krampfhaften Contractionen und Tr-
schlaffungen einzelner Muskeln oder Muskelgruppen, d. i. mit Con-
vulgionen einzelner oder mehverer Korpertheile verliunft, und
drittens die Fallsucht, Epilepsia, welche nach kiirzeren oder
liingeren Intervallen in dersclben Weise wie die Eclampsie allge-
mein eintritt. Alle drei Arten von Kriimpfen sind mit Stiorungen
des Bewusstgeins verbunden und beruben auf krankhaften Zustin-
den des grossen Gehirns, wobei die einzelnen Anfille durch ver-
hiilltnissmiissig geringe #ussere Reize hervorgerufen werden.

§. 209. Die erwihnten Functionsstorungen konnen in dersel-
ben Weise, wie in den cuergestreiften willkiihrlichen Muskeln, in
den glatten unwillkiihrlichen Muskeln vorkommen und iussern sich
z. B. in der Muskelhaut des Darmkanals sowohl als Schwiiche und
Lahmung (Akinesis), wie als krampfhaft gesteigerte Contraction
und peristaltische Bewegung (Hyperkinesis); nur dauern die
Stadien der nach der Reizung eintretenden Latenz cder Erschlaffung,
die der allmiihlig ansteigenden Verkiirzung der Muskelfasern und
des Nachlassens der Contractionen erheblich linger, als bei den
clonischen Kriimpfen der willkiihrlichen Muskeln.

§. 300. Von hesonderem Interesse sind die Bewegungssti-
rungen des quergestreiften, aber unwillkihrlichen Herzmuskels,
weil von der Action desselben die I'requenz, der Rhytmus und die
Qualitit der Pulse abhiingt.

Pulsus heisst der Schlag, das Klopfen iiberhaupt. Diese Be-
zeichnung konnte also auch auf den Herzschlag angewendet wer-
den, wird aber in der Regel auf den der Arterien bezogen. Zu
bemerken ist, dass der Arterienpuls auf einer Ausdehnung und
Verlingerung des Gefiisses durch die Blutwelle beruht, dass diese
aber durch die Zusammenziehung (Systole) der Herzkam-
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mern hervorgebracht wird, dass also der Anschlag der Herzspitze
an die Brustwand mit dem Arlerienpuls fast zusammenfillt. Die
clastischen Arterien werden durch den Blutdrucic passiv ausge-
dehnt und ziehen sich z. Th. activ, z. Th. elastisch wieder zu-
sammen, wenn der erhohte Blutdruck nachlisst. Der Puls nimmt
nach der Peripherie des Korpers zm immer mehr an Grosse und
Intensitét ab und verschwindet in den Capillaren ganz. Die ganz
grossen Arterien (Aorta) sind wegen ihrer Dicke und Starrheit
gleichfalls fast pulslos; sie werden nur erschiittert.

Aus der Zahl und Beschaffenheit der Pulse pflegt man
anf die Herzaction, auf die Beschaffenheit der Arterien und auf
die Menge des Blutes im Kirper zu schliessen.

In der Regel schliesst man aus der Thitigkeit des Ierzens
auch weiter auf den iibrigen Zustand des Korpers und nament-
lich auf den Grad seiner Reaction auf den Krankheitsreiz (Sthenie
und Asthenie) und auf die Grisse und Art des Letzteren
selbst, indem man annimmt, dass zwischen diesem und dem Pulse
ein gewisser Parallelismus bestehe. Indess dieser Schluss ist hiu-
fig ein triigervischer, theils weil das Herz fiiv sich allein krank
oder fehlerhaft, theils weil es anderen krankhaften Zustéinden un-
terworfen sein kann, als der iibrige Kérper und theils weil ausser-
dem viele Bedingungen an der Quantitit und Qualitit der Pulse
betheiligt sind, deren Wiirdigung oft grossen Schwierigkeiten un-
terliegt. So lisst z. B. der Puls auf die Herzaction und den Kraft-
zustand des Organismus schon deswegen keinen sicheren Riick-
schluss zu, weil die Beschaffenheit der Gefdsse, die Grisse des
Blutdruckes, die Leichtigkeit oder Ilemmung des Blutzuflusses zum
Herzen ete. einer sehr zweifelhaften Beurtheilung unterliegen.

§ 301. Bei der Beurtheilung der Pulse kommt deren Fre-
(uenz, Rhytmus und Qualitiit in Betracht:

1) Die Frequenz der Pulse ist ganz allein von der Thi-
tigkeit des Herzens abhingig und diese variirt wiederum innerhalb
gewisser physiologischer Grenzen, Sie hiingt z. Th. ab vom Alter,
denn jingere Individuen haben mehr Pulse, als iiltere; z. Th. von
der Korpergrosse, denn je grosser ein Thier, je weniger Pulse hat
dasselbe und zwar nicht nur nach Verschiedenheit der Gattung,
sondern auch nach der des Individuum; z. Th. auch von dem Ge-
schlechte, denn weibliche Thiere haben mehr Pulse, als minnliche
und Kastrate, diese wieder mehr als die minnlichen; und end-
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lich z Th. auch von der Individualitit, Konstitution, Lebens-
weise ete.
302. Man unterscheidet folgende Pulsarten nach der Fre-

)

(uenz:

a) den hiiufigen Puls (P. frequens) und den seltenen
Puls (P. rarus). Die Frequenz wird nach gewissen Zeiteinheiten
in der Regel Minuten im Vergleiche zu den betr. Normalzahlen ge-
messen.  Der anhaltend heschlemnigte Puls ist i. d. R. ein Zei-
chen des Fichers, kommt aber auch bei Herzfehlern vor: dage-
ven kann auch Ficher ohne Pulsheschleunigung bestehen. Der
verzogerte Puls ist fast immer ein Symptom des Gehirndrucks
(Ilengste’:

h) den schnellen Puls (I'. celer). Dieser ist ein schnell ein-
tretender, gewihnlich kriiftiger und kurzer Puls, bei welchem die
Blatwelle plotzlich anhebt und ebenso absetzt; wihrend der lang-
same oder zogernde Puls (P. tardus) allmihlig ansteigt und
ebenso wieder nachlisst, also breiter oder linger erscheint. Er
ist gewohnlich ein schwacher und kleiner Puls.

Die Bezeichnungen ad a) betrelfen also die Zahl, die ad b)
die Qualitiit der Pulse; doch treffen diese Arten i. d. R. in der
Weise zusammen, dass der schnelle Puls auch ein beschleunigter
und der zigernde auch ein seltencr ist; aber es kann auch ein
schoeller Puls verhiiltnissniissio  zigernd anheben und absetzen
und ein seltener Puls schnell ein- und absetzen. Die Eigenschaf-
ten ad a) hingen nur von der Herzaction, die ad b) z. Th. von
dieser, zum grissten Theile aber von der Beschaffenheit der Ar-
terienwand und von der Blutfiille ab;

¢) den welligen Puls (P. undulosus) und den hiipfen-
den, springenden oder schnellenden Puls (P. saliens).
Diese bilden die hichsten Grade des zigernden und des schnel-
len Pulses, sind dabei aber immer hiiufige Pulse.

Im ersteren Falle ist die Blutwelle lang, im zweiten kurz, in
beiden Fillen klein und schwach. Im ersteren Falle bleibt die
Arterie zwischen den schwachen Ausdehnungen beinahe eben so,
wenn auch wenig gefiillt; im letzteren Falle wird sie fast lear
und erregt dem Untersuchenden das Gefiihl, als wenn grober Saand
oder feines Schrot unter den Fingern hinfort rollte. Beide Pals-
arten beruhen auf Bluatleere mit mangelhafter Herzaction bei ver-
schiedener Elasticitit der Arterienwand,
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§. 303. 2) Der Rhytmus der Pulse kann auf dreierlei
Weise abweichen und zwar indem eine Herzaction ganz ausfillt,
d. i. a) der anssetzende Puls (P. intermittens), welcher nach
den bisherigen Erfahrungen ohne besonderen diagnostischen Werth
ist. Er soll Stockungen im Pfortadersysteme andenten und wiire
dann wohl durch den verzigerten Riickfluss des Blutes zum Her-
zen zu erkliren; aber jene Bedeuturg des intermittirenden Pulses
ist bis jetzt noch nicht zweifellos constatirt. Andererseits kommt
der aussetzende Puls nicht selten voriibergehend oder andanernd
bei anscheinend ganz gesunden Thieren (Pferden) vor, hei denen
auch ein Herzfehler nicht zu constatiren ist. In prognostischer
Hinsicht ist dieser Puls in so fern giinstig zu beurtheilen (Kolik),
als er niemals bei einem sehr beschleunigten Pulse beobachtet
wird. Ob der Puls auch ohne den Herzschlag aussetzen kann, ist
noch nicht sicher constatirt, jedenfalls setzt aber mit dem Herz-
schlage immer der Puls aus. Zuweilen hat es den Anschein, als
wenn zwel Pulse amssetzten. Dann ist aber der Zwischenraum
zwischen dem letzten Pulse vor dem ausfallenden und dem ersten
nach demselben nur etwas grisser, als zwel Zwischenrfinme zu-
sam®en und nie gleich der Summe dreier Zwischenriiume. Die
ersten Pulse nach der Pause sind gewhnlich etwas grisser (voller),
als die nachfolgenden.

b) Der unrhytmische Puls (P. arhytmicus), welcher
darch die ungleiche Grisse (Linge) der diastolischen Pausen oder
der Contractionen der Arterie, und

¢) der ungleiche Fuls (P. inaequalis), welcher durch die
ungleiche Grosse der systolischen Blutwellen bedingt wird.

Die letzteren Abweichungen sind gewohnlich combinirt und
kommen gemeinhin beim Todeskampfe, aber auch bei Herzfehlern
vor; indess kann auch ein rhytmischer Puls ungleich und ein
gleicher Puls arythmisch sein.

d) Der doppelschligige Puls (P. dicrotus) entspricht
immer nur einer Action der Herzkammern, nicht einer Action der
Herz- und der Vorkammern, auch nicht einer getheilten Action
der Kammern; die wahre Ursache desselben ist indess noch nicht
ermittelt. Vielleicht entsteht er durch Riickschlag der Blutwelle
an der Theilungsstelle der Arterien, denn i. d. Regel erfolgt nach
der ersteren grisseren Ausdebnung der Arterienwiinde und vor

ihrer Zusammenziehung schnell ein kleiner Nachstoss.
Kodhne, allg. Veterin, Path 14
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§. 304. 3) Die Qualitiit der Pulse.

a. Der grosse oder volle Puls (P. magnus s. plenus)
entsteht durch eine grosse, kriftige Blutwelle, wobei dieArterien-
wiinde eine grosse Elasticitiit besitzen, sich also leicht passiv aus-
dehnen lassen und sich stark activ und passiv zusammen ziehen,
mithin weder ein spasmodischer noch ein Erschlaffungszustand
der Arterienwiinde besteht. Er ist dann zugleich ein kréftiger
Puls. Ist dagegen die Arterienwand local oder allgemein abnorm
diinn und nachgiebig, so kann auch bei mittler Herzthiitigkeit
ein voller und grosser Puls zu Stande kormmen: dann ist derselbe
aber nicht kriftig, sondern weich.

b. Der kleine oder leere Puls (P. parvus s. varuusg)
wird entweder durch verminderte Herzthitigkeit oder durch ge-
hemmten Rickfluss des Blutes von den Lungen zom Herzen, z. B.
durch Compression oder Thrombose der Lungen-Capillaren (Hepa-
tisation) bedingt; in Folge dieser Umstiinde wird nur eine kleine
Blutwelle in die Arterien getrieben. Scheinbar leer ist der Puls
bei spasmodischen Contractionszustéinden der Arterien. In diesem
Falle ist der kleine Puls zugleich hart, wihrend er sonst weich
ist (ef. den welligen und hiipfenden Puls). -

Ist der kleine Puls zugleich in der Weise ein ungleicher, dass
die Blatwelle mehrere Pulse hintereinander immer kleiner und dann
wieder grisser wird, so wird er auch wohl der maunseschwanz-
ihnliche Puls (P. miurus) genannt. Er beruht auf einer ge-
storten Innervation des Herzens und ist meistens Begleiter der
Agonie.

¢. Der harte oder gespannte Puls (P. durus) und der
weiche Puls(P. mollis) hiingen hauptsiichlich von dem Spannungs-
grade der Arterienwand ab, wihrend die Action des Herzens und
die Leichtigkeit des Blut-Zu- und Abflusses mehr ihre Grisse
bedingen. Der erstere resultirt zum Theil ans dem Erniihrungs-
und Erregungs-Zustande der Gefisswand. Hart oder gespannt ist
der Puls bei hohem, weich bei geringem Spannungsgrade der Ar-
terienwand. Der harte und der weiche Puls kann je nach der
Herzaction gross oder klein sein; gespannt nennt man aber be-
sonders den kleinen harten Puls hei gefiillter Arterie.

§. 305. Der Venenpuls kann auf zweierlei Weise zu
Stande kommen und zwar durch Hindernisse im venisen Theile
des kleineren Kreislaufs (Insufficienz der Tricuspidal-Klappen,
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Herzbeutelwassersucht) und durch Erschiitterung der Jugularis durch
die Carotiden. Im letzteren Falle sieht man die Jugularis mit
Blitzesschuoelle von der Brust bis zu einer bestimmten Stelle hin-
auf, oft nur in der Brustgrube, mitsammt der nichsten Umgebung
isochronisch mit dem Pulse erschiittert werden; das ist also aur
ein scheinbarer Veneppuls. Im ersteren Falle sicht man deutlich
eine Welle innerhalb der Vene von der Brust aus his zu den
Aesten, also gegen den Blutstrom, hinaufgehen, ohne dass dieser
eine riicklaufige Bewegung macht. Tr ist izochronisch mit der
Systole der Vorkammern, also auch mit der Diastole der Herz-
kammern.

Die Stérungen der thierischen Wiarmeproduction
und die Fiebertheorie.

§. 306. Die thierische Warme wird in allen Korpertheiien,
mit Ausnahme der Epithelien und Horngebilde, durch die daselbst
stattfindenden Oxydations- resp. Verbrennungs-Prozesse hervorge-
bracht: also nicht nur in den Lungen, denn in diesen wird nur
die im vendsen Blute bereits fertiz vorhandene, aus séimmt-
lichen Organen des Korpers stammende Kohlensiure ausgeschie-
den und Sauerstoff aufgenommen, der, ohne hier eine Oxydation
zu bewirken, an die Blutkiigelchen tritt und mit diesen zu allen
Korpertheilen transportivt wird, um in diesen die verschiedensten
Verbrennungsprozesse zu vermitteln. In den Lungen findet also
nur derjenige Verbrennungs-Prozess Statt, welcher durch den Sauer-
stoff des Blutes der Art. bronchialis vermittelt wird.

Die mit diesem Prozesse verbundene Wirmeproduction ist
eine so unbedeutende, dass die Abgabe von Wirme an die einge-
athmete aussere Luft bedeutend iiberwiegt, also in der That, wie
schon die Alten annahmen, in den Lungen eine Abkiiblung des
Blufes stattfindet. '

Zu den mit allen physiologischen und pathologischen Vor-
géingen verbundenen Verbrennungs-Prozessen liefert der Organismus
das oxydirbare ( Verbrennungs-) Material, die eingeathmete Luft
den Sauerstoff. Durch die chemische Vereinigung beider wird die
dem oxydirbaren Material anhaftende latente Wirme frei, welche
theils durch die Berithrung aller Organe, theils durch den Blut-
strom ziemlich gleichmissig auf alle Korperregionen vertheilt wird.
In Folge dieser Wérmeproduction sind die sog. warmbliitigen Thiere
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(Siugethiere, Vogel) geeignet, ihre Korpertemperatur fast unab-
hiingig von der Aussenwelt zu erhalten, withrend die sog. kalt-
bliitigen Thiere (Fische, Amphibien und Iusekten) so wenig Wirme
produciren, dass ihre Korpertemperatur nur wenige Grade iiber
der des sie umgebenden Medium (Luft, Wasser, Erde) sich zu
erhalten vermag, also mit letzterer steigt und fallt (Wallfisch).

§. 307. Die Korpertemperatur der warmbliitigen Thiere ist
indess auch nicht unter allen Umstinden eine ganz gleiche. Sie
ist nicht nmr bei verschiedenen Thiergattungen verschieden (cf.
§. 104), sondern sie schwankt bei derselben Gattung und dem-
selben Individuum innerhalb gewisser physiologischer Breiten, die
aber selten dber 2" C. differiren. So steigt dieselbe z. B. nach
dem Fressen um 0,3—0,%" C.: auch hat das Geschlecht und das
Alter einigen Einfluss anf die Korpertemperatur. Minnliche Thiere
haben biz 0,5" C. geringere Wirme, als weibliche, und jiingere
eine hohere, als d#ltere; angestrengte Korperbewegung (lkriftige
Muskelleistung) kann die Temperatur um 1" C. steigern.

§. 308. Geht die Veriinderung der inneren Kirpertemperatur
mehr wie einen Grad iiber die angegebene mittlere Temperatur
(L. ¢.) hinaus (bei Pferden iiber 39" C.), so ist dieses immer ein
Zeichen des Fiebers. Die gesteigerte Korpertemperatur ist nicht
nur das einzige pathognomische Symptom, sondern auch der einzig
sichere Maassstab fir den Grad des Fiebers. Gewdhnlich besteht
zum Theil in Folge des Einflusses der erhohten Bluttemperatur
auf die Herzganglien und das Herz selbst, zum Theil durch die
Lihmung des N. vagus zwar gleichzeitig eine vermehrte Puls-
frequenz und im Allgemeinen steht diese anch mit dem Grade des
Fiebers in gradem Verhiiltnisse; dieselbe ist aber keineswegs ein
pathognomisches Zeichen des Fiebers, noch weniger sicher ist sie
hinsichts ihrer Bedeutung fiir den Grad desselben (z. B. Febr.
intermittens). Die Pulsfrequenz ist bei manchen Fiebern so-
gar normal resp. verzigert (subacute Gehirnentziindung). Die Stei-
gerung der inneren Temperatur tritt schon vor den eigentlichen Fie-
bererscheinungen, d. h. vor dem initialen Froststadium, und wih-
rend des Stadium der Vorboten ein und hesteht withrend aller
Stadien des Fiebers, selbst beim Froststadium, fort.

§. 309. Die Fieberhitze entspringt aus derselben Quelle,
wie die normale Korpertemperatur. Sie ist lediglich die Folge von
der gesteigerten Verbrennung der Korperbestandtheile, nnd zwar
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nicht allein des primir afficirten Organes, sondern an allen Orten
und zwar zuniichst der Fette, deren Bestandtheile in Form von
Kohlenséure und Wasser durch die Lungen und die Haut ausge-
schieden werden. Daher die schnelle Abmagerung hei allen Fie-
bern, die durch die mangelhafte Zufuhr von Nébrstoffen und die
i. d. BR. gestorte Verdauung allein nicht zu erkliren ist. Ausser-
dem wird aber noch bei einigen Stadien der Fieber die innere
Temperatur in Folge der relativ verminderten Ausstrahlung von
Wirme durch die contrahirte Haut und die kihlen Extremititen
gesteigert. So lange die dussere Haut trocken (heiss cder kalt)
ist, strahlt sie den Ueberschuss der im Inneren frei werdenden
Wirme nicht ganz aus; diese hiiuft sich also bis zu einem ge-
wissen Grade an. Die Fieberhitze steigt, bis der sog. kritische
Schweiss mehr Warme bindet, als im Inneren frei wird, und die
Kidrpertemperatur sinkt.

Das bis zum Stadium criseos gesteigerte Durstgefiibl ist
wahrscheinlich nicht Folge der Eintrocknung des Blutes oder der
Gewebe, sondern nur der Schleimhaut der Zunge und des Rachens
und die daduorch instinktmiissig vermehrte Wasseraufnahme bindet
zum Theil sofort einen Theil der inneren Wirme, einen grisseren
Theil aber bei der Ausscheidung in Form von gas- oder dunstfor-
migem oder tropfhar fliissigem Schweisse, an welcher ausserdem
die Producte der Verbrennung der Fette participiren. Daher ist
die Befriedigung des Durstes durch kaltes Getrink bei Fiebern
heilsam, zumal die Ausscheidung der pyrogenen Substanzen da-
durch erleichtert wird, jedoch in der Voraussetzung, dass die Ent-
stehung eines Magen - Darm - Katarrhes oder die Steigerung eines
bereits hestehenden, durch den Kiltereiz vermieden wird.

§. 310. Wihrend fieberhafter Krankheiten findet ferner als
Folge der gesteigerten Verbrennung von Eiweissstoffen, die das
schnelle Sinken der Krifte bis zur Erschipfung bedingt, eine ver-
mehrte Ausscheidung von Stickstoff in Form von Harnsiure, einer
niedrigeren Oxydationsstufe des Harostoffs, Statt. Der massen-
hafte Vorrath an orgunischem Verbrennungs-Material simmtlicher
Korpertheile lisst trotz der in Folge des i. d. R. beschleunigten
Athmens gesteigerten Sauerstoffaufnahme die hohere Oxydation
der Harnsdure zu Harnstoff nicht zu Stande kommen. Wenn nicht
beim Fieber gleichzeitig Appetitmangel bestiinde und die Nahrungs-
mittel nicht i. d. R. absichtlich entzogen wiirden, so wirde, wie
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(Chossat durch seine Inhalationsversuche nachgewiesen, die Stei-
gerang der Korpertemperatur unzweifelhaft eine noch weit erheb-
lichere sein.

Hierin, sowie in dem i. d. R. bestehenden Magen-Darm-Katarrhe
ist der Nutzen der strengen Diat bei fieberhaften Krankheiten be-
oriindet his in Folge der mangelhatten Nahrungszufuhr die Er-
schipfung des Brennmaterials, die Abmagerung und das Sinken
der Krifte (Inanitio) an und fiir sich gefihrlich wird.

§. 311. Die pathologische Temperatursteigerung kann nicht
allein durch die Gegenwart des Verbrennungs-Materials im Blute,
(durch die vermelrte Plasticitit des Blutes nach der alten Schule)
bedingt werden, sonst miisste nach jeder Mahlzeit ein Fieber eintre-
ten. Sie scheint iiberhaupt der Art nach von der Temperaturer-
hohung verschieden zu sein, welehe durch vermehrte Leistung
(Arbeit und Bewegung), durch gesteigerten Stoffverbrauch, durch
erhohte Action eintritt, und da sie durch die mit den Localleiden
verbundenen Oxydationsprozesse in Verbindung mit der vermin-
derten Warmeabgabe nicht genfigend erkliart werden kann, so hat
man angenommen, dass sie in der Hauptsache auf einer Storung
im Nervensystem begriindet sei. Man hat angenommen, dass die
fichererregenden Ursachen, welche in vielen Fillen wohl im Blute
lisgen migen (pyrogene Substanzen, Miasmen ete.) den er-
sten Angriff auf die Nervencentren, auf die Regulatoren der Wiir-
mebildung resp. des Stoffwechsels richten. Diese excediren, in-
dem entweder die Erreger gereizt, oder die Moderatoren geschwiicht
werden. In Dbeiden Fillen entsteht eine Temperatursteigerung,
welche in ersterem Falle auf einer erhdhten, im letzteren Falle
auf einer verminderten Innervation bermht. Die Reizung der Er-
reger kann deswegen nicht fiiglich als die Ursache der Tempera-
tursteigerung bei Fichern angenommen werden, weil die grissten
Erregungen der Muskeln (z. B. beim Tetanus universalis) in
der Regel anfangs ohne Fieber bestehen und weil bei fieberhaften
Krankheiten die Temperatursteigerung schon vor dem initialen
Froststadium vorhanden ist, also ehe die active Erregung in der
Haut, in den Hautmuskeln und in den Capillargefissen der Hus-
seren Umflache (Contractions-Anaemie) eintritt, und weil ferner die
anfinglich gleich vorhandene sog. falsche Schwiiche unmiglich auf
Erpiihrungsstorungen der Muskeln (oder Nerven?) beruhen kann.

Daher bleibt nur die Annahme als die plausibelste iibrig, dass die




und Physiologie, Pathogenia. 215

fiebererregenden Ursachen lihmend auf die natirlichen Modera-
toren der Wirmbebildung resp. des Stoffwechsels wirken, um die
gesteigerte Wirmeproduaction zu erkliiven. Diese Annahme schliesst
indess die Mboglichkeit nicht aus, dass die Anhiufung der Ver-
brennungs-Producte (pyrogenen Stoffe) im Blute und in den Ge-
weben dadurch, dass ihre Ausscheidung mit ihver Bildung nicht
gleichen Schritt halt, ausserdem ncch lihmend anf die irritablen
Gewebe und die Nervenenden wirkt.

§. 312. Die Moderation des Stoffwechsels und der Wirme-
erzeugung steht aber nach den bisherigen Erfahrungen wabrschein-
lich unter der Herrschaft des Vagus, in dessen Gebiete ja auch
die mit dem Fieber verbundenen Hauptstorungen {Appetitmangel,
Uebelkeit, Brechneigung, Stérung der Digestion ete.) zuerst aud-
treten. Ihm steht die Wirkung des Sympathicus entgegen, wie
die Versuche von Webar u. A. beweisen, und zwar in der Art,
dass die Erregung des Letzteren die Circulation des Blutes und
die Verbrennungsprozesse erhoht, wiihrend die des Vagus beide
Vorgiinge herabstimmt. Der Vagus ist also der natiirliche Mode-
rator des Sympathicus; er hélt im normalen Zustande die Thitig-
keit des Letzteren in gewisse physiologische Schranken. Ist nun
der Vagus in dieser seiner Function geschwicht oder gelihmt, so
muss die Action des Sympathicus dberwiegend und die Tempe-
catur  durch die schnellere und massenhaftere Verbrennung des
Kiorpermaterials erheblich gesteigert werden. Auf die Gefédsse
ihrer betreffenden Gebiete ist die Wirkung dieser Nerven (Symp.
und Vag.) zwar dieselbe, aber eine in dem Resultate sehr ver-
schiedene, denn eine Reizung des Sympathicas hewirkt eine Con-
traction der arteriellen Gefisse und Anaemie; eine Lahmung (z. B.
Durchschneidung des Halstheils) desselben eine Erweiterung der
Gefisse, eine active Hyperiimie mit gesteigerter Wirmeproduction
and erhohtem Stoffwechsel in der betreffenden Seite des Vorder-
theils. Eine allgemeine (beiderseitige) Lihmung (Durchschneidung)
des Sympathicus hat dagegen eine Lahmung oder einen Stillstand
der Herzaction zur Folge, weil durch den Ausfall der Erregung
von Seiten des Sympathicus die moderirende oder lihmende Wir-
kung des Vagus das Herz allein beherrscht. Da aber, wie oben
dargethan, angenommen werden muss, dass die Fieberreize depri-
mirend wirken, so kamn diese Depression nur im Gebiete des Va-
gus stattfinden, in Folge deren die Thitigkeit des Sympathicus
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iiberwiegend wird. (Bei Fieber mit retardirtem Pulse miisste da-
gegen eine Depression des Sympathicus stattfinden, was aber mit
der gesteigerten Korpertemperatur im Widerspruch stehen wiirde,
selbst wenn man eine Reizung des Vagus annehmen wollte. A,
d. V.). Die gesteigerte Karpertemperatur ist also lediglich Folge
der erhohten Thétigkeit des Sympathicus, indem der Vagus, wahr-
scheinlich an seinen Wurzeln in der Medulla oblongata und im
oberen Halstheile des Riickenmarks (vielleicht auch im Plexus
cardiacus) gelihmt ist. Eine Lihmung der Cerebrospinalnerven
bat dagegen ein Sinken der Temperatur in dem betreffenden Kor-
pertheile zur Folge, weil diesen Nerven die Action des Sympa-
thicus nicht gegeniiber steht, sondern sie selbststéindig das Gefiss-
system und die Warmeproduction beherrschen.

Jede Storung, welche sich auf die Wurzeln der regulatorischen
Nerven (Medulla oblongata) ausdehnt, muss daher Fieber erzeu-
gen und jemehr die Kraft des regulirenden Centrum (Vagus) durch
die fiebererregende Ursache gebunden ist, je hoher muss die Kor-
pertemperatur steigen, und zwar in Folge der im ganzen Gebiete
des Sympathicus, und nicht blos in dem primiir afficirten Theile,
gesteigerten Verbrennungsprozesse.

§. 313. Die gehemmte Moderation und die gesteigerte Con-
sumtion durch Oxydation des Korpermaterials bilden also das We-
sentliche des Fiebers: es beruht auf einer Ausbreitung der localen
Storung auf die wichtigeren Lebensheerde, welche dadurch in ihrer
Function geschwiicht werden. Daher kann das Fieher auch nicht
als eine Reaction resp. als ein Wehrkampf gegen die locale Sté-
rung, sondern nur als eine Aushreitung der Krankheit angesehen
werden, welche allerdings unter gewissen Umstinden zur Aus-
gleichung der priméiren localen Stiorung beitragen kann.

§. 314. Die erhohte Korpertemperatur versetzt die Nerven
der dusseren Haut in eine Hyperisthesie, welche sie fiir den
Kiltereiz so empfiinglich macht, dass der geringste Einfluss des-
selben das Froststadium hervorzwrufen im Stande ist. Dieses
Stadium, so selten es zu fehlen pflegt, ist daher nichts Wesent-
liches des Fiebers, sondern rein accidentieller Natur und hesteht
in einer activen Contraction der Iaut, selbst in einem Krampfe
der Hautmuskeln (Schiittelfrost, Horripilatio), welche An-
aemie der dusseren Haut und Hyperaemie in den Capillargefissen
und Venen der inneren Organe (Cyanosis) zur Folge haben.
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Diese kann wiederum secundir zm den etheblichsten Stérungen:
Congestionen, Blutungen, Apoplexien ete. Veranlassung gehen.

§. 315, Wihrend des Froststadium steigt die innere Kor-
pertemperatur immer mehr und gegen Ende desselben tritt die
Passion in den peripherischen Capillargefissen wieder hervor. Das
warme Blut dringt wieder in die fiussersten Theile, die Secretio-
ven der Haut und Nieren, welche wihrend des Froststadium ge-
hemmt waren, gerathen wieder in Fluss und das Stadinm der
Fieberhitze tritt ein, welches je nach dem Charakter und der
Form des Fiebers entweder andauert oder ab und zu von Frost-
stadien unterbrochen wird.

§. 316. In neuerer Zeit neigt man jedoch wieder zu der An-
nahme, dass das Wesen des Fiebers nicht in der Stirung eines
besonderen Regulationsmechanismus fiir den Wirmehaushalt be-
griindet sei, und dass die allerdings pathognomische Temperatur-
steigerung lediglich eine Folgeerscheinung der gesteigerten Oxy-
dation der Eiweissstofte und Kohlenhydrate und des beschrinkten
Wirmeverlustes sei. Dieser beruht in der Contraction der con-
tractilen Hautelemente, hauptsiichlich der kleinen und kleinsten
Arterien, die durch eine reflectorische Erregung der vasomotori-
schen Nerven veranlasst wird.

§ 517. Den Charakter der Fieber beurtheilt man nach
der Summe der Kriifte und Organe, welche zur Bekimpfung resp.
Ausgleichung der centralen Stirung vorhanden sind, und hiernach
kann man 3 Hauptgruppen von Fiebern aufstellen, uud zwar:

a) das einfache sthenische und erethische oder sog. Reiz-
Fieber, welches die Folge einer missigen Stérung in einem sonst
gesunden und kriftigen Korper ist;

b) das asthenische oder adynamische (torpide, ty-
phose oder faulige) Fieber, welches Folge einer inficirenden
oder lihmenden Ursache (Miasmen, Contagien) oder einer schon vor
der Einwirkung der Ficberursache durch mangelhafte Ernihrungs-
Verhiiltnisse zerriitteten Korperconstitution ist. Eine spontane
Regulirung ist dann nicht mehr maglich, sondern die gesunkenen
Krifte miiszen gehoben nnd die gebundenen frei gemacht werden
(Methodus roburans, excitans, antiseptica):

¢) das synochale oder hypersthenische Fieber, welches
in Folge einer grossen Stirung im Bereiche der Nervencenfren in
einem sehr kriiftigen Korper zu entstehen pllegt.
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§. 318. Die zweite Grappe der Fieber entsteht vorzugsweise
durch die toxische Wirkung der Miasmen, Contagien und anderer
deletiarer Stoffe; diese fieberhatten Krankheiten sind daher auch
als Infections-, Evaptions- (acate Exantheme) oder Gih-
rungs-Fieber (Zymosen) bezeichnet worden. Diese tragen im-
mer m. o. w. den asthenischen Charakter an sich, wihrend die
Fiebererregung bei den entziindlichen Krankheiten ¢inen weniger
lihmenden Einfluss ausiibt und daber auch besser ertragen wird.

§. 319. Der Typus der fieberhaften Krankheiten
ist schon im zweiten Theile beim Verlaufe der Krankheiten be-
sprochen worden: hier ist nur zu erwihnen, dass die innere Kor-
pertemperatur nicht demselben Wechsel unterworfen ist, wie die
dusseren Fiebererscheinungen.

§. 320. Die Ausgleichung der fieberhaften Stérun-
gen geschieht auf denselben Wegen, nur in umgekehrter Richtnng,
auf welchen die Mitleidenschatt der Nervencentren und die secun-
dare Affection anderer Organe und Systeme zm Stande gekom-
men war.

Nach der altgriechischen Humoralpathologie sollte der ins
Blut gelangte fiebererregende Stoft, die Materia peccans, durch
das Fieber (,die Kochung®) derartige Umsetzungen erleiden, dass
sie durch die Krisen als Materia cocta aunsgeschieden werden
kinne, da sie im rohen Zustande als Cruditas oder Acrimonia
hierzu nicht geeignet sei, und duich diese Ausscheidung wiirde
die Genesung herbeigefithrt. Man sah mithin die kritischen Ent-
leerungen als die Ursache der Genesung an.

Diese Ansicht ist in so fern jetzt nicht mehr haitbar, als
man die beil Fiebern im Blute sich findenden [remdartigen Stofte
nicht als Ursache, sondern nur als Folge der Fieber resp. der
thnen zum Gronde liegenden Loealleiden ansehen kann: denn man
hat (ausser den Contagien) niemals in den kritischen Excreten
solche Stoffe nachgewiesen, welche als Krankheitsursache angese-
hen werden kinnten. Man fand nor Umsetzungsproducte der nor-
malen Ausscheidnngsstoffe, welche hitufig erst nach der Ausschei-
dung aus dem Blute (z. B. in der Harnblase) eine weitere che-
mische Umwandlang durchgemacht hatten (Contagien?).

§. 321. Dagegen hat sich die alte Erfahrung in so weit be-
stitigt, als die im Verlaufe der fieberhaften Krankheiten eintre-
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tenden Ausscheidungen durck Nieren, Leber, Schleimhiute,
dussere Haunt ete. dreierlei Bedeutung haben kinnen und zwar:

a) dass sie symptomatiseh, d. h. fir die allgemeine Sti-
rung entweder ohne Bedeutung sind oder als Complication auf
diese steigernd einwirken;

b) dass sie wirklich kritischer Natur in dem Sinne sind, dass
sie als Mittel zur Ausgleichung der allgemeinen Stirung (des Fie-
bers) dienen; oder

¢) dass sie als nachkritische Erscheinungen, d. . in Folge
der Genesung eintreten, die Ausgleichung der Storung aber ver-
vollstiindigen.

Die kritische Natur der ausgeschiedenen Stoffe ist iiberhaupt
an ihrer Quantitit und Qualitit nicht zu erkennen, sondern nur
an dem gleichzeitizen Nachlass des Fiebers, an dem Sinken der
Korpertemperatur und dem Nachlass der Palsfrequenz. Treten
diese Erscheinungen m. o. w. schnell, sprungweise ein, so bezeich-
nen wir den Vorgang als eigentliche Krisis, entwickeln sie sich
weniger auffallend, so nennt man ibn Lysis (ef §. 36—38).

§. 322. Da der Grund der gesteigerten Kirpertemperatur
auf einer erhohten Stoff- und Gewebs-Consumtion (Oxydation) be-
steht, so ist nicht einzusehen, wie durch eine Entfernung so un-
hedeutender Substanzen, in denen sich hesondere Schiidlichkeiten
nicht nachweisen lassen, eine so erhebliche Aenderung im Korper
eintreten sollte, besonders da nicht selten eine ziemlich schnelle
Abnahme des Fiebers resp. der Korpertemperatur auch ohne kri-
tische Entleerung eintreten kann, Nicht die Ausscheidung an sich
und die Localisation in den Seeretionsorganen als solche ist die
Krise, sondern sie ist nur ein moglicher, aber nicht der alleinige
Weg der Ausgleichung. Neben ihm bestehen noch andere Wege,
die gleichzeitiz oder in anderen Fiillen allein benutzt werden. Die
Ausscheidungen unterstiitzen nur die Regulation und erleichtern
die Beseitigung der Stérung im Blute und in der Ernihrung. Sie
sind das Zeichen und das Resultat einer wiederhergestellten Ner-
venleitung. Diese aber ist die Folge der Krisis, d. h. derjenigen
antagonistischen Thiitigkeit des Organismus, welche zur Auslosung
des localen Spannungsverhiiltnisses in den Nervencentren ge-
fiihrt hat.

§. 323. Der Organismus besitzt niimlich dreierlei Wegze der
Restitution, und zwar vermittelst der Nerven, des Blutes und der
Gewebe. Die Storungen in den Nerven konnen nur durch ver-
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besserte Ernihrungs- und Erregungs-Verhiltnisse oder durch Usber-
tragung der Storung auf andere Nervenbahnen ausgeglichen werden.

Bei der nutritiven Restitution des Nervensystems muss dieses
durch eine reichlichere Diffusion von Erndhrungs-Material neume
Stoffe aufnehmen und die alten verbrauchten abgeben und dasselbe
muss ferner durch eine entsprechende Erregung in den Stand ge-
getzt sein, das aufgenommene Material zu assimiliren. Im ande-
ren Falle, bei der Uebertragung der Stirung auf andere Nerven-
bahnen, bhestehen keine nachweisbaren materiellen Verinderungen
der Nerven, sondern wahrscheinlich nur moleculire Verinderun-
gen in der Anlageruny, Consistenz, Cohiision etc., welche das Be-
streben haben, von der afficirten Stelle anus (in der centripeta-
len oder centrifugalen Richtung) sich auszubreiten. Wihrend
und durch diese Ausbreitung erschopft sich die Erregung im Ver-
héltnisse zu der Kraft, welche sie auf Ueberwindung der ihr ent-
gegen stehenden Hindernisse (Ganglien) aufwenden muss. Ist
die Erregung auf diesem Wege zum Centrum (Noeud vital)
gelangt, so versetzt sie dieses in ein Spannungsverhiltniss, wel-
ches, wenn es die regulatorizschen Functionen der Centra (den
Stoffverbrauch und die Wirmeproduction) stort, Fieber erzeugt und
nur durch eine peripherische (centrifugale} Erregung wieder aus-
geglichen werden kann. Diese entlastet das Centrum, gleich ob
secretorische, motorische oder psychische Leistungen daraus her-
vorgehen. Diese Leistungen sind also nicht die Erise selbst, son-
dern eine nothwendige reactive oder antagonistische Bedingung
jener Entlagtung. Die Krise versetzt daher in Folge der durch
sie ausgelisten Spannung das Centrum in einen Zustand der Ruhe,
welcher die Restitution desselben zulisst, wenn nicht durch wie-
derholte Stirungen ein neues Spannungsverhiiltniss eintritt, wel-
ches eine Fortdauer der Krankheit bedingt.

In den Krisen ist also eben so wenig eine zweckmissige
Aeusserung der Naturheilkraft zu erkennen, wie in den Fiebern,
sondern sie sind nothwendige Folgen der Organisalion und miis-
sen zu Stande kommen, wenn nicht die krankmachende Potenz
so heftig und anhaltend oder so hiufig wiederkehrend ist, dass
das Spannungsverhiiltniss in den Nervencentren nicht zur Losung
kommen kann, oder wenn dieselbe nicht so erhebliche allgemaine
Nutritionsstorungen in den Secretions-Organen selbst herbeifiihrte,
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dass eine Ausgleichung der Spannung und Restitution der Erniih-
rung unmiglich geworden ist.

§. 324. Gelingt es dagegen dem Organismus ohne oder mit
Hiilfe der d#rztlichen Kunst, das centrale Spannungsverhiltniss der
Regulatoren des Stoffverbrauchs durch Fortleitung des Fieberreizes
anf andere Nervenbahunen zu losen, so wird eine antagonistische,
kritische Wirkung hervorgerufen, welche die erfolgte Losung jener
Spannung anzeigt. In cieser Weise wirken wahrscheinlich die
eigentlichen fieberwidrigen Mittel (Febrifuga): Chinin, Ar-
senik, Digitalis, Nitrum etc.

Breitet sich aber das centrale Spannungsverhiltniss, d. i. die
Lahmung der Moderatoren des Stoffwechsels auf andere Nerven-
centren aus, so kann auf sympathische Weise eine ganz dhn-
liche Erscheinung zu Stande kommen, wie nach der Lisung des
Spannungsverhilinisses be! den Krisen, d. h. es kann plitzlich
eine gesteigerte Secretion eintreten, die aber dann rein sympathi-
scher oder symptomatischer Natur, oder eine Complication ist,
weil sie nicht auf einer reactiven, antagonistischen Thitigkeit,
sondern auf einer passiven Mitleidenschaft der Moderatoren und
auf einem Ueberwiegen der sympathischen Action beruht, welche
sich aufl das betreffende Secretionsorgan ausgedehnt und den gan-
zen Krankheitszustand eomplicirt hat (sog. falsehe Krisen).
Natiirlich kann diese zweite sympathische Stirung spiter dennoch
auf kritischem Wege wieder entlastet werdeun.

§. 325. Es muss allerdings anerkannt werden, dass die Mi-
schungsverhiiltnisse des Blutes wihrend des Fiebers durch quan-
titative Abweichungen normaler Bestandtheile, sowie durch Hinzu-
treten von Stoffen, welche durch den gesteigerten Verbremnungs-
prozess erzeugt (pyrogen) worden und dem normalen Blute
fremdartig sind und selbst durch tibermissige Ausscheidung nor-
maler Bestandtheile pathologisch abgeiindert werden kinnen, und
dass die Entleerungen, sowie die durch die Lungen und die Haut
vermittelten Verbrennungs- und Ausscheidungs - Prozesse fiir das
Blut einen depuratorischen und fiir die afficirten Theile einen
derivatorischen Charakter haben kinnen; indess dieser niitz-
liche Vorgang ist von der alten humoralpathologischen Schule hin-
sichts seiner Bedeutung fiw die Heilung der Krankheiten insofern
sehr iiberschiitzt worden, als er mit Riicksicht auf das stets vor-
ausgesetzte dyskratische Wesen des Fiebers als die alleinige, oder
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wenigstens als die Hauptursache der Genesung angesehen wurde.
Diese Depuration und Derivation hat nur dann einen erheblichen
Werth, wenn die fiebererregenden Ursachen und mit diesen die
Prozesse aufgehirt oder wenigstens erheblich nachgelassen haben,
welchen jene Stoffz ihre Entstehung oder abnorme Vermehrung
verdanken, weil diese sich sonst immer wieder hilden wiirden
(Contagien §. 167).

§. 32G. In dihnlicher Weise konnen fiir das Blut depurato-
rische Ablagerungen in die Organe stattfinden und hier Stirun-
gen der Ernihrungs-Verhiiltnisse (Hyperiimie, Entziindung, Exsu-
dation, Degeneration, Embolic ete.), d. i. sog. Metastasen ver-
anlassen, aber diese Vorgiinge konnen fir die Krankheit selbst
sowohl eine sympathische, als auch eine kritische wie nachkriti-
sche Bedecutung haben. Zu den rein kritischen gehiren die
Eruptions- (exanthematischen) Fieber und manche spe-
cifische (Infections-) Fieber, bei welchen so allgemeine und so
plotzliche specifische Ablagernngen und Ausscheidungen stattfin-
den, dass sie nur durch Vermittlung des Nervensystems zu Stande
gekommen sich denken lassen. Entweder haben diese Kvankheits-
producte eine Priidilection zu bestimmten Geweben (z. B. zur fusse-
ren Haut), oder sie werden an solche Orte abgelagert, welche in
Folge ihrer eigenthiimlichen histologischen Einrichtung, oder in
Folge einer krankhaften Priidisposition (als locus minoris resis-
stentine) jenen Stoffen einen geringeren Widerstand entgagen-
setzen.

Findet dagegen mit diesen Ablagerungen nicht gleichzeitig
eine Temperaturverminderung, d. i. Abnahme des Fiebers, Statt,
g0 konnen sie nur als sympathische oder symptomatische Stérun-
gen angeschen werden. Sie stellen dann Complicationen dar, die
wieder zu neuen Stirungen Veranlassung geben kinnen.

§. 327. Die in den Secreten und Ablagerungen nachweis-
baren Contagien machen in so fern eine Ausnahme, als mit der
Ausscheidung derselben i. d. R. eine Tilgung der Anlage (auf
welche Weise ist bis jetzt noch unerklirt) verbunden ist, welche
der Reproduction des Contagium und der fortschreitenden Selbst-
infection ein Ziel setzt, so dass eine vollstiindige Depuration ein- |
treten kann. Wo dieses nicht der Fall ist, sind die Infecsions- |
Krankheiten entweder absolut todtlich (Rotz, Hundswuth), oder
wenigstens nicht durch dic Naturheilkratt zu beseitigen (bbsartige
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Klauenseuche?) (ef. Contagien und Miasmen §. 166.). Auch kom-
men die Contagien unter physioiogischen Verhiltnissen nicht im
Blute vor und sind hichstwahrscheinlich auch nicht nur Umset-
zungs - Producte normaler Bestandtheile des Blutes oder der Se-
crete, sondern es sind dem Organismus ganz heterogene von aussen
hineingelangte und durch seine lebendige Thitigkeit reproducirte,
neugebildete Stoffe oder geformte Elemente, deren derselbe, um
zu genesen, sich entledigen muss. Es ist nicht nnwahrscheinlich,
dass die Fihigkeit des Organismus, Contagien und Miasmen zu
reproduciren, auf welcher die Empfinglichkeit der Gattung sowohl,
wie des Individuum heruht, in einer Anhiiufung von im Organis-
mus gebildeten oder von aussen hineingelangten Stoffen in den
Geweben oder Fliissigkeiten des Korpers begriindet ist, die zur
Reproduction des Contagium dienen, aber nicht physiologische Be-
standtheile des Organismus sind, und dass der mit der Infections-
Krankheit verbundene Verbrauch dieser Stoffe die Immunitit
des Individuum bedingt. Die Immunitit der Gattung (z. B. Pferd
gegen Rinderpest-Contagium) wiirde demnach daranf beruhen, dass
sie zur Erzeugung der betreffenden Stoffe gar nicht fihig wiire.
Die die Anlage nicht tilgenden ansteckenden Krankheiten verwen-
den dagegen zur Reprodumetion ilires spezifischen Contagium wahr-
scheinlich die physiologischen Bestandtheile des Korpers und sind,
da diese unerschiipflich sind, deswegen absolut tddtlich. Die Er-
zeugung der ersteren liisst also die Voraussetzung eines anorma-
len Zustandes des Korpers (der Anlage, Empfinglichkeit) zu, die
der letzteren nicht, womit aber nicht gesagt sein soll, dass im
letzteren Falle eine Dyskrasie bestehe, sondern die Anlage beruht
wahrscheinlich auf einer abweichenden Erndhrung der Gewebe
(Zellen nebst Inhalt), die durch die ansteckende Krankheit mit der
Beseitigung der abnormen Stoffe wieder auf ihren normalen Stand
zurlick gefiithrt wird und die Immunitit bedingt. Das allmihlige
Wiederaufbliihen der Anlage wiire demnach darin begriindet, dass
jene Stoffe nach und nach wieder gebildet und angehiuft wiirden.

Storungen der Secretionen.

§. 328. Hierbei kommen in Betracht 1) die zelligen Elemente,
welche die Absonderung vermitteln resp. bewirken; 2) die ans dem
Blute entnommenen und ausgeschiedenen Stoffe, welche entweder in
Folge desBlutdruckes einfach transsudiren oder eine besondere Anzie-
hung resp. Erregung fiir bestimmte Driisen besitzen und dann entwe-
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der unverdndert, oder, nachdem sie eine gewisse Umsetzung er-
fahren haben, durch eine active Thiitigkeit der Driisen ausge-
schieden werden.

Veranderungen oder Stockungen in den Secretionen treten da-
her dann auf, wenn Storungen in der Bluteirculation oder Ab-
weichungen im Blutdruck die Transsudation der priformirten Stoffe
verindern, oder wenn Abweichungen in der Zusammensetzung des
Blutes eine Verindernng in der Zusammensetzung und Erregungs-
fihigkeit der auszuscheidenden Stoffe bedingen, oder endlich drit-
tens, wenn die zelligen Elemente der Driisen selbst erkrankt sind.

§. 320. Alle Veriinderungen in der Qualitit der Se- und
Excrete beruhen darauf, dass das Mengenverhiiltniss ihrer physio-
logischen Bestandtheile ein anderes geworden ist. Absolut neue
Stoffe, welche eine Driise im normalen Zustande zu keiner Zeit
ausscheidet, kinnen auch bei krankhaften Zustinden durch diesel-
ben nicht ausgeschieden werden, Z. B. Gallentarbstoff (Bilirubin)
kann bei Krankheiten der Leber in ziemlich grossen Quantititen
durch die Nieren ausgeschieden werden, niemals aber Harnstoft
dureh die Leber. Bilirubin findet sich in geringer Quantitiit aber
stets im normalen Harne, nie aber Harnstoff in der Galle. Die
vicariirende Thitigkeit der Driisen erstreckt sich daher immer nur
auf bestimmte Stoffe und i. d. Regel auch nur auf sehr beschriinkte
Quantititen. Eine Driise kann sogar durch die vicariirende 'Thé-
tigkeit endlich selbst secundir krankhaft afficirt und dem Unter-
gange zugefiihrt werden; denn alle excretionellen Stoffe besitzen
eine gewizse Anziehungskraft zu den ihuen entsprechenden Driisen
und iben eine Erregung vesp. einen Reiz anf diese, noch mehr
auf die stellvertretenden Driisen, ans, dessen Grad nach Avt und
Concentration dieser Stoffe natiivlich selr verschieden ist.

§. 330. Fir das Blut hat diese vicariirende Thatig-
keit allerdings immer einen depuratorischen Charakter, nicht aber
fiir das primér afficirte Organ eine kritische Bedeutung, sondern
die Storung des primér erkrankten Organes bleibt lediglich von
dem urspriinglichen Krankheitsreize abhingig und kann auch nur
aufhiren, nachdem dieser seine Wirkung beendigt hat. Die vica-
i riirende Thitigkeit mildert also in der Hauptsache nur die Fol-
gen der primiren Storung, nicht diese selbst. Jedoch kann es
ﬁ auch vorkommen, dass durch die vicariirende Thitigkeit eines an-
i deren Organes die fernere Storung vermieden wird, welche durch
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die Zuriickhaltung des excretionellen Stoffes in dem primir affi-
cirten Organe verursacht worden sein wiirde, und in so fern ist
jene dann auch eine Entlastung fir dieses.

§. 331. Jede Secretion kann in quantitativer Hinsicht ver-
mehrt und vermindert, selbst ganz aufgehoben sein. Gewihulich
geht aber mit dieser quantitativen Veriinderung eine qualitative
gleichzeitig einher, d. h. es sind selten alle physiologischen Be-
standtheile im gleichen Verhéltnisse so vermehrt oder vermindert,
dass die Qualitit der Secrete eine unveriinderte bleibt. Es kann
zwar auch eine krankhafte Zunahme und Abnahme der Secrete
bei sonst regelmiissiger Mischung ihrer Bestandtheile eintreten,
gewohnlich ist aber bei gesteigerter Quantitit in Folge einer ver-
mehrten Transsudation die Menge des Wassers erhiht und bei ver-
minderter Quantitit auch besonders die des Wassers vermindert, so
dass im ersteren Falle das Seeret einen geringeren, im letzteren Falle
einen hitheren Procentsatz seiner specitischen Bestandtheile enthiilt,
also im ersteren Falle verdiinnter, im zweiten concentrirter ist.

§. 532. a) Anomalien der Speichelsecretion.

Das Secret der Parotiden, der Submaxillar- und Sublingual-
Speicheldriisen vermischt mit den Sehleim-und Epithelzellen der Mund-
schleimhaut bezeichnet man als Mundspeichel. Die Erregung der Se-
cretion der genannten Driisen geschieht z. Th. auf reflectorischem
Wege durch Gefiibls- und Geschmacksveize, selbst auf psychische
Vorstellungen, z. Th. durch den mit dem Kauen verbundenen me-
chanischen Reiz der Mundschleimhaut und den willkithrlichen Reiz
der motorischen Kaumuskel-Nerven, deren Reizung auf die secreto-
rischen Nerven der Speicheldriisen thertragen wird. Die mechani-
sche Bewegung des Hinterkiefers begiinstigt durch den abwech-
selnden Druck, also auf eine mechanische Weise, nur dic Ent-
leerung des Secrets der Parotiden.

Alle die genannten Driisen sondern eine besondere Art von
Speichel ab, welcher sich durch eine bestimmte Einwirkung auf
die Nihrstoffe charakterisirt. Wegen der Schwierigkeit, das Secret
der einzelnen Driisen zu isoliren, ist es sehr schwer, seine phy-
siologischen Eigenschaften zu ermitteln und fast unmoglich, seine
pathologischen Abweichungen zu constativen.

Etwas mehr wissen wir iiber die physiologische und patho-
logische Seeretion der Parotiden. Der Serectionsnerv derselben ist
der N. petrosus superficialis minor, ein Ast des N. trigeminus,

Kibhne, allg. Veterin, Path, 15
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denn nach seiner Durchschneidung erzeugen Reizungen seiner pe-
ripherischen Enden in der Mundschleimhaut keine vermehrte Spei-
chelabsonderung, sondern nur Katarrh.

§. 333, Der Speichel dient zuniichst in Folge seines reichen
Wassergehaltes als einfaches Losungsmittel und da er aus dem
Blute stammt und wieder in dasselbe zuriickkehrt, so hat er einen
bedeutenden Antheil an dem intermedifiren Wasserkreis-
laufe des Korpers. Vermdge des Gehaltes dieses Wassers an
Alkalien ist dasselbe auch gleichzeitiz geeignet, manche sonst in
reinem Wasser unlosliche Eiweissstoffe als Natron und Kali-Albu-
minate aunfzuldsen.

Ausserdem hat der Speichel und besonders der Schleim des-
selben eine erleichternde Wirkung fiir das Schlingen, so dass die
Thiere bei mangelbhafter Bereitung des Speichels, z. B. bei grossem
Durst, keine trockene Nahrungsmittel zu sich nehmen, wenn sie
auch noch so hungrig sind. Ferner ist es erwiesen, dass die mit
verschluckte atmosphirische Luft auch einen, wenn auch unter-
geordneten Antheil, an der Zersetzung der Nihrstoffe im Verdau-
ungskanale hat. (Ob auch die Epithelien und Pilze des Mundschlei-
mes, Lepthotrix buccalis?)

§. 334. Die Hauptwirkung des Parotidensecretes besteht in
der Umwandlung des Stiirkemehls (Amylum) in Dextrin und
Zucker und zwar wird diese ausschliesslich durch das Ptyalin
bewirkt, welches in den Secreten aller Speicheldriisen des Kopfes
(nicht im pankreatischen Safte) enthalten ist. Das Ptyalin ist eine
eiweissartige Fermentsubstanz, welche durch ihre katalytisehe
Kraft, d. h. lediglich durch thre Gegenwart und ohne selbst zersetzt
zu werden, eine enorme Menge von Stirkemehl in Dextrin und
Zucker umwandeln kann, da sie bei diesem Prozesse fortwihrend
reproducirt wird. Eine fortwihrende Production des Ptyalin wiirde
also nicht nithig sein, wenn mnicht der Verlust desselben durch
Abgang durch den Piirtner stattfiinde.

§. 335. Lingere Zeit im Munde verweilender Speichel geht
durch saure und faulige Gihrung der Epithelien und etwaigzer
Futterreste eine ziemlich schnelle Zersetzung ein. Ausserdem gehen
die Medicamente, welche eine vermehrte Speichelabsonderung (Spei-
chelfluss, Salivatio, Ptyalismus) herbeifibren, z. B. Jod
und Brom, sicher in den Speichel iiber; von dem Quecksilber ist
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dieses moch nicht nachgewiesen. Alle anderen Metaile gehen nicht
in den Speichel iiber.

Ferner verursachen manche Magenreizungen, z. B. die, wel-
che jeder Art des Erbrechens vorhergehen, reflectorisch eins
vermehrte Speichelsecrction. Der einzige krankhafte Stoff, wel-
cher im Speichel nachgewiesen ist, ist der Harnstoff (bei der
Bright'schen Nierenkrankheit d. M., und nach Unterbindung der
Uretheren); Gallenbestandtheile finden sich niemals im Speichel.
Ausserdem konnen Contagien, z. B. das Hundswuth-Contagium,
am Speichel (oder Mundschleim?) haften.

Die im Ductus Stenonianus (Ausfihrungsgang der Paro-
tis) und im D. Whartonianus (A. d. Submaxillar - Speichel-
driise) als Concremente sich findenden Speichelsteine beruken
auf einer Abscheidung von kohlensaurem Kalk, wenigem phosphors.
Kalk und nicht unbetriichtlichen Mengen von Ptyalin.

Ueber die Anomaliendes Bauchspeichels ist nichts weiter
bekannt. Die im Wirsung’schen Gange zuweilen befindlichen
Concremente bestehen fast nur aus kohlensaurem Kalk und hem-
men die Excretion des pankreatischen Saftes; ausserdem hat
man zuweilen Harnstoff in diesem gefunden.

§. 336. b) Anomalien der Magenabsonderung.

Die secretorischen Organe des Magens sind die Schleimdrii-
sen, die Labdriisen und die Capillargeliisse.

Die innere Haunt der linken Magenhilfte der mit einfachem
Magen versehenen Thiere und der drei ersten Magen der Wieder-
kiiner ist durchweg mit geschichtetem Plattenepithel bedeckt und
enthiilt nur rudimentire Schleimdriizsen, ist also eigentlich eben
s0o wenig, wie die innere Haut des Schlundes eine wahre Schleim-
haut; sie sondert nur sehr wissrigen, etwas alkalischen Schleim
ab. Nur die innere Haut der rechten Magenhilfte resp. des vier-
ten Magens enthilt vollkommmne Schleimdriizen, aber ausserdem
noch die sie charakterisirenden Labdriisen. Letztere sind ein-
fache Schlauchdriisen, griosser als die Schleimdriigsen, reichen mit
ihrem Blindsacke bis in die Muskelbaut und sind mit flachen -po-
lygonalen (specifischen) Epithelzellen ausgekleidet, wihrend die
Schleimdriisen iiberall mit Cylinder-Epithel versehen sind.

Die Secretion der Labdriisen wird nur durch eine hesondere
Erregung ihrer Nerven angeregt, denn in einem seit einiger Zeit
ganz leeren Magen findet man an den Magenwandungen nur zihen

15*
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Schleim, aber durchaus keinen Labsaft. Bei jeder Beriihrung der
Schleimhaut des Magens, selbst rein mechanischer Art, tritt indess
sofort eine reichliche Secretion des Labsaftes ein. Am meisten
wird diese jedoch durch den schwach alkalischen Speichel ange-
regt, welcher durch den sauren Magensaft sofort neuntralisivt wird.
Vermuthlich ist diese Erregung der Labdriisen nicht eine directe,
sondern Iolge einer von den sensitiven Nerven der Magenschleim-
haut auf die secretorischen Nerven der Labdriisen iibertragene Re-
flexreizung ; doch ist die Bahn, anf welcher diese vermittelt wird,
noch nicht genau bekannt (Plexus cocliacus seu solaris?)

§. 357. Der Labsaft ist eine dinne, fast farblose, beim
Schafe briiunliche, Fliissigkeit mit kaum 1 pCt. fester Bestand-
theile, welche wenig sauer schmeckt, aber sehr sauer reagirt und
blaues Lackmuspapier dauernd ziegelroth firbt. Diese Reaction
wird durch freie Chlorwasserstoffsiure (und Milchsiure?) bedingt.
Die hiufig mit ihm gefundene Essigsiiure und Buttersiiure sind
lediglich Verunreinigungen des Labsaltex durch chemische Zer-
setzungsproducte des Mageninhaltes.

Die organischen Bestundtheile des Labsaftes sind im Ganzen
noch wenig bekannt. Ein Theil des Verdampfungsriickstandes ist
ein in Alkohol loslicher, sonst nicht nither bekannter Extractiv-
stoff. Der andere Theil besteht aus unléslichen Proteinstoffen und
zwar aus Pepton (ein durch Pepsin verinderter Eiweisskorper)
und aus einer stickstoffhaliigen Fermentsubstanz, dem Pepsin.
Ausser der Salzsiiure, dem Pepton, dem Pepsin und Wasser ent-
hilt der Labsaft noch: Chlornatrium, Chlorkalium, Chlorkaleium,
Chlorammmonium, phosphors. Kalk, Magoesia und Eisen (Schmidt).

8. 588, Das Pepsin, von welchem es noch nicht festge-
stellt ist, ob es ein einfacher oder combinirter Korper ist, hat die
Eigenschaf, in Gegenwart freier (Chlorwasserstoff-) Sdure belie-
bige Mengen in Wasser unloslicher Eiweisskirper, z. B. Fibrin,
zu losen, d. 1. zu verdaunen.  Dasselbe ist mithin eine nur in saurer
Losung wirksame Fermentsubstanz, deren Wirkung nicht so sehr
von ibrer Quantitit, als von der Zeit ihrer Einwirkung und von
dem hinreichenden Vorrath von Siure abhiingt. Da Alkalien, selbst
in Gegenwart von Pepsin, das Fibrin nicht losen, sondern nur anf-
quellen; da Siuren ecbenfalls nur diese Wirkung, wenn auch in
einem hiheren Maasse haben, die Siuren aber in Gegenwart von
Pepsin das Fibrin vollstindig losen, ohne dass das Pepsin eine
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Aenderung dabei erleidet, so nimmt man an, dass die Pepsin-
Chlorwasserstoftsiure diese 1osende Kraft hat, und dass bei der
Losung die Sdure in statn nascenie an das Fibrin der Nahrungs-
mittel trete, das Pepsin sich aber immer wieder mit weiteren
Theilen der Séure verbinde, um sie an fernere Fibrinstoffe abzu-
geben. Aus diesem Grunde ist eine Selbstverdauung der inne-
ren Magenfliche (des Epithels und der Schleimhaut) auch nicht
moglich, so lunge das stets alkalische Blut von der Aussentliche
des Magens her freien Zutritt hat. Diese Selbstverdauung tritt
dagegen (nach Versuchen von Pavy) sofort ein, wenn ein Zweig
der Magenarterie unterbunden wird, oder wenn hi#morrhagische
Herde in oder unter der Schleimhaut des Magens (z. B. bei acu-
tem Magenkatarrh) oder Thromben oder Embolien in den Aesten
der Magenarterie sich gebildet haben (acutes rundes Magen-
gesehwir).

§. 339. Diejenigen Storungen der Magenverdaunung, welche
ohne nachweisbare Verdnderung der Magenwandung bestehen, de-
ren Ursache man daher in einer Abweichung der chemischen Zu-
sammensetzung des Labsaftes vom Normalen zu suchen gezwun-
gen ist, bezeichnet man mit Dyspepsie, oder wenn man Man-
gel an Pepsinhereitung vermuthet, mit Apepsie. Jene Ver-
dauungsstorungen sind hiervon ausgeschlossen, welche in einer ver-
minderten wurmformigen Bewegung des Magens und daraus her-
vorgehender mangelhatten Berithrung resp. Vermischong des Lab-
saftes mit den Eiweisskirpern der Nahrungsmittel beruben. Auch
kann von einer mervisen Dyspepsie nur in so fern die Rede
sein, als durch einen mangelhaften Nerveneiniluss die Bewegun-
gen des Magens gestort oder die Absonderung des Labsaftes krank-
haft verindert wird. Erstere gehort zu den Bewegungsstorungen,
letatere fallt mit unter die nachstehenden Betrachtungen,

§. 310. Die Abweichungen in der Absonderung des
Magensaftes, der Pepsin-Chlorwasserstoffsiure, kinnen beruhen:

o) auf quantitative

g) auf qualitative |

») auf fremdartige Beimengungen.

«) Quantitative Abweichungen des Magensaftes.

Eine zu sparsame Absonderung des Magensaftes (Apepsia,
anch wunpassend atonische Verdauungsschwiiche genannt),
findet zuniichst Statt bei allen Fiebern, was nicht allein aus der

N- Abweichungen,
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Analogie, niimlich aus der Verminderung aller Secrete, sondern
auch aus directen Versuchen hervorgeht. Hieraus erklirt sich zum
Theil der bei Fiebern fast immer bestehende Appetitmangel
und die Nothwendigkeit einer strengen Diit, sowie die bei fieber-

haften Krankheiten fast nie fehlende gastrische Complication, da

in der ersten Zeit im Verhiltnisse zu dem geringeren Vorrath von
Magensaft fast immer eine zu grosse Quantitit von Nahrungs-
mitteln aufgenommen wird (ef. §. 132).

Bei herunter gekommenen, marastischen, blutarmen, hydri-
mischen und cachektisclien Subjecten ist der Magensaft (in Folge
des Mangels an materiellem Substrat im Blute?) ebenfalls arm an
Pepsin, worin zum Theil die Disposition zum Magenkatarrh bei
derartigen Individuen beruht.

§. 341. Ferner konnen auch die Nahrungsmittel zu indiffe-
rent (gehaltlos) sein, so dass sie zu wenig anf die sensitiven Ner-
ven der Magenschleimhaut wirken, und dass der von dieser auf
die secretorischen Nerven der Labdriisen iihertragene reflectorische
Reiz nicht hinreicht, diese zur Absonderung einer geniigenden
Quantitit des Magensaftes anzuregen, um die - Hiweissstoffe der
Nahrungsmittel zn zersetzen (Weizenkleien, Kartoffeln). Diese
gehen dann theils einen Gihrungsprozess ein, dessen Producte
teindlich reizend auf die Magenwand einwirken und dadurch Ma-
genkatarrh erzeugen, theils wird durch den gewohnheitsmiissigen
Genuss derartiger Nahrungsmittel mit der Zeit die Absondernng
des Magensaftes (in Folge einer Atrophie der Labdriisen?) so ver-
mindert, dass er zur Verdauung intensiver nihrender Stoffe nicht
mehr ausreicht (d. i, die atonische Verdaungsschwicha).
Dasselbe findet bei Ueberreizung des Magens und bei Abstumpfung
der Reizempfinglichkeit der Labdriisen durch den anhaltenden Ge-
nuss zu veizender (z. B. stark gewiirzter) Nahrungsmittel dann
Statt, wenn Speisen ohne Beimengung derartiger reizender Stoffe
genossen werden. Die marantische Verdaunungsschwiche
sehr alter Thiere (und Menschen) beruht auch zum Theil auf ver-
minderter Erregbarkeit der Magennerven und daraus hervorge-
hender verminderten Absonderung des Magensaftes (c¢f. Quantitit
der Nahrungsmittel als Krankheitsursache §. 127).

Endlich ktnnen auch einzelne oder mehrere Labdrisen in
Folge von Krankheitsprozessen atrophiren oder ganz zu Grunde
gehen (z. B. durch Bindegewebswucherung, sog. Magenverhir-
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tung, durch chronischen Magenkatarrh, durch krebsige
Entartung ete.), wodurch die Absonderung des Magensaftes natiir-
lich anch vermindert wird.

§. 342. Die npichsten Folgen der verminderten Ab-
sonderung des Magensaftes bestehen darin, dass die Eiweiss-
korper der Nahrungsmittel nicht geniigend verdaunt, alse auch nicht
assimilirt werden, sondern zum Theil einer chemischen Decompo-
gition, einer sauren und fauligen Gihrung anheim fallen, deren Pro-
ducte (Schwefelwasserstoffgas, Buttersdure, Essigsiure etc.) reizend
auf die Magenschleimhaut wirken und Magenkatarrh erzeugen.
Durch die vermehrte Absonderung des alkalischen Schleimes wird
wiederum die Pepsin-Chlorwasserstoffsinre des Labsaftes neutra-
lisirt und dadurch die verdauende Wirkung des Labsaftes noch
mehr gestort. Diese vermelirte Schleimabsonderung hat ferner die
Folge, dass der durch d‘e Einwirkung des Ptyalin auf das Stirke-
mehl der genossenen Amylaceen entstandene Zucker in Milehsaure
und die Fette in Fett- oder Buttersiuren umgewandelt werden,
wobei sich stets auch gasformige Zersetzungsproducte (Schwefel-
und Kohlen - Wasserstoff, Kohlensfure - ete.) entwickeln, welche
gaures Aufstossen (Ruetus), Aufblahung in verschiedenen
Graden (Flatulentia, Meteorismus, Tympanitis) und Stj-
rung der peristaltischen Bewegung und des Blutlaufes durch Span-
nung und Druck, und dadarch Kohlensaurevergiftung des Blutes
(Erstickung) veraulassen.

Eine weitere nothwendige Folge des Verlustes an Fetten und
Kohlenhydraten, so wie an Proteinstoffen ist eine mangelhafte Er-
nihrong (cf. §. 131).

§. 343. Den beschriebenen Zustand der Storung der Magen-
verdaunng bezeichnet man im Allgemeinen als Gastricismus
(Status gastricus), welcher sich durch mangelhaften oder
wechselnden Appetit, triges und unterbrochenes Wiederkinen, ver-
mehrten Durst, belegte Zunge (Maulkatarrh), Flatulenz, Leib-
schmerzen, Verstopfung oder Durchfall ete. zu erkennen giebt und
sich nach dem Aufhiren der Ursachen bhei geringeren Graden und
geeigneter Diiit durch durchfillige Kothentlerung entscheidet, in-
dem der Zersetzungs-Prozess durch den Pylorus hindurch bis in
den Diinndarm, hier i. d. R. ein wenig gemindert durch den Hin-
zutritt der alkalischen Galle (wenn die Miindung des Ductus
choledochus nicht zugeschwellt ist) sich fortsetzt und die Darm-
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gchleimhaut in Mitleidenschaft zieht. Dicses geschieht indess nicht
nur durch Ausbreitung der Ursache, sondern auch durch Fort-
pllanzung der Reizung per continuitatem (§ 15).

Bei Thieren, welche sich erbrechen konnen, tritt in Folge der
Reizung der Magenschleimhaut cin ein- oder mehrmaliges Erbre-
chen mit Entleerung des sauren Mageninhaltes ein, welcher in
hiheren Graden mit Galle gemizcht sein kann. Tritt, wie bei
Hunden (und Menschen) nicht selten, ein seriser Durchfall hinzu,
go stellt die Krankheit das Bild der Cholera nostras oder der
sog. Cholerine dar.

§. 344. In so fern dieser Magen-Darmkatarrh lediglich auf
einem Missverhiltniss der Quantitit der genossenen Nalrungsmittel
zu der des Magensaftes beruht, sei es, dass jeme absolut zu gross
oder diese relativ zn gering ist, hezeichnet man den Gastricismus
als durch Uehberladung resp. Ueberfiitternng entstanden
(Status gastricus crapulosus).

Bei den Wiederkiiuern tritt die saure Giihrung der Contenta
(im Wanste in der Form der Tympanitis) zum Theil dadurch
ein, dass die geringe Quantitiit des alkalischen Schleimes des Wan-
stes zur Neutralisation der durch die Gihrung der Nahrungsmittel
gebildeten Siuren ( Essigs., Butters. ete.) nicht hinveicht (daher
Liq. Amon. caust. heilsam) und die Muskelhaut des Wanstes
theils in Folge der Fortpflanzung der Reizung von der Schleimhaut
aus, theils in Folge der Ausdehnung durch die angehiuften Gase
gelihmt wird. (Von den durch Erkiilltung entstandenen Magen-
und Darm - Katarrhen wird bei den Ernihrungsstirungen der
Schleimhiiute die Rede sein.)

§. 345. Bei den besprochenen gastrischen Zustinden besteht
i. d. R. nur ein oberflichlicher sog. Flichenkatarrh, welcher
mit vermehrter Abschuppung des Epithels verldnft und schliess-
lich in serise Transsudation aus den Capillargefissen ohme erheh-
lich gesteigerte Schleimabsonderung iibergeht. Sind aber die
Schleimdriisen des Magens und Verdauungstractus besonders
oder erhehlich mit afficirt, so sondern diese einen ziihen, faden-
ziehenden Schleim mit vielen Schleimzellen (emigrirten Lymph-
zellen?) ab, welcher sich oft ohne Durchfall zu erzeugen in gros-
seren, zusammen hingenden, klimperigen und verfilzten Massen
zwischen den geballten Faeces findet. Nur wenn dieser Katarrh
der Schleimdriisen mit dem Flichenkatarrh zusammen besteht, ent-
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steht ein schleimiger Durehfall. Sind dagegen die Schieim-
driisen des Darmtractus wesentlich und ansschliesslich afficirt
(folliculirer Katarvh), ohne dass gleichzeitic Flichenkatarrh
hesteht, so stellt der Vorgang diejenige Form des Gastricismus
dar, welche man als Status gastricus pituitosus bezeichnet
hat (cf. §. 353).

§. 846G, Ist hierbei die Gallenabsonderung gleichzeiti
so erheblich gesteigert, dass nicht nor die Faeces dunkel-
schwarzbraun und glinzend, wie mit Firniss iiberzogen (lackirt)
erscheinen, sondern auch im Innern dunkelbraun, fest und derb
sind, und wenn geringe icterische Erscheinungen hinzutreten, so
ist anzunehmen, dass ein Theil der iibermissic abgesonderten
Galle im Dickdarm wieder resorbirt worden und das Gallenpig-
ment und Gallenharz grosstentheils mit dem Kothe abgehen. Diese
Form des Gastricismus, welche im Wesentlichen auf einem Magen-
and Diinndarm - Katarrh beruht, stellt den Status gastricus
biliosus dar. Zu erheblichen Durchfillen kommt es bei diesen
leichteren Formen des Gastricismus i. d. R. nicht, weil in Folge
des reichlichen Gallenergusses durch den nicht geschlossenen Due-
tus  hepaticus die Siuren, welche Ursache des Katarrhs sind,
neutralisirt und die geringen serdsen Transsudate des Magens und
Diinndarmes im Dickdarme resorbirt werden. Hat sich dagegen
der Diinndarmkatarrh auf die Schleimhaut des Duetus chole-
dochus in dem Grade ausgedehnt, dass die Mindung dieses
Ganges durch Anschwellung ler Schleimbant schr verengt oder
geschlossen ist, so entsteht Retentions-leterus mit stark sau-
rer Reaction der Contenta und Faeces und i d. K. auch mit
Durchfall, bei Schweinen und Hunden indess auch nicht selten
mit Verstopfung (cf. §§. 355 sq., Secretions-Anomalien der Leber).

Die Auscultation der Bauchhohle ergieht in solehen
Fillen nur ein lebhafteres fein kluckerndes oder fliessendes, bei
Flatulenz etc. nicht selten klingendes Diinndarmgeriusch, und zwar
bei Pferden vorwaltend an der rechten Seite des Bauches, wiih-
rend das grobe polternde Gerdiusch an der linken Seite den Dick-
darm-Katarrh und bevorstehenden, wenn nicht schon vorhandenen,
Durchfall anzeigt. Im letzteren Falle hat sich der Flichen-Katarrh
auf die Dickdarmsehleimhaut fortgesetzt, so dass die Transsuda-
tion die Resorption iiberwiegt (Autokratische Heilung und homio-
pathische Kur der Kolik).
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§. 347. In hoheren Graden pflegen alle diese Zustéinde von
einem Fieber (Febris gastrica ete.) begleitet zu sein, welches
lediglich Folge der heftigeren Affection ist und, wenn andauernd
oder hochgradig, mit erheblichen Stérungen des Allgemeinbefindens
und der Erniihrung verbunden und nicht selten todtlich ist, da die
Centralorgane des Nervensystems in Mitleidenschaft gezogen wer-
den (F. g. nervosa).

§. 348. Wird der Magen- und Darmkatarrh in Folge
wiederholter Einwirkung der Ursachen chronisch, so hat er die
verschiedenartigsten Appetit- und Verdauungs-Storungen zur Folge.
In der Regel besteht er mit Appetitmangel und bei Thieren mit
vierfachem Magen mit unterdriicktem Wiederkauen (chronische
Unverdaulichkeit des Rdv.). Héufig ist der Appetit wech-
selnd, bald verstirkt, bald vermindert, bald auf verschiedene Nah-
rungsmittel, selbst auf nicht nibrende Substanzen (Kalk, Sand
Mist ete.) gerichtet. Im ersteren Falle tritt indess i. d. R. nach
anfinglich gierigem Fressen bald ein schuelles, oft plitzliches Sat-
tigungsgefiihl, selbst Ekel (Nausea) gegen alle Nahrungsmittel
ein, welchen die Thiere durch weites Zuriicktreten von der Krippe
zu erkennen geben. In anderen Fillen rufen dagegen die Sduren
im Magen plotzlich ein heftiges, selbst mit Schmerzen und bis
zur Ohnmacht gesteigerter Schwiiche (Anaemie des Gehirns?)
verbundenes Hungergeliihl, den sog. Heisshunger (Bulimus
g, Bulimia) hervor, welcher mit einem einzigen Futterbissen zu
zu stillen ist. Vielleicht ist der gewohnlich einer sog. Verstim-
mung des Lungenmagennerven zugeschriebene Trieb, selbst ganz
fremdartige (Malacia) oder ekelbafte Sachen zu verschlingen
(Pica), welche nicht zu den Nuhrungsmitteln zu rechnen sind, nur
eine Art Heisshunger, welcher sich nur zufillig an Dingen #ussert,
die sich im Bereiche der betreffenden Thiere befinden. Ist dagegen
der Appetit voriibergehend oder anhaltend auf bestimmte (z. B. saure
oder alkalische) Dinge gerichtet (Lecksucht), so wird er mit Kitta
s. Citta bezeichnet. Die Gefrissigkeit (Voracitas) oder
Fresssucht (Polyphagia) beruht dagegen nicht auf einer krank-
haften Beschaffenheit des Magensaftes oder auf Magendarmkatarrh,
sondern ist entweder Folge einer gesteigerten Reflexwirkung derch
erhihtes Nahrungsbediirfniss verursacht, welches wiederum Folge
eines vermehrten Stoffverbrauchs (Consumtio) (z. B. bei Schwind-
slichtigen) oder einer gestorten Chymi- und Chylification (z. B. bei
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Entartung der Gekrisdriisen, Tahes meseraica) sein kann;
oder sie beruht anf einer Storung der sensoriellen Functionen
(Blodsinn d. M.). Die Verdanung selbst kann hierbei primiir ganz
normal sein, wird aber i. d. R. secundir durch die iibermissige
Nahrungs-Aufnahme gestort.

§. 349. Die Folgen der gesteigerten Absonderung
des Magensaftes (der Pepsin- Chlorwasserstoffsdure)
machen sich eigentlich nur bei fast leerem Magen geltend, da die
Saure sonst durch die Eiweissstoffe der Nabhrungsmittel neutrali-
sirt wird und nicht reizend auf die innere Magenwand wirkt. In
der Regel wird die iibermissige Secretion des Magensaftes, welche
bei ganz leerem Magen normaliter sistirt, nur durch eine Reflex-
reizang bewirkt, welche vom Schlunde (fremde Kérper), von der
Leber, vom Uterus, selbst vom Gehirne (bei Erschiitterungen, See-
krankheit) ausgehen kann, Die iiberschiissige Pepsin-Chlorwasser-
stoffsiiure erzeugt in solchen Fillen eine schmerzhafte Reizung der
Magenschleimbaut (Magenkatarrh), in hiheren Graden selbst Er-
brechen, welches deswegen durch Alkalien (Natr. bicarbonie.)
leicht zu beseitigen ist. Das bei lingere Zeit hindurch leerem
Magen immer schmerzhafter werdende Hungergefiihl wird dagegen
durch die alkalische Reizung des Speichels und des Magenschlei-
mes verursacht, wihrend die Absonderung des Magensaftes ganz
aufhort.

§. 350. £) Die qualitative Abweichung des Magen-
saftes

ist im Ganzen noch wenig erforscht. Sie kann darauf beruhen,
dass entweder einzelne Bestandtheile desselben ganz fehlen oder
gich in einem anderen als normalen Verhiiltnisse in ihm befinden:
z. B. wird bei chlorotischen und hydrimischen Individuen nur ein
an Pepsin armer, wissriger Magensaft abgesondert werden kinnen,
da das Pepsin aus den Albuminaten des Blutes hereitet wird, an
denen dasselbe bei solchen Thieren arm ist. Da der Magensaft
diinner, serdser, also weniger kriiftig ist, so wird bei dem Genusse
einer gewihnlichen Quantitiit normaler Nahrungzmittel in dersel-
hen Weise ein Magen-Darmkatarrh eintreten, wie hei der vermin-
derten Absonderung des Magensaftes. Ueber andere etwa noeh
vorkommende qualitative Abweichungen des Magensaftes ist noch
weiter Nichts festgestellt.
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351. 5 Die Beimengung fremdartiger Stoffe zum
Magensafte.

W

Da Jodkalium, Rhodankaliom, milehs. Eisenoxyd, Ferro-Cyan-
Kalinm und Zuocker ‘ns Blut iwjicirt sich z. Th. im Magensafte
wiederfinden, und da auch bei den an der Zuckerruhr gestorbenen
Menschen Zucker im Magensatte sich nachweisen lisst, wenn auch
solche Patienten, wie gewdhulich, in der letzten Zeit keine Amy-
laceen genossen haben {aus denen sich Zucker im Magen gebildet
haben konnte); da ferner im Magensafte Uriimischer kohlens. Am-
moniak sich findet, welches nur aus Harnstoff hervorgegangen
sein kann, so heweist dieses, dass mit dem Magensatte auch fremd-
artige Stoffe aus dem Blute ausgeschieden werden konnen, welche
sich unter physiologischen Verhiltnissen weder im Blute, noch im
Magensafte finden. Diese Stoffe werden aber nicht in den Lab-
driisen bereitet, d. h. nicht aus den normalen Bestandtheilen des
Blutes gebildet, sondern sie finden sich als fremdartige Beimen-
gungen vorgebildet im Blute und treten nur mit dem Magensafte
aus. Von dem Gallenfarbstofte ist dieser Vorgang noch nicht
nachgewiesen; im Gegentheile ist durch Versuche festgestellt, dass
nach Injectionen von Gallenfarbstoff' in die Venen sich keine Spur
desselben im Magensatte findet. Ist dennoch bei Krankheitszustin-
den Gallenstoff im Mageninhalte, so kann er nur aus dem Zwolf-
fingerdarme durch den Pfortner (in Folge einer antiperistaltischen
Bewegany) in den Magen gelangt scin, wie dieses nach heftigem
und anhaltendem Erbrechen (Hyperemesis) nicht selten
vorkommt, Sohald Galle, sei es aul welchem Wege es wolle, in
den Magen gelangt, muss sie die Magenverdanung fast giinzlich,
wenigstens fiir eine gewisse Zeit, autheben, weil die Gallenséurven
die Eiweissstoffe fillen, die Chlorwasserstoftsiure austreiben und
mit dem Pepsin eine chemische Verbindung cingehen, aus welcher
dieses durch die Magensiiure nicht wieder in wirkungstihiger
Eigenschaft hergestellt werden kaun (weil die Chlorwasserstoffsiure
durch die Alkalien der Galle neutralisivt wird?). Aus diesem
Grunde hort auch die Pepsin-Verdauung hinter der Einmiindungs-
stelle des Duetus choledochus in den Zwilffingerdarm im
normalen Zustande giinzlich auf, deun von hier ab wird die Re-
action der Contenta cine alkalische oder neutrale. Aus demselben
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Grunde kann auch die als Medicament verabreichte Galle nur sti-
rend auf die Magenverdauung wirken.

In so fern die Katarrhe nicht nur mit einer Secretions-Ano-
malie, sondern auch mit nuiritiven uand formativen Storungen der
Schleimhiinte verbundan sein kinnen, wird von ihmen noch ein
Mal in einem besondern Kapitel die Rede sein.

§. 352, ¢) Anomalien der Darmseeretion.

Der eigentliche Darmsaft ist das Seecret der Lieberkiihn'-
schen Driisen. Er ist eine diinne, hellweingelbe, stark alkalisch
reagirende Fliissigkeit von 1,01 spee. Gew. und enthill 2,5 p. e
feste Bestandtheile, namlich: 0,801 Kiweiss, 07237 sonstige or-
canische stickstofffreie Materien und (0,270 Aschenbestandtheile,
in denen iiberwiegend kohlens. Natron enthalten ist. Er wandelt
nicht Stirke in Zucker um, zersetzt nicht die Fette in Glycerin
(Lypiloxyd) und Fetisiuren (dies thut nur der Speichel), und
lost weder hartgesottenes Eiweiss, noch rohes Fleisch auf; dage-
gen lost.er, aber nur bei seiner urspriinglichen alkalischen Reae-
tion, Fibrin auf, selbst wenn dieses durch Gallenstoft gefillt wor-
den ist. Der alkalische Darmsaft ‘sowohl des Diinn- wie des
Dickdarmes) hewirkt diese Losung, weil das geronnene Tibrin an
den Darmwandungen mit ihm in unmittelbare Beriihrung kommt.
Das Innere der Conienta der Dickdirme reagivt dagegen i. d. R.
sauer, weil der Schleim den wihrend der Magenverdauung aus
Amylum hervorgegangenen Zucker in Buttersiiure nnd Milchsiure
umsetzt.

§. 353. Aus diesem Grunde ist heim St. g pituitosus,
wobei die saure Decomposition eine fortschreitende Reizung der
Darmschleimhaut zur Folge hat, eben so wie bei primiirem, darch
Erkiltung, mechanische Reizung, Abfiihrmittel ete. erzeugten Darm-
katarrhe, die Umwandlung des Zuckers in die genannten Siuren
eine intensivere. Diese Siiuren werden dem Darmsafte beigemengt,
reizen die Schleimbaut des Darmes, vermchren des letzteren pe-
ristaltische Bewegung, welche die Resorption der transsudirten se-
rosen Flissigkeiten hindert, und dadurch entsteht ein sehleimi-
ger Durchfall (Diarrhoea). Dieser hat die weitere nachthei-
lige Folge, dass ein Theil der Nihrstoffe fast unveriindert mit den
Faeces abgeht (Fleisch, Eiweiss), also dem Organismus nicht zu
Gute kommt. Die gepaarten Gallensiuren (Glycoehols. und Tau-
rochols.), der Gallenfarbstoff (Bilirubin) und die verschiede-
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nen léslichen Salze (Chlor-Natrium, Chlor-Kalium, kohlens.
und schwefels. Alkalien), welche gleichfalls resorbirt oder zersetzt
sein sollten, finden sich massenhaft in den entleerten Stoffen.
Dicse Art des Durchfalls hat man mit Rubr (Lienteria) be-
zeichnet und kommt besonders bei jungen Thieren, im Siuglings-
alter, vor. Besteht dabei Retention der Galle, so sind die Durch-
fallsmassen ungefirbt, ist aber der Darmkatarrh zugleich ein hi-
morrhagischer, so sind diese roth gefirbt (weisse und rothe Ruhr).

Eine vermehrte Absondernng des eigentlichen Darmsaftes fin-
det bei den verschiedenen Formen der Darmkatarrhe nicht Statt,
denn die Lieberkiihn’schen Driisen sondern schon im normalen
Zustande mehr Fliissigkeit ab, als bei solchen schleimigen Durch-
fallen jemals entleert wird; sie wird aber dann immer wieder re-
sorbirt, wiihrend sie bei diesen Durchfillen zum Theil mit ausge-
schieden wird.

§. 854. Durch den reichlichen Genuss von Wasser an sich
wird niemals Durchfall erzengt, wenn es nicht durch den Kilte-
reiz einen Darmkatarth hervorbringt. Es ist mithin anzuneh-
men, dass weniger die vermehrte Absonderung, als die krankhaft
verminderte Resorption die Hauptursache der durchfilligen Ent-
leerung ist. Der Darmschleim an sich verursacht keinen Durchfall,
selbst wenn er vermelrt abgesondert wird, und alle Darmsifte
so wie die genossenen Fliissigkeiten werden im normalen Zustande
bis zur gewdhnlichen Consistenz der Contenta resorbirt. Das Re-
gorptions- Vermigen der Lymphgefisse und Venen des Darmkanals
ist fast unbegrenzt, aber das Maximum dieser Fihigkeit wird durch
den Darmkatarrh herabgesctzt; sie kann selbst ganz aufgehoben
werden (Lilimung des Resorptions-Apparates) (Cholera asiatica).
Der Schleim fiir sich bildet eine fast coagulirte, ziihflissige, selbst
zusammenhiingende Masse, welche durch das sertise Transsudat
der Schleimhaut selbst (beim Flichenkatarrh) verfliissigt werden,
aber selbst nicht zur Verllissigung der Faceces beitragen kann.
(cf. §. 345.).

§. 355. d) Stérungen der Leberfunction.

Die Abweichungen in der Leberfunction sind deswegen schvre-
rer zu beurtheilen, als die aller anderen Secretionen, weil ihr spe-
cifisches Product, die Galle (Fel. s. Bilis), schon an und fiir sich
ein sehr complicirter Stoff ist; dann aber auch, weil er nicht un-
mittelbar zu Tage tritt, sondern meistens nur an den Fikalmassen




und Physiologie, Pathogenia. 239

beurtheilt werden kann. Hier weiss man aber nicht immer mit
Sicherheit, ob man es mit den urspriinglichen Bestandtheilen der
Galle oder mit Umsetzungs-Producten derselben zu thun hat und
welehe Bestandtheile derselben durch Resorption verloren gegan-
gen sind. Man war daher vorziiglich auf Untersuchung des In-
halts der Gallenblase und der Gallengiinge gestorhener oder ge-
todteter Thiere und Menschen und des Execretes aus kiinstlich an-
gelegten Gallenfisteln (hei Hunden) angewiesen (Liebig).

So viel steht jedenfalls fest, dass die Galle hauptsichlich nar
aus sticksofffreien, aber sehr kohlenstcfireichen Bestandtheilen be-
steht und dass sie stark alkalisch reagirt. Die Farbe der Facces
ist fiir die Beurtheilung der Gallenabsonderung nur sehr wenig
maassgebend, da die Gallenfarbstoffe: Bilirubin (C. 32, H. 18,
N. 2, 0. 6), Biliverdin {C. 32, H. 20, N. 2, 0. 10), Bilifuscin
(C. 82, H. 20, N. 2, 0. 4) und Biliprasin (C. 32, H. 22, N. 2,
0. 12) im Darmkanale meistens wesentliche Aenderungen erfah-
ren. Auch sind sie fir sich allein weder fiir die Qualitit, noch
fir die Quantitit der ahgesonderten Galle entscheidend, eben so
wenig, wie die iibrigen einzelnen Beslandtheile derselben (Bilin
etc.). Es kommen nimlich ausser dem Wasser und den Salzen
folgende drei Hauptbestandtheile der Galle in Betracht: a) die
Gallen-Farbstoffe, b) die Glycochol- und Taunrochol-
Saure, d. s. Verbindungen der Cholalsdure mit Glycocol und
Taurin, ¢) das Cholestearin.

§ 356. Zuweilen kann man an entleerten Sedimenten der
Gualle unmittelbar deren Bestandtheile ermitteln ; doch bestehen jene
auch z. Th. aus secundiren Umsetzungs-Producten, z. Thl. sind
einzelne Bestandtheile, z. B. Cholestearin, in vermehrter Menge
ausgeschieden, andere resorbirt worden. Die Gallensedimente
zerfallen in zwei Abtheilungen und zwar in kalkige Concre-
mente resp. Niederschlige, welche besonders kohlens. Kalk enthal-
ten und farblos oder weissgrau sind, und die durch Gallenfarbstoff
gefirbten Sedimente. Bei diesen hesteht immer eine Lkatarrhalische
Affection der Schleimhaut der Gallengiinge (Leberkatarrh), wobei
durch das abgeliste Epithel und den vermehrt abgesonderten al-
kalischen Schleim eine alkalische Giihrung eingeleitet und die Um-
setzung der Galle in schwer losliche oder unlisliche Niederschlige
bewirkt wird. Diese Vorginge werden durch die Riickstanung der
Galle als Folge der Schwellung der Schleimhaut der Gallengiinge,
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besonders des Ductus c¢holedochus, noch mehr begiinstigt. Die
niedergeschlagene Masse ist anfinglich weich, flockig, wird durch
Einlagerung von kohlens. Kalk allmiihlig hirter, selbst steinhart
und durch die Umsetzungsproducte des Gallenfarbstoffs braunroth
gefirbt. Die Concremente iiben sogar je nach Verschiedenheit ih-
res Alters und nach voriibergehenden Veriinderungen der Galle
eine verschiedene Anziehung auf die Bestaudtheile der letzteren
aus, so dass die verschiedenen concentrischen Schichten eines und
desselben Gallensteines eine abweichende Zusammensetzung dar-
bieten kionnen (Gallensteinkolik.).

§. 357. Die chemische Analyse dieser Gallensteine weist aus-
ser den erwihnten Stoffen viele Metalle (Eisen, Mangan ete.) in ih-
nen nach. Besonders bemerkenswerth ist das Vorkommen von
Kupfer und Blei, weil diese Metalle sich soust in keinem Korper-
theile finden.

Am hiufigsten sind (bei Fleischivessern) die schwirzlichen
und dunkelgriinen, demniichst die dunkel-(kaffee) braunen (bei Plan-
zenfressern), Diese sind oft nur in den #usseren Schichten dun-
kelbraun, in den inneren hell- oder graubraun, zuweilen indess auch
durchweg gleichmiizsig braun. Sie enthalten aber im Inneren ge-
wohnlich bellere Stellen, welche in Nestern von mikroskopisch
leicht erkennbaren Kochsalz-Krystallen bestehen. Sehr hiufig sind
auch Cholestearin-Krystalle (C. 52, H. 44, 0.2-4-2H0) in den Gallen-
Concrementen enthalten. IDiese sind uals sehr diinne rhombische
Tafeln unter dem Mikroskope ebenfalls sehr leicht zu erkemnnen,
werden aber ausserdem bei verschiedenen chronischen Krankheits-
prozessen fast aller Organe, besonders an den Adergeflechten der
Gehirnventrikel (Rotz), in den Nerven, in Afterproducten, selbst
im Bluate, sogar im Planzenreiche gefunden. Das Gallenfett (Cho-
lestearin) priexistirt also im Kirper und wird nicht in der Leber
bereitet, sondern es wird nur durch dieselbe ausgeschicden. Reine
Cholestearinsteine, oder fast nur aus Cholestearin besteheude Ge-
schwiilste (Cholesteatomata) sind klar, hockerig, radidr ge-
schichtet, bestehen aus Krystallen vorherrschend von Tetragderform
und brennen mit heller Flamme, obschon Cholestearin kein eigentli-
ches Fett ist, sondern zu den festen dtherischen Oeclen gehirt.
Zuweilen sind die cholestearinhaltigen Gallensteine mit einer brau-
nen Kruste iiberzogen und glinzend.

§. 8568. Ausserdem kommt cine vermehrte und eine vermin-
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derte Gallenausscheidung vor und zwar in Bezichung auf alle
Bestandtheile der Galle. Unter physiologischen Verhiltnissen fin-
den sich alle Gallenbestandtheile in den Fikalmassen wieder vrd
lceiner derselben ist, wie Liebig behauptet hat, daza bestimmt,
wieder verdaut und resorbirt zu werden und dem Organismus
wieder als Brennmaterial zu dienen. Nach Bidder und Schmidt
kehren aber neben dem Wasser und den Salzen etwa % der festen
Bestandtheile, nachdem sie mit den Nihrstoffen Verbindungen ein-
gegangen, wieder ins Blut zuriick ohue assimilirt, sondern nur um
wieder durch Leber und Nieren (Lungen?) ausgeschieden zu wer~
den. Die Galle ist also in der Hauptsache ein Excret, welches
auf dem Wege der Ausscheidung noch den Nutzen gewihrt, dass
es gewisse Nihrstoffe 1slich macht und zum Theil in Verbindung
mit diesen wieder rvesorbirt wird, withrend der andere Theil mit
den Faeces nach Aussen ausgeschieden wird.

§. 259. Besteht in dieser Ausscheidang ein Minus, so kann
dieses entweder aunf einer verminderten Gallenbereitung
(Acholia) oder auf einer gehinderten Entleerung der
Galle in den Zwolffingerdarm (Ischolia) beruhen. Erstere
kommt bei der Cholera vor, bei welcher die Gallengiinge und
der Darmkanal nur die der Galle eigenthiimlichen salzigen Bestand-
theile und Schleim enthalten (daher die sog. Reiswasserstiihle).
Dabei bildet sich kein Ueberschuss der Gallenbestand-
theile im Blute (Cholaemia), ein Beweis, dass die Leber
nicht blos ein Filtrirapparat tir im Blute priformirte Excretstoffe
ist, sondern dass diese erst in den Leberzellen aus dem Pfortader-
blute bereitet werden. Es ist sogar durch Versuche (von Miil-
ler, Kunde und Moleschott) nachgewiesen, dass die Exstirpa-
tion der Leber bei Froschen, welche diese Operation oft Wochen
lang iiberleben, eine Anhiiufung von Gallenfarbstoff oder Gallen-
siuren im Blute oder in den Geweben nicht zur Folze hat, so
dass die alte Lehre von der anterdriickten Gallenbereitung als
Ursache der Gelbsucht (Icterus) nicht mehr halthar ist. Hierin
unterscheidet sich die Thitigkeit der Leber wesentlich von der
der Nieren.

§. 360. Die gehinderte Ausscheidung der Galle
(Ischolia) bei normaler Thitigkeit der Leber erzeugt den sog.
Retentions- oder hepatogenen lcterus dadurch, dass die
Galle durch irgend welche Hindernisse in den Gallengingen zu-

Kohne, allg. Veterin Path, 16
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riickgehalten und in Folge des den Blutdruck iiberwiegenden Sei-
tendruckes von den Gallengiingen und Leberzellen aus wieder re-
sorbirt wird. Letzteres ist durch Untersuchung des Inhalts der
Lymphgefisse der Leber unzweifelhaft nachgewiesen. Diese Hin-
dernisse konnen gebildet werden durch Concremente (Incrusta-
tionen), Parasiten (Distoma, Echinococcus), durch Neo-
plasmen, Schleimpfripfe und vorziiglich durch katarrhalische Schwel-
lung (besonders der Mindung) des Ductus choledochus oder
der kleineren Gallengiinge. Selbst fremde Kirper, z. B. Hafer-
kirner, kénnen vom Zwolffingerdarm aus in den D. choledochus
gelangen, diesen zum Theil oder ganz unwegsam machen und da-
durch Retentions-lcterus erzeugen.

§. 361. Ausserdem wird behauptet, dass bei einer ver-
mehrten Gallenbereitung (Policholia) die Magen- und
Darm-Séiuren nicht hinreichen kinnten, die Gallenbestandtheile zn
neutralisiren und den Gallenfarbstoff niederzuschlagen, und dass
ein iiberschiissiger Theil des letzteren durch den Darmkanal re-
sorbirt und dadurch ohne Retention leterus erzeugt werden konne.
Es ist zwar als geniigend constatirt zu erachten, dass ein erheb-
licher Theil der in den Darmkanal gelangten Gallenbestandtheile
wieder resorbirt wird und auf diese Weise wieder ins Blut
zuriickgelangt; aber es ist auch anzunehmen, dass diese Stoffe
sofort wieder durch Leber und Nieren ausgeschieden werden, denn
es findet sich selbst unter physiologischen Verhiltnissen immer
eine geringe Quantitit von Gallensiiuren im Harne. Die Entste-
hung des lcterus durch Polycholie kann also nur dann als mog-
lich zugegeben werden, wenn letztere andauernd und die viearii-
rende Thitigkeit der Nieren unterdriickt ist.

§. 362. Endlich hat man auch die Hypothese aufgestellt,
dass bei manchen Blutkrankheiten der Blutfarbstoff sich zum Theil
von den Blutkiigelchen trennen und im Blutserum aufgelost eine
dhnliche Gelbfirhung der Gewebe veranlassen konne, wie sie beim
Ieterus besteht (1. Stad. der Influenza, falsches Blutharnen, Hima -
tinurie des Rdv.). Man hat sogar angenommen, dass das geliste
Himatin in Hiimatoidin und dieses in Bilirubin sichumwandelnkonne,
sodass Gelbsucht ohne primiire Mitleidens chaft der Leber
(daher: Icterus insensibilis) und lediglich durch eine abnorme
acute Blutkrase (daher: himatogener Icterus) zu Stande
kommen konne. Man hat diese Art des Icterus besonders bei In-
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fectionsfiebern (Inflnenza, gelbes Fieber) angenommen, weil die
Gelbfarbung erfahrungsmiissig nicht selten schon eher sich zeigt,
als eine Leberaffection nachzuweisen ist, obschon diese bei der in
Rede stehenden Krankheiten secundir immer einzutreten pflegt.
Diese Erfahrung hat allerdings zur Annabme einer primiiren Infec-
tion des Blutes — einer acuten Dyskrasie—gefiihrt und kann nicht
eher als widerlegt angesehen werden, als bis die primére Erkran-
kung der Leber nachgewiesen, was bis jetzt noch nicht geschehen
ist. Aber das i. d. R. plotzliche Eintreten des lcterus, die Ver-
dauungsstorung in Verbindung mit der abwechselnden Farbe der
Faeces, Erscheinungen, welche als Vorboten oder erste Symptome
derartiger Krankheiten aufzutreten pflegen, sprechen mehr dafiir,
dass das inficirende Agens (Miasma, Contagium, Virus) in den
Nahrungsschlauch gelangt, zuerst einen Magendarmkatarrh erzeugt,
welcher sich bis in den Ductus choledochus fortpflanzt und durch
Schwellung oder Verstopfung des Orificium des letzteren einen
Retentions - Icterus zur Folge hat, und dass der Wechsel in der
Farbe und Consistenz der Faeces auf einer zeitweisen Ueberwin-
dung dieses Verschlusses beruht, indem die angesammelte Galle den
zihen Schleimpfropf in oder vor der Mindung des Gallenganges
gewaltsam fortschiebt und die Schwellung iiberwindet, so dass die
angehiufte Galle sich plotzlich und massenhaft in den Zwolffinger-
Darm ergiesst. Diese erwiihnten zeitweisen und unvollkommenen
Hindernisse lassen sich zwar bei der Section nicht immer nach-
weisen, aber sie kinnen deswegen doch mit Wahrscheinlichkeit
angenommen werden, weil sich beim Druck auf den D. choledo-
chus zuerst Schleim mit Epithelzellen und dann erst Galle zu ent-
leeren pflegt. Es ist mithin mit Wabrscheinlichkeit anzunehmen,
dass wir es in solchen Féllen auch mit einem Ketentions-, d. i.
hepatogenen Icterus zu thun haben, und dass ein sog. himatoge-
ner Ieterus nicht existirt. Die Unterscheidung dieser beiden Arten
des Icterus an der verschiedenen Tingirung der Gelbfirbung mar-
kiren zu wollen, ist wenigstens bis jetzt noch nicht gelungen, son-
dern diese Unterschiede konnen eben so gut aus der graduellen
Intensitit der gelben Farbe in Verbindung mit der rothen Farbe
des Blutes resultiren, wie auf der leichteren oder schwereren Be-
seitigung oder Ueberwindung der Hindernisse im D. choledechus
und anderen m. o. w. zufilligen Verhiltnissen, z. B. der Blutfiille
oder Blutleere in den gelbgefirbten Theilen, beruhen.
16*
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§. 363. Die mit solchen icterischen Zustinden zuweilen ver-
bundenen erheblichen Storungen im Central - Nervensysteme hat
man frither als Folgen der Ablagerung des Gallenfarbstoffs (in
neuerer Zeit der Gallenséiurven) auf die Hirnhiiute (denn die Ge-
hirnsubstanz bleibt selbst bei den hochsten Graden des Icterus
stets ganz weiss) angesehen. Da aber durch Injectionen von Galle
ins Blut experimentell nachgewiesen ist, dass die Galle eine solche
Wirkung nicht hat, so kann jene Anpahme auch nicht richtig sein.
Jene Stiorungen im Central - Nervensysteme, die indess bei hoch-
gradigen ieterischen Zustiinden nicht selten fehlen, miissen daher
eine andere Ursache haben. Der gemeinhin angenommene, zwi-
schen Gehirn und Leber bestehende innige Consensus geniigt frei-
lich anch nicht zur Erklirong dieser Erscheinungen; es muss da-
her ferncren Forschungen iiberlassen bleiben, zu ermitteln, ob
hierbei vielleicht eine ungleichmiissige Blutvertheilung oder ein
gleichzeitig urimischer Zustand die Hauptrolle spielt, oder ob das
inficirende Agens die Functionen des Central - Nervensystems di-
rect stort.

§. 8364. Die vermehrte Gallensecretion(Polycholia),
der Status biliosus d. A., kann bald temporar, bald anhaltend
stattfinden; dabei giebt die Farbe der Fikalmassen das einiger-
maassen leitende Symptom fir die differentielle Diagnose ab. Auch
bei manchen typhoiden Fiebern sind die durchfilligen Excremente
in Folge einer vermehrten Gallenbildung hiufig intensiv dunkel-
braun, fast schwarz gefirbt (sog. Gallenruhlr). Dann ist aber
nicht die Polycholie Ursache des Durchfalls, sondern es kommen
nur katarrhalische Durchfille mit Polycholie gleichzeitig vor; denn
so heftig abfiihrend ist die Wirkung der Galle nicht, dass sie,
selbst in vermehrter Quantitit abgesondert, erhebliche Durchrille
sollte veranlassen kinnen.

§. 365. Eine sehr interessante Art der Stornng der Leber-
function kommt beim Menschen hiiufig, bei Thieren anscheinend
sehr selten vor, und zwar die Zuckerbildung in der Leber.

Das Pfortaderblut der Thiere enthilt im normalen Zustande
sehr wenig Zucker, und zwar weniger, als alles andere Blut, wel-
ches immer und in allen Korpertheilen etwas Zucker enthilt; das
Lebervenenblut enthilt aber am meisten, und zwar 0,1—0,2 pCt.
Da dieser Zuckergehalt bei absoluter Entzichung Stirkemehl und
Kohlenhydrate haltiger Nahrungsmittel, selbst bei vollstiindiger
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Nahrungsentziehung nur wenig abnimmt, so kann man nuar
annehmen, dass der Zucker in der Leber und durch die Leber-
thitigkeit aus der Spaltung eiweissartiger Substanzen hervorget,
oder vielmehr gebildet wird. Diese Spaltung findet walrscheinlich
in der Weise Statt, dass die eiweissartigen Substanzen des Pfort-
aderblutes in Glycogen (C.12, H.10, 0.16), Taurin /C.4, H.7,
NS.2, 0.6) undGlycin(C.4, H.5, NO.4) zerlegt, die heiden letzteren
Stoffe durch hohere Oxydation in Taurocholsiure (HO. C. 52,
H.44, N8.2, 0.13) und Glycocholsiure (HO. C.52, H.42, NO.11)
umgewandelt und mit der Galle ausgeschieden werden, und dass
durch eine der Leber eigenthiimliche Fermentsubstanz, welche der
Leber miglicher Weise erst durch das Blut zugefiihrt wird, das
Glycogen in Glycogendextrin und dieses in Zucker (C. 12,
H.12, 0.12) umgewandelt wird, und zwar durch Aufnahme von 2
Atomen Wasser (2 HO). Diese Zuckerbildung in der Leber findet
selbst noeh nach ihrer Exstirpation, also postmortal, Statt, so dass,
um den normalen Zuckergehalt des Lebervenenblutes festzustellen,
die Leber unmittelbar nach der Tiodtung des Thieres exstirpirt
und deren Blut gut ausgespillt werden muss.

Der Zuckergehalt des Lebervenenblutes héingt also zum Theil
ab von dem Gehalte der Nahrungsmittel an eiweissartigen Sub-
stanzen (nicht, wie man friither glaubte, von dem Gehalte an Koh-
lenhydraten) und von der Fermentsubstanz in der Leber, und zum
Theil auch von der Temperatur, denn wenn diese unter 18° C.
sinkt, hirt die Zuckerbildung ganz auf.

§. 366. Unerkldrlich, aber unzweifelhaft festgestellt ist fer-
ner der Einfluss des Nervensystems anf die Zuckerhil-
dung in der Leber. Das beweist die durch Versuche festgestellte
Thatsache, dass Verletzungen der Wurzeln des Vagus in der Me-
dulla obl. durch ein scharfes Instrument (der sog. Zuckerstich,
la piqure) den Zuckergehalt im Lebervenenblute und im Harne
plotzlich erheblich steigern. Die Durchschneidung der Wurzelenden
der Vagus an ihrer Austrittsstelle aus dem Wirbelkanale hebt
aber die Zuckerbildung sofort wieder auf. Dagegen findet man
nach der Piqire keinen Zucker im Blute und im Harne, wenn die
Thiere (Frosche) lingere Zeit gehungert hatten, oder wenn ihnen
die Leber exstirpirt, oder wenn das Central-Nervensystem durch
Worara-Vergiftung gelihmt worden war.

Hieraus geht unzweifelhaft hervor, dass die Zuckerbildung in
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der Leber stattfindet, und dass dieselbe unter der Herrschaft der
Vagi steht. Ob aber diese Wirkung aunf das Glycogen der Leber
oder auf die Fermentsubstanz derselben oder vielleicht auf die
Leber selbst stattfindet, ist bis jetzt noch nicht ermittelt.

§. 367. Der normale Zuckergehalt des Blutes wird in den
Lungen zu Kohlensiure und Wasser verbrannt; wenn aber bei ge-
steigerter Zuckerbildung der Verbrennungs-Prozess zur Zersetzung
des Zuckers nicht geniigt, so wird der Ueberschuss mit dem Harne
ausgeschieden (Zuckerharnruhr, Diabetes melitns, Meli-
turia). Die Meliturie ist also keine primire Krankheit der Nie-
ren, sondern der Leber; die Nieren werden aber secundir in Mit-
leidenschaft gezogen.

Anfiinglich ist die Quantitiat des Urins bei dieser Krankheit
nicht vermehrt; bei lingerem Bestehen hat letztere jedoch Sto-
rungen der Circulation und Relaxion der Gefisse in den Nieren
und hierdurch Polyurie, i.d. R. verbunden mit Entleerung eines
eiweisshaltigen Harnes (Albuminuria), und hierdurch wieder
Sifteconsumption, allgemeine Abmagerung, hiufig sogar in Folge
interstitieller Nephritis Schwund der Nierensubstanz und da-
durch schliesslich wieder Uraemie, Ascites ete. zur Folge. Der
Tod ist die unausbleibliche Folge, weil die Grundursache, welche
die Reizung der Wurzeln der Vagi bedingt und die Mittel ihrer
Bekdmpfung noch unbekannt sind.

e) Functionsstorung der Nierenthitigkeit.

§. 368. Die Harnabsonderung zeigt oft deutlich wahrnehm-
bare Verinderungen, die innerhalb sehr breiter physic-
logischer Grenzen schwanken und von der Zufuhr der Nihr-
stoffe, sowie von dem Verbrauche des eiweisshaltigen Korperma-
terials abhingig sind.

Die Abnormititen des Urins treten entweder a) erst
nach erfolgter Secretion ein oder bestehen bereits b) bei seiner
Secretion aus dem Blute.

ad a. Zu den grobsten Verdnderungen des Urins, welche
erst nach der erfolgten Secretion desselben eintreten, ge-
hort die Ausscheidung der Coneremente in Form von Stein-
chen oder Gries, und der Sedimente in Form von Wilkchen,
Hiiutchen ete. Die niiberen Bestandtheile dieser Ausscheidungen
kommen nicht als solche direct aus dem Blute, sondern sind Pro-
ducte secundarer Zersetzungen und Verbindungen der den Harn
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constituirenden Substanzen. Diese Zersetzungen kionnen sowohl
in den ersten Wegen (graden Harnkanillchen), als auch in den
Harnleitern, in der Harnblase, selbst noch ausserhalb des Korpers
vor sich gehen. Letztere sind ebenfalls sehr wichtig, weil sie die
Mischungsverhiltnisse der Harnbestandtheile anzeigen, welche mit
irgend einem Krankheitsvorgange in Zusammenhang stehen (Urin-
beschauer).

§. 369. Zuweilen crleidet der Harn nur die normale Um-
setzung mit einer abnorm grosseren Schnelligkeit;
dann sind Fermentstoffe in ihm enthalten, welche diese schnellere
Umsetzung hedingen. Diese Fermentstoffe gehen wieder aug Um-
setzungen der Albuminate (z. B. Pigmente) und des Schleimes
hervor, die vielleicht nicht an sich als Fermente wirken, sondern
erst durch Vibrionen zu solchen umgewandelt werden.

Der normale Harn reagirt unmittelbar nach seiner Entleerung
i. d. R. etwas sauer, und zwar in Folge der iiberschiissigen Phos-
phorséiure und des doppelt phosphorsanren Kalkes; doch wird die
leaction auch micht selten neutral oder alkalisch gefunden, und
zwar je mehr, je liinger der Urin in der Harnblase zuriick gehal-
ten wurde, weil die alkalische Gihrung schon hier beginnt. In
Folge der ferneren Umsetzung des Harnstoffes (C.2,H.4,N.2, 0.2)
und derHippursiure (C.8,H.9,NO.84+HO) in kohlens. Ammo-
niak entsteht phosphors. Ammoniak - Magnesia (2 Mg. O.
NH.4, 0.PO.5-+12 HO), kohlens. Kalk, kohlens. und phosphors.
Magnesia, wilhrend etwas Ammoniak entweicht. Letzteres bedingt
dann die spiter immer eintretende alkalische Reaction des Har-
nes. Diesen ganzen Umsetzungs-Prozess bezeichnet man deswe-
sen als eine alkalische Géihrung. Die Niederschlige aus dem
Harne, welche durch die alkalische Giihrung desselben gebildet
werden, bestehen somit aus folgenden drei schwer loslichen Salzen:
Phosphors. Ammoniak-Magnesia, kohlens. Kalk und kohlens.
Magnesia.

§. 370. Die Quelle dieser Phosphate sind die Knochen, aus
denen immerwibrend phosphors. Kalk entnommen und durch die
Harnwege ausgeschieden wird. Der Abgang wird unter mormalen
Verhiltnissen natiirlich sofort wieder ersetzt. Eine abnorme Ver-
mehrung der Phosphate im Harne findet bei nerviosen Fiebern
Statt. Diese Phosphate werden wahrscheinlich (Virchow) aus
dem Myelin des Nervenmarks, einem Umsetzungs - Producte des
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Protagon, ausgeschieden; jedoch wird die Existenz des Myelin
von vielen Seiten (Frey) bezweifelt. Jedenfalls ist es nicht un-
walirscheinlich, dass diese Phosphate aus dem Nervensysteme
stammen.

Die reine phosphors. Ammoniak-Magnesia, welche sich iibri-
gens in allen faulenden thierischen Theilen findet, bildet im Harne
ein feines zartes Pulver, welches sich in Form eines diinnen Hint-
chens an die Oberfliche des Harnes absetzt und sich spiter all-
milhlig herab senkt. Dieselbe krystallisirt in rhombischer Grund-
form und erscheint am gewihnlichsten als dreiseitiges Prisma mit
Abstumpfung der beiden, einer Seitenkante entsprechenden, Ecken,
in der sog. Sargdeckel- (oder Duch-) Form. Stirkere Ablage-
rungen in Form amorpher Kiorner enthalten stets gleichzeitig Kalk-
salze. Der phosphors. Kalk fillt hiufig schon im Nierenbecken
nieder und bildet dort kleine, i. d. R. concentrisch geschichtete
Nieren-Steine. Am spiitesten fillt die kollens. Magnesia nie-~
der, weil sie zur Bildung der phosphors. Ammoniak-Magnesia ver-
wendet wird.

§. 371. Die eigentlichen Harnsteine, welche vorzugsweise
in der Harnblase vorkommen, entstehen entweder von Anfang an
in der Blase, indem der Blasenurin eine alkalische Géihrung ein-
geht, wozu der Blasenschleim das Ferment liefert, oder indem die
Harnsalze sich um feste in der Blase befindliche fremde Korper
niederschlagen; oder sie gelangen aus dem Nierenbecken in die
Blase und vergriossern sich in der letzteren. Haben die Salze
sich schon in den Harnkanilchen der Nierensubstanz gebildet, so
bezeichnet man sie als Infarkte. Je nach dem Gehalte an den
erwiihnten Salzen und organischen Substanzen (Epithelien, Schleim)
sind sie verschieden hart, formlos, pords, radiir oder concentrisch
geschichtet.

In der Regel wird die alkalische Gihrung des Harnes durch
Katarrhe der Harnwege hervorgerufen resp. beschleunigt, in-
dem der Schleim sich in eine alkalische Fermentsubstanz umsetzt.
Solche Katarrhe kinnen indess nicht nur durch Erkiltungen, son-
dern auch durch die verschiedenartigsten chemischen und mechaai-
schen Reize, selbst durch lihmungsartige Zustinde und daraus
hervorgehende Retention des Harnes hervorgebracht werden. Wenn
z. B. einmal Concremente in der Harnblase sind, so konnen sie
durch mechanische Reizung der Schleimhaut einen schleichenden
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Blasenkatarrh unterhalten, welcher die Vergrosserung der Con-
cremente begiinstigt.

Endlich kann auch, wie Wohler gezeigt, eine Kalkdys-
krasie zur vermehrten Ausscheidung von Kalksalzen mit und
aus dem Harne Veranlassung geben. Sonstige Anomalien des Har-
nes, welche erst nach seiner Ausscheidang eintreten, sind nicht von
wissenschaftlichem Interesse.

§. 372. ad h. Die Stein-, Gries- und Sediment-Bildungen,
deren Hauptbestandtheile schon bei der Secretion des Harnes vor-
handen sind, sind meistens Folge von einem Harnséiure- (2 HO.
C.10, H.2,N.4, 0.4 oder C.10, H.4, N.4, 0.4) und Oxalséiure-
(2 HO. C.4, 0.6) Gehalte des Blutes und des Urins.

Die harnsauren Steine (Urate) bilden sich in dem an-
fangs gunz klaren Harne als rosafarbizge Sedimente und unter-
scheiden sich durch diese Farbe sicher von den Phosphaten.
Die Harnséure scheidet sich namlich immer nur mit Farbstoft ge-
mischt ans, sie kommt aber anch hinfig an Basen gebunden
vor. Die Gries- und Sediment-Bildungen bestehen hinfig aus rei-
ner Harnsiure, die eigentlichen Steine dagegen mehr aus kohlens.
Kalk und phosphors. Ammoniak-Magnesia, zuweilen mit Uraten
vermischt.

Bei chronischen Prozessen, z. B. der harnsauren Dia-
these (Giebt), kommt die Harnsiure am reinsten vor. Sie
krystallisivt in sechsseitigen Tafeln von versehiedener Dicke, hiulig
mit abgestumpften Ecken. Durch Apeinanderlegung soleher Tafeln
konnen sich grossere Conglomerate als reine Harnsiiure - Steine
bilden.

Durch diese grob krystallinische Form unterscheiden sich die
aus reiner Harnsiiure bestehenden Concremente von den diversen
harnsauren Salzen (harns. Natron und Ammoninmoxyd), denn diese
sind amorph und von heller oder dunkler, aber immer noch ins
Rothliche spielender Farbe. Selten sind sie farblos und dann kann
man sie bei Besichtigung mit unbewaffnetem Auge leicht mit ei-
terigen Sedimenten verwechseln.

Neben diesen amorphen Sedimenten finden sich noch griissere
Kugeln von harns. Salzen, welche nach dem Ausscheiden der sal-
zigen Elemente ein organisches Gefiige zeigen. Diese Kugeln sind
hiiulig mit gradlinigen oder gewundeunen Fortsiitzen hedeckt, ver-
einigen sich aber nie zm grosseren Conglomeraten.
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§. 373. Die oxalsauren Sedimente (Oxalate) bilden
gich, wenn der Urin cine abnorme Quantitit von Oxalséiure ent-
hillt. Diese kann dadurch entstehen, dass durch eine mit Pilz-
sporenbildung einhergehende saure Giahrung Milchséiure gebildet
wird, welche die Harnsfiure aus ihren Verbindungen austreibt, und
dass diese freie Harnséiure unter allmihligem Dunklerwerden des
Harnes sich in Oxalsiiure umsetzt und nun oxals. Kalk auftritt.
Diese saure Gilhrung wird durch Fermentsubstanzen eingeleitet,
welche sich wahrscheinlich durch Umsetzung des Farbstoffs des
Harnes hilden.

Die Oxalsiiure kann aber auch in Folge einer oxalsauren
Diathese von vorn herein vermehrt ausgeschieden werden. Sie
tritt niemals in formlosen Sedimenten auf, sondern stets in octaii-
drischen Krystallformen oder in Form von Hanteln. Die gris-
seren oxals. Concretionen zeigen stets eine dunkelbraune Farbe,
withrend die harnsauren eine gelbliche oder réthliche Farbe haben.
Jene sind an der Oberfliche stets uneben, maulbeerenformig (Cal-
culi muriformes) und die warzenartigen Hervorragungen zeigen
nicht selten eine gewisse Regelmiissigkeit in der Lagerung. Oft
sind sie schichtenweise mit harns. Sedimenten gemischt. In Folge
ihvrer Unebenheiten kinnen sie cine schleichende Reizung der
Schleimhaut, d.i. chronischen Blasenkatarrh, verursachen und da-
durch zur ferneren Anlagerung von Phosphaten Veranlassung ge-
ben, 0 dass diese 3 Arten von Concretionen in einem und dem-
selben Steine schichtenweise mit einander abwechseln.

Oxal- und Harnsiiure finden sich in geringer Menge stets im
normalen Blute, bei Krankheitszustinden auch in grisseren Ver-
hiiltnissen. Woher sie stammen, ist noch nicht sicher nachgewie-
sen, aber es steht fest, dass, wenn die aufgenommenen Nahrungs-
mittel viel Oxalsiure enthalten, aueh regelmissig viel von der-
selben im Harn und im Blute gefunden wird (Oxalis).

§. 374. Die Harnséiure findet sich bei der Gicht (Arthri-
tis) sowohl im Blute, wie in allen Se- und Exereten, wird aber
nicht im Blute und wiihrend der Circulation desselben erzeugt,
sondern ist ein Product gewisser, noch nicht sicher erkannter Or-
canverinderungen, z. B. der Lungen, Leber, Milz ete.; denn bei
manchen Infectionsfiebern mit vorwaltender Affection der genann-
ten Organe sicht man, ohne dass schon vorher Gicht oder eine
harnsaure Diathese bestand, plotzlich Harnsiéure im Blute und im




und Physiologie, Pathogenia. 251

Urin, sowie in fast allen Se- und Excreten (Koth, Magensaft,
Schweiss ) auftreten. In Folge solcher Krankheiten bilden sich
dann auch leicht harnsaure Coneretionen in der Harnblase. Die
Harnsédure ist also nicht Product einer Blutkrankheit, sondern
Tolge einer (normalen oder gesteigerten) Thitigkeit der genannten
Organe und resultirt aus Zersetzungen eiweissartiger (bindegewe-
higer?) Korper oder Elemente. Die Ausscheidungen der harsaun-
ren Salze sind demnach sowohl fiir das Blut, wie fiiv die Gewebe,
depuratischer Natur, weil sie schidliche Inhaltsprodacte sind, aber
die Ausscheidungen haben keinen vieariivenden Charakter.

§. 375. Der Harnstoff (C.2, H.4, N. 2, 0.2) sollte nach
friiherer Ansicht bei der Respiration durch die Verbrennung der
Proteinstoffe erzengt werden; dann nahm man an, dass er durch
die Muskelthitigkeit gebildet werde. Seitdem man aber weiss,
dass in den Lungen die Eiweisskorper nicht verbrannt werden,
und nachdem Pettenkofer u. A. nachgewiesen haben, dass selbst
bei und nach der angestrengtesten Muskelaction nur ein Minimum
von Harnstoff mehr gebildet und ausgeschieden wird, als im Zu-
stande der Ruhe, nimmt man an, dass er durch Oxydation der
Eiweissstoffe in den Elementen simmtlicher Organe des Korpers
gebildet wird. Dieser Aunahme entspricht aunch die Erfahrung,
dass bei fieherhaften Krankheiten, bei denen dem Korper nur we-
nige stickstoffhaltige Niihrstoffe zugefiihrt werden und bei denen
i. d. R. die allgemeine Muskelaction (mit Ausnahme der des Her-
zens) vermindert ist, das Kirpergewicht aber schnell abnimmt. die
Bildung und Anusscheidung des Harnstofis eben so schuell und
massenhaft steigt. Daher kann dieser nicht in und ans dem Blute,
sondern nur aus dem eiweisshaltigen Korpermaterial gebildet wer-
den. Deswegen prodaciren auch diejenigen Menschen und Thiere,
welche am meisten Eiweissstoffe zu sich nehmen, (z. B. Fleisch-
fresser) im normalen Zustande am meisten Harnstoff, weil bei
ihnen die Umsetzung des Korpermaterials (Oxydation und Wirme-
bildung) am Lebhaftesten von Statten geht, und aus demselben
Grunde vermehrt sich die Production und Ausscheidung des Harn-
stoffs bei hungernden Pflanzentressern, weil sie auf Kosten ibres
eigenen Kérpermaterials leben. Ausserdem nimmt man an, dass
die Nieren eine oxydirende Thitigkeit ausiiben und dass eine
Steigerung dieser eine vermehrte Harnstoftausscheidung zur Folge
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baben konne, wie dieses z. B. bei jeder vermehrten Harnseeretion
der Fall ist.

§. 376, Bei der verminderten Ansscheidung des Harn-
stoffs handelt es sich entweder nur um eine verminderte Produc-
tion desselben in den Organen oder um eine verminderte Exere-
tion durch die Nieren. Bei Pflanzenfressern findet immer eine ge-
ringere Production des Harnstoffs Statt, als bei Fleischfressern;
ferner auch bei geringerer Oxydationsthiitigkeit der Nieren und ver-
minderter Aunsscheidung des Harnes iiberhaupt.

Bei verminderter Exeretion des Harnstoffs aus dem Blute hiiuft
er sich in diesem an und erzeugt Uraemia. Friher glaubte
man, dass hierbei der ganze Harn im Blute sich vorfiinde, da man
iln an den Se- und Excretionen riechen kinne. Dieses ist aber
nur dann der Fall, wenn bei Harnverhaltungen die Entleerung des
Urins nach aussen verhindert ist, dieser nach Sprengung der Harn-
blase sich in die Bauchhohle ergiesst und von hieraus theilweise
resorbirt wird. Die dureh Retention erstandene Uraemie besteht
aber lediglich in einer Ansammlung des Harnstoffs, welcher an sich
geruchlos ist und erst nach der Umwandlung in kohlens, Ammo-
nink und andere noch nicht nither bekannte Riechstoffe riechbar
wird. Die urinosen (harnstoffigen) Ansscheidungen ans der Haut
und deren Schweissdriisen (Sudor urinosus), aus den Lungen,
der Magenschleimbaut (Vomitus urinosus) beruhen daher nicht
auf ciner vicariirenden Thiitigkeit dieser Organe, sondern den be-
treftenden Exereten ist nur einfach Harnstoff aus dem Blute bei-
gemengt und wird nicht erst in den genannten Organen gebildet.
Fiir das Blut und die mit Harnstoff belasteten Organe (z. B. Ge-
hirn) hat diese heterotopische Ausscheidung jedoch immer
cine m. o. w. depuratorizche Bedeutung.

§. 377. Nur die Nieren haben die Kraft, durch die hichste
Oxydation der Eiweissstofte Harnstoff zu bilden und der geringe
Theil desselben, welcher sich immer im Blute findet, ist wahr-
scheinlich auch darch die Nieren gebildet und durch Resorption
aus den Harnwegen wieder ins Blut zuriickgelangt. Der retinirte
Harnstoff wirkt derartig die Ernihrung und Erregung des Cen-
tralnervensystems storend, dass Fieber, comatise, soporise und
typhtse Vorginge die Folge davon sind (Febris und Typhus
urinosus).

Den Zustand, bei welchem Harnstoff secernirt wird, aber nicht
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nach Aussen entleert werden kann, bezeichnet man mit Schwer-
harnen, Harnverhaltung (Ischuria). Befindet sich hierbei
das Hinderniss zwischen den Mindungen der Harnleiter und der
der Harnrihre, so tritt Ansammlung und schliesslich Ruptur der
Harnblase ein; befindet sich dasselbe dagegen zwischen den Nie-
ren und den Miindungen der Harnleiter, so tritt Rickstauung des
Harnes bis in die Nierenkaniile, cystoide Dilatation eines
oder beider Harnleiter und der Harnkaniilchen, eystoide Dege-
neration der Nieren selbst und Atrophie der Nierensubstanz
und schliesslich Confluenz der erweiterten Harnkaniilehen, soge-
nannte Nierenwassersucht (Hydronephrosis) ein. Aus
der Ischurie ist jetzt eine Sistirung der Harnbereitung (Anuria)
hervorgegangen. Beschriinkt sich dieser Prozess auf eine Niere
und geht derselbe allmithlig von Statten, so wird die andere Niere
durch den addquaten Reiz des retinirten Harnstofts hypertrophisch
und hat dann hinsichts ihrer Thitigkeit einen doppelten Effect,
ohne dass eine walrnehmbare Stérung der Gesundheit eintritt
(Sehwein). Tritt aber die Atrophie der Nere schnell ein, so
nimmt der Gehalt des Blutes an Harnstoff zu, weil die andere
Niere in ihrver vicariirenden Thatigkeit nicht so schnell folgen kann.
Ergreift der Prozess aber beide Nieren, so muss unter allen Um-
stiinden Uriimie eintreten, weil fiir die Harnstoffsecretion ein stell-
vertretendes Organ im Korper nicht existirt.

§. 378. Die ganz aufgehobene Harnstofi-Produec-
tion (Anuria) findet ferner Statt (ausser bei beiderseitiger Hy-
dronephrose) bei Verstopfung (Embolie) und bei Verdickungen
der Wandungen (z. B. durch amyloide Degeneration) der Nieren-
gefisse und bei der Cholera, weil die Harnsecretion wegen der
iibermissigen sertsen Transsudation oder Lihmung des Resorpti-
onsvermbgens des Darmkanals und der daraus hervorgehenden Ein-
dickung des Blutes (Spissitudo sanguinis) ganz auf-
hort (ef. Acholia §. 339.).

§. 379. Die vermehrte Production und Ausscheidung
des Harnstoffes (Polyuria) besteht i. d. R. entweder in Folge
einer Fluxion oder Reizung der Nieren und Dilatation ihrer Ca-
pillargefisse (Lauterstall, geschmacklose Harnruhr, Dia-
betes insipidus) und hingt dann grosstentheils von gesteiger-
tem Seitendruck des Blutes in den Glomerulis ab, oder von dem
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erhihten Gehalte des Blutes an ansscheidungsfihigen Bestandthei-
len, oder endlich von Erkrankungen des Nierengewebes selbst.

§. 880. Fremdartige Beimengungen zum Urin kom-
men vor bei der Zuckerruhr (Diabetes melitus), von welcher
schon bei den Funetionsstorungen der Leber (cf. §. 367.) die Rede
gewesen ist; ferner durch Beimengung von Eiweissstoff (Al-
buminuria) (ef. § 367.). Letztere ist nicht immer, aber in der
Regel, mit vermelrter, zuweilen auch mit verminderter oder bei-
nahe sistirter Harnsecretion verbunden, hiingt also nicht lediglich
von dem Grade der letzteren ab. Regel ist es allerdings, dass
bei gesteigerter Harnproduction auch der Eiweissgehalt des Urins
vermehrt ist. Am hitufigsten ist diese durch Fluxions- und Irri-
tations - Zustinde der Nieren bedingt, wobei das Albumin nicht
durch eine Action der Nieren secernirt, sondern nur in Folge des
hoheren Blutdrucks passiv transsudirt wird. In hoheren Graden
der Irritation finden sich selbst Fibringerinnsel im Harne, welche
in den graden Harnkanilchen exsudirt und als kleine solide Fi-
den mikroskopisch.sichtbar sind, wiihrend die in den Harnleitern
und in der Harnrihre exsudirten Fibrinmassen grosse, makrosko-
pisch sichtbare Cylinder darstellen, welche wiederum Ischurie be-
dingen konnen. Zuweilen enthilt der Urin nur reichlich fibrino-
gene Substanz, in Folge deren er nach lingerem Stehen an der
Luft coagulirt (sog. lymphatischer Harn); dann ist diese Sub-
stanz dem Harne erst aunf dem Wege seiner Ausscheidung in Folge
einer croupdsen Entziindung der Schleimhaut beigemengt.

§. 381. Hieran schliesst sich die zweite Art der Albumi-
nurie, bei welcher sich die Beimischung der albuminisen Stoffe
schon in den gewundenen Harnkanilchen der Rindensubstanz, also
in dem eigentlichen Parenchym der Nieren, zeigt. Wenn ndmlich
solche Verinderungen in der Marksubstanz eintreten, welche deren
Gefiisse comprimiren (z. B. bei interstitieller Nephritis), so
tritt eine collaterale Fluxion in der Rindensubstanz (eben so um-
gekehrt) und hierdurch Transsudation des Albumin ein. In der
Rindensubstanz wird das Albumin i. d. R. im flissigen Zustande,
in den graden Harnkanilchen in Form von Cylindern oder Faden
dem Harne beigemengt. Steigert sich der Prozess bis zur crou-
posen Nephritis, so treten statt der Albumin-Cylinder Fibrin-
Cylinder in den graden Harnkanilchen auf. Die letzteren sind re-
sistenter und mit in triither Schwellung oder fettiger Degeneration
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begriffenen Epithelzellen besetzf, wiihrend die zuweilen auch den
Albuminfiden anhaftenden Epithelzellen i. d. R. normal, hochstens
wiissrig geschwellt sind. Ausserdem sind die Eiweiss-Cylinder ge-
wohnlich rdthlich gefirbt und mit weissen, selbst rothen Blutkii-
gelchen (aus den Capillaren der Glomeruli) besetzt oder ver-
mischt, die Fibrin-Cylinder selten. Eine bestimmte Unterschei-
dung kann nur die chemische Analyse liefern.
Anm. Die procentische Zusammensetzung ist:

nach Mulder nach Lieberkiihn

Albumin Fibrin Albumin.
C. 53,5 C. 52,7 C. 53,51
H 7,0 H. 6,9. H. 7,05
N. 15,5 N. 15,4 N. 15,65
0. 22,0 0. 28,4 0. 21,83
8. 1,6 S. 1,2 3. 1,98
P. 04 P. 03

und das Atomenverhiltniss des Albumin ist nach Letzterem Fol-
gendes: C. 144, H. 112, N. 18, 0. 44, S.2.).

Die Albumin-Cylinder werden stets mit dem Urin hinwegge-
spiilt, verstopfen also die graden Harnkanilchen nicht; die Fibrin-
Cylinder kleben dagegen fester und verursachen Anurie.

§. 382. Drittens kann eine Ausscheidung von Albumin mit
dem Harne in den Glomerulis der Nieren stattfinden, wenn das
Blut reich an diinnflissigen Eiweissstoffen ist (z. B. nach Injection
salzhaltiger Fliissigkeiten, Ludwig), ohne dass die Nieren selbst
krank oder deren Circulations-Verhiltnisse gestirt sind.

Alle drei Arten der Albuminurie werden als Bright’sche
Nierenkrankheit bezeichnet, da ihre verschiedenen Grundsti-
rungen klinisch nicht leicht zu differenziren und im Wesentlichen
von denselben Folgen fiir den Organismus begleitet sind. Diese
bestehen darin, dass in Folge des grossen Albumin-Verlustes oder
in Folge der Anurie (bei interstiticller Nephritis) allgemeiner
Hydrops oder Uraemie zur Ausbildung gelangen, welche un-
aufhaltsam zum Tode fiihren.

§. 383. Die Hippursiure (HO.C. 18, H.8, NO. 5= C.18,
H9, NO.6 + 2 HO), welche nicht sclten Ursache von Misch-
ungsveriinderungen des Harnes ist, findet sich im normalen Zu-
stande am reichlichsten bei den Pflanzenfressern, in geringerer
Quantitit bei den Omnivoren und gar nicht bei den reinen
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Fleischfressern; sie wird aber auch von letzteren ausgeschie-
den, sobald sie Vegetabilien geniessen. Sie besteht aus Ben-
zoésiiure (HO. C. 14, H. 5, 0. 3) und Glyein (C.4, H.5, NO.4)
-+ Wasser und kann auch aus diesen Ingredienzien synthe-
tisch zusammengesetzt werden. lhre Entstehung ist auf die
Kinfuhr von Benzo@siure von aussen und auf die Bildung von
Glyein in der Leber zuriickzufihren und durch Untersuchungen
von Bernard ist auch sicher erwiesen, dass die Bildung der
Hippursiiure auf diesem synthetischen Wege in der Leber ge-
schieht.

In krankhaften Zustinden kann die Production und Exeretion
dev Hippursiiure gesteigert, vermindert oder gleich Null sein. So-
hald die Thitigkeit der Leber stockt, also die Bildung des Gly-
cin aufhort, sistirt auch die Erzeugoang der Hippursiure. Woraus
das Glycin, ein eiweissartiger Kirper, bereitet wird (oh aus leim-
gebenden Substanzen?), ist noch nicht ermittelt, eben so wenig
die Bedeutung des Schwankens in dem Gehalte des Urins an
Hippursiure.

§. 334, Das Creatin (C.8, H. 9, N.3, 0.4+42 HO) des Har-
nes ist ein Umsetzungs Produet stickstoffhaltiger Substanzen und
findet sich normaliter als Bestandtheil der Muskeln, ist aber, wenn
es im Harne gefunden wird, nicht, wie Liebig behauptete, als
ein durch Muskelaction erzeugter excrementieller Stoff zn betrach-
ten, da nach erhohter Muskelthitiglkeit nur stickstofflose Sub-
stanzen in vermehrter Quantitiit ausgeschieden werden, Der Ur-
sprung des sowohl in den Muskeln, wie im Harne befindlichen
Creatin ist vielmehr noch unbekannt.

Tyrosin (C. 18, I 11, NO. 6) und Leucin (C. 12,H. 13,
NO. 4) sind Stoffe, welche sich bei allen Fiulnissprozessen
thierischer Substanzen bilden. Sie werden in vermehrter Quantitiit
im Urin gefunden bei allen Infectionsfiehern, finden sich aber auch
in sehr geringer Quantitit im normalen Blute und in allen Orga-
nen, besonders im pankreatischen Safte und im Urin.

Cystin (C. 8, H.6, NB8. 2, 0.4) unterscheidet sich durch
seinen Schwefelgehalt von den iibrigen stickstoffhaltigen Korpern
des Urins und findet sich unter normalen Verhiltnissen immer im
Harne, am massenhaftesten aber bei Conerementbildung. Fast immer
beruht seine krankhaft gesteigerte Ausscheidung auf einer habitu-
ellen Diathese und dann giebt es nicht selten zu Steinbildungen
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Veranlassung. Der Ursprung desselben ist noch unbekanant: jeden-
falls findet man es schon in den gewundenen Harnkanilchen, so
dass man nicht annehmzen kann, dass es aus der Harnblage stamme.
Cystin steht zur Taurocholsiure in demselben Verhiiltnisse, wie
Glyein zur Hippursinre, wird also wahlrscheinlich auch in der
Leber gebildet.

§. 585. Ferner kommen noch verschiedene Farbstoffe und
zuweilen in betriichtlicher Menge im Harne vor, so dass dann alle
Sedimente die entsprechende Firbung annchmen. Im Allgemeinen
herrscht die blaue I'arbe in verschiedenen Nuancirangen vor. Die
intensivste Blaufdrbung des Urins hat man als Cyanurie
bezeichnet, jedoch ist Cyan (C 2 N) in diesen Farbstoffen nicht
nachzuweisen. Die Entstzhung und Zusammenscetzung derselben ist
iiberhaupt noch unbekannt. Der Farbstoff krystallisirt in feinen
Nadeln, ist in Alkohol wnd Aether leicht loslich und krystallisict
beim Abdampfen aus diesen Lisungen in derselben Form wieder
heraus. Durch Ammoniak wird er entfirbt. Hiufir tritt er erst
nach lingerem Stehen im Harne anf. Mit dem Hématin ist er
nicht verwandt.

Schliesslich ist noch zu bemerken, dass alle Farbstoffe der
Organe: Gallenfarbstoft, Himatin, (Himatinuria, falsches,
enzootisches Blutharnen) im Huarne auftreten konnen, und
dass dieses immer eine Erkrankung der betreffenden Gewebe resp.
des Blutes andeutet.  Wenn Blut in allen seinen Bestandtheilen
im Urin befindlich ist (Himaturia), so haben wir es mit einer
Blutung (Hémorrhagia, §. 2533.) aus den Capillargefissen der
Harnwege zu thun.

§. 3886. Ueber die Seeretionz-Anomalien der Geschlechtsdrii-
sen (Hoden, Saamenblasen, Prostata, Ovarien, Euter), so wie die
der Hautdriisen ist vom Standpunkte der allgemeinen Pathologie
wenig zu sagen, da die betreffenden Secrete, so wie ihire Ab-
weichungen von der Norm und die diesen zim Grunde liezenden
Prozesse sehr geringes wissenschaltliches Interesse darbieten.

Hinsichtlich der Function der Hoden ist die aufeehobene Se-
cretion des Saamens bei Hodenentziindang (Orchitis), bei Hy-
pertrophie des interstitiellen Bindegewebes und Atrophie der Saamen-
kanilehen (Fleischbruch, Sarcocele, Spermatocele), und
hinsichtlich der Ovarien die cystoide Entartung der Graf’schen Blis-

Kohue. allg, Veterin Path. 17




9278 Allgemeine pathologische Anatomie

chen (§. 493.) lervorzuheben, Zustinde, welche Unfruchtbar-
keit (Sterilitas) der betrelfenden Geschlechter bedingen kinnen,

Voo dem Safte der Saumenblagen (Schleim) ist nur bekannt,
dass er nicht selten in Folge einer Schwellung der Schleimhaut der
Ausfithrungsgiinge zurtickgehalten und dadurch zuweilen eine enorme
Ausdebnung der Samenblasen (s. g Saamenblasen-Wasser-
sucht) veranlasst wird. Die Vorsteherdriise findet sich nicht selten
(bes. bei Hunden) derartig sklerosirt oder soust (z. B. amyloid) de-
genirt, dass mit Sicherheit auf ihre Funections-Unfithigkeit geschlos-
gen werden kann, es ist aber noch nicht constatirt, ob resp. wel-
chen Kinfluss diese Storungen auf die Fruchtburkeit haben.

§. 387. Die Secretions-Anomalien des Euters sind zwar von
grossem praktischen Interesse (Lange, schlickerige Milch, Blauwerden
der Mileh, Galactorrhoea, Incontinentia lactis); die ihnen
zum Grunde liegenden pathologischen Prozesse harren aber noch der
Erklirung. Es ist noch zweifelhaft, ob die Function des Euters bei
diesen Zustinden in der That eine krankhafte ist, oder ob ihnen
nicht anderweitige Localstérungen oder Impuritiit des Blutes oder
chemische Decompositionen der Milch nach deren Secretion znm
Grunde liegen. Man weiss nur, dass bei Geberhaften Krankheiten
und entziindlichen Zustiinden des Euters (Erysipelas, Mastitis),
wahrscheinlich in Folge eines Katarchs der Schleimhaunt der Milch-
kaniile und Cisternen, vielleicht unter Mitwirkung der ortlich oder
allgemein gesteigerten Temperatur, die Milch schon innerhalb des
Euters gerinnt, indem der Biweissstoff aus sciner leicht loslichen
Verbindung mit Natron (Natron-Albuminat) als Kéasestoff ge-
fallt wird, weil das Natron durch die zu frihzeitig gebildete Milch-
siure gebunden wird. Endlich ist es erfahrungsmiissig festge-
stellt, dass Gallenfarbstoff, Harnstoff, Bitterstoffe (Alo&) und Pflan-
zenalkaloide z. Th., mit der Milch ausgeschieden werden, ohne
dass die Secretions-Thitickeit des Kuters eine krankhafte genannt
werden kann. '

Betrefts der Sceretions-Anomalien der Iautdriisen conf. Co-
medones, Acne (§. 491.), Corriago (§. 455.) und Erkiltungs-Krank-
heiten (§§. 105 und 1086).

Functionsstérungen des Centralnervensystems.

§. 888. Das grosse Gehirn (Cerebrum) ist dasjenige
Organ, durch dessen Function die Wahrnehmungen der fiinf Sinne
gesammelt und geschitzt werden. Diese Filhigkeit nennt man den
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Gemeinsinn (Sensorium), welchen man auch wohl als sechsten
Sinn aufgestellt hat. Diese sensorielle Function wird vermittelt er-
stens durch die dem Sensorium von aussen zugeliihrten (sensorischen)
Eindriicke, zweitens durch die Denkverrichtung, welche den thie-
rischen Verstand, die Seelenthiitighkeit (Psyehe) darstellr,
drittens durch die Fihigkeit, die sensorischen und psychischen
Eindriicke zu schitzen, und viertens durch das Bewusstsein sei-
ner selbst (Vernunft), welches ohne Sensorium nicht maglich ist,
den Thieren aber abgeht. Die thierische Seelenthitigkeit wird nur
durch materielle Eindriicke angeregt und unterscheidet sich da-
durch wesentlich von dem menschlichen Verstande, welcher sich
selbststindig Ideen bilden und zu folgerichtigen (logischen) Sehliis-
sen gelangen kann (Verstand). Die Seclenthitigkeit der Thiere
begchriinkt sich auf die instinktiven Triebe, welche auf inneren m.
0. w. unbewussten Sensationen beruhen, und auf das erfahrungs-
miissig Gegebene und sinnlich Walimehmbare, welches vermowce des
Gedichtnisses combinirt werden und weitere Seelenthiitigkeiten
anregen kann. Diese konnen also durch Uebung und Erfahrung
vervollkommet und durch Mangel an Uebung vermindert oder ab-
gestumpft werden und im letzteren Falle als Krankheitsursache
(8. 159.) wirken.

§. 389. Die Storungen der Functionen des Senso-
rium erstreeken sich demmniichst: 1) auf die Empfindung, 2) auf
die Denkthiitigkeit (Psyche), 3) aaf das Gemeingefiihl, 4) auf das
Bewusstsein.

Alle diese Abweichungen sind quantitativer Art: Die Fune-
tion ist namlich entweder einfach gesteigert oder vermindert.
Qualitative Abweichungen existiren nicht. Sie beruhen immer auf
Yerinderungen der Materie oder auf Stdérungen der Motion der
Moleciile im Nervensysteme, denn eine Storung der Function ist
nicht aenkbar ohne eine Abweichung des materiellen Snbstrates,
welches die Function bewirkt. Freilich ist diese Veriinderang im
Nervensysteme wegen dessen subtilen histologischen Baues und
seiner complicirten chemischen Zusammensetzung nicht immer
nachweisbar.  Andererseits wird dasselbe aus diesem Grunde auch
hiinfig als Ultimum refugium von Seilen der Theorstiker ge-
misshbraucht, wo das Wissen eine Grenze hat.

§. 390. Die Storungen der Empfindung des Ge-
hirns oder Nervensystems iiberhaupt sind also immer quantita-
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tiver Art; sog. alienirte Empfindungen (Heterdisthesien)
giebt es nicht. Die krankhaft verinderten Empfindungen sind
immer entweder verminderte (Anaesthesien) oder erhdhte
(Hyperisthesien), welche zu einer verkehrten Schiitzung im
Sensorium fithren. Das Falschsehen der Farben berubt z. B. auf
einer Aniisthesie fiir einen gewissen Theil der Farben, so dass
nur die Suplementirfarben gesehen werden. Die Farbentiuschung
ist also eine partielle Farbenblindheit.

Die centrale Aniisthesie des Sensorium (Stupor,
Torpor) lisst entweder Empfindungen gar nicht zur Vorstellung
gelangen, oder fihrt hinsichts ihver Art, Grosse oder ihres Sitzes
zu einer falschen Schitzung (Narkosis). Die Empfindungen des
Sensorium sind entweder subjective oder ohjective. Letztere sind
immer durch Eindriicke hervorgernfen, welche von Aussen auf das
Gehirn einwirken und in dem Sensorium zur Schitzung gelangen
(z. B. das Schen). Subjective Empfindungen sind dagegen solche,
welche nicht von Aussen, sondern im Sensorium selbst angeregt
worden sind. Wenn letztere krankhaft sind, so bezeichnet man sie
als Selbsttiuschung oder Wahnvorstellung (Hallucina-
tio), deren die Thiere nicht fihig sind, weil sie iiberhaupt nicht
aus sich selbst heraus Ideen und Vorstellungen bilden konnen.
Die ohjective Téauschung (Illusion) wird dagegen durch
falsche Deutung wirklich wahrgenommener Dinge hervorgebracht.
Wenn der tolle Hund in die Luft schnappt, als wenn er Fliegen
fangen wollte, hat er gewiss #hnliche Emplindungen in der Retina
(entoptische Erscheinungen), wie der Siufer, wenn er die
Mouches volantes fiir Ratten und Miuse hilt; sie leiden beide
an Ilusionen, weil sie das Wahrgenommene falsch deuten. Die
Empfindung selbst in der Retina ist dabei cine durchaus reale.
In den meisten Fillen ist es jedoch kaum moglich zu entscheiden,
ob die Vorstellung in oder ausserbalb des Gehirnes angeregt wor-
den, und streng genommen sind die in den Nerven oder im Ge-
hirne stattfindenden materiellen Verdnderungen fiir das Sensorium
immer etwas relativ Aecusseres.

§. 391. Der Schlaf (Somnus) ist ein physiologischer Act
des thierischen Lebens, ein gewisser Ermidungszustand aller Or-
gane, in specie des Centralnervensystems. Nur die durch die
Ganglienzellen vermittelte, automatisch - reflectorische Thitigkeit
(Bewegung, Secretion), d. i. die Auslosung des thitigen Zustandes
der Ganglienzellen und deren centrifugalen Nervenfasern, welcher




und Physiologie, Pathogenia 261

durch einen centripetalen Reiz reflectorisch angeregt wird, besteht
ohne Mi*wirkung des Willens oder eines anderen iusseren Reizes
{automatisch) fort. Die Secretion des Magensaftes und des
Speichels soll jedoch wihrend des Schlafes sistiren. Der Traum
(Somnium) gehirt eigentlich noch zu den normalen Lebenser-
scheinungen, bei welehem die Empfindungen nur unklar zur Vorstel-
lang kommen und falsch gedeutet werden. LEr ist immer die Folge
fnsserer, nicht selten lingere Zeit vorhergegangener materieller
oder psychischer Eindriicke, nicht ein Erzeugniss der Gehirnthi-
tigkeit selbst (Hallueination), denn auch Thiere sind zu
Triumen fihig, z. B. Hunde bellen im Schlafe in Folge vom
Triumen.

§. 392, Die Ohnmacht (Syncope) ist Folge einer plitz-
lichen Stockung des arteriellen Blutstromes im Gehirne mit Er-
blassen des Gesichts und der sichtbaren Schleimhiinte, sowie des
Gehirns. Schlagfluss (Apoplexia) ist dagegen eine plitz-
liche und andauernde Aufhebung der Gehirnfunetion, welche auf
arterieller Animie und vendser Hyperitmic, Blutstockung in den
Venen und Druck auf die Arterien sowie auf das Gehirn selbst,
durch Emholien, Erweiterungen der Venen, Himorrhagien ete.
beruht und unter Blaurothwerden des Gesichtes und der Schleim-
haute des Kopfes ecintritt. Wahrscheinlich beruhen die Epilepsie
und die Eclampsie (§. 298) auf voriibergehenden spasmodischen
Zustinden der Arterien mit localer Anfimie des Gehirng, wie letztere
auch bei fusseren Gefiissen, z. B. beim Erblaszen aus Wuth und
dergl. eintritt. Es ist indess nicht unwahrscheinlich, dass alle
Functionsstorungen des grossen Gehirns auf noch nicht erkannten
Ernihrungsstirungen begrindet sind.

Ueber die Functionsstérungen des kleinen Gehirns, des Hirn-
knoten, verlingerten Markes (Noeud vital §. 323) und des Riik-
kenmarkes ist nichts weiter bekannt, als dass Storungen in der
Leitung der Nerventasern die verschiedensten’Bewegungsstirungen
(§. 296) zur Folge haben.

C. Stgrungen der Formation.

Allgemeine pathologische Anatomie
§. 39%. Jeder Prozess, welcher eine Vermehrung der Zel-
lenzahl (Neubildung, Neoplasia) mit sich fiihrt oder welcher
mit einer Gewebs-Umformung (Transformatio) ohne Ver-
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mehrung der Zellenzahl einhergeht, ist ein formativer Prozess.
Eine Verminderung der Zellenzahl ist dagegen stets ein nekrobio-
tischer Prozess (cf. Atrophie §§. 198, 213, 234) und das plotzliche
Absterben ganzer Gewebstheile eine Nekrose (§§. 45, 50, 54).
Jede Vermehrung der Zahl der Zellen (Neubildung) geht aus
bereits vorbandenen Zellen hervor (Omnis Cellula e cellula).
Die friitheren Physiologen und Pathologen, unter ihnen auch der
Eutdecker der Zelle, Schwann, liessen die Zelle aus dem form-
losen Plasma (Cytoblastema) entstehen, indem sich in ihm
zuerst ein Kern bilde, nm welchen sich eine Cytoblastemkugel anla-
gere und dann um diese eine Membran entstehe. Auf dieselbe Weise
sollten sich, gleichsam in Folge einer Art Krystallisation, aus dem
Cytoblastem auch Bluotkiigelechen bilden kénnen, welche mit dem
benachbarten Blate in den urspriinglichen Gefissen in Verbindung
treten und auf diese Weise zur Neubildung von Blut und Gefis-
sen (Vascularisatio) Veranlassung geben konnten (cf. §. 279).
Nach dieser Ansicht war also die Zelle ein eiweissartizes, kry-
stallinisches Gebilde, welches aus der Aneinanderlagernng molecu-
lirer Massen hervorging. Diese Neubildung der Zelle stand unter
der Herrschalt eines eigenthiimlichen Bildungstriebes (Nisus
formativus), welcher in dem Organismus, also aunsserhalb des
formlosen Cytoblastem, bestehe und quantitativ gesteigert oder ver-
mindert, sowie qualitativ veriindeit sein Kkimne. Durch diese
Abweichungen des Bildungstriehes vom Normalen wurde die He-
terogenitit der Neoplasmen bedingt. Ausserdem wurde hierbei
i. d. R. eine eigenthiimliche Dyskrasie voransgesetzt (Rokitansky),
in Folge deren das exsudirte Cytoblastem zur Bildung ganz hete-
rogener sonst im Kirper nicht vorkommender Gewebe geeignet
oder genecigt sei.

$. 394. Spiter trat hierfir die sog. Klimpechen- oder
Umhiillungstheorie auf (Milne-Edwards). Hiernach sollten
die Elementartheilchen (Moleciile) des Cytoblastems sich zuerst
zu Fasern und Zellen grappiren und dicse sich durch Ausscheidung
ihren Kern selbst bilden. Der in dem Plasma enthaltene, eigent-
liche gestaltbildende Stoff wiire der Faserstoff, welcher mit dem
Exsudate aus dem Blute austrete und je nach seiner von der gu-
ten oder schlechten Mischung des Blutes (Eukrasie und Dys-
krasie) abhiingigen, eigenthiimlichen Beschaffenheit zur Bildung
besonderer Gewebe filhre. Es gab hiernach fir jede Art der Meu-
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webilde, besonders fir die im Kdrper sehr verbreitet (multipel)
anftretenden, eine besondere (z. B. Krebs-, Warzen- ete.) Dyskra-
sie, welche die angeborene oder erworbene wesentliche Ursache
der Aftergebilde ansmachte und gegen welche der Therapeat
mit allerlei Mitteln zu Felde zichen musste. Die secundiive, durch
die Afterproducte veranlasste Gesammterkrankung des Organismus,
welehe zu allgemeinen, oft fieberhaften Ernilrungsstivungen (Ca-
chexie) fithrte, wurde alz der hohere Grad der vorher nnbemerkt
hestandenen Dyskrasie angeschen.

§. 395. Nach dem jetzigen Stande der Wissenschaft wird es
indess als feststehend angenommen, dass sich in homogenen Iliis-
sigkeiten niemals spontane Zellen bilden und dass, wenn sich sol-
che darin finden, sie immer fertig hinein gelangt und von den be-
nachbarten Geweben aus den Flissighkeiten beigemengt worden
sind. Ebenso gehen Neubildungen niemals aus amorphen Massen
hervor, sondern sie sind stets als ein Tochtergewebe, d. L
als ein Produkt eines hereits vorhandenen Mutter- (Matricular-)
Gewebes za betrachten. Aus dem avszeschiedenen und abgela-
gerten, fliissigen oder geronnenen, formlosen oder fibrilliren Fibrin
bilden sich niemals Zellen; hichstens kann es, wenn sich viele
Zellen (ungefirbte Blut- oder Lymph-Zellen) in dem Exsudate be-
finden, ecine fibrillire, leimzebende I[ntercellnlarsubstanz hilden (cf.
Orzanisation der Exsudate, Embolien und Thromben §. 279), in-
dem die Lymphzellen sich in Bindegewchszellen transformiren,
mit ihren Ausliufern in Communication treten und den Stoftwech-
sel vermitteln. Ja esg kann durch diese Lymph- resp. Bindege-
wehszellen sogar zur Geféssneunbildung (Vascularisatio)
kommen, indem die durch ihve Ausliufer mit einander in Verbin-
dung stehenden Zellen mitsammt ihven Fortsiitzen kanalartig er-
weitert, dann mit Blutgeliissen in Verbindung gesetzt und mit cir-
culivendem Blute erfiillt werden (§: 512), wihrend man frither an-
nahm, dass das in den nengebildeten Gefissen befindliche Blut
ebenfalls durch Neubildung rother Blutbliischen aus dem Plasma
hervorgegangen sei. Ebenso nalm man friher an, dass die Vas-
cularisation das Mittel der Organigation der Exsudate sei, wiili-
rend es jetzt feststeht, dass die Organisation der Vascularisation
vorhergehen muss, und dass die erstere die nothwendige Bedin-
gung der letzteren ist. Das Fibrin kann also zwar in so fern
wohl als eine gewebsbildende (histogenetische) Sabstanz an-
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gesehen werden, als es unmittelbar fir das neue Gewebe als In-
tercellularsubstanz verwendet werden kann; dasselbe ist aber nicht
als energetische Substanz dabei selbst thiitig. Sie besitzt selbst
nicht die Fihigkeit oder Kraft, den Organisationsvorgang anzure-
gen, noch weniger ihn auszufiihren; sie verhalt sich vielmehr ganz
passiv hierbei. Nur durch die Action der im Fibrin befindlichen
Zellen ist die Organisation desselben méglich; ohne solche muss
es entweder resorbirt werden, oder dem Chemismus anheimfallen.
Auch ist Fibrin nicht im Stande, aus sich selbst heraus die zur
Organisation nothwendigen Zellen zu bilden. Eine Neubildung von
zelligen Elementen ohne das Vorbandensein ilterer kommt im Kor-
per nicht vor; jene konnen nur aus diesen hervorgehen. Niemals
hat man im Cytoblastem (Plasma) neue Zellen entstehen geschen.
Die Neubildung aus Mutterzelien ist zwar auch noch nicht direct
beobuchtet worden, aber man hat neue Zellen immer nur in un-
mittelbarer Nithe eines ilteren Gewebes gefunden und an den Ele-
menten des letzteren die verschiedensten Stadien und Uebergiinge
der fissiparen oder endogenen Neubildung unter dem Mikro-
skope beobachtet (§. 395). In neuester Zeit ist noch eine andere
Art der Neubildung durchi Cohnheim’s hichst interessante Ver-
suche (§. 535) zur Evidenz erhoben worden, niimlich die durch
Auswanderung und Transformation der Lymphzellen. Es ist nicht
unwahrscheiolich, dass diese bei allen physiologischen und patho-
logischen Neubildungen, wenn nicht die alleinige, so doch die
Hauaptrolle spielt und es ist nur noch fraglich, wie weit das Mut-
tergewebe bei der Transformation dieser Zellen betheiligt ist.

§ 396. Im Gesammtleben der Organismen kommen zvar
Theile vor, welche anscheinend eine Art parasitiirer Existenz fiih-
ren (iiberzihlige Missbildangen); dieselben gind aber immer aus
dem Ovulum mit hervorgegangen und nicht erst spiiter durch von
aussen hinein gelangte Keime oder durch Transformation des nor-
malen embryonalen Gewebes entstanden, resp. erzeugt. Die ei-
gentlichen Parasiten aber werden stets nur darch Keime gebildet,
welche von der Aussenwelt in oder an den Organismus gelangt
sind, und ihre Existenz ist tberdies i. d. R. nur temporéir mit
der des Wolmthieres verkniipft, wihrend die Neu- und Misshil-
dungen immer nur durch und mit ihrem Mutterboden entstehen
und bestehlien.

Demnach sind zuerst die eigentlichen Neubildungen (Neo-
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plasien) und dann die Schmarotzer (Parasiten §. 536)
in Betracht zu ziehen, in so fern letztere der Hausthicre zu ibver
Existenz bediirfen. Von den Parasiten der Pllanzen, so weit zie

2
Krankheitsursache werden konnen, ist schon §. 143 die Rede ge-
wesen.

Die Neubildungen (Neoplasmata s, Pseudoplasmatn).

§. 397. Alle Neubildungen sind entweder rein formativer
Natur, d. h. cin einfacher Zuwachs an solchen Elementen, welche
denen des Mutterbodens gleichen (Homooplasien): oder trans-
formativer Art, d. h. eine Umgestaltung bereits vorhandener Ele-
mente ohne den linzutritt neuer (Heteroplasien); oder die
heteroplastischen Gewebe werden gleichzeitig hyperplastisch und
bilden dann die sog. Geschwiillste (Tumores).

Wenn die normalen Elemente in grisserer Zahl gebildet wer-
den, so bezeichnet man die Neubildung als eine Hyperplasie,
zum Unterschiede von der Hypertrophie, bei welcher der Zel-
len-Numerns derselbe geblieben ist, aber die Zellen selbst grosser
geworden sind und das Organ an Volumen zngenommen hat. Die
Heteroplasie ist dagegen eine Entartung (Degeneratio)
des Gewebes, welche auf Neubildung anderer Zellen beruht. Diese
haben aber immer in einem gewissen Gebiete derselben Thier-
species ihr normales Analogon. Die Structur der heterologen Ele-
mente weicht von der der Matrix ab, wihrend sie bei der Hyper-
plasie derselben gleich oder dhnlich ist. Bei allen heterologen
Neubildangen findet also eine Transformation der normalen
eingewanderten oder bereits vorbandenen Zellen Statt, und diese
fortschreitende Transformation bedingt das Wachsthum der Neu-
bildungen von der Grenze des Normalen aus, mithin durch An-
setzung (Appositio) nener heterologer Zellen. Die Elemente
der Neubildungen vermehren oder vervielfiltigen sich i. d. R. nieht
aus sich und durch sich selbst, sie konnen nur grisser werden
und dadurch zur Vermehrung des Volumen des ganzen Neugebil-
des heitragen. Nur bei den Lymphomen und Sarkomen glauben
Manche eine endogene Zellenvermehrung apnehmen zu miissen.
Kine fissipare Vermebrung der neugebildeten Zellen findet nicht
Statt. Stimmt die hetaroplastische Neubildung generisch mit der
Matrix iiberein, so dass beide zu derselben Gewebsgruppe gehi-
ren (z.B. Pfaster- und Cylinder-Epithel, Binde- und Fett-Gewehe),
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so bezeichnet man die Heterologie als eine unvollkommene,
weil sie der Hyperplasie nither steht, withrend die vollkommenen
leteroplasien aus Elementen bestehen, welche der Matrix ge-
neriseh ganz fremd sind.

§. 395, Die Zellenneubildung geschieht in drei versehie-
denen Formen, und zwar durch Theilung bereits vorhandener Zel-
len (fissipare Neubildung), oder durch Erzeugung junger
Zellen im Inneren anderer (endogene Neubildung), oder durch
Aus- (resp. Ein-) wanderang von Lymphzellen. Die fissipare
Neubildung geschieht durch Theilung (Spaltung) alterer Zellen und
fangt immer mit dem Kerne, nach der Ansicht Vieler mit dem
Nucleolus, an. Der Kern ist mithin um so mehr als der eigentliche
Zellenbildner (Cytoblast) zu betrachten, als er der resisten-
teste Theil der Zelle ist und selbst dann noch die Restitution der
Zelle bewirken kann, wenn die Membran zu Grunde gegangen ist,
withrend die ganze Zelle sicher abstirbt, wenn der Kern todt ist.

§. 399. In der Regel hat die Theilung der Kerne auch die
der Zellen zur Folge; zuweilen aber persistiven diese, so dass sie
zwel oder mehrere Kerne enthalten, sogar von ihmnen ganz erfiillt
werden. Diesen Vorgang nennt man eine progressive Nue-
leation, die Zellen multinucledire Zellen (Rotzzellen,
Myeloplaxes). Diese kommen normaliter vor in dem Kno-
chenmark und sind nach den neuesten Forschungen wahrscheinlich
die Quelle der rothen Blutkiigelchen; ausserdem findet man sie in
der Leber und im Gehirn. Bie sind iiberhaupt nicht bestimmten
Neoplasmen eigenthiimlich, sondern kinnen gelegentlich in allen
vorkommen.

§. 400, Gewihnlich theilen sich aber die Zellen, nachdem
siec durch Vermehrung ihrer Kerne grisser, eingebuchtet resp. ein-
gekerbt worden sind, und in den allermeisten Fillen geschieht
diese Theilung dichotomischy jedoch scheint eine Theilung in meh-
rere Zellen (z. B. bei den Myeloplaxes) auch vorzukommen. Mi-
kroskopisch sieht man nur das Resultat der Theilung, niemals den
Modus derselben. Die neuen Zellen haben dabei immer eine der
Mutterzelle dhnliche Form.

Die endogene Zellenbildung geschieht dagegen durch
Bildung neuer Zellen in einer Mutterzelle, wahrscheinlich durch
cine Furchung des Protoplasma in dhnlicher Weise, wie beim Ovu-
lum, d. h. intracellulir. Die Mutterzelle lisst die neuen Zellen
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aus ihrem Inneren heraus geboren werden und besteht dabei ent-
weder fort oder geht zu Grunde. Im letzteren IFalle wivd ihre
Membran entweder zur Bildung der jungen Zellen verwendet oder
sie zerfillt und wird resorbirt (Lymphosarkome bei der Franzosen-
krankheit). Auch findet man zuweilen, dass sich im Proto-
plasma einer Zelle llohlriume (Physaliden) bilden, welche
mit einer Membran ausgekleidet sind, und da sie kernlos sind,
unvollstiindigen Zellen gleichen.  Ob diese Physaliden aus ihren
Mutterzellen (Physaliphoren) heraustreten und neune Zellen
bilden kinnen, ist noch zweifelhaft. Man findet sie nicht seiten in
Neubildungen, am hiufigsten in Cancroiden.

Von anderer Seite wird die Zellenneubildung durch fiszipare
oder endogene Theilung als unerwiesen angesehen und behauptet,
dass alle neugebildeten Zellen aus ausgewanderten Lymphzellen
entstehen, welche die , Zuchtzellen® (Kremiansky) fir alle
physiologizchen und pathologischen ‘Elemente des Kbrpers seien.
Hiervon wird bei der Eiterbildung specieller die Rede sein
(5. 523.).

§. 401. Alle jungen Zellen, gleich auf welehe Weise sie ent-
standen, sind kleiner, als die Mutterzellen, nehmen aber durch
Wachsthum spiiter allmihlig deren Griisse an. In Geweben, wel-
che eine Intercellnlar-Substanz haben (alle, ausser den Epithelien),
wird diese mit der Zeit durch die Anfangs nahe zusammenliegen-
den neuen Zellen ausgeschieden. In Folge dessen riicken diese
immer mehr auseinander, o dass die Neabildung auch ohne Zunahme
der Zellenzahl grosser wird. Haben sich anf diese Weise die Eigen-
schaften der Matrix m. o. w. vollstindig auf das Neugebildete ver-
erbt, so stellt dieses eine einfache Hyperplasie dar, und wenn
sie zngleich substituirend fiiv zu Grunde gegangenes Muttergewebe
auftritt, so dass ez dessen Funection ersetzen kann, weil sich an
Stelle der alten Mutterzellen direct neue derselben Art gebildet
haben, so bezeichnet man die Neubildung als eine Hyperplasia
per primam intentionem. Die hoher organisirten ellen gehen
selten in diese Art der Hyperplasie iber; am meisten sind die
indolenteren (Binde-, Kuochen- ete. Gewebe) derselben fihig.

§. 402, Als Hyperplasia per secundam intentionem
bezeichnet man dagegen diejenige, welche dadurch zn Stande ge-
kommen ist, dass die Zellen des Matriculargewebes zuniichst durch
Theilong in Granulations- oder Bildungs- oder Primor-
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dial-Zellen zu Grunde gegangen sind. Diese sind einfache kleine
runde Zellen mit einem Kern, wie das Ovulum des Embryo, mit
fein granulirtem Inhalte. Sie gehen meist aus den niedriger or-
ganisirten Geweben der Bindegewebsreihe hervor, (Binde-, Knorpel-,
Knochen-Gewebe), welche den allgemeinen Anforderungen des Le-
bens nnd der Vegetation besser entsprechen, als die nur fiir be-
stimmte Zwecke vorhandenen specifischen Gewebe (Driisen, Leber,
Muskeln, Nerven ete.). Erstere dienen daher .oft nur zum unvoll-
kommenen Ersatze der letzteren.

§. 403. Indessen steht es fest, dass die Cutis mit Haarsiick-
chen und Talgdriizen, dass Nerven und Muskeln neu gebildet werden
kinnen, ohne aus Granulationszellen hervorzugehen. Weber und
Waldeyer glanben Muskelfasern aus Granulations- und Narben-
zellen hervorgehen gesehen zu haben. Neumann ldugnet diese
Art der Regeneration und behauptet, dass die neugebildeten Mus-
kelfasern in einer Muskelnarbe durch Knospung auns den gefrenn-
ten Stumpfen hervorwachsen, ohne Vermittlung von Granulations-
zellen, dass aber hierbei die gegeniiberstehenden Muskelfaseren-
den sich michit direct mit einander verbinden, sondern fingerférmig
ineinander greifen. Maslowsky endlich lisst die neugebildeten
Muskelelemente aus emigrirten farblosen Blutzellen hervorgehen.

§. 404, Die Granunlationszellen sind leicht zerstiorbar, daher
man in mikroskopischen Priparaten nicht selten in Folge der Prii-
paration resp. der Fiulniss als posthume oder postmortale Er-
scheinung freie Kerne findet, welche von Manchen irrthiimlieh fiir
die ersten Krystallisationspunkte der in der Bildung begriffenen
neuen Zellen angesehen worden sind. Solche Kerne bilden sich
aber niemals ausserhalb der Zellen. Die Granulationszellen kin-
nen sich durch fortschreitende Theilung so schnell neubilden, cass
ein ganzer Heerd von diesen kleinen einkernigen Rundzellen ent-
steht, welche nicht den Habitus des Muttergeweles an sich tra-
gen. Besonders schnell geschieht dieses bei der sog. ippigen
Granulation (Caro luxurians) und daher haben diese Zellen
ibren Namen erhalten. Sie haben ihr physiologisches Analogon nur
im Ei des Fitus, und zwar nicht nur in Beziehung auf die Form,
sondern auch darin, dass man ihnen ihre zukiinftige Bestim-
mung nicht ansehen kann.

Erst nach kiirzerem oder langerem Bestehen fangen die Gra-
nulationszellen an, sich zu differenziren, d. h. sich so in ihrer
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Form zu veriindern, dass sie allmihlig in bestimmte persistirende
Zellen transformirt werden. Erreichen sie eine solche Transfor-
mation nicht, so gehen sie zu Grunde (Tuberkeln, Eiter). Wei-
den sie duoreh die Transformation den Elementen des Mutterge-
webes gleich oder éhnlizh, so ist die Neubildung eine homologe;
werden sie aber von denselben verschieden, so ist sie eine hete-
rologe. Wir beurtheilen also die Homologie und Ieterologie
nach dem Ausgange resp. dem Ende der Neubildung und bezeich-
nen diese als je beterologer, je mehr sie von dem Muttergewebe
different ist.

§. 405. Die homologen Neubildungen sind ihrer Natur
nach die gutartigen (benignen), die heterologen Neopla-
sien die bosartigen (malignen). Abweichungen von dieser Re-
gel sind in accidentellen Verhiltnissen begriindet, welche aller-
dings in jedem Specialfalle besonders gewiirdigt werden miissen.
Es kann sogar ein Neungebilde seiner Natur nach theils gutartig,
theils bisartig sein, nimlich wenn es ein Compositum von Neo-
plasien benigner und maligner Art ist.

Klinisch unterscheidet man gut- und biosartige Geschwiil-
ste. Die gutartigen bestehen aus einfachen Geweben, treten zwar
sowohl solitdr wie multipel auf, sind aber nicht infectios, d. h.
sie sind rein drtliche Neubildungen. Sie wirken nur schiidlich dureh
Verdringung der normalen Gewehe, durch Veriddung und Atro-
phie derselben in Folge von Druck oder Zerrung und darch
Storung der Function. Bosartige Geschwiilste sind entweder der
Ausdruck eines dyskratischen Allgemeinleidens (?) oder ziehen
ein solches nach sich (Tuberkeln, Carcinome, ete.).

Die topischen Eigenschaften, durch welche sich die gutarti-
gen von den bosartigen Geschwiilsten im Allgemeinen unterschei-
den, sind nicht scharf zu bezeichnen, ermiglichen aber i. d. R.
die Beurtheilung des Grades der Malignitiit.

Gutartige Geschwiilste sind an sich gar nicht, oder nur vor-
iibergehend etwas schmerzhaft; nur wenn sie dnrch ihre Grosse
oder zufilligen Sitz Druck oder Zerrung der Umgehung veranlas-
sen oder selbst schidlichen Einflissen ausgesetzt werden, pflegen
sie schmerzhaft zu sein. Eine Ausnahme bilden die Neurome
(ef. §. 510), welche i. d. R. sehr schmerzhaft, selbst multipel, aber
sonst unschédlich sind. Bosartige Geschwiilste sind oder wer-
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den wenigstens 1. d. R. schmerzhaft, zuniichst wegen Zerrung,
dann in Folge der specifischen Reizung des umgebenden Gewebes.

Gutartige Geschwiilste sind meist scharf umschricben; die
bisartigen dagegen erscheinen hiufig in Form von Infiltration, ohne
strenge Grenze; doch kann auch eine bosartige Neubildong in
den meisten Richtungen amschrieben sein.

Bosartige Aftergebilde wachsen meist schneller, doch auch
einzelne Krebsformen in den ersten Jahren oft langsam; und
ein relativ gutartiges Cystosarkom kann in wenigen Tagen
Kindskopfsgrosse erveichen und dadurch gefihrlich werden.

Die alleemeine Decke bleibt bei gutartigen Bildungen i. d.
R. verschiebbar; nur wenn durch Druck eine Eutziindung cinge-
leitet wird, kommt es zur Fixirung der Haut. Bosartige Geschwiil-
ste verwachsen friih mit der Haut, ausser wenn sie von letzterer
durch eine Aponcurose oder serise Membran getrennt sind.

Das gleichzeitige secundiire Vorkommen an mehreren Stellen
oder in verschiedenen Systemen des Organismus spricht meist fir
Bisartigkeit. Gutartige Gebilde (Warzen, Balggeschwilste, Chon-
drome, Lipome und Fibrome) treten hibchstens in einem be-
stimmten Muttergewebe auf. Voluminise Krebse, sowie der ein-
fache Epithelialkrebs, bleiben oft solitir, sind aber doch von Na-
tur bosartige Geschwiilste.

Bei bosartigen Neubildungen schwellen die benachbarten
Lymphdriisen an, wobei die consensuelle Anschwellung in Folge
der Entziindung und Eiterung wohl von der infectiisen zu unter-
gcheiden ist. DBei consensueller Schwellung ist die Hirte nie be-
deutend, die Empfindlichkeit nicht oder mnur durch Eptziindung
gesteigert. Die Schwellung nimmt durch ein antiphlogistisches
Verfaliren ab und schwindet, wenn die Entziindung oder die ur-
spriingliche Geschwulst beseitigt ist. Bei Infection ist dagegen
die Hirte und Schmerzhaftigkeit bedeutend, die Verschiebbarkeit
gering. Der Eintritt der Driisen-Anschwellung hingt bauptsichlich
von der fritheren oder spiteren Erweichung der urspriinglichen Ge-
schwulst ab. Je reicher eine Sarkom- oder Krebs-Geschwulsf an
zelligen Elementen und Blutgefiissen, je mehr sie in die Umge-
bung infiltrirt d. h. je weniger scharf begrenzt sie ist, um so leich-
ter erfolgen Infection der Lymphdriisen und Metastasen (Blut-
schwamm). DBisartige Gebilde fangen bald an, sich an mehreren
Stellen gleichzeitig zu erweichen, und zwar je nach Verschieden-
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heit des Bodens; gutartize Geschwiilste erweichen, verschwiiren
oder eitern nur an der Oberfliche in Folge von Entziindung durch
mechanische Reizung.

Durch Reizung mit Medicamenten, Verletzung, partielle Tx-
stirpation ete. wird der Vegetationsprozess bisartiger Geschwiilste
lebhaft angeregt und die Verschwiirung greiflt weiter um sich.
Bosartige Geschwiilste besitzen grosse locale Recidivirungsfihiglkeit
\Sark ome), gutartige nicht. Erstere erzeugen eine Dyskrasie, letz-
tere micht oder nur bei sehr copiiser und anhaltender Biterung.

Erstere vervielfiltigen sich durch embolische Verschlep-
pung (Metastasenbildung, Disgtemination); gutartige sind wohl zu-
weilen multipel (Warzen), inficiren aber weder entfernte Theile,
noch das Blut (Billvoth).

§. 406. Ferner unterscheidet man einfache und zusam-
mengesetzte Neoplasien. Erstere entsprechen dem Habilus
einfacher normaler Gewebe des Kirpers (z. B. Caneroid), sind
also histioider Natur; die zusammengesetzten dagegen enthal-
ten an verschiedenen Stellen verschiedene Gewebe. Ist die An-
ordnung der letzteren eine regelmiissige, typische, so bezeichnet
man die Neubildung als eine organoide (z. B. Carcinom); tre-
ten dagegen mehrere Arten der Neubildung in unregelmissiger
Anordnung nebeneinander auf, so nennt man das Ganze eine Com-
bination. Liegen mehrere organoide Neoplasien in regelmissi-
ger Weise zusammen, so dasg sie einem ganzen Systeme des
Korpers in unvollstindiger Reproduction entsprechen, (Haut, Mus-
keln, Knochen, Gefisse, Nerven), so bezeichnet man das Conglo-
merat als eine Missbildung oder teratoide Neubildung. Liegen
sie dagegen ganz unregelmissig heisammen, so ist dieses ein Na-
turspiel, Lusus naturae.

§. 407. Kommen Neoplasien dersclben Art an vielen Stellen
des Korpers vor, so befinden sich dieselben i d. R. in demselben
Gewebssysteme, in welchem man dann eine gewisse Vulnera-
bilitdat (Pridisposition) voraussetzt. Dann werden sie im Ge-
gensatze zu den einzig und allein stchenden (solitéiren) Neoplasien
multiple genannt. Ist eine primiire Neubildung die Ursache der
Entstehung secundirer, so bezeichnet man sie als inlectidse Neu-
gebilde. Die secundiren Neugebilde konnen durch Dissemina-
tion oder durch Metastasec entstelien. Haben sie sich auf einem
dieser Wege allgemein im Korper verbreitet, so bezeichnet man diese
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Verbreitung mit Generalisation. Repulluliren und Reci-
diviren nennt man das Wiedererscheinen einer Neubildung der-
selben Art an Stelle oder in unmittelbarer Nihe einer exstirpirten.

§. 408. Ersetzt eine homologe Neubildung einen verloren
gegangenen Theil vollstindig (Huf, Nerven, Epithel, Linse), so ist
dieses eine Regeneration: wird dagegen der Ersatz durch ein
eigenthiimliches straffes Bindegewebe geliefert, so nennt man die-
sen Vorgang eine Narbenbildung (Cicatrisatio). DBestehen
die Neubildungen das ganze Leben hindurch fort, so bezeichnet
man sie als permanente oder besser persistente; tragen sie
dagegen von vorn herein die Tendenz zum Untergange in sich
(Tuberkeln, Rotzknoten, Eiter), so heissen sie transitorische
Neugebilde.  Tlaben sie theilweise den einen oder anderen Cha-
rakter, so sind sie gemischter, d. h. z Th. persistenter, z. Th.
transitorizcher Natur.

§. 409. Jede Neubildung entsteht in Folge einer Action des
Gewebes, diese durch cinen Reiz (Irritamentum), welcher ge-
wihnlich nur eine kaum bhemerkbare Reizung (Irritatio), zuwei-
len indess auch eine wirkliche Entziimdung hervorruft. Sind diese
Irritamente Seminien, so entstehen durch dieselben Neubildun-
gen, weiche denen gleich sind, von denen die Seminien ausgingen.
Wenn die Iivitation als veranlassende Ursache authort, so sistirt
die Neumbildung im Wachsthum und es kann sogar cine Riickbil-
(ung, fettige Metamorphose und Resorption eintreten.

Im Allgemeinen ist die Natur der Neubildangen von der Art
der Reize, von der histologischen Einvichtung und specifischen Na-
tur der afficirten Gewebe und den Ernihrungsverhiilltnissen der
letzteren abhiingig. Ist der Reiz fiir das betroffene Gewebe ein
adidquater, so fithrt er zur Hyperplasie, wenn ein heterologer, zur
Heteroplasie, wenn ein die Existenz aunfhebender zur Nekrobiose
resp. Nekrose (§§. 198. 213.)

§. 410. Dient die Neubildung zum Ersatze zu Grunde ge-
gangener Theile, so berubt sie auf einem reactiven Prozesse. Bil-
det sie dagegen etwas Unbrauchbares, riumlich Beengendes oder
feindselig Reizendes, so ist sie entweder etwas Ueberfliissiges
(Luxuriatio), oder eine maligne Neubildung. Diese Eigenschaften
werden also nicht allein durch die Natur der Neubildungen an sich,
sondern auch durch die Gewebe bedingt, in welchen sie entstan-
den sind (Hyperplasie, Heteroplasie). Bei der Beurtheilung der
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Dignitit der Neugebilde lxommen also alle die erwiihnten Vcr—
hiltnisse in Betracht.

Neubildung des Bindegewebes.

§. 411. Eine solche findet immer Statt bei Heilung der Wun-
den. Ist eine Wunde in der Art zugefiigt worden, dass sich weder
Blut noch Exsudat zwischen die Wundiliichen ergossen hat, so
dass diese sich unmittelbar berithren, so kinnen sich die Riinder
durch directe Verklebung (Agglutinatio), d. h. ohne Neu-
bildung, wieder verbinden. Nur die niichste Umgebung der Wund-
flichen selbst wird in Folge des durch die Verwundung>erzeug-
ten formativen Reizes in Reizung versetzt, welche durch Theilung
der Zellen des interstitiellen Bindegewebes oder durch Einwan-
derung von Lymphzellen zur Neubildung von Narbengewebe fiihrt,
welches eine geringe Verdickung des benachbarten Gewebes be-
dingt, aber nicht zur Verbindung der Wundiliichen selbst beitriigt.
Ist dagegen Blut oder Exsudat zwischen die Wundfliichen getre-
ten, so dass es die Beriihrung derselben hindert, so bilden sie
stets ein Hinderniss fiir die Heilung, da sie immer erst beseitiot
werden miissen, um die Heilung per primam intentionem
zu ermiglichen. Zur Neu- und Narben-Bildung selbst kinnen Blut-
ergiisse und Exsudate nicht verwendet werden; hochstens haben
sie bei klaffenden Wunden den Nutzen der Deckung und der Ab-
haltung der atmosphirischen Luft. Unter diesen Umstiinden kann
z. B. bei subcutanen Verletzungen ein Ersatz durch Narbenge-
webe p. prim. int. eintrefen, indem die benachbarten Bindegewebs-
zellen sich durch Theilung hyperplastisch vermehren, ohne erst
Granulations- oder Eiterzellen za bilden oder indem die einge-
wanderten Lymphzellen in Bindegewebszellen transformirt und or-
ganisirt werden.

§. 412, Bei der Heilung der mit Substanzverlust verbunde-
nen oder klaffenden Wunden per secundam intentionem un-
terscheidet man das Stadium der Reizung (Irritatio) oder
Entzindung (Inflammatio), das Stadium der Eiterung
(Suppuratio), das der Neubildung (Granulatio) und der
Vernarbung (Cicatrisatio)

§ 413. Eiter (Pus) konnte nach der bisherigen Ansicht
(Virchow) nur aus dem Bindegewebe oder Epithel durch fissi-
pare oder endogene Zellenbildung bervorgehen; nach Cohnheim’s
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Versuchen (§. 523.) wird ietzt jedoch alleemein angenommen, dass,
wenn nicht alle, so doch das Hanpt- Contingent der Kiterzellen
durch ausgewanderte Lympbzelien geliefert wird. Ein Theil der,
sei es auf welche Weise neugebildeten oder eingewanderten, Zellen
bieibt als einkernize Granulationszellen mit dem Bivdegewebe
in Verbindung, um als Granulations- und spiter als Narben-Ge-
webe zu persistiren; der andere Theil wandelt sich in m:hrker-
nige Biterzellen um, welche isolirt bleiben und eine transitori-
sche Existenz fihren. Reiner Eiter (Pus bonum et laun-
dabile) besteht nur aus diesen mehrkernigen Zellen und einer
fliissiger. Intercellularsubstanz und ist eine tiir den Korper ver-
lorene (luxuritse) Production. Er bat nur nebenbei den Nutzen,
die Wundfichen zu decken, und vor dem Einflusse der atmosphi-
rischen Luft und sonstiger storenden Potenzen zu schitzen. Er
trocknet schliesslich mit der #ussersten Fliche der Granula-
tionsschicht zu einem sog. Heilschorf zusammen. Die jingsten
Granulationszellen, welche zundchst an der Oberfldche locker zu-
sammen lagern, sondern allmihlich eine Intercellularsubstanz ab,
dorch welche sie mit einander in Verbindung treten und mit wel-
cher sie das Granulationsgewebe bilden. Nach lingerer Duauer
bekommen die anfangs runden Zellen allmihlig eine gestreckte
Form, sie erhalten Ausliufer, welche mit einander in Verbindung
treten nnd den intracelluliren Stofiwechsel vermitteln. Die
anfangs homogene Intercellularsubstanz wird nach und nach fibril-
Lir und auf diese Weise gehen die ilteren in der Tiefe liegenden
Schichten des Granulationsgewebes alimiihlis in Narbengewebe
iiber, wilhrend an der Oberfliche die Neabildung vorschreitet und
die Eiterbildung forthesteht. Dieser Prozess dauert so lange an,
bis der Substanzverlust ersetzt oder die cntstandene Liicke aus-
gelilllt ist. Dann wandelt sich das zuletzt entstandene, an der
Oberfliiche gelegene, Granulationsgewebe ebenfalls in Narbengewebe
um, die Eiterbildung hort aul und es bildet sich der bereits er-
wihnte Heilschorf. An einzelnen Stellen erweitert sich eine
ganze Reihe der die Granulations- oder Narben-Zellen verbindenden
Ausliufer zu Kanilen, welche mit den henachbarten Blutgefissen
in Verbindung treten. Auf diese Weise bilden sich neue Gefisse,
welche den Stoffwechsel und die Fortexistenz der neugebildeten
Narbenmasse miglich machen.

Spaterhin schrumpfen sowohl die neugebildeten Narbenzellen
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wie deren Intercellularsubstanz stark zusammen, die neugebildeten
Gefisse werden dadurch comprimirt, sie werden blutleer (vertden)
und auf diese Weise entsteht unter Erregung eines juckenden Ge-
fihls die Narben-Strictur oder Retraction, in Folge deren
das Nachbargewebe stark herangezogen wird.

§. 414, Gehen die neugebildeten Granulations- (eder ausge-
wanderten Lymph-) Zelien in Eiterzellen iber, ohne dass ein Theil
derselben sich in Bindegewebszellen nmwandelt, so wird durch
fortschreitende Theilung (oder Zerfall?) der Zellen des normalen
Gewebes dieses allmihlig zerstirt. auigelost und in Form des Ei-
ters (oder als Zerfallsmasse? } an die Oberfliche geworfen. Dann
bezeichnet man den Vorgang als eine Verschwiirung, Ulce-
ratio, und eine derartige defecte Stelle selbst als ein Geschwiir,
Ulcus, selbst wenn an einzelnen Stellen die Bildung von Granu-
lationsgewebe stattfindet Dieses kommt dann nicht zum Ab-
schlusse, wuchert hervor, withrend an anderen Stellen der Zerfall
resp. die Eiterung foridauert. Das ist ein Geschwiir mit fippi-
ger Granulation (Caro luxurians). Wichst die Granulation
bei zuriickbleibendem Grunde von den Seiten so nahe aneinander,
dass ein Kaoal entsteht, an dessen innerstem Ende (z. B.
Folge der Einwirkung eives fremden Korpers, Knochenstiickehens
oder von Caries) der Eiternngs- und Zerstorungs - Prozess fort-
schreitet, so hat sich eine Fistel (Fistula) gebildet, deren Ver-
narbung durch den fortwiihrend vom Grunde hervordringenden
Eiter verhindert wird. Die Wandung des Kanals bildet fast gar
keinen Eiter mehr, sondern nur der Grund der Fistel. Diese
wird entweder nach dem Organe, in welchem die Kiterung ihren
Ursprung hat (Knorpel-, Knochen-, Zahn-Fistel) oder, wenn dieses
ein Se- oder Excretionsorgan ist und der Eiter mit dem Secret
durch die Fisteloffnung zu Tage tritt, nach diesen Secreten {Milch-,
Speichel-, Harn-, Koth-Fistel) benannt.

§. 415. Seit der von vielen Seiten hestitigten lntdet-knng
Cohnheim’s (§. 523) von der Auswanderung der Lymphzellen
ist die Theilung der Bindegewebszellen bei der Fiterung von vie-
len Seiten angezweifelt resp. gelingnet worden, weil die Kernthei-
lung noch nicht die Theilung des Zelienleibes beweist und diese
bis jetzt noch von Niemanden nachgewiesen ist. Man ist daher
geneigt, die auswandernden oder exmittirten farblosen Blut- oder
Lymph-Zellen, welche in der Milz und in den Lymphdriisen er-

ls
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zeugt werden, mit dem Blute circuliren und mit der intracel-
luliren Saftstromung fortbewegt werden, als die Zuchtzel-
len (Recklinghausen) fir simmtliche physiologische und pa-
thologische Gewebselemente anzusehen. Sie sollen, wenn sie nicht
als Kiterzellen oder Granulationszellen zu Grunde gehen, die Ei-
genschaften derjenigen Gewebselemente annehmen, unter deren Ge-
sellschaft sie gerathen (Pagenstecher’s Theorie der Contact-
wirkung).

Sogar die neugebildeten gestreiften Muskelfasern sollen nach
Maslowsky aus Wanderzellen hervorgehen. Die alte Theorie
vom Nisus formativus lebt also in so fern wieder auf, als die
benachbarten normalen Gewebe auch einen Einfluss auf die Art der
Organisation neu gehildeter Massen haben.

2. Neubildungen von Fettgewebe.

§. 416. Von der fettigen Degeneration und der Fett-Meta-
morphose ist schon bei den nekrobiotischen Prozessen die Rede
gewesen (§§. 198, 213); hier handelt es sich nur um die hyper-
plastische und beteroplastische Neubildung von Fettgewebe.

Die Infiltration mit Fett kommt bei der Leber physiolo-
gisch vor, indem die Leberzellen nach jeder Mahlzeit voriiberge-
hend Fett anfnehmen, ohne dadurch in ihrer Function beeintréich-
tigt zu werden. Eine Vermehrung des Inhalts der Fettgewebs-
zellen stellt einen einfachen Fiillungszustand, eine Hypertrophie,
dar. Die Transformation normaler Gewebe in Fettgewebe ist da-
gegen Folge eines activen Vorganges und kommt am héiufigsten
vor im Schleim- und Knorpel - Gewebe, kann aber in allen Ge-
weben der Bindegewebsreihe eintreten. Hierher gehort die Um-
wandlung der Knochenzellen in Markzellen (cf. Knochenbriichigkeit
§. 222, 228). Geschieht die Transformation in Fettgewebe allge-
mein, so stellt der Zustand die Fettsucht, Obesitas s. Poly-
sarcia, dar. In der Regel ist er mit Hyperplasie des Fettge-
webes verbunden, und ist besonders hiufig im Panniculus adi-
posus s. tela adiposa unter der &usseren Haut. Die Fett-
zellen gehen aus den Bindegewebszellen hervor, selten ams dem
Perineurium und der Neuroglia. Auch die hoher organisir-
ten (z. B. Muskel-) Zellen gehen eine Transformation in Fett-
zellen so leicht nicht ein (wohl aber eine fettige Degeneration),
sondern sie werden i. d. R. nur in Folge der Hypertrophie oder
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Hyperplasie des Fettgewebes durch Druck atrophisch und hierin
ist besonders die Malignitiat dieser Zustinde begriindet (z. B. Herz).
Wenn vorhandenes Fettgewebe an einer begrenzten Stelle hyper-
plastisch wuchert, so stellt dieses eine Fettgewebsgeschwulst
(Lipoma) dar (besonders hiufig am Gekrise, oft gestielt). Ent-
hilt dasselbe viel Bindegewebe, so0 heisst es eine Speckge-
schwulst (Steatoma). Die Fettzellen haben dabei eine normale
Grosse, sind aber an Zahl enorm vermehrt. Ist die Hyperplasie
des Fettgewebes allgemein (excrescentia membranae adipo-
sae), so ist sie gewohnlich mit Hypertrophie desselben auf Kosten
aller anderen Gewebe verbunden (Bukowiner Schweine).

§. 417. Heleroplastiseh, also an Orten, wo man nor-
males Fettgewebe nicht annehmen kann, tritt die Neubildung
von Fettgewehe auf, entweder durch Theilung der Bindege-
webszellen und Transformation der Granulationszellen in Fettzel-
len, oder durch Transformation ansgewanderter Lymphzellen.
Hierher gehdren die hinfig vorkommenden kleinen Lipome in der
Rindensubstanz der Nieren, im Gehirn, in der Scheidenhaut der
Hoden ete. Trotzdem, dass Maultiplicitit bei ihnen Regel ist, so
kann doch eine Dissemination von einem Mutterknoten aus nicht
angenommen werden, noch weniger eine Fettdyskrasie, denn
diese Lipome wachsen trotz der strengsten Didt und bei allge-
meiner Abmagerung immer fort. Es muss vielmehr ein besonde-
rer Reiz und cine gewisse Vulnerabilitit (Pradisposition) der ge-
nannten Gewebe angenommen werden, zumal die Erfahrung lehrt,
dass die Anlage sowohl zur Heteroplasie, wie zur Hypertrophie
und Hyperplasie des Fetigewebes in manchen Familien erblich und
gewissen Ragen eigenthiimlich ist.

§. 418. Enthilt das Lipom nur Fettgewebe, so bezeichnet
man es als L. molle; dasselbe enthilt in einem zarten, gross-
maschigen Fettgewebe klares, flissiges Fett so dass die Geschwulst
fluctuirt. Ist m. o. w. Bindegewebe zwischen dem Fettgewche,
so ist cs ein L. fibrosum, und wenn Kalksalze in dasselbe ab-
gelagert sind, so bezeichnet man dasselbe als L. petrificum.
Ist es sehr reich an Geféissen, so erscheint es rothlich und blutet
bei den geringsten mechanischen Insulten und heisst dann L. te-
langiectodes. Zwischen den genannten Formen finden die ver-
schiedensten Uebergiinge Statt.

Jedes Lipom kann in Folge von mechanischen Insulten der
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Mortification und Verschwirung anheimfallen; letztere ist jedoch
nur selten mit Granulation und Eiterung, sondern i. d. R. nur
mit einem anhultenden Ausfluss von Fett verbunden. Alle Arten
Lipome sind ihrem Charakter nach benigner Natur und storen nur
durch ilwen Sitz uwod ihre Grosse die Function und Erndhrung
benachbarter Organe (Darmverschlingung).

3. Die Fasergeschwiilste, Fibromata.

§. 419. Sie bestehen in der Hauptsache aus Leim (Col-
lagen) gebenden Bindegewebe und je nach dessen Intercellular-
substanz unterscheidet man solche, welche eine gallertige, oder
eine fibrillire, oder eine knorpelharte, oder eine sehnenihnliche
Intercellularsubstanz besitzen. Letztere sind den halbmond-
formigen Gelenkknorpeln [Cartilagines semilunares)
analog, welche auch eigentlich keine Knorpel, sondern fibrose Ge-
hilde sind.

Transformationen von anderen Geweben in Bindegewebe
kommen am héufizsten am Knorpel- und Fett-Gewebe und an den
emigrirten, exsudirten oder extravasirten Lymphzellen, in den
Thromben, Pseudolizamenten ete. vor.

Die Hyperplasie des Bindegewebes kann in einem
Organe aligemein oder an beschrinkten Stellen auftreten. Da das
normale Gewebe in Folge solcher Hyperplasie durch Druck und
Ernihrungsstorung zu Grunde geht, so kann trotz einer Vergros-
serung des Volumen eine gleichzeitige Atrophie des normalen Ge-
webes bestehen (Interstitielle Nephritis). Die progressive
Atrophie wird i. d. R. erst dann makroskopisch bemerkbar, wenn
die Schrumpfung (Retractio) des Bindegewebes eingetreten
ist. Da die Organe in diesem Zustande dem Gefiihle hiirter er-
scheinen, so bezeichnet man denselben, wenn er ziemlich gleich-
missig durch das Gewebe vertheilt ist, als Verhdrtung (Indu-
ratio). Ist die Entwickelung des Bindegewebes aber eine so be-
trachtliche,dass selbst nach dessen Retraction das Organ noch ein
bedeutend grisseres Volumen einnimmt, als im normalen Zustande
und dass es dusserlich und innerlich zugleich hellgran ersecheint,
so nennt man diese Geschwulst Scleroma und den Vorgang,
welcher zu derselben gefithrt bat Sclerosis. Treten die Hy-
perplasien des Bindegewebes local und in Geschwulstform auf, so
stellen sie die Fasergeschwiilste, Fibromata, dar und bilden
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die verschiedenartigsten Neubildungen: in der #usseren Haut in
der Regel mit papillidren Wueherungen (Papillomata) als
Warzen (Verrncae), an den Schleimhianten (Zahnofleisch: als
Molusken, Polypen, im Unterbautbindegewebe als Stollheu-
len, Piephacken, Knieschwamm, Tumor albus, Elephan-
tiasis ete.

Heteroplastisch kommt die Bindegewebsneubildung in und
an Knochen, besonders an den schwammigen (Spina ventosa)
vor, indem das Knochengewebe, statt, wie normal in Markgewebe,
in Bindegewebe iibergeht, nachdem zuoerst Granulationszellen, von
denen ein Theil in Eiterzellen ithergeht, gebildet worden waren.

4. Die Schleimgeschwilste, Tumores mucosi,
Myxomata.

§. 420. Das Schleimgewebe, Tela mucosa, bildet die
erste Grundlage des Fotus; die Whartonsche Sulze ist noch
ein Rest davon. Auch findet es sich beim Fotus uls subrutanes
und submucises Gewebe, welches spater in Fettgewebe iibergeht.
Persistent ist es nur als Glaskorper, dessen Zellen in eciner
Mucin haltigen Flissigkeit liegen. Diese Zellen sind rund, spin-
delfirmig oder sternfiérmig und unterscheiden sich von den Knor-
pelzellen durch den Mangel einer Kapsel und Lacune.

Liegen die Zellen des heteroplastischen oder an einem ande-
ren Orte heterochronisch persistirenden Schleimgewebes dicht an
einander, so gewinnt das Gewebe ein markiges Ansehen (Myxoma
medullare). Liegen sie dagegen entfernt von einander, so er-
scheint das Gewebe einer Colloidinasse ahnlich (M. gelatinosum).
Ist die Intercellularsubstanz fibrillir geworden, so dass die Masse
dem Bindegewehe sich nihert, so stellt das Neugebilde das M.
fibrosum dar.

Das pathologische Schleimgewebe kann theils darch Trans-
formation, theils durch Hyperplasie, theils durch Heteroplasie ent-
stehen, theils als Heterochronie forthestehen, wo es in Fettgewebe
umgewandelt sein sollte.

Die Transformationund Heterochronie desSchleimgewe-
bes findet am hinfigsten im Fettgewebe Statt, und zwar an den Stellen,
an welchen es am meisten den embryonalen Charakter zu bewahren
pflegt, z.B. an den Geschlechtstheilen des Menschen, im Knochenmark
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bei der Knochenbriichigkeit des Rindviehes (Mar kflissigkeit)
und an den Herzklappen der Hunde.

Die Hyperplasie des Schleimgewebes kommt am Auffillig-
sten an den feinen Zotten der Placenta vor, und dann stellt das-
selbe die sog. Blasenmole (Mola hydatitosa) dar. Ausserdem
kionnen auch die erwihnten transformirten Myxome hyperplastisch
werden.

Heteroplastiseh kommt die Myxombildung am meisten an
den nerviisen Apparaten vor; diese wurden friher fiir Neurome
(cf. §. 510) gehalten. Sie gehen aus Granulations- oder Lymph-
Zellen hervor, welche statt einer leimgebenden (bindegewebigen)
eine mucinhaltige Intercellularsubstanz bilden. Diese heteroplasti-
schen Myxome konnen ebenfalls in den drei erwiihnten Formen
auftreten (M. medullare, gelatinosum und fibrosum) und
sind persistirende Neubildungen, welche nicht zuriick gebildet oder
resorbirt, sondern nur durch Ulceration zerstirt werden kon-
pen. Sie kommen selbst in Sarkomen und Carcinomen vor. In
der Regel wuchern sie in die Tiefe weiter, recidiviren und repul-
luliren leicht und sind ziemlich maligner Natur, obschon sie fast
niemals multipel sind und nicht disseminivren oder metastasiren.
Nur bei den heteroplastischen Formen kommt Letzteres zuwei-
len vor.

Hh. Die Knorpelgeschwiilste, Chondromata.

§. 421. Diese Geschwilste bestehen aus kapseltragenden
Knorpelzellen und chondrinhaltiger Intevcellularsubstanz und kom-
men, wie die normalen Knorpel, in drei Formen als hyaline,
Faser- und Netz - Chondrome (Ch. hyalinum, fibrosum,
reticulare) vor.

Transformationen in Knorpelgewebe kommen am hiu-
figsten im Binde-, Fett-, Knochen- und Mark-Gewebe vor, z. B.
in der Nihe der sog. falschen Gelenke (Pseudarthrosen)
and veralteten Luxationen, wobei das umliezende Bindegewebe
inKnorpelgewebe iibergeht. Wenn dieses Gewebe sich hyperplastisch
vermehrt, wichst, wuchert, dann ist es von den anderen Choun-
dromformen nicht zu unterscheiden.

Die eigentlichen homologen Hyperplasien der sonst normalen,
persistenten Knorpel stellen die wahren Ecchondrome dar; sie
kommen an den Rippenknorpeln, an den Ringknorpeln der Tra-
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chea ziemlich hiufig vor. An den Gelenkenden der Knochen lo-
sen sie sich spiter nicht selten ganz los und stellen dann die
freien Knorpelgeschwiilste, Ecchondromata libera oder
die sog. Gelenkminze, Mures articulares, dar. Das Eeccho-
drom kann als Knorpel forthestehen (Ecch. simplex) oder spi-
ter verkalken (E. petrificum) oder verknichern (E. ossi-
ficum).

- § 422, Heteroplastisch bilden sich Chondrome an Stel-
len und ans Geweben, an und in welchen im normalen Zustande
kein Knorpel existirt, und zwar nicht durch Transformation aus
dem Bindegewehe, sondern per secundam intentionem,
d. h. aus Granulationszellen, und dann bezeichnet man sie als
Enchondrome. Wenrp z. B. ein transitorischer Knorpel nicht
verknochert, so ist er eine Heteroplasie der Zeit nach (He-
terochronie), weil zu dieser Zeit an der Stelle kein Knorpel
mehr existiren diicfte (Arthritis chronica); er bildet also dann
ein Enchondrom. In der Regel wuchert ein solcher Knorpel noch
hyperplastisch und dann stellt er ein heteroplastischies Enchon-
drom dar.

Selbst in bereits formirten Knochen und in anderen Geweben
der verschiedensten Art (Euter, Hoden, Nieren) konneu sich En-
chondrome entwickeln, die aber stets aus Granulationszellen her-
vorgehen.

§. 423. Die Ecchondrome sind als homologe Bildungen zu
den gutartigen zu zihlen; die heterologen Enchondrome kénnen
sich aber durch Dissemination (und Metastasen?) vervielfiltigen.
Die Enchondrome sind, wie die Ecchondrome, entweder sebr ge-
fissreich (E. telangiectodes), oder sie verkalken (E. petri-
ficum), oder sie verkndchern (E. ossificum), oder sie gehen
eine Erweichung ein, so dass sie stellenweis Hihlen enthalten,
welche eine dem Mucin #dhnliche Masse einschliessen (E. cysti-
cum). Der regelmiissige Aunsgang dieser Erweichung, deren die
Ecchondrome nicht fihig sind, ist die Verschwiirung (Ulceratio).

6. Die Enochengeschwiilste, Osteomata.

§. 424. Knpnochengeschwiilste sind solche Neubildungen,
welche von vornherein die Tendenz zur Bildung von Knochenge-
webe, d. h. zur Verknicherung in sich tragen, so dass diese
als nothwendige, typische Entwickelung zu betrachten ist. Enthilt
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das Osteom durchweg Knochenzellen und kalkbaltize Intercellular-
substanz, so stellt es die harte oder elfenbeinartige Kno-
chengeschwulst (0. durum s eburneum) dar; sind da-
gegen in demselben gleichzeitig Markzellen enthalten, so erscheint
es als schwammiges Osteom (O. spongiosum); sind die letz-
teren itherwiegend, so ist es ein weiches oder markiges Osteom
(0. molle s. medullare).

Eine Transformation von Bindegewebszellen in Knochen-
zellen findet normaliter beim Dickenwachsthum der Knochen
Statt, indem die innerste bindegewebige Schichte des Periosts in
Knochengewebe transformirt wird und der Knochen durch Appo-
sition von Knochenzellen an Umfang zunimmt. Pathologisch fin-
det eine solche Transformation Statt, z. B. an den Enden der
Sehoen, wo sie unmittelbar mit den Knochen verbunden sind. An
den Extremitiiten der Vogel findet diese Verknicherung regelmiis-
sig und in grosser Ausdehnung Statt.

Die Transformation der Knorpelzellen in Knochenkdrper ist
an den transitorischen Knorpeln ebenfalls der regelmassige
Ausgang; verknichern dagegen permanente (Schild-, Schulterblatt-,
Huf-) Knorpel, so ist dieses ein pathologischer Vorgang von ver-
schiedener Dignitit.

§. 425. Hyperplastizsche Osteome, seit alten Zeiten Ueher-
beineoder Knochenauswiichse, Exostosen, genannt, kommen
nur an Knochen vor und bestehen aus neugebildeten Knochen-
korperchen, welche aus der wuchernden innersten Bindegewebs-
schichie einer Stelle des Periosts hervorgehen. 8ie werden also
auch von ausgen angelagert und wachsen nicht aus der Enochen-
substanz hervor. Diese Neuhildungen nennt man Osteophyten,
so lange sie in einzelnen Theilen noch nicht in Knochengewebe
iibergegangenes Bindegewebe (quasi Markriume) enthalten, mithin
noch nicht vollstindig verknichert, sondern iz der Ausbildang be-
griffen sind, Sind sie durch und durch verknéchert, so ist eine
Exostose daraus hervorgegangen. Ist der grossere Theil der #us-
seren [Iliche eines Knochen mit einer Exostose besetzt, so nennt
man diese auch wohl eine Periostose und wenn sie die genze
aussere Umfliche (obne die Gelenkfliichen) iiberzieht, eine Hy-
perostose. Die vorstehenden Bezeichnungen beziehen sich also
nur auf verschiedene Stadien und Aasbreitungen desselben Prozesses.

Knochenneubildungen an der inneren, der Markhihle zuge-
wendeten Fliche der Knochen, Enostosen, entstehen dagegen,
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weil hier ein dem Periost analoges Gebilde nicht existirt, durch
eine active Forthildung der Markzellen in Knochenkarper, welche
an die innere Fliche angesetzt werden.

Alle die erwiihnten Neoplasien von Knochengewebe konnen
solitair und multipel auftreten, hesitzen aber nicht die Fihigkeit
der Dissemination oder Metastasenbildung, sondern ihre Multipli-
citit berubt auf einer i. d. R. angeborenen Vulnerabilitit (Pridis-
position) des Knochengewebes oder Periosts, welches durch ver-
hiltnissméssig geringe Reize leichter afficirt wird (Spat, Schale,
Ueberhein).

§. 426G. Heteroplastische Osteome entstehen immer in
den Geweben der Bindegewebsreihe (ausser den Knochen) und
zwar aus Granulationszellen, allerdings vorwaltend leicht in der
Nibhe der Knochen (O. parosteale), obne mit diesen in Ver-
bindung zu stehen. Ferner kommen sie vor an der Dura mater,
Arachnoidea, im Glaskorper, in der dusseren Haut, gelbst in den
Lungen und hier zwar sowohl primir, wie metastatisch, denn die
heteroplastischen Osteome hahen einige Fihigkeit zu disseminiren.

6. Die schwarzen Flecke, Melanomata.

§. 427. Diese bestehen aus braun oder dankel rauchgrau, auch
schwarz pigmentirtem, aber sonst normalem Bindegewebe, wie es
normaliter in der Iris und Choroidea vorkommt. An der Meningea
kommen derartig pigmentirte hyperplastische Bindegewebswucherun-
gen nicht selten vor. Haufiger sind (bei Pferden) die braunen, schwar-
zen, nur wenig iiber der Fliche erhabenen, scharf begrenzten, Flecke
von verschiedener Grosse in dem subsertsen oder submuctsen Bin-
degewebe des Diinn-, namentlich des Hiift-Darmes, deren Grund-
lage ein feinzelliges derbes, straffes, nengebildetes Bindegewebe ist.
Woher das Pigment kommt, ist unbekannt. Dass es umgewandel-
tes Himatin sei und von fritheren himorrhagischen Darmkatarrhen
herriihre, ist eine bis jetzt noch nicht bestitigte Vermuthung.

Die Melanome beeintrichtigen die Function und Existenz der
Gewebe in keiner Weise, sind durchaus benigner Natur und unter-
scheiden sich dadurch wesentlich von den Melano - Sarkomen
(§. 4340).

7. Die Gliomata.

§. 428. Die Gliome sind Bindegewehs- Geschwiilste, welche aus

der dic Gaglienzellen und Nervenfasern des Gehirns verbindenden
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Kittsubstanz (Neuroglia) durch hyperplastische Wucherung
hervorgehen. Dieses Gewebe ist dem Habitus nach dem Bindegewebe
gleich; dessen Intercellular-Substanz ist jedoch nicht bestimmt zum
klassificiren, weil sie weder Mucin- noch Chondrin- haltig ist. Die
Wucherung kann sich iiber kleinere oder grissere Abschnitte des
Gehirns erstrecken. Meistens findet man sie an der inneren Ober-
fliche der Ventrikel, welche aus einer bindegewebigen Schichte
(Ependyma) besteht, oder im Spinalkanal als kleine Protube-
ranzen. Meistens sind sie weich und stark vascularisirt (G. te-
langiectodes); sind sie dagegen hart und gefissarm, so bezeich-
net man sie als Scleromata. Diese sind also lediglich locale,
interstitielle Hyperplasien der Neuroglie des Gehirns. Wenn dage-
gen in Folge einer Encephalitis die Neuroglie auf Kosten der
nervisen Elemente allgemein wuchert und dann in Retraction iiber-
geht, so entsteht dadurch eine Verhirtung (Sclerosig) des Ge-
hirns. Auch in der Kornerschichte der Retina d. M. sind ofter
kleine Gliome gefunden worden.
8. Die Sandgeschwiilste, Psammomata.

§. 429. Diese sind Geschwiilste, welche aus dem die Adern
der Adergeflechte verbindenden, der Neuroglie ihnlichen Gewebe
durch Wucherung hervorgehen. In dieselben lagern sich bald con-
centrisch geschichtete Kalkkorperchen ab, die sich wie Sand anfiih-
len. Daber der Name. Auch in der dritten und vierten Hirnkam-
mer und in der Pia mater, tiberhaupt an den choroidealen Geweben,
kommen die Psammome vor. Die sogen. Pachionschen Driisen
an der Pia mater sind ebenfalls solche mit Kalkkorperchen durch-
setzte Hyperplagien des Bindegewebes. Man findet sie so hiufig
ohne nachtheilige Folgen fiar das betr. Individuum, dass man sie
fiir physiologische driisige Gebilde gehalten hat.

9. Die Fleischgeschwiilste, Sarkomata.

§.430. Die Sarkome haben seit alter Zeit ihren Namen daher,
dass sie makroskopisch hiufig cine dem Fleisch (Sarx) #hnliche
Consistenz und Farbe haben, indess sie stehen mit dem Muskelge-
webe durchaus nicht in irgend einer besonderen Beziehung. Sie
sind vielmehr Neubildungen der Bindegewebsreihe, in denen die Zel-
len sich auf Kosten der Intercellularsubstanz vergrossern, so dass
diese bedeutend reducirt wird. Die Matrix hat stets einen ent-
schieden bestimmenden Einfluss auf die besondere Art der Sarkome.

Sie geben nimlich entweder vom eigentlichen Bindegewebe
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aus (S. fibrosum s. Fibro-Sarkoma), oder von der Neuro-
glie (8. gliosum s. Glio-8.), eder vom Schleimgewebhe (8.
mucosum s Myxo-8.), oder vom Knorpelgewebe (S. car-
tilaginosum s. Chondro-8.), oder vom Knochengewebe (8.
osteoides 8. Osteo-85.).

Ausserdem unterscheidet man die Art der Sarkome nach der
Form ihrer Zellen in Spindelzellen-, Rundzellen- und Riesenzellen-
Sarkome.

§. 431. Das Spindel- oder Netzzellen-Sarkom (8. re-
ticulo - cellulare) enthilt die frither fiir Krebszellen gehalte-
nen sogenannten geschwinzten Korperchen; das sind ver-
grosserte Spindelzellen mit bauchiger Auftreibung des Zellkirpers
und langen, zuweilen strahligen Ausliufern. Sie enthalten ge-
wihnlich nur einen, aber unverhiltnissméissig grossen, eifirmigen
Kern, zuweilen zwei Kerne. Zwischen den Zellen befindet sich in
d. R. eine nicht betrichtliche Intercellular-Substanz. Das physio-
logische Analogon fiir diese Neubildung ist die hinféllige Haut
(Tunica decidua) an der inneren Fliche der Schleimhaut des
trachtigen Uterus.

§. 432. Das Rundzellen-Sarkom (8. globo-cellulare)
besteht dugegen aus grossen runden Zellen, idhulich den Knochen-
markzellen, mit einem grossen Kern und einem deutlichen Kern-
korperchen, so dass man oft, da die Zellenmembran &usserst hin-
fallg ist, die frei gewordenen Kerne fiir Zellen zu halten geneigt
ist, weil die Membran bei der Priaparation leicht zerreisst. Die
Zellen haben keine Fortsiitze und ihre Intercellular-Substanz ist
i. d. R. nicht betriichtlich.

§. 433. Das Riesenzellen-Sarkom (8.giganto-cellu-
lare) besteht ans Zellen, welche in ihrer Grisse alle bekannten
Formen erheblich iiberragen. Sie haben keine bestimmte Form;
diese ndhert sich aber m. o. w. der runden, und sie enthalten
stets viele Kerne mit deuntlichen Kernkorperchen.

Die Kerne aller Arten von Sarkomen treten nach Einwirkung
von Essigséure deutlicher hervor, wihrend die amsser ihnen i. d.
R. in dem Protoplasma befindlichen formlosen Kirner durch die Es-
sigsdure gelost werden, so dass der vorher getriibt erscheinende
Zelleninhalt klar wird, ein Beweis, dass diese Korperchen Eiweis-
substanzen sind.

§. 434. Das Melano-Sarkom ist ein pigmentirtes Rundzel-
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len-, zuweilen Spindelzellen-Sarkom; selten findet man beide zu-
gleich in einer Geschwulst vertreten. Das Pigment ist in Form
kleiner schwarzer, eine lebhafte Molecular - Bewegung zeigender
Kornchen in den Zellen enthalten. Dasselbe ist mit dem Farbstoft
der hintern Augenkammer (Opbthalmo-Melanin) identisch.

Je nach der Reicbhaltigkeit an solchem Pigment erscheinen
die Melano-Sarkome entweder ganz schwarz oder mehr rauchgrau
oder braun, selbst hellgrau Ob ihnen das Pigment fertig mit dem
Blute zugefiihrt, oder ob dasselbe erst durch eine den Sarkomzel-
len eigenthiimliche umsetzende (metabolisehe) Thitigkeit auos
dem Himatin bereitet wird, ist noch zweifelhuft. Da sie fast aus-
schliesslich bei Grauschimmeln, nie bei weissgebornen Schimmeln,
und nur hichst selten bei andersfarbigen Pferden gefunden wer-
den, ist an eine Metastase oder Heterotopie des Haarfarbstoffes
zu denken.

§. 435. Die Melano-Sarkome sind bei den Pferden, die Rund-
zellen-Sarkome bei den Hunden die am hiufigsten vorkommenden.
Bei den Wiederkéuern (Rind und Ziege) findet man mebhr die Osteo-
Sarkome. Sie verursachen u.A. auch den Winddorn (Spina ven-
tosa) des Unterkiefers, welcher indess auch durch andere Ursa-
chen mechanischer Natur bedingt werden kann Das Osteosarkom
geht bei den platten Knochen i, d. R. von der Diplo&, bei den
Rohrenknochen von der Marksubstanz (S. myelogenum s. Myelo-
osteo-Sarkoma), bei allen Koochen aber oft vom Periost aus
(3. osteo - parosteale).

§. 436. Alle Sarkome sind maligner Natur, denn sie be-
sitzen eine grosse Infectionsfihigkeit und vermogen nicht nur die
unmittelbare Nachbarschaft dureh eine continuirliche Infection iper
contactum) in dinselben Wucherungsprozess zu versetzen und
nach ungriindlicher Exslirpation zu repulluliren und mit grosse-
rer Schnelligkeit za wuchern, sondern sie ergreifen auch durch
sprungweise (discontinuirliche) Infeetion (durech Wan-
derung der Sarkomzellen?) entferntere Theile, zwischen welchen
die normale Subsfanz intact bleibt; und endlich konnen sie durch
eine metastatische Dissemination vermittelst des Lymph- und Blut-
Gefisssystems die edelsten Organe (Lungen, Leber, Gekrosdriisen,
Herzklappen) inficiren und nach lingerem oder kiirzerem Siech-
thume (Sarkomatosis) den Tod herbeifiihren.

Die secundiiren Sarkome tragen nicht nur hinsichtlich ihres
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Zellenbaues, sondern auch betreffs ihrer Matrix ais Fibro-, Glio-
etc. Sarkome immer denselben Charakter, wie die primiren, was
besonders fiir ihre Infectionsfihigkeit spricht.

10. Die Granulationsgeschwiilste, Granulomata.

§. 437. Sie entstehen gleichfalls aus den Geweben der Binde-
gewehsreihe, bringen es aber nicht bis zur Entwickluug eines dauer-
haften Gewebes, sondern bleiben auf der Stufe eines geringen, hin-
filligen Granulationsgewehes stehen. Der kisige Zerfall und
Untergang ist der regelmissige resp. nothwendige Ausgang ihrer
Existenz. Der Neubildungsprozess beginnt in derselben Weise wie
bei der Bildung des Granulationsgewebes hei der Heilung der
Wunden und Geschwiire, indem zuerst triibe Schwellung oder acute
Hypertrophie der urspriinglichen Zellen, dann Vermehrung ihrer
Kerne und zuletzt Zellentheilung eintritt, welehe zur Bildung klei-
ner, runder, einkerniger (Granulations-) Zellen fiihrt. Diese sind
hinfig so hinfilliger Natur, dass man bei der mikroskopischen
Untersuchung nur freie Kerne findet. Doch kann Letzteres auch
daon vorkommen, wenn die Vermehrang der Kerne so schoell vor
sich geht, dass diese nicht zur Zellenbildung gelangzen kinnen.
Die Intercellularsubstanz der Granulome ist entweder fibrillir, wie
beim Bindegewebe, oder weich, durchscheinend, hyalin, so dass
das junge Granulom dem Schleimgewebe an Consistenz #hnlich
ist; oder endlich die Intercellnlarsubstanz ist ganz flissig, so dass
die Masse dem Eiter dhnlich (puriform) erscheint. Dieser un-
terscheidet sich von dem Inhalte der fliissigen Granulome nur
dadurch, dass seine Zellen mehre Kerne und eingebuchtete (ge-
franzte) Rinder haben, so dass sie den Lymphzellen gleichen, aus
denen die Eiterkirperchen ja auch hervorgeben. Dicjenigen, wel-
che den Vorgang der Zellentheilung als Mittel ihrer Entstehung
und Vermehrung ganz lingnen, lassen natiirlicher Weise die Gra-
nulationszellen anch aus ansgewanderten Lymphzellen hervorgehen;
doch ist die hierbei stattfindende Metamorphose der Letzteren noch
nicht beobachtet worden.

(Anm. Vielleicht sind die Granulationszellen nur die Kerne von
Lymphzellen, deren Membran oder Protoplasma auf dem
Wege der Auswanderung durch einen nekrobiotischen Pro-
zess zu Grunde gegangen ist; dann wirde die Unfihigkeit
dieser (jetzt Granulationszellen genannten) Kerne zur Bil-
dung eines dawerhaften Gewebes leicht erklirlich sein).
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§. 438. Der mikroskopische Bau sdmmtlicher Gra-
nulationsgeschwiilste entscheidet iiber ihren differentiellen
Charakter nicht, sondern nur der Gesammtkrankheits-Prozess, dem
gie ihre Entstehung verdanken. Trotzdem der Reiz, welcher sie
erzeugt, bhei verschiedenen Krankheiten und Individuen ein ver-
schiedener ist, so erzeugt er doch immer nur ein Granulom, wel-
ches nichts Eigenthiimliches an sich hat, daher aunch an und fiir
sich eine specielle Krankheit nicht charakterisirt. Die Bedeutung
der Granulome ist daher nur aus der Multiplieitdt ihres Vor-
kommens und in Verbindung mit anderen Krankheits-Erscheinun-
gen mit Sicherheit festzustellen.

Hierher gehoren die Neubildungen bei der Syphilis (Gum-
mata), beim Aussatz (Lepra) und beim Lupus d. M., und
bei den Thieren:

11. Die Rotzknoten.

§. 4349, Auch bei der Rotzkrankheit (Malleus, Ozaena)
entwickeln sich kleine Geschwiilste (Knoten), welche zu den Granu-
lomen gerechnet werden miissen. Die spezifischen Rotzneubildun-
gen entwickeln sich némlich i. d. R.,in Form kleiner Knoten,
welche nur aus Granulationszellen bestehen, die sich der Grosse
nach den Eiterzellen niihern und oft mehrere, selbst viele Kerne
beherbergen. Ob sie immer nur aus der Theilung der Bindege-
webszellen hervorgehen (Virchow) oder ausgewanderte, meta-
morphosirte Lymphzellen (oder deren Kerne mit einem oder meh-
reren Kernkirperchen?) sind, muss jetzt noch dahin gestellt blei-
ben. Jedenfalls bringen sie es nicht zu einer dauerhaften Ge-
websbhildung, sondern sie fallen schnell der kisigen Degeneration
anheim. Dieser kisige Detritus wird entweder an die Oberfliche
entleert, so dass eine Hoblung, ein Rotz- oder Wurm- Ge-
schwiir, entsteht, oder er wird durch Resorption des fliissigen
Theiles eingedickt und durch Ablagerung von Kalksalzen in die
consistenteren Reste verkalkt. Eine vollstindige Resorption findet
wahrgcheinlich nicht Statt.

§. 440. Dem Rotz- oder Wurm-Geschwiir liegt mithin
immer ein Rotzknoten zum Grunde. Der Prozess der Bindege-
webstheilung (oder Zellencinwanderung), der Granulation, des fetti-
gen und kisigen Zerfalls greift i. d. R. durch Infection in der
Nachbarschaft immer weiter um sich. Die triibe Schwellung und




Neunbildungen. 289

Hyperplasie der Bindegewehszellen an den Rindern des Geschwiirs
lisst diese verdickt, aufgewulstet erscheinen und dadurch, dass
dieser Prozess, wie der des Zerfalls, an verschiedenen Stellen mit
ungleicher Intensitit von Statten geht, erscheinen die Rinder wie
zernagt oder angefressen; daher die Bezeichnung: fressendez
Geschwiir, Ulcus rodens. In Folge des fettigen Zerfalles der
neugehildeten Granulations- wie der umliegenden Gewebs-Zellen
erhilt das Geschwiir einen fettiz glinzenden, sogenunnten specki-
gen Grund. Die unregelmiissige Form dieser Geschwiire wird auch
dadarch bedingt, dass sich am Rande derselben immer neue Kno-
ten und Geschwiire bilden, oder dass mehrere zusammenliegende
Knoten zerfallen und confluiren, wodurch dann grissere Geschwiirs-
flichen gebildet werden. So lange der Reiz des inficirenden oder
reproducirten Contagium in einem hinreichenden Grade fortwirkt,
schreitet der erwiihnte Prozess in der Umgebung unter Reprodue-
tion des Contagium fort. Wenn aber jener Reiz durch Fortschaf-
fung (oder kiinstliche Zerstorung) der infectiven Massen aufhirt,
so kann es zur Bildung von wirklichem Eiter und persistirenden
Granulationszellen und zur Vernarbung der Rolzgeschwiire per se-
cundam intentionem kommen. In diesem Narbengewebe konnen
sich allerdings wieder von Neuem Rotzknoten entwickeln; diese
Narben bestehen aber keineswegs aus lauter dicht aneinander ge-
lagerten Rotzzellen, welche eine Rotzinfiltration darstellen (Leise-
sering), sondern sie bestehen aus ganz gewbhnlichem Narben-
gewebe.

In Folge des beschrichenen fressenden (chankrdsen) Cha-
rakters der Rotzgeschwiire kunn derselbe Prozess auf Knorpel,
Periost, Knochen und Blutgefisse iibergelien, indem diese Gewebe
in Reizung versetzt werden, welche in derselben Weise zur Bil-
dung zerfallender Granulationszellen fithrt, wie oben angegeben.

§. 441. Der spezifische Reiz, welcher die Rotzknoten und
Geschwiire hervorruft, verursacht Reizung, Schwellung, Hyperimie
und katarrhalische Absonderung in der umliegenden Schleimhaunt
mit oder ohne Knoten- resp. Geschwiirs - Bildung. Im letzteren
Falle ist der Reiz des Contagium entweder wegen zu geringer
Quantitit oder wegen zu grosser Verdiinnung nicht hinreichend
gewesen, den spezifischen Rotzneubildungsprozess hervorzuruien;
es erfolgt ein einfacher, i. d. R. chronischer Katarrh. Dadurch
wird, so lange keine Rotzknoten- oder Geschwiirs-Bildung durch

Kdohne, allz Velerin, Path, 19




290 Neubildungen.

die primire Infection zu Stande gekommen ist, das noch heilbare
Entwicklungs - Stadium der Rotzkrankheit, die sogenannte ver-
diichtige Druse, dargestellt.

Besteht diese katarrhalische Affection mit oder ohne Ge-
schwiirshildung lingere Zeit (chronischer Katarrh, Blennor-
hoea), so wird dadurch eine Hyperplasie des Bindegewebes der
Sechleimhaut, Compression der Gefisse, Bldsse, ungleichmiissige, strei-
fige Firbung der Schleimhaut und stellenweise verschiedenartige Ab-
sonderung derselben bhedingt, und da die Rotzinfection i d. R. nur
an einer Seite geschieht, ist der Ausiluss i. d. R. anch einseitig
oder wenigstens an einer Seite massenhalter.

§. 442. Breitet sich die Reizung schnell oder langsam iiber
eine grissere Fliche oder iiber ganze Gewebstheile aus, so dass
die Rotzneubildung nicht in Form diskreter Knoten, sondern dif-
fus auftritt, so bezeichnet man diesen Vorgang als Rotz - Infil-
tration. Wenn er zum Zerfalle fiihrt, so sind grosse Geschwiirs-
flichen resp. Cavernen die Folge; bestehen die Rotzneubildungen
aber lingere Zeit hindurch fort, so fihren sie zur Atrophie des
normalen Gewebes und in den Lungen besonders zur Atelecta-
sie ganzer Lungenpartien.

§. 443. Als Atrium fiir das Rotzeontagium dient meistens
die Schleimhaut der Luftwege, oder die #ussere Haut. Bei Beriih-
rung mit diesen Theilen erzeugt das Contagium das priméidre Rotz-
resp.Wurm-Geschwiir, welches das Contagium reproducirt und von
welchem aus die weitere Infection des Organismus erfolgt. Diese
ist entweder eine Nachbar-Infection, oder eine sprungweise
(discontinuirliche), d. h. durch das Lymph- oder Blut-Gefisssystem
oderdurchWanderzellen resp.durch die intracelluliire Saftstromuug
vermittelte. Durch die Lymphgefisse wird das Contagium zu den
nichsten Lymphdriisen gefiirt, auf diesem Wege stellen - oder
streckenweise ecine specifische Lymphgeféiss - Entzindung
(Lymphangitis malleosa) mit perlschnurartig an einander ge-
reihten Beulen erzeugend, oder obne Infection die Gefiisse passirend.
In den Luftwegen wird das Contagium wahrscheinlich durch den
Luftstrom, besonders heim Einathmen nach dem Husten, weiter
ins Innere und bis in die Lungen gefiihrt. Auch dienen Zwischen-
triger (Lager, Geschirr ete.) dazu, das Contagium durch die Aus-
senwelt von einer Korperstelle zur anderen zu transportiren (Selb st-
infection). Auf diese Weise kommt nicht selten eine Infection der
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Haut oder des Unterhauntbindegewebes ohne Vermittelung und ohne
Infection des Lymphgefisssystems zu Stande. In den Lymphdriisen
wird das Contagium i. d. R. lingere Zeit zuriickgehalten und es
erzeugt daselbst eine schleichende Reizung, welche entweder wie-
derum zur Bildung von secundiren Rotzknoten, oder zur
Bildung von Narbengewebe in der Bindegewebssubstanz der Drii-
sen selbst (Adenitis tibrosa) und in derUmgebung (Periadeni-
tis) fithrt. Die Rotzknoten in den Driisen werden nach ilivem Zer-
falle i. d. R. verkalkt; in sehr seltenen Fillen fithren sie zum
Durehbruch und zur Entleerung einiger Tropfen einer zéhen, fa-
denziehenden, puriformen Masse. Letzteres ist nur bei den Sub-
maxillardriisen beobachtet. Durch Retraction des in Folge der Ade-
nitis und Periadenitis gewncherten Bindegewebes wird die Driise
verbartet und inniger mit der inneren Fliche des Unterkiefers ver-
bunden, weniger leicht verschiebbar (festsitzend) und dadurch,
dass die Narbengewebsbildung und Retraction an einzelnen Ab-
theilungen der Driise und an verschiedenen Stellen der Um-
gebung lebhafter von Statten geht, als an anderen, erscheint die
hyperplastische und indurirte Driise zugleich héckerig und un-
schmerzhaft.

§. 444. VYon den Driisen aus geschieht nun nach kiirzerer
oder lingerer Zeit durch die das Contagium mit sich fithrende
Lymphe die Infection des Blutes und die fernere Metastasenbil-
dang, besonders in den Lungen, nicht selten auch in der Milz,
den Nieren, Hoden (Sarcocele malleosa), in den Adergeflech-
ten der Ventrikel ete.

(Anm. Es ist mir niemals gelungen, in den bei der Rotzkrankheit
fast nie fehlenden sulzigen Massen an den Adergeflechten
Rotzknoten oder Rotzzellen aufzufinden).

Die in den Lungen entstehenden Granulome (Rotzknoten)
sind nicht immer scharl abgesetzt, sondern sie entstelien zuweilen
in Partien des interlobuliren Bindegewehes, swelches bereits vorher
durch Reizung in Hyperplasie und Granulationsneubildung versetzt
worden war, und daonn erreichen sie durch Aneinanderlagerung
mehrerer Knoten nicht selten ecine betrichtliche (bis Wallnuss-)
Grosse.

§. 445. Die kleiner als hirsekorngrossen (submiliaren)
Knoten in den verschiedensten Organen enthalten im Inneren, so
lange sie noch nicht verkalkt sind, eine fettige Zerfallsmasse (De-

19*
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tritus). Um diese herum liegen die Granulationszellen und mehr
nach aussen die anscheinend in der Theilang begriffenen Binde-
gewebszellen und ganz aussen, an der Grenze des normalen Ge-
webes, befindet sich hypertrophisches Gewebe im Zustande der trii-
ben Schwellung. Kann sich der zerfallene Inhalt wegen Mangels
einer Oberfliche nicht nach aussen entleeren, so wird er einge-
dickt, kiisig, kriimelig. Spiter werden Kalkkornchen hineingela-
gert, so dass der Inhalt beim Reiben zwischen den Fingern sich
wie sandige Butter anfiihlt, und schliesslich verkalkt er vollstin-
dig (Petrificatio).

§. 446. Unter der Husseren Haut kommen die Rotzknoten
(Wurmbeulen) i. d. R. schon wihrend des Zerfalls zum Aufbruch,
indem sie das umliegende subcutane Bindegewebe und die Haut
in Entziindung und Eiterung versetzen. Die entleerte Masse be-
steht daher aus dem fettigen Detritus, welcher fadenziehend,
schleiméhnlich ist und makroskopisch wie Eiter aussieht (puri-
form), und aus wirklichem Eiter von der Umgebung des Knotens.
Ob der Durchbruch der in der Tiefe (Lungen, Driisen ete.) gelege-
nen Rotzknoten lediglich durch den Mangel einer Oberfliche ver-
hindert wird, oder ob nicht vielmehr der chemische (Sauerstoff)
oder physikalische Einfluss (Temperatur) der Luft bei dem Aus-
gange in Ulceration (secundires Rotz- oder Wurm-Ge-
schwiir) betheiligt ist, ist noch zweifelhaft. Letzteres hat viel
fiir sich, da dieser Ausgang bei den Rotzknoten der ersten Luft-
wege (bis zur Theilung der Luftriohre) und unter der #usseren
Haut die Regel ist, wiihrend die nur etwas tiefer gelegenen Kno-
ten und Lymphstringe i. d. R. verkalken.

§. 447, Beim Wurm oder Hautrotz bildet sich derselbe
Prozess in den Papillen der Cutis (eigentlicher Hautwurm)
oder, wie gewohnlicher, im subcutanen Bindegewebe. Der Pro-
zess fihrt hier, wie in der Schleimhaut der Luftwege, i. d. R. zum
Zerfalle und zur Geschwiirsbildung; zaweilen wird er indess auch
in Zertheilung ibergefithrt. Nicht selten veranlasst er Metastasen-
bildung und zwar meistens im Verlaufe der Lymphgefisse, in und
an welchen das Contagium eine Lymphitis und Perilymphi-
tis mit Gerinnung des Inhaltes hervorruft, so dass die ioficir-
ten Stellen eines und desselben Gefisses perlschnurartig an ein-
ander gereiht erscheinen oder so, dass ein Lymphgefiss auf einer
kiirzeren oder lingeren Strecke gleichmissig verdickt und obtu-
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rirt ist. Letzteres findet man nicht selten unterhalb der Bugdrii-
sen. Spiter werden die Lymphdrisen afficirt, von denen aug in
derselben Weise, wie beim Rotz, eine allgemeine Infection (des
Blutes?) des ganzen Korpers erfolgt. Thatsache ist, dass das
Blutserum sowie der serdse Theil des katarrhalischen Secretes bei
der constitutionellen Rotzkrankheit eine meergriine Firbung zeigt,
und dass das Blut reich an Lymphzellen ist (Leukaemie).

So lange die Rotzwurmkrankheit nur in oder unter der #us-
seren Haut besteht, ist sie lediglich aus dem Grunde heilbar, dass
die Knoten resp. Geschwiire der #rztlichen Behandlung direct zu-
ginglich sind. Xbenso ist die Rotzkrankheit heilbar, so lange
gie nur in zuginglichen Rotz-Knoten oder Geschwiiren besteht und
keine weitere Infection srfolgt ist.

§. 418. Bei der acutenRotzwurmkrankheit gehen die-
selben Prozesse, nur mit grosserer Rapiditat, vor sich, so dass
ganze Gewebstheile ohne Bildung diskreter Knoten oder Geschwiire
ziemlich schnell zerstirt werden uud ausser dem Contagium noch
viele deletire Stoffe ins Blut gelangen, welehe bald eine Septi-
kaemie und ein putrides Fieber, i. d. R. mit besonderer Affec-
tion der Lungen (rotzige Lungenentziindung) verbunden,
herbeifiihren. Die acmte Rotzkrankheit geht bei Pferden immer
aus der chronischen hervor und tritt niemals von Anfang an als
goleche auf. Bei Eseln soll Letzteres allerdings Regel sein. Der
Uebergang der acuten Rotzkrankheit in die chronische ist bis jetzt
noch in keinem Falle sicher constatirt. Wo man einen solchen
beobachtet haben will, sind wahrscheinlich voriibergehende fieher-
hafte Perioden, welche in Folge massenhafter Rotzknotenbildung
beim chronischen Rotz nicht selten beobachtet werden, fiir die
acute Rotzkrankheit gebalten worden. Wenn man in Kadavern
der an acuter Rotzwunrmkrankheit gestorbenen Thiere diskrete
Rotzknoten oder Geschwiire findet, so ist dieses ein sicherer Be-
weis, dass jene aus der chronischen Rotzkraukheit hervorgegangen
ist. Findet man solche Knoten oder Geschwiire nicht, so ist die
Rotzkrankheit nur durch Impfung zu constatiren, da die Zerfalls-

_ massen nicht von denen der Diphtheritis zu unterscheiden sind.

Da ich bei der ziemlich grossen Anzahl von Fillen der acuten
Rotzwurmkrankheit, welche ich zu beobachten Gelegenheit hatte,
stets diskrete und zum Theil verkaliite Rotzknoten gefunden habe,
und da in den Fillen, in welchen nach der Beschreibung der Au-




292 Neubildungen.

tritus). Um diese herum liegen die Granulationszellen und mehr
nach aussen die anscheinend in der Theilang begriffenen Binde-
gewebszellen und ganz aussen, an der Grenze des normalen Ge-
webes, befindet sich hypertrophisches Gewebe im Zustande der trii-
ben Schwellung. Kann sich der zerfallene Inhalt wegen Mangels
einer Oberfliche nicht nach aussen entleeren, so wird er einge-
dickt, kisig, krimelig. Spiter werden Kalkkornchen hincingela-
gert, so dass der Inhalt heim Reiben zwischen den Fingern sich
wie sandige Butter anfiihlt, und schliesslich verkalkt er vollstéin-
dig (Petrificatio).

§. 416. Unter der #dusseren Haut kommen die Rotzknoten
(Wurmbeulen) i. d. R. schon wihrend des Zerfalls zum Aufbruch,
indem sie das umliegende subcutane Bindegewebe und die Haut
in Entziindung und Eiterung versetzen. Die entleerte Masse be-
steht daher aus dem fettigen Detritus, welcher fadenziehend,
schleimahnlich ist und makroskopisch wie Kiter aussieht (puri-
form), und aus wirklichem Eiter von der Umgebung des Knotens.
Ob der Durehbruch der in der Tiefe (Lungen, Driisen etc.) gelege-
nen Rotzknoten lediglich durch den Mangel einer Oberfliche ver-
hindert wird, oder ob nicht vielmehr der chemische (Sauerstoff)
oder physikalische Einfluss (Temperatur) der Luft bei dem Aus-
gange in Uleeration (secundires Rotz- oder Wurm-Ge-
schwiir) betheiligt ist, ist noch zweifelhaft. Letzteres hat viel
fiir sich, da dieser Ausgang bei den Rotzknoten der ersten Luft-
wege (bis zur Theilung der Luftrihre) und unter der #Husseren
Haut die Regel ist, wihrend die nur etwas tiefer gelegenen Kno-
ten und Lymphstringe i. d. R. verkalken.

§. 447. Beim Wurm oder Hautrotz bildet sich dersalbe
Prozess in den Papillen der Cutis (eigentlicher Hautwurm)
oder, wie gewdhnlicher, im subcutanen Bindegewehe. Der Pro-
zess fiihrt hier, wie in der Schleimhaut der Luftwege, i. d. R. zum
Zerfalle und zur Geschwiirshildung; zuweilen wird er indess auch
in Zertheilung tbergefihrt. Nicht selten veranlasst er Metastasen-
bildang und zwar meistens im Verlaufe der Lymphgefisse, in und
an welchen das Contagium eine Lymphitis und Perilymphi-
tis mit Gerinnung des Inhaltes hervorruft, so dass die inficir-
ten Stellen eines und desselben Gefiisses perlschnurartig an ein-
ander gereiht erscheinen oder so, dass ein Lymphgefiss auf einer
kiirzeren oder lingeren Strecke gleichmissig verdickt und obtu-
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rirt ist. Letzteres findet man nicht selten unterhalb der Bugdrii-
sen. Spiiter werden die Lymphdriisen afficirt, von denen aus in
derselben Weise, wie beim Rotz, eine allgemeine infection (des
Blutes?) des ganzen Korpers erfolgt. Thatsache ist, dass das
Blutserum sowie der serbse Theil des katarrhalischen Secretes bei
der constitutionellen Rotzkrankheit eine meergriine Fiarbung zeigt,
und dass das Blut reich an Lymphzellen ist (Leukaemie).

So lange die Rotzwurmkrankheit nur in oder unter der ius-
seren Haut besteht, ist sie lediglich aus dem Grunde heilbar, dass
die Knoten resp. Geschwiire der arztlichen Behandlung direct zu-
ginglich sind. Ebenso ist die Rotzkrankheit heilbar, so lange
sie nur in zoginglichen Rotz-Knoten oder Geschwiiren besteht und
keine weitere Infection erfolgt ist.

§. 418. Bei der acutenRotzwurmkrankheit gehen die-
selben Prozesse, nur mit grosserer Rapiditit, vor sich, so dass
ganze Gewebstheile ohne Bildung diskreter Knoten oder Geschwiire
ziemlich schnell zerstirt werden uud ausser dem Contagium noch
viele deletiire Stoffe ins Blut gelangen, welche bald eine Septi-
kaemie und ein putrides Fieber, i. d. R. mit besonderer Affec-
tion der Lungen (rotzige Lungenentzindung) verbunden,
herbeifithren. Die acute Rotzkrankheit geht bei Pferden immer
aus der chronischen hervor und tritt niemals von Anfang an als
solche auf. Bei Eseln soll Letzteres allerdings Regel sein. Der
Uebergang der acuten Rotzkrankheit in die chronische ist bis jetzt
noch in keinem Falle sicher constatirt. Wo man einen solchen
beobachtet haben will, sind wahrscheinlich voriibergehende fieber-
hafte Perioden, welche in Folge massenhafter Rotzknotenbildung
beim chronischen Rotz nicht selten beobachtet werden, fiir die
acute Rotzkrankheit gehalten worden. Wenn man in Kadavern
der an acuter Rotzwurmkrankheit gestorbenen Thiere diskrete
Rotzknoten oder Geschwiire findet, so ist dieses ein sicherer Be-
weis, dass jene aus der chronischen Rotzkrankheit hervorgegangen
ist. Findet man solche Knoten oder Geschwiire picht, so ist die
Rotzkrankheit nur durch Impfung zu constatiren, da die Zerfalls-

_ massen nicht von denen der Diphtheritis zn unterscheiden sind.

Da ich bei der ziemlich grossen Anzahl von Fillen der acuten
Rotzwurmkrankheit, welche ich zu beobachten Gelegenheit hatte,
stets diskrete und zum Theil verkalkte Rotzknoten gefunden habe,
und da in den Fillen, in welchen nach der Beschreibung der Au-
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toren eine primiire acute Rotzkrankheit hitte angenommen werden
miissen, Implungen erfolglos blieben, so bin ich bis zum Beweise
des Gegentheils gendthigt, das Vorkommen einer idiopathischen
acuten Rotzkrankheit bei Pferden ganz zu ldugnen.

§. 449. Die ecinfache Lymphgefissentziindung (Lym-
phitis simplex s. Lymphangeitis) unterscheidet sich dadurch
von der Wurmkrankheit, dass jene nicht durch Rotzinfection, son-
dern i. d. R. darch Eiter- oder Jauche-Intoxication entsteht, kein
Contagium, sondern nur wirklichen gutartigen Eiter (Pus bo-
num et landabile) producirt; der aufgebrochene oder kiinstlich
entleerte Abscess bildet daher auch kein fressendes Geschwiir. In
beiden Fillen geht aber das betreffende Lymphgefiss zu Grunde
und wird nicht restituirt. Die Lymphgefiissentziindung geht auch
i. d. R. iiber die niichsten Lymphdrisen nicht hinaus, befillt da-
gegen fast immer gleichzeitig und schrell mehrere Lymphgefisse
von einem Punkte aus, so dass diese strahlenfirmige Stringe bil-
den. Diese géhen schnell in Zertheilung oder partielle Eiterung
iiber, wenn nicht allgemeine Jaucheintoxication und Septiciimie
einfritt.

§. 450. Der sog. Einschuss ist eine Form des Roth-
laufes (Erysipelas), welche zwar auch eine durch ein Con-
tagium vivam hervorgernfene Haut- und Lymphgefiss-Entziin-
dung zu sein scheint, mit der Rotzwnrmkrankheit aber nichts ge-
mein hat. Die letztere kann auch nicht aus dem Erysipelas her-
vorgehen. Wo dieses scheinbar der Fall ist, da ist erstere nur
unter der Maske des Erysipelag aufgetreten und dieser von vorn
herein Wurmkrankheit gewesen.

fury
89

Lymphatische Neubildungen, Lymphomata.
451. Zu den normalen Lymphapparaten gehoven zu-
nichst die eigentlichen Lymphdriisen, dann die Milz mit ihren
lymphatischen Follikeln (Malpighisehen Kérper) und die
Peyerschen, sowie die solitiren Driisen des Darmes, die
Tonsillen und die Thymusdrise des Fotus. Die Zahl und
Grosse dieser Lymphapparate ist bei verschiedenen Thiergattun-
gen, selbst bei verschiedenen Individuen verschieden. Man nimmt
an, dass eine hihere Zahl und bedeutendere Grosse der Lymph-
apparate die lymphatische Constitution resp. Diathese bedinge,
doch ist hierbei wahrscheinlich noch eine gewisse normale eder
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abnorme Vulnerabilitit dieser Apparate betheiligt, in Folge
deren z. B. das Pferdegeschlecht eine griossere Anlage zu lympha-
tischen Affectionen besitzt, als das mit eben so grossen und eben
s0 zahlreichen Lymphapparaten versehene Rindvieh.

In den durch ein Bindegewebsstratum zusammen gehaltenen
Follikeln der Lymphdriisen liegen die Lymphzellen lose aneinander.
Letztere werden durch den Reiz der Lymphe hyperplastisch ver-
mehrt, mit der Lymphe durch das Stratum der Driise hindurch
mit fortgenommen und als ecinkernige Lymphzellen, welche den
Schleimkiigelchen gleich erscheinen, dem Blute beigemengt und
hier in mehrkernige, den Eiterkiigelchen gleich erscheinende farb-
lose Blutkiigelechen umgewandelt. Friiher vermuthete man, dass
diese in rothe Blutkiigelchen umgewandelt wiirden; nachdem man
jedoch in neuerer Zeit die Quelle der letzteren in dem Knochen-
markgewebe gefunden zu haben glaubt, wird den Lymphzellen des
Blutes nur die Bestimmung zuerkannt, durch Auswanderung aus
dem Blute die Formelemente fiir alle physiologischen und patho-
logischen Gewebe und Organe zu bilden.

§. 452. Werden die Lymphapparate durch geeignete Reize
voriibergehend oder dauernd in Hyperplasie versetzt, so wird dem
Blute eine grossere Anzahl von Lymphzellen beigemengt. Vor-
iibergehend und innerhalb der physiologischen Grenzen geschieht
dieses nach jeder Mahlzeit (Leukocythose); andauernd und
krankhaft nach gewissen anhaltenden Reizungen eines Theils oder
aller Lymphapparate (Leukimie). Hierbei werden die Follikel
der Driisen erweitert und das Dbindegewebige Stroma derselben
wird hyperplastisch vermehrt, so dass diese Organe auch ma-
kroskopisch grosser erscheinen. Letzterc sind dann Lym phome
homologer, hyperplastischer Natur. Je nach dem die Hyperplasic
der Lymphzellen, oder die des Bindegewehes vorherrscht, wird
ein weiches oder ecin bartes Lymphom gebildet. Eine Indura-
tion der Lymphdriisen besteht dagegen mit einer interstitiellen
Bindegewebsneubildung auf Kosten der Follikel, also mit einer
Atrophie der letzteren, welche mit Hemmung der Function d. i
Verminderung der Lymphzellenbildung verbunden ist (Tabes
meseraica).

§. 453. Ausser der morphologischen Verinderung des Blutes
durch den reichlicheren Gehalt an Lymphzellen (farblosen Blut-
kiigelchen) wird dureh die Reizung der Lymphapparate aber auch
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eine chemische Verinderung des Blutes bedingt, denn da die
Reizung der Lymphapparate, wie jede Reizung einer Bindegewebs-
substanz, ausser der Hyperplasie der Zellen mit einer gesteigerten
Produetion von Parenchymflissigkeit (Plasma), und mit
dieser von Leim gebender und fibrinogener Substanz (aus der
Lymphfliissigkeit selbst) verbunden ist, so ist jedes leukimische
Blut auch zugleich reicher an Leim (Colla), Leucin ete. und
an fibrinogener Substanz. (Lymphatische Dyskrasie).

Diese homologen Hyperplasien konnen in allen Lymphappa-
raten: in der Milz als Milztumor, in den solitiren Follikeln
als unpassend so bezeichnete lymphatische Polypen ete.
vorkommen,

§. 454. Heterologe Lymphome, d. h. Anhdunfungen von
Lymphzellen an Stellen, wo normaliter keine Lymphapparate
existiren, findet man in den verschiedensten Organen: Lungen,
Leber, Nieren ete. Sie entstehen (nach Virchow) aus Granula-
tionszellen, welche ans der Theilung von Bindegewehszellen her-
vorgegangen sind, oder (nach Recklinghausen und Cohnheim)
durch Auswanderung von Lymphzellen aus dem Blute oder durch
Anbiinfung derselben vermittelst des intracelluldren Saftstromes.
Es ist daher z. Z. noch unentschieden, ob ihre Bildung durch
Transformation neugebildeter Granulationszellen, durch Transpor-
tation von emigrirten Lymphzellen, oder durch Infection, oder auf
metastatischem Wege geschieht. Sie sind an sich nicht gerade
besonders maligner Natur, wenn sie nicht durch die Besonderheit
ihres BSitzes nachtheilig werden. Sie bestehen i. d. R. unver-
iindert fort, haben weder eine Neigung zur Nachbarinfection, noch
zur Dissemination. Hierdurch, besonders durch ihren persistenten
Charakter, der weder eine kisige Metamorphose, noch einen
fettigen Zerfall zuldsst, unterscheiden sie sich wesentlich von den
gleichfalls zu den heteroplastischen Lymphomen zu zihlenden
Tuberkeln, von den Skropheln und von den Lymphomen, welche
sich beim Abdominaltyphus in den solitiren Follikeln des
Darmkanals entwickeln und stets mit Uleeration verbunden
sind.

§. 455. a) Die Typhusgeschwiilste beruhen auf einer
hyperplastischen Wucherung, auf einer Vermehrung der priexisti-
renden Elemente der Follikel der Lymphaparate, besonders der
solitiren und Peyer’schen Driisen des Darmkanals.  Die mar-
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kige Schwellung der Driisen, bedingt durch die Hyperplasie der
Lymphzellen erzeugt eine Hervorragung, (Tumor lymphaticus),
deren Inhaltsmasse man friiher als Typhusmaterie bezeichnete.
Diese neoplastischen Lymphzellen haben eine grosse Neigung zum
nekrobiotischen Zerfalle und zur fettigen Degeneration und nach der
Abstossung dieser Zerfallsmassen bleibt eine defecte Stelle mit
Ulceration, ein sogn. Typhusgeschwiir, zuriick, welches mit
Verlust des betr. Lymphapparates durch Narbenbildung heilt.
(Rinderpest).

§. 456. Demniichst findet derselbe Vorgang an den Mesen-
terialdriisen Statt. In Folge dessen entstehen mitten in dem
markig geschwellten Gewebe kleine gelbliche, aus hyperplastischeg
Lymphzellen bestehende Knoten, welche vollstéindig verkisen, da
es hier wegen Mangels einer Oberfliiche nicht zur Abstossung und
Geschwiirsbildung kommen kann. Diese Vorgénge sind den bei
der Scrofulose vorkommenden ganz analog; nur ist der letz-
tere Prozess ein mehr schleichender und es fehlen bei ihm die
allgemeinen Erscheinungen des Typhus (Fieber ete.).

§. 457. Endlich kommt beim Typhus immer eine Hyper-
plasie der Milzpulpe (Milztumor) vor, wobei auch die Mal-
phigischen Lymphfollikel der Milz an der hyperplastischen Wu-
cherung Theil nehmen, so dass sie auf der Schnittfliche als hel-
lere Punkte makroskopisch wahrnehmbar hervortreten (Anthrax).

§. 458. Bis ist mit der grissten Wahrscheinlichkeit anzu-
nehmen, dass beim Typhus eine noch nicht nher bekannte acute
Dyskrasie besteht, denn man findet stets eine Vermehrung der un-
gefirbten Blutzellen (Leuk#imie) und eine Verminderung der
rothen Blutblischen (Oligocythdmie); doch sind diese Veriinde-
rungen des Blutes wahrscheinlich lediglich secundire Folgen der
Localaffection der Lymphapparate.

§. 459. b. Die Scrofulose beruht im Wesentlichen auf
demselben Prozesse in den Lymphdriisen, wie heim Typhus, nur
wird in Folge des schleichenden Verlaufes noch ein grosser Kreis
anderer Organe durch die secundére (deuteropathische) Vermehrung
der Lymphzellen im Blute (Leukaemic) und dureh die Verminde-
rung der rothen Blutbléschen (Oligocythaemie) in Mitleidenschaft
gezogen. Ks entsteht, wenn der Prozess nicht auf einzelne
Lymphdriisen-Complexe beschriinkt bleibt und nach deren Zerstd-
rung zur Genesung fiihrt, der sog. lymphatische Blutmangel
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(Anaemia lymphatica), allgemeine Wassersucht (Hydrops,
Anasarca, Ascites ete.) und nach mehrwichentlicher bis jah-
relanger Dauer tritt der Tod durch Erschipfung ein.

§. 460. Dieser Prozess in den Lymphdriisen wird durch eine
Reizung bestimmter Organe in dem peripherischen Gebiete der
Lymphgefisse (in der dusseren Haut, der Schleimhaut, selbst im
Periost) angeregt, von denen aus eine abnorme Lymphe zu den
Driisen gefithrt wird. Der Reiz dieser Lymphe hat an sich nichts
Spezifisches, sondern dieses wird dem Prozesse erst durch eine in
der Regel congenitale, nicht seclten auf bestimmte Driisen-Com-
plexe oder Korperregionen heschrinkte sog. scrofulise Dia-
these, durch eine besondere Anlage (Pridilection) oder erhiohte
Yulnerabilitit der Driisen verlichen.

(Anm.: Die Bezeichnung ,Scrofeln® rithrt von dem Ansehen der

Menschen her, deren Hals durch die Anschwellung der i. d.

R. vorwaltend afficirten Submaxillardriisen einige Aehnlich-

keit mit dem des Schweines, Sus scrofa, erhilt, oder weil

bei diesen Thieren die Scrofeln zuerst hemerkt wurden?).
Lirkéiltungen der iiusseren Haut, Katarrhe der Luftwege und des
Darmtractus konnen bei vorhandener Diathese den scrofulosen
Prozess hervorrufen; nicht selten scheinen jedoch miasmatische
Einflisse mit im Spiele zu sein, weil erfahrungsmissig die sero-
fulosen Affectionen zu manchen Zeiten epizootisch auftreten
(Druse).

§. 461. Die Hyperplasiec der Lymphzellen und des bindege-
webigen Stroma der Lymphdriisen beginnt i. d. R. schleichend,
und die ihr stets vorangegangene Localaffection in dem Gebicte
der peripherischen Enden der betreffenden Lymphgefiasse (Katarrh,
Rheumatismus, Periostitis) ist oft so gering, dass sie leicht iiber-
sehen und das Driisenleiden fiir das Primiire gehalten wird.

§. 462, Im weiteren Verlaufe des scrofulosen Prozesses fal-
len die hyperplastischen Lymphzellen durch einen nekrobiotischen
Prozess der kiisigen Metamorphose anheim, deren Detritus dann
die sog. tuberkulisirte Scrofel-Materie oder den Drusenstoff
darstellt. Zuwweilen wird diese Masse darch einfache Colliquation
(§§. 221, 274) wieder verfliissigt und bildet dann eine triibe, flok-
kige oder schleimige Fliissigkeit, welche als deletiirer Stoff das
bindegewebige Stratum der Driise (Adenitis) und deren Um-
gebung (Periadenitis) in Entzindung und Eiterung versetzt,
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welche bei oberflichlich gelegenen Driizen den Durchbruch mnach
aussen bewirkt. Das scrofulise Geschwiir entleert somit aunsser
dem Eiter aus dem Bindegewebe der Driise und deren Umgebhung
noch jenen puriformen, fettigen Detritus. Das Geschwiir besteht
so lange fort, bis diese Masse vollstiindig entleert ist, und darnack
bildet sich in Folge des Verlustes an Driisensubstanz eine sich
stark retrahirende Narbe, nicht selten mit bleihender Verdickung
in der Umgebung. Tritt keine LEntleerung nach aussen cin (Ge-
krosdriisen), so ist Eindickung und Verkalkung der Detritusmasze
die Folge, welche von dem hyperplastischen Bindegewebe aunf Le-
bensdauer eingeschlossen bleibt. Eine vollstiindige Resolation der
verflissigten Zerfallsmassen ist zwar moglich, aber nicht consla-
tirt; wohl aber konnen die nicht zerfallenen hyperplastischen
Lymphzellen in der ersten Zeit ihrer Entstehung durch die Lymph-
hahnen weiter gefihrt und dem Blute beigemengt werden, ehe die
bindegewebigen Septa der Lymphdriisen durch Hyperplasie im-
permeabel geworden sind.

§. 463. Die Scrofulose kommt bei allen Hausthiergattungen
vor, besonders bei jugendlichen Thieren, bei Pferden als Drusae,
(Scrofulosis equina) und als sog. Fitllenlihme, beim Rind-
vich als sog. Kédlberlihme, bei Schafen als sog. Limmer-
lihme (wobei das Periost primér afficirt ist), bei Schweiren
und Hunden als Darrsucht (Tabes meseraica) mit vorwal-
tender Affection der Gekrisdriisen. Sie ist aber nicht aunsschliess-
lich dem jugendlichen Alter eigen, sondern kommt auch nicht sol-
ten in spiiteren Lebensaltern vor, befillt aber gewohnlich dasselbe
Individuum nur cin Mal.

§. 464. Die sog. metastatische Druse beruht lediglich
auf ciner ungewohnlichen Ausbreitung des Scrofel- oder Drusen-
Prozesses. Withrend sich dieseri. d.R. auf die ersten Luftwege und die
gubmaxillaren Lymphdrisen beschrinkt, werden bei der metasta-
tisehen Druse noch andere Schleimhauntregionen und Lymphdriisen
in Mitleidenschatt gezogen oder primiic in derseiben Weise afficirt.
Wenn z. B. die entsprechende r’ridilection besteht, dann kann ein
einfacher Darmkatarrh dieselbe Adenitis, Hyperplasie und
kiisige Degeneration in den Mesenterialdriizen zur Folge haben,
wie bei der einfachen Druse der Nasenkatarrh in den Submaxil-
lardriigsen. Es hingt in solchen Fillen die Affection der Mesen-
terialdriisen mnicht von der der Submaxillardriisen ab, noch weni-

ger hat eine Transportation eines sog. Drusenstoffes stattge-
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fanden, sondern der Darmkatarrh hat in den priidisponirten Driisen
denselben Prozess hervorgerufen, der sehr wohl auftreten kann,
ohnme dass dieser Prozess am Kopfe vorhergegangen ist oder
gleichzeitig besteht.

Wahrscheinlich baben auch die iibrigen bei- der sog. meta-
statischen Druse hiufig vorkommenden Localaffectionen (Abscesse
im subentanen Bindegewebe, in den Muskeln ete.) hauptsichlich
ihren Grund in einer angeborenen oder erworbenen Pridilection
dieser Gewebe, in Folge deren verhdltnissmissig geringe Reize
(Druckschiiden) eine heftige Entziindung und massenhafte Eiterung
zur Folge haben; auch ist ferner anzunehmen, dass die bestehende
Leukiimie wesentlich zu der massenhaften Eiterbildung beitrigt.
Fiir diese Anpahme spricht noch besonders die Erfahrung, dass
der Grad der Entziindung héiufic mit der Schnelligkeit und Mas-
senhaftigkeit der Eiterbildung gar nicht im Verhiltniss steht
(kalte Abscesse), und dass der Eiter eine grosse Neigung zum
késigen Zerfalle besitzt.

Ebenso beruhen die bei der sog. metastatischen Druse so
hiiufizen Lungenaffectionen i. d. R. aunf einer Ausbreitung des Ka-
tarrhs per continuitatem in dem pradisponirten Schleimhaut-
gewebe, oder auf der Einwirkung neuer, oft nur geringfiigiger Ur-
sachen auf die letztere, so dass eine katarrhalische Pneumonie
mit Fiterung als Complication entsteht.

In manchen Fillen mag indess die Metastasenbildung aunf
Einbruch puriformer oder kisiger Zerfallsmassen in die Blutbahn
und dadurch erzeugten embolischen I[nfarkten (Lunge, Leber) be-
ruhen (cf. §. 285).

§. 465. c. Die Tuberkulose ist i. d. R. eine constitu-
tionelle Krankheit, selten eine locale Affection, welche aufl hetero-
plastischen, lymphoiden Neubildungen beruht oder mit solchen ein-
hergeht. Das multiple Vorkommen dieser Nengebilde, die Neigung
zum Zerfalle, das herdweise Wachsen und die Entstehung in den
verschiedensten Organen und Geweben stempelt sie zur Neoplasie
der malignesten Art. Die Kleinheit des miliaren Kornes, dessen
Multiplicitdt und gleichzeitiges Vorkommen in den verschiedensten
Organen und Entwickelungstadien und der iiberraschend schnelle
Zerfall charakterisiren den Tuberkel am meisten.

Der Tuberkel bildet die kleinste bekannte Geschwulstform;
er stellt den kleinsten heteroplastischen Lymphfollikel dar, und
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hat in den Malphigi’schen Kérperchen der Milz sein physiologi-
sches Analogon. Er entsteht und besteht aus einer aus der Bin-
degewebsreihe hervorgegangenen Wucherung, welche entweder
durch Theilung von Bindegewebszellen zur Bildung von Granule-
tionszellen und durch Transformation dieser in Lymphzellen oder
durch Auswanderung wnd Apsammlung von Lymphzellen zur Er-
zeugung eines kleinen heteroplastisclien Lymphoms fihrt.

§. 466. Bei der mikroskopischen Untersuchung erscheinen
diese Zellen farblos, granulivt und meistens enthalten sie nur ei-
nen kleinen hellen, glinzenden Kern mit einem deutlichen Kern-
korperchen. Die Zellen sind von verschiedener Grisse, meistens
kleiner als die rothen Blutkiigelchen, zuweilen erheblich grosser
und im letzteren Falle enthalten sie mehrere, znweilen viele (his
10) runde, selten etwas ovale Kerne. Die Zellenmembran ist sehr
zerbrechlich, so dass sie in Folge der Priparation durch Druck
oder Wasseraufnahme (Quellung) sehr leicht zerstort wird und die
Kerne frei werden. Dieses Auftreten freier Kerne, welche mnicht
selten den ganzen Tuberkel zu constituiren scheinen, ist ein so
regelmiissiges, dass Viele die Kerne (frither Tuberkelkorper-
chen gen.) fiir den wesentlichen Bestandtheil und die Zellen fiir
eine accessorische Erscheinung halten. Man findet wenigstens
niemals nur kleinere oder grissere Zellen ohne freie Kerne. —
Diese Kerne und Zellen sind in eine bald structurlose, bald zart-
faserige, i. d. R. gefiisslose, iltere Grundsubstanz eingelagert. Zu-
weilen umgeben sie ein kleines, gleichfalls vorher bestandenes
Blutgefiss, welches dann mitten durch den Tuberkel hindurch
geht. Die Tuberkel sind niemals durch neugebildete Blutgefisse
vascularisirt, aber denmoch von ihrer Entstehung an als Gewebe
organisirt. Jeder einzelne (discrete) Tuberkel hat also immer,
80 lange er nmoch nicht iiber das Stadium acmes hinaus ist,
eine Gewebsformation; er ist ein organisches Neugebilde wund
keineswegs, wie man frither glaubte, ein formloses Exsudat aus
krankhaftem Eiweissstoff oder Fibrin bestehend.

§. 467. Der junge umschriebene (knotige) Tuberkel, (Anm.:
Diminutivam von Tuber, der Knollen, Knoten) ist halbdarch-
scheinend, kugelig rund, oft von kaum wahrnehmbarer Grosse
bis zu der eines Hirsekorns (daher: submiliar, von Milium, die
Hirse); spiter wird er vom Centrum aus triibe, weissgrau, un-
durchscheinend. Er hat keine eigene Kapsel; cine solche bildet
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sich erst, nachdem er lingere Zeit bestanden, aus dem umliegen-
den zuriickgedriingten Bindegewebe. Der junge (rohe, crude od.
graue) Tuberkel erreicht schnell seine hochste Entwickelungsstufe
und dann beginnt sofort vom Centrum aus die einfache Atrophie
und die kisige oder fettige Metamorphose mit Untergang der
Zellen (Nekrobiose).  Zuerst schrumpfen die innersten Zellen,
indem ibr Wassergehalt in die Umgebung diffundirt und resorbirt
wird; ihr Inhalt tribt sich und zuletzt entsteht an Stelle einer
Zelle eine Fetthkornchenkugel (§ 215), nachdem die Zellen
nilier aneinander geriickt waren, und eine unregelmiissige, eckige
Gestalt erhalten hatten.  Diesen fettigen Detritus gemizscht mit
freien Kernen bezeichnete man frither als Tuberkelmaterie
und die Kerne als Tuberkelmoleciile, mit deren Ablagerung nach
damaliger Ansicht die Tuberkelbildung hegann. Je nach dem
nun in Folge dieser partiellen Fettmetamorphose entweder nur
wenig Fett frei wird und die Elemente niher aneinander riicken,
erscheint der Tuberkel hellgrau oder weiss, oder, wenn viel
Fett frei geworden, gelblich oder gelb (grauwer und gelber
Tuberkel d. A).

Die zuletzt erwihnten Formen stellen die frither filschlich
sogenannten reifen Tuberkeln dar; dieselben sind aber bereits
iiberreif, . h. in dem Stadium des Zerfalls befindlich. Dagegen
sind die grauen, friiher sogenanuten rohen, unreifen (eruden)
Tuberkel auf der Hohe ihrer Entwickelung.

§. 468. Nach der Verfettung und Verkiisung beginnt, und
zwar wiederum central, die Erweichung resp. Verflissigung
der Tuberkel (Colliguatio) und zwar wahrscheinlich in ihrer
cigenen Feuchtigkeit, d. h. obne Aufnahme von letzterer aus
der Umgebung. Ein erweichter Tuberkel enthiilt keine Spur von
Eiter, sondern nur eine formlose, fast flissige Detritusmasse.
Liegen solche zerflossene Tuberkel an einer Oberfliche (z. B. der
Schleimhiute), so ergiesst sich ibhr Inbalt ohne jede Eiterung auf
die Oberfliche und dadurch wird das Tuberkelgeschwiir ge-
bildet. Wenn viele Tuberkel nahe zusammen liegen, so bilden sie
einen Comglomeratknoten. Liegen sie nebeneinander nahe
der Oberfliche cines Organes, so bezeichnet man sie als tuberku-
lise Comglomeratplatten; sind sie dagegen in den Bindege-
websziigen eines Organcs so dicht ancinander gelagert, dass sie
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dasselbe ganz gleichmiissig ausfiillen, so nennt man dieses eine
Tuberkelinfiltration.

In solchen gehiuften Tuberkelmassen schreitet der Erwei-
chungsprozess in der Umgebung einer zerfallenen Stelle immer
weiter fort, so dass ein fressendes Tuberkelgeschwiir da-
durch gebildet wird, indem die Einzelgeschwiire zusammenfliessen.
Dadurch wird auch der zernagte Rand und unebene Grund, d. i
der chankrose Charakter dieser Geschwiire bedingt.

§. 469. Maoglich ist es allerdings, dass ein Tuberkelgeschwiir
sich vollstiindig reinigt und durch Granulation zur Vernarbung
gelangt; i. . R. tritt indess eine fortschreitende Nachbarinfection
mit Zerfall ein und endlich bildet sich durch Confluenz vieler
erweichter Tuberkel der Tuberkel-Abscessresp. die Tuberkel-
Caverne. Diese enhalter ausser derZerfallsmasse von den Tuberkel-
zellen in der Regel noch Rudera von resistenteren Gewebstheilen:
elastische Fasern, obturirte Gefiisze, Knochenstiickchen u. dergl.,
welche durch die sie umgebende Tuberkelmasse nekrotisirt wur-
den. Die Cavernen sowohl, wie die Geschwiire enthalten nur
dann gleichzeitig etwas Eiter, wenn die Umgebung durch den
tuberkulosen Detritus in eine active Entziindung versetzt worden
ist. Wenn .die Nachbarinfection in der Umgebung eines Abscesses
oder einer Caverne nicht mehr vorschreitet, so bildet sich an der
Grenze des Normalen durch Entziindung, Eiterung und Granu-
lation eine Bindegewehsschichte, die sog. Tuberkelkapsel, deren
Gefiisse die Resorption des Inhalts, oder deren Wachsthum die
Ausfilllung der Caverne mit Binde- resp. Narben-Gewebe vermit-
teln kann.

§. 470. Eine vollstindige Resolution ist gewiss nur bei
ganz kleinen Tuberkeln nach eingetretener Fettmetamorphose
miglich, aber noeh nicht sicher constatirt. Wenn die einfach
atrophirten Zellen und Kerne nicht erweichen und nicht fettig
metamorphosiren, sondern eintrocknen, was cbenfalls nur bei soli-
taren Miliartuberkeln vorkommt, so bilden sie eine harte, horn-
ihnliche Masse, und diesen Zustand hezeichnet man als den der
Verhornung. FEin hiinfigerer Ausgang ist indess die Verkal-
kung, welche, wenn sie vollstindig ist, zur Petrification,
wenn sie nur theilweise neben der fettigen Metamorphose zn
Stande kommt, zur Bildung cines graugelben, schmierigen, wie
sandige Butter sich anfihlenden Breies fiihrt.




304 Neubildungen.

§. 471. Die Tuberkel konnen sich in allen Organen bilden,
welche Bindegewebe besitzen. Nicht selten entstehen sie sogar
sowohl in dem jnngen, als auch in dem iilteren neugebildeten
Binde- oder Narben-Gewebe (Pseudoligamente), selbst in demjenigen,
welches die Vernarbung der Tuberkel - Geschwiire, Abscesse und
Cavernen vermittelt hat. Ihre Pridilectionsorgane sind die Lun-
gen, demmichst die Leber, Milz, Nieren und die serdsen- und
Schleim-H#ute; aber auch in den Lymphdriisen, im Gehirn, selbst
in den Knochen, Muskeln, Sehnen, Binderm und in der Retina
sind sie gefunden worden. Am seltensten sind sie in den Sechild-
driisen, in den Eiersticken, im Euter, im Unterhautfetigewebe und
in der Catis.

§. 472. Tigenthiimlich ist den Tuberkeln ihre Heteroplasti-
citit als lymphoide Gebilde und ihre Multiplicitit.  Letztere
berubht nicht auf einer sogenannten {uberkulosen Dyskrasie,
sondern auf einer Pridisposition oder Vulnerabilitat der
Gewebe, welche i. d. R. hereditiir isf, aber auch erworben sein
kann. Bei einer solchen Pridisposition sind verhaltnissmissig
geringe Gelegenheitsursachen (Katarrhe, Rheumatismen, viel Arbeit
bei mangelhafter Nahrung oder Mangel an Bewegung in freier
Luft ete.), ja sogar die gewdhnlichen Lebensreize im Stande, die
multiple Tuberkelbildung (Tuberkulosis) hervorzurufen. In
neuester Zeit hat die Annahme vielfach Anklang gefunden, dass
die angeborene oder erworbenme Vulnerabilitit der Gewebe darin
bestehe, dass verhiiltnissmiissig geringe Reize Entziindungen, bes.
lobulire und lobdire Pneumonien, hervorrufen, deren zellige und
fibringse Exsudate nicht organisirt werden konnen, sondern kisig
metamorphisiren resp. zerfallen (tuberkulisiren) und dass
diese kisigen Producte den Infectionsherd bilden, von welchem
aus die Tuberkulosis auf dem Wege der Metastase erzeugt werde.
Diese Entziindungen rechnet man, wie auch die Diphtheritis,
zu den degenerativen im Allg. und in specie zu den tuber-
kulgsen.

§. 473. Villemin, Sanderson, Fox, Cohnheim, B.
Frinkel u. m. A. haben durch Versnche festgestellt, dass bhei
Kaninchen und Meerschweinchen allgemeine Tuberkulose entsteht,
nicht nur, wenn man sie mit Stiickchen tuberkultser Lungen und
mit zerriebenen miliaren Tuberkeln von Menschen impft, sondern
auch, wenn man ihnen Partikel von weichen Krebsgeschwiilsten,
Condylomen oder Sarkomen, selbst von beliebigen unveriinderten
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Organen frischer Kaduver unter die Haut bringt. Sie erreichten
sogar dasselbe Resultat, wenn sie ganz heterogene Dinge: Biusche
reinen Fliesspapiers oder reiner Charpie, Stiicke von Guitapercha,
von rohem oder valkanisirtem Kautschuk ete. in die Bauchhihle
der Meerschweinchen brachten. Aus diesen Thatsachen scheint
hervorzugehen, dass alle kisigen Entziindungsproducte durch In-
fection eine allgemeine Tuberkulosis veranlassen kénnen und dass
die Tuberkel, wenn auch Neugebilde cigener Art, nicht nothwen-
diger Weise ein specifisches Virus produciren, dass sie auch
an sich nicht infections- und disseminationsfihig zu sein brauchen,
sondern dass diese Eigenschaft lediglich ihrer kiisigen Zerfalls-
masse-zukommen kann.  Ihre multiple Eotstehung wiirden die
Tuberkel demmnach vielmehr einem gemeinschaftlichen kiisigen In-
fectionsherde verdanken, welcher sieh in Folge einer durch ver-
hiltnissmnéssig geringe Reize entstandencn Entziindung in pradis-
ponirten Geweben gebildet hat. Die Infection des Organismus von
diesem Herde aus geschieht nicht durck den Blut- und Lymph-
strom, sondern durch die intracellulire Saftstrémung, denn bei
jenen Versuchen bildeten sich die Tuberkel hauptsichlich in den
Hiuterleibsorganen, wenn der fremde Korper in die Bauchhihle
gebracht worden, dagegen vorwaitend in den Lungen, wenn die
kisigen Massen (gut zerrieben, verdinnt und fltrirt) in die Ju-
gularis injicirt wurden. Achnliche Resultate erzielte Gerlach
bei seinen Versuchen iiber die Uebertragharkeit der Tuberkulosis
und der Perlsucht durch Tmpfung und Fiitterung (Jahresbericht
der Thierarzneischule zu Hannover-pro 1569). Dieselben Versuche,
von Waldenburg und mir an drei Pferden gemacht, lieferten
indess negative Resultate (Mag. f. d. ges. Thkde. 1870), woraus
gich vielleicht sehliessen lisst, dass das Pferd fir die Tuberkulosis
fast eine Immunitit besitzt, zume:l sie in der That nur in ganz
vereinzelten Fiillen bei diesem Thiere (von Leisering) constatirt
worden ist. Nach Vorstehendem muss die Frage betreffs der Entste-
hung der Tuberkulosis alsnochnicht sicher gelost angesehen und zuge-
geben werden, dass die Tuberkel, einmal entstanden, sich anch durch
Dissemination vermehren kionnen ; hierfiir sprichtbesonders die secun-
dire Affection der Lymphdrisen und der Lungen. Wenn auch
bei der Section neben der allgemeinen Tuberkulosis ein alter kii-
siger Herd nicht immer gefunden wird, so kaunn derselbe durch

Resorption verschwunden sein.
Kdlhne, allg. Veterin, Path, 20
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§.474. Die #rztliche Behandlung der Tuberkulosis kann sich
im Wesentlichen nur auf Bekéimpfung der Anlage durch kriiftige
Diiit, angemessene Bewegung (Turnen), gesunden Aufenthalt und
Abhaltung von Krankheitsreizen, friihzeitige Abhirtung, Vermei-
dung von Erkiltungen und Diitfeblern und auf reichliche Liefe-
rung von Brennmaterial (Fette ete.) beschriinken, wodurch die
Entstehung von Entziindungen moglichst vermieden und die Verhor-
nung oder Verkalkung der etwa bereits entstandenen Tuberkel be-
giinstigt wird. Gelingt dieses nicht, so ist der regelmissige Aus-
gang der Tuberkulosis Abzehrung, Sehwindsucht (Phthisis
tuberculosa), welche theils durch Sifteverlust (Erweichung der
Tuberkel und chronischen Katarrh), theils dureh Functionsstérung
der blutbereitenden und blutreinigenden Organe (Lungen, Lymph-
driisen) (Tabes meseraica, Unterleibsschwindsucht),
theils durch Fieber und Erschipfung, theils durch Septicimie
herbeigefiihrt wird. Der Tod tritt i. d. R. erst nach jahrelanger
Dauer, ausnahmsweise in wenigen Wochen nach dem Offenbarwer-
den der Krankheit ein (Phthisis florida).

§. 475. Diese beim Menschen leider so hinfige Krankheit
kommt bei den Hausthieren nur selten vor. Relativ am hiinfig-
sten tritt sie bei Hunden und Katzen, auch bei Schweinen und Kanin-
chen auf. Bei Pferden sind nur ganz vereinzelte Fille (von Leise-
ring) nachgewiesen, die um so wichtiger sind, als sie darthun, dass
(abgesehen von der Contagiositit) die Tuberkulosis von der Rotz-
krankheit wesentlich verschisden, und dass diese mit der Tuber-
kulosis nicht identificirt werden darf, obschon die Rotzknoten, als
Granulome, den Tuberkeln sehr nahe stehen. Was beim Rindvieh
bisherals (atute oder chronische) Lungentuberkulose angesehen wor-
den ist, ist weiter nichts, als eine kiisige Pneumonie, welche selten fiir
sich allein, sehr haufig aber als Complication der Perlsucht vorkommt.
Bei Schafen und Ziegen, sowie beim Gefligel ist spontane Tuber-
kulogse mnoch nicht sicher constatirt. Bei den in der Gefangen-
schaft lebenden wilden Thieren, besonders bei den Affen, ist sie
dagegen ecine regelmissige Erscheinung.

§. 476. d. Die Perlsucht oder Franzosenkrankheit
beruht auf der Bildung eigenthiimlicher Geschwiilste, sog. Ferlen,
an den serbsen Hiuten der Bauch-, Brust- und Schiidelhihle, in den
Lymphdriisen und in anderen lymphatischen Organen. Diese Ge-
chwiilste sind ihrer histologischen Nator nach als Lymphc-Sar-
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kome zu bezeichnen, denn sie beruhen auf einer Hyperplasie der
Lymphzellen in den Driisen und auf einer Heteroplasie derselben
im subserdsen Bindegewebe. Sie wachsen ziemlich schnell, sind
immer multipel, neigen wenig zur fettigen Metamorphose, mehr
zur partiellen Verkalkung und persistiren grosstentheils durch fort-
schreitende Neubildung.

§. 477. Man unterscheidet weiche und harte Lymphosar-
lkome. Erstere bestehen vorwiegend aus kleinen Rundzellen mit
einfachem Kern und Kernkorperchen. In der Regel errcicken die
Zellen nur die Grogse von Schleimkirperchen, in seltenen Fillen
entwickeln sie sich jedoch auch zu mehrkernigen Riesenzellen:
daher der sarkomatise Charakter dieser Lymphome, Auch findet
man wegen der Zerbrechlichkeit der Zellenmembran hiinfig viele
nackte Kerne. Zwischen den Zellen liegt ein feines, reticulires,
nur mikroskopisch sichtbares Bindegewebe. Bei den harten Lympho-
Sarkomen privalirt dagegen das Bindegewebe und wenn die Neu-
bildung in den Drisen vor sich geht, werden die die einzelnen
Follikel trennenden bindegewebigen Septa auch makroskopisch
dicker und fester; dagegen sind die Driisenfollikel geschwunden.
Daher lassen sich nur in den jingsten Formationen und in den
weichen Lympho-Sarkomen die Lymphzellen nachweisen.

§. 478, Primir entstehen die Lympho-Sarkome in dem sub-
serdsen DBindegewebe, zuniichst als hirsekorngrosse, weissliche
Flecke, welche allmihlich gréosser werdend die iiber sie hinweg
gehende serdse Haut emporheben und entweder immer fortwach-
sen und durch Wucherung in verschiedene Richtungen die un-
regelmissigsten Gestalten annehmen, indem sie lappige, warzen-
formige, gestielte oder tranbenfirmige Conglometatknoten
bilden, welche von der serisen Haut iiberzogen sind und die
Grisse einer Doppelfaust und noch mehr erreichen konnen; oder
sie bleiben als einzelne Knoten von verschiedener Grisse stehen.
Sie zeichnen sich ferner durch stellenweise eingesprengte Verkal-
kungen aus, welche in den ilteren Conglomeratknoten fast nie-
mals fehlen, und durch Ablagerung von kohlensaurem und phos-
phorsaurem Kalk in Form kleiner, oft massenhaft zusammen ge-
lagerter, faustgrosse Klumpen bildender Korner auftreten. Diese
Kalkmassen sind aber immer noch von dem lympho-sarkomatosen
Gewebe eingeschlossen und grade in diesem findet man die mehr-
kernigen Riesenzellen ziemlich hiufig.

20%
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§. 479. Die bei vorgeschrittener Perlsucht selten fehlende
Affection der Pectoral-, Bronehial-, Submaxillar- und Abdominal-
Driisen ist eine secundére; sie ist mit denselben Neubildungen und
Kalkablagerungen in den genannten Organen verbunden. Auch
in dem subserdsen und interlobuliren Bindegewebe der Lungen
konnen sich derartige Lympho - Sarkome in grossen Massen
bilden; sie stellen aber hier weniger isolirte Geschwiilste dar,
sondern wuchern in den grossen Bindegewehsziigen mehr gleich-
miissig fort, rufen eine schleichende katarrhaliche oder croupdse
Pneumonie hervor und bilden schliesslich oft mehrere Pfunde
schwere, kriimliche oder steinige Massen von gelbgrauer Farbe.
Niemals erfolgt eine Erweichung oder Ulceration. (Steinige
Hepatisation, H. petrifica). Selten fehlt bei der Perlsucht
diese Affection des Lungengewebes ganz.

§. 480. Ferner kommen die Lympho - Sarkome auch meta-
statisch an der Arachnoidea, an der Leber, an den Tuben und
Ovarien vor. An den letzteren Orten verursachen sie nicht selten
periodische Nymphomanie, die sogen. Monatsreiterei oder
Briillerkrankheit, die indess auch ohne nachweishare Perlsucht
bestehen kann.  An der Arachnoidea erzeugen sie dagegen un-
regelmissig wiederkehrende Symptome der Gehirnreizung. An der
Pleura verursachen sie Athembeschwerden und Husten, am Peri-
tonfium und in den Mesenterialdriisen mangelhafte Erniihrung trotz
guten, nicht selten gesteigerten Appetits (Tabes meseraica)
(Magere Franzosen). Sind die Mesenterialdriisen intact, so
kann sogar eine gute Ernihrung und Mastung stattfinden
(Fette Franzosen).

§. 451, Die Ursache der Lympho-Sarkombildung bernht in
einer ererbten Anlage; diese Afterprodukte sind sogar schon bei
nengeborenen Kilbern gefunden worden. Bei Kihen, und zwar
hesonders bei sehr milchergiebigen, vermehren und wachsen sie
schneller, als bei Ochsen und Bullen. Bei letzteren bleiben sie
gewbhnlich so sparsam und unentwickelt, dass sie deren Gesund-
heit nicht in wahrnehmbarer Weise beeintriichtigen. Durch solehe
Bullen wird die Krankheit am meisten unterhalten und fortgepflanzt,
da ihre ganze Nachkommenschaft mit der Anlage zur Franzosen-
krankheit geboren wird, die Kiithe aber entweder bald nicht mehr con-
cipiren oder geschlachtet werden, weil die Krankheit bei ihnen frither
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offenbar wird.  Bis jetut ist die Krankheil nur bei Rindvieh,
Schweinen und Pferden, bei diesen sehr selten, heobachtet.

§. 482, Einmal entstanden scheinen sich die Lympho - Sai-
kome sowohl durch den Lymphstrom, als durch Nachbarinfeclion za
vermehren. Fiir Ersteres spricht die sccundire Affection der
Lymphdriisen, fiir Letateres das vorwaltende Ergriffensein gewisser
Regionen. Das Wachsthum der Geschwillste geschieht sowohl
durch Apposition von der nicht selten gestielten Basis aus und
zwar entweder durch Bildung von Granulationszellen aus getheil-
ten Bindegewebszellen oder durch ausgewanderte Lymphzellen,
als auch durch Vermehrung der bereits neugebildeten Zellen ver-
mittelst endogener Neubildung. Ob die Lymphosarkome durch
Impfung und durch den Darmkanal aunf Menschen und andere
Thiere iibertragen hei diesen Tuberkulosis erzeugen konnen, wie
die Versuche von Gerlach (§. 473) es wahrscheinlich machen,
ist bis jetzt noch nicht mit Sicherheit constativt. Ebenso unklar
ist noch das Verhiltniss der mit der Perlsucht hiufig complicirten
kiisigen Pneumonie zu jener Krankheit, um so mehr als sie nicht
ganz selten vermisst wird. In den meisten Fillen ist sie wohl
secundirer Natur (cf. §. 479).

§. 483. ¢) Die Struma oder der eigeutliche Kropf Die
Schilddriisen, glandulae thyreoideae, sind zwar keine eigent-
lichen Lymphdriisen, doch haben sie mit Epithel ausgekleidete
Follikel ohne Ausfiihiungsgéinge. IThr muthmassliches Product
wird wahrscheinlich durch die Venen abgefiihrt.

-Gewohnlich bezeichnet man jede Anschwellung der Schild-
driise als Struma, jedoch beruht die chronische Verdickung
derselben meistens aunf einer Wucherung des interfolliculiren Bin-
degewebes, in welchem sich i. d. R. neue mit Epithel ausgeklei-
dete (lymphoide) Follikel bilden. Diese Neubildung kann sich
auf die ganze Driise erstrecken, oder auf einzelne Abtheilungen
derselben beschrinken, wodurch natiirlich eine Verschiedenheit
in der Form der Strama bedingt wird. Wenn bei dieser Hyperplasie
das Bindegewebe vorherrscht, so stellt die Geschwulst den fase-
rigen Kropf (Str. fibrosa), wenn die Follikel privaliren, die
Str. follicularis, wenn die Gefisse, die Str. vascularis dar.
Je nachdem in den letzteren die Arterien vorherrschen, ist sie
eine Str. aneurysmatica, oder wenn die Venen, eine Str.
varicosa. L d. R. sind dic betreffenden Gefasse gleichzeitig
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§. 479. Die bei vorgeschrittener Perlsncht selten fehlende
Affection der Pectoral-, Bronchial-, Submaxillar- und Abdominal-
Driisen ist eine secundiire; sie ist mit denselben Neubildungen und
Kalkablagerungen in den genannten Organen verbunden. Auch
in dem subserisen und interlobuliren Bindegewebe der Lungen
kinnen sich derartige Lympho - Sarkome in grossen Massen
hilden; sie stellen aber hier weniger isolite Geschwiilste dar,
sondern wuchern in den grossen Bindegewebsziigen mehr gleich-
miissie fort, rufen eine schleichende katarrhaliche oder croupise
Poeumonie hervor und bilden schliesslich oft mehrere Pfunde
schwere, kriimliche oder steinige Massen von gelbgrauer Farbe.
Niemals erfolgt eine Erweichung oder Ulceration. (Steinige
Hepatisation, H. petrifica). Selten fehlt bei der Perlsucht
diese Affection des Lungengewebes ganz.

§. 480. Ferner kommen die Lympho - Barkome auch meta-
statisch an der Arachnoidea, an der Leber, an den Tuben und
Ovarien vor. An den letzteren Orten vernrsachen sie nicht selten
periodische Nymphomanie, die sogen. Monatsreiterei oder
Briillerkrankheit, die indess auch ohne nachweishare Perlsucht
bestehen kann.  An der Arachnoidea erzeugen sie dagegen un-
regelmiissig wiederkehrende Symptome der Gehirnreizung. An der
Pleura verursachen sie Athembeschwerden und Husten, am Peri-
tondum und in den Mesenteriuldriizen mangelhafte Evnihrung trotz
guten, nicht selten gesteigerten Appetits (Tabes meseraica)
(Magere Franzosen). Sind die Mesenterialdriisen intact, so
kann sogar eine gute Ervihmng und Mastung  stattfinden
(Fette Franzosen).

§. 4~1. Die Ursache der Lympho-Sarkombildung beruht in
ciner ererbten Anlage; diese Afterprodukie sind sogar schon bei
neugeborenen Kilbern gefunden worden.  Bei Kiihen, und zwar
besonders beil sehr milehergiebigen, vermehren und wachsen sie
schneller, als Dei Ochsen und Bullen. Bei letzteren bleiben sie
gewdhnlich so sparsam und unnentwickelt, dass sie deren Gesund-
heit nicht in wahrnehmbarer Weise beeintriichtigen. Durch solche
Bullen wird die Krankheit am meisten unterhalten und fortgepflanzt,
da ihre ganze Nachkommenschaft mit der Anlage zur Franzosen-
krankheit geboren wird, die Kiihe aber entweder bald nicht mehr con-
cipiren oder geschlachtet werden, weil die Krankheit bei ihnen friher
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offenbar wird.  Bis jetet ist die Krankheit nur bei Rindvieh,
Schweinen und Pferden, bei diesen sehr selten, heobachtet.

§. 482, Einmal entstanden scheinen sich die Lympho - Sar-
kome sowohl durch den Lymphstrom, als durch Nachbarinfection zn
vermehren.  Fir Ersteres spricht die secundiire Affection der
Lymphdriisen, fiir Letzteres dus vorwaltende Ergriffensein gewisser
Regionen. Duas Wachsthum der Geschwiilste geschieht sowohl
durch Apposition von der nicht selten gesticlten Basis ans und
zwar entweder durch Bildung von Granulationszellen aus getheil-
ten Bindegewebszellen oder durch ausgewanderte Lymplizellen,
als anch durch Vermehrung der bereits neugebildeten Zellen ver-
mittelst endogener Neabildung. Ob die Lymphosarkome durch
[mpfung und durch den Duarmkanal auf Menschen und andere
Thiere ibertragen bei diesen Tuberkulosis erzeungen kdnnen, wie
die Versuche von Gerlach (§ 473) es wabrscheinlich machen,
ist bis jetzt noch nicht mit Sicherheit constativt.  Ebenso unklar
ist noch das Verbiltniss der mit der Perlsucht hitufig complicirten
kisigen Pneumonie zu jener Krankheit, am so mehr als sie nicht
ganz selten vermisst wird. In den meisten Fillen ist sie wohl
secundidrer Natur (ef. §. 479).

§. 483. e) Die Struma oder der eigentliche Kropf. Die
Schilddriisen, glandulae thyreoideae, sind zwar keine eigent-
lichen Lymphdriisen, doch haben sie mit Epithel ausgekleidete
Follikel ohne Ausfiilliungsgiinge.  Thr muthmassliches Producet
wird wahrscheinlich durch die Venen abgefiilrt.

~Gewdhnlich bezeichnet man jede Anschwellung der Schild-
driise als  Struma, jedoch beruht die chronische Verdickung
derselben meistens anf einer Wucherung des interfolliculiren Bin-
degewebes, in welchem sich i, d. R. neme mit Epithel ausgeklei-
dete (lymphoide) Follikel bilden. Diese Neubildung kann sich
auf die ganze Driise erstrecken, oder auf einzelne Abtheilungen
derselben heschriinken, wodurch natiirlich eine Verschiedenheit
in der Form der Strama bedingt wird. Wenn bei dieser Hyperplasie
das Bindegewebe vorherrscht, so stellt die Geschwulst den fase-
rigen Kropf (Str. fibrosa), wenn die Follikel privaliren, die
Str. follieularis, wenn die Gefisse, die 8tr. vascularis dar.
Je nachdem in den letzteren die Arterien vorherrschen, ist sie
eine Str. aneurysmatica, oder wenn die Venen, eine Str.
varicosa. L d. R. sind dic betreffenden Gefisse gleichzeitig
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hedeutend erweitert.  Wenn das die Follikel nmgebende Binde-
cewebe verknichert, so ist sie eine Str. ossea. — Bei der
Str. follienlaris kommt es nicht selten vor, dass in den Follikeln
eine (vom Epithel abgesonderte?) leimartige, gallertige Fliissigkeit
sich ansammelt (Str. lymphatica), welche zuweilen die Fol-
likel aut Kosten des immer mehr schwindenden Bindegewebes be-
deutend ausdehnt (Str. eystica). Ausserdem konnen aber auch
die Epitheizellen der Follikel oder die in dieselben eingewan-
derten Lymphzellen der fettigen Degeneration anheim fallen; dann
findet man in den Follikeln Fett und Cholestearinkrystalle.

Die Stroma gehdrt zu den gutartigen Neubildungen und
schadet hichstens durch ihre oft enorme Grosse und ihren Sitz,
indem sie aunf den Kchlkopl oder den nervus recurrens drickt.
Wenn die Struma auf beiden Seiten stark entwickelt ist, kann sie
selbst ausser der Athembeschwerde mnoch eine Schlingbeschwerde
veranlassen. Sie kommt beim Menschen und bei allen Hausthieren,
am meisten bei Hunden vor.

13. Die epithelialen Neubildungen.

§. 484 Diese bestechen aus Epithelzellen ohne oder mit
einer nicht sicher zu constatirenden lotercellularsubstanz.  Das
Ganze oder dessen einzelne Theile werden nur durch accessorisches
Bindegewehe zusammen gehalten. In diesen Neubildungen kann
das Epithel nicht nur in seinen drei Hauptformen, als Platten-,
Cylinder- und Flimmer-Epithel, sondern auch als specifisches Drii-

senepithel aunftreten.  Gewdhulich ist indess in einem Neugebilde

nur ¢ing Form vertreten.

§. 485, Die einfache Hyperplasie der epithelialen Ge-
bilde ist lediglich eine Folge einer Steigerung der gewohnlichen
Epithelerzengung.  Dieselbe fiihrt entweder zu einer dauernden
Formation, oder sie ist gleichzeitiz mit einer so lebhaften Ab-
schuppung (Desquamatio) der élteren Zellen verbunden, dass
eine erhebliche Massenzunahme nicht stattfindet. Die Grundursache
ist in beiden Fillen dieselbe, nur das Endresultat, der Erfolg, ist
ein verschiedener,

Eine hyperplastische Neubildung der &usseren Oberhaut (Epi-
dermis) mit im gleichen Grade gesteigerter Abschuppung scheint
m. 0. w. bei allen chronizchen, mit allgemeinen Ernidhrungssto-
rungen verbundenen, Krankheiten stattzufinden. Die durch das
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kurze, straffe Unterhautbindegewebe fest mit der Unterlage ver-
bundene, verdickte und ihrer Elasticitit beraubte Hant (Cutis)
ist mit zahlreichen Lpithelschuppen besetzt, welehe bei mangel-
hafter Hautpflege zwischen den Mihnen-, Schweif- und Deckhaaven
hiingen bleiben, wodarch die Haut wiec bestiubt erscheint. Am
Auffallendsten wird diese Erscheinung bei der sogenannten Hari-
hiutigkeit (Coriagn) wahrgenommen, welche aber nicht als eine
selbststiindige Krankheit, sondern als Symptom einer allgemeinen
Erniibrungsstorung anfznfassen ist, und auch bei andauernden
acuten Krankheiten, wenn auch in cinem geringeren Grade, sich
auszubilden pflegt. (Lungenseuche, Tuberkulosis, Perlsucht, Kno-
chenbriichiglkeit ete.)

Hilt die Abschuppung mit der hyperplastischen Neubildung
der Epidermis nicht gleichen Schritt, so bildet sich die sogenannte
Hautschwiele (Callus), welche aus lauter verhornten, dicht
ceschichteten, platten Epidermiszellen besteht und i. d. R. in
Folge der Eintrocknung und des Mangels an Elasticitit tiefe Risse
bekommt und horkig erscheint. Eine solche Hautschwiele bildet
sich an Stellen, welche einem anhaltender: oder wiederholten Drucke
(durch Geschirre, das Lager ete.) ausgesetzt sind und dient dann
als schiitzende Decke fiivr die Haut. Begrenzter entsteht eine
solche Hautschwiele auf hervorragenden iusseren Narben und
Warzen. Ist die Hyperplasie der Epidermis tber die ganze Haut
oder den grossten Theil derselben aumsgebildet, so wird dadurch die
sogenannte, i. d. R. angeborene Fischschuppenkrankheit,
(Jehthyosis) dargestellt. (Nur bei Menschen und Schweinen
beobachtet).

An den Theilen der dusseren Haut unterhalb der Vorderfuss-
wurzeln und der Sprunggelenke fithren chronische Reizzustinde
(Schrundenmauke) nicht nur zu betrichtéchen Hyperplasien der
Epidermis, sondern auch der Papillen der Cutis, so dass das
Hautgewebe dem der Kronenwulst ihnlich, und zur Matrix fiir
ein rohrenfiilhrendes Horngebilde wird.  Beschriinkt sich diese
Neubildung auf kleinere, scharfbegrenzte, i. d. R. hervorragende
Stellen, so wird dadarch das sogenannte Hauthorn gebildet,
welches ohne knicherne Grundlage, daher passiv beweglich ist.
Das physiologische Aralogon fiir diese Neubildung findet sich in
den sogenannten Hornwarzen oder Kastanien. Mechanische
Trennungen kleinerer Theile der Kronenwulst fiihren oft zu horn-

A




312 Neubildungen.

ahnlichen Gebilden, welehe aus wirklichem | physiologischem Huf-
horn bestehen, aber i. d. R nach aussen und ohen gekriimmt
isolirt. wachsen.  Diese getreunt wachsenden Theile der Hufe oder
Klaven (und Horper?) konnen daher nur als uneigentliche
oder falsche Hauthorner bezeichnet werden.

Die Hyperplasie des Epithels der Haarbillge fibrt zum Aus-
fallen der Haare, indem die Haarwnrzeln durch die nengebildeten,
im  Haarséickchen  angesammelten  Epithelzellen  hervorgeschoben
werden und die Haarwurzeln ihren Halt verlieren. (Vesicatoren,
Herpes decalvans).

§. 486G, An den Schleimbéinten und in den Alveolen der
Lungen stelll die Hyperplasie der Epithelien mit vermehrter Ah-
schuppung das katarrhalische Secret dar; dabei wandeln sich
nicht die Epithelien der freien Fliche der Schleimhant, son-
dern nur die der Schleimdriisen in Schleimkiigelchen wm.  Viel-
leicht entstelen letztere auch nur aus emigrirten Lymphzellen
(¢f. 524).  Rind viele Epithelien in dem katarrhalischen Secret
enthalten, so erscheint dieses ganz milchweiss (Blennorrhoea,
Fluor albus); je weniger Epithelzellen dem Secret beigemengt
sind, je heller erscheint dieses, denn die Schleimzellen triiben
dasselbe nur weniy, da sie stark durchscheinend, fast durchsich-
tig sind.

Aehnliches findet in den Harnkaniilchen der Nieren Statt,
aus welchen das Epithel i. . R. in Form kleiner, zusammen-
hingender Cylinder entleert wird (¢f. Brig ht sche Nierenkrank-
heit §. 382).

§. 7. Bleibende Hyperplasien der Epithelien in den Haar-
sickehen fithren zum abnormen Wachsthume der Haare (Weich-
selzopf, Plica polonica, auch Trichoma); aal der dusseren
Haut zu Schwiclen nnd wenn die Papillen der Haut in den Pro-
zess der Hyperplasie mit hinein gezogen werden, zur Bildung trock-
ner oder feuchter Warzen (Verruca, Condyloma), die, wenn
sie grissere Geschwiilste bilden auch Papillome genannt werden.
Der Strahlkrebs ist im Wesentlichen ein Papillom mit Verfliissi-
gung des epithelialen Hornstrahls, also weder ein Careinom mnoch
ein Cancroid.  (§§. 406, 499 und 504).

§. 488,  Aechuliche Hyperplasien der Epithelien in den Dri-
sen verarsachen zuniichst eine Erweiterung und Verlingerung der
Kenile und Acini, i. d. R. verhuuden mit ciner Hyperplasie der
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hindegewebigen Grundlage, alse eine Hyperplazie des ganzen Or-
ganes. Der Reiz zu dieser gesteigerten Entwickelune ist i. d. R.
ein adidquater, d. h. ein der Function der Driise entsprechen-
der. BSo liegt z. B. einer Hyperplasie der Nierve i. d. R. eine
Unreinigkeit (Impuritas) des Blutes zu Grunde, welche darin
besteht, dass sich bei Stirung der Function der anderen Niere
der Harnstoff im Blute anhiiuft. Dieser bt einen echiohten tadi-
quaten) Reiz aul die gesunde Niere aus, wodurch diese zur viea-
riirenden Harnausscheidung und zur gesteigerton Epithelbildang
angeregt wird.

§. 489. In derselben Weise wirkt die Leukimie auf die
Leber, indem die ungefiirbten Blutzellen so ervegend auf die Epi-
thelien der Acini, d. h. auf die Leberzellen wirken, dass diese
sich hyperplastisch vermehren, in Folge dessen die Acini mehr
Leberzellen enthalten und die Leber auch makroskopisch grisser
erscheint. Die Leber ist niimlich das normale Aunsscheidungsor-
gan sowohl fiir die (zerfallenen) weissen, wie fiir die vothen Blut-
kiigelchen: daher die spezifische Beziehung.

§. 490. In derselben Weise, wie Nieren und Leber kinuen
alle Driisen hyperplastisch werden und wenn diese Hyperplasie
nur einzelne Drisen betrifft, so bezeichnet man jene als ein Ade-
noma. Die epitheliale Hyperplasie in den Lab- und Schleim -
Driisen des Magens, Darmkanals, Uterus ete. hat gleichfalls ein
Wachsen dieser Driisen zur Folge, wodurch sie fadentirmig ver-
lingert werden und in Form von Polypen hervorragen (état ma-
meloné d. Franz.). Mit dieser Hyperplasie ist anch eine erhihte
Function der betreffenden driisigen Organe verbunden.

§. 401. Wird das zur Ausscheidung bestimmte Secret zu-
viick gehalten, so entstehen dadurch Retentions-Geschwiilste
mit grosstentheils epithelinlem Inhalte. Diese Zuriickhaltung kann
sowohl an dem Orte ihver Entstehung, als auch anf dem Wege
ihrer Ansscheidung stattfinden, und erzeugt znweilen durch Schwund
der Scheidewiinde confluirende Hohlen.

Die Retention kann bedingt sein durch eine zu dickliche
(onsistenz der auszuscheidenden Massen (Mitesser, Comedo-
nen, Acne in den Talgdriisen), oder durch Verschluss der Aus-
filbrungsgiinge. Letzterer ist als Ursache zu vermuthen, wenn die
zurtick gehaltensn Massen diinnfliissig sind: jedoch konnen sie in
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diesem [Falle spiterhin noch eingedickt werden, so dass der um-
gekehrte Schluss nicht immer richtig ist.

An der dusseren Haut enthalten diese Retentionsgeschwiilste
entweder vorwaltend Epithelien und dann nennt man sie Brei-
oder Gritz-Geschwiilste, Atheromata; oder sie enthalten
fast nur Hauttalg, dann heissen sie auch wohlSpeckgeschwiilste,
Steatomata (ef. indess §. 416.); oder sie enthalten ein mehr
ditnnfliissiges, synoviaiihnliches Fett, dann werden sie Honig-

eschwiilste, Meliceres auch Colloidbilge, Dermoid-
Cysten, genannt.  Der anfinglich consistente, aschgraue epithe-
liale Inhalt ist dann in Folge einer Fettmetamorphose verfliissigt (an
den falschen Nasenlochern der Pferde sehr haufig.)

An den Schleimhiuten werden Retentionsgeschwiilste der
Sehleimdriisen auch als Blasenpolypen bezeichnet.

$. 492, Die retinirten Massen reizen die Wandungen des
sie nmgebenden Sackes hiutig so, dass diescer sich hyperplastisch
und nicht selten colossal verdickt, so dass an der #usseren Haut
und an den Uebergangsstellen der Schleimhaut in dieselbe die sog.
Schwammgeschwulst, Molluscum, mit einem Atherom oder
Steatom oder mit einer Meliceris im Inneren entsteht. Zu-
weilen wird der Inhalt der letzteren resorbirt, so dass die Hoh-
lung nicht mehr anfzufinden ist.

§. 493, Sammelt sich mit den Epithelien ein vorwaltend
seroses Exsudat innerhalb der Hohlen der Secretionsorgane an,
20 bezeichnet man diesen Zustand auch wohl als falsehe oder
nneigentliche Wassersucht (Wassergeschwulst, Hygro-
ma). So spricht man von einer Wassersueht der Gallenblase,
Hydrops cystidis felleae, der Gallengiinge, Hydr. ductus
hiliteri, der Rierstéocke, Hydr. folliculorum ovarii, der
Eileiter, Hydr. tubarum Fallopii, der Gebarmutter,
Hydr. nteri s. Hydrometra, der Nieren, Hydronephrosis,
des Wartonschen Ganges, Granula (Froschgeschwulst),
der Samenkanile, Spermatocele, des Euters, Galacto-
cele ete.

in den hoher organisirten Driisen tritt in Folge der Stauuag
des Secrets, weil das Bindegewebe in ihnen nicht so priivalirt,
i. d. R. Atrophie der bindegewebigen Septa, Confluenz der Acini
und Storung der Funetion ein. Sonst sind die Retentionsge-
schwiilste nur in Folge ihres Sitzes durch Druck nachtheilig. In

o
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der Rachenhihle vernrsachen sie »z. B. Athem- und Schlingbe-
schwerden. (Retrotracheale Retentionsgeschwiilste).

§. 494. Die heteroplastischen Epithelialbildungen
entstehen an Orten, an denen normaliter kein Epithel vorkommt.
Sie gehen auch nicht, wie das normale Epithel, aus der Theilung
tiefer gelegener Epithelzellen, sondern aus Bindegewebzzellen
(oder aus emigrirten Lymphzellen?) hervor. Jedenfalls legt die-
ser Neubildung ein Irrvitament .zum Grunde, welches die Theilung
der Bindegewebszellen in Granulationszellen und die Transforma-
tion der letzteren (oder der Lymphzellen?) in Epithelzellen ver-
anlasst.

Anm.: Thiersch liugnet die heteroplastische Entwickelung der
Epithelien ans dem Bindegewebe, nnd nach Billroth wachsen
alle neugebildeten, aus den fritheren hervorgegangenen Zellen
nur zu solehen Geweben aus. die innerhalb des Productionsherei-
ches desjenigen Keimblattes liegen, von welchem sie abstammen.
Auch nach Remak kann Epithel nur von Epithel stammen,
welches in allen gefisshaltigen Theilen als Endothelinm
der Blut- und Lymphgefisse vertreten ist. Hiernach wiiren
mithin die epithelialen Neubildungen im Innern der Gewehe
keine Heteroplasien. sondern Hyperplasien. Bis jetzt ist diese
Ausicht jedoch noch nicht allgemein adoptirt und die nicht
von den Epithelien der fusseren Haut, der Schleim- und
serosen Hitute sowie der Driisenkaniile ausgehenden Neubil-
dungen gelten noch als heteroplastische.

Die heteroplastischen Epithelbildungen kionnen ganz gutarti-
ger Natur sein und als einfache Ersatz- oder Luxus-Bildungen
anftreten.  Hierher gehort z. B. die Reproduction der Epithel-
zellen auf dem zum Abschluss gekommenen Narben-Gewebe, wobei
die dusserste Schichte des Binde- oder Narbengewebes in Epithel-
gewebe transformirt wird und zum Ersatze der verloren gegange-
gangencn Epithelschichte dient.

§. 495. Eine Luxus-Production findet dagegen bei den der-
moidalen (liautihnlichen) Neubildungen, Cysten ete. (conf.
§. 491) an deren inneren Oberfliche Statt. Die Dermoide sind
néimlich Nachbildungen der Haut — Cutis —, oft mit Haar- und
Talgbilgen, selbst mitZihnen und Gehirnsabstanz, welche Letztere in
dieser Vollstindiglkeit jedoch stets als congenitale, abgeschniirte
Einstiilpungen der Haut anzusehen sind. Jedoch kommen hetero-
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plastische Reproductionen der ganzen dusseren Haut (Cutis) auch
in der postivtalen Zeit und in spiteren Lebensperioden vor.

§. 46, An den Kimmen der Hihne (und in der Haut des
Menschen) finden sich nicht selten heteroplastische Epithel - (Epi-
dermis-) Bildungen in Form kleiner, perlmutterartig clinzender,
oft vielfach zusammengehiinfter Perlen vor, welche aus Bindege-
webscysten bestelien, die im Innern mit Epithel ausgekleidet und
angefiilllt sind.  Die innersten abgestossenen Epithelzellen gehen
eine fettige Degencration ein und geben zur Bildung oft grosser
Massen von Cholestearinkrystallen Veranlassung, weswegen man
sie anch als Cholesteatome bezeichnen kann (ef. § 357). Die
Bildung der dchten Perlen an der inneren Fliche der Muscheln
herubt anf demselben Prozesse. Ferner gehoren bhierher:

§. 497. Die Kystome, welche ihrer Entstehung nach den
driisigen Organen analog sind, nur mit dem Unterschiede, dass die
Kystombildung mit einer heteroplastischen Epithelerzeugung he-
ginnt.  Die Epithelzellen fungiren dabei auch als Secretionsorgune.
Da indess das Secret wegen Mangels eines Ausfiilhrungsganges
sich immer mehr anhinft, so driingt es die Wandungen allmihlig
auseinander und es bildet sich, fhnlich wie in den Terminalblis-
chen der Driisen, eine gefiillte, mit Epithel ausgekleidete Cyste.
Wenn nun mehrere derartige Cysten nahe zusammen liegen, so
wird dadurch cin heteroplastisches, driisendhnliches Organ ohne
Austihrungsgang, d. i. ¢in Kystom, gebildet. Die Kystome kom-
men am hiufigsten an den Eicrstocken (frither Hydrops ovarii
multilocularis gen.) vor und sind i d. Regel nicht maligner
Natur.

§. 198. Ferner gehoren zu den heteroplastischen Epithel-
bildungen die verschiedenen Formen von Krebsen (Cancer),
welehe sich dorch ihren malignen Charakter auszeichnen, Hinfig
sind diese heteroplastischer, epithelialen Neubildungen mit ein-
fichen hyperplastischen verbunden, wenn namlich physiologisches
Epithelgewebe in deren unmittelbarer Nihe liegt.

Sie zerfallen in Cancroide und Carcinome.

§. 492 Das Cuanecroid stellt eine heteroplastische Repro-
duction des physiologischen Epithelgewebes (nach Késter in
Wiirzburg, eine maligne Hyperplasie der Endothelien der Lymph-
gefisse) dar, gewohulich in Form von drisenihnlichen, durchweg
aus Epithel ohne Intercellnlarsubstanz bestehenden Zapfen, welche
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zuweilen durch Zusammenlagerung ein unregelmiissiges Conglomerat
bilden. Da sie meist aus jungen weichen Epitheizellen bestehen,
so stellt das Ganze i, d. R. eine lose zusammenhiingende, breiige
Masse dar. Diese Epithelzellen sind der Form nach sehr ver-
schieden, d, h. sie kinnen Pflaster-, Cylinder- oder Flimmer-
Epithel darstellen. Das Erstere ist bei Weitem am hiinfigsten
der Fall, doch sind die Epithelien i. d. R. dem physiologischen
Epithel analog, welches ihnen am niichsten liegt.

§. H00. Die Caneroide vergrossern sich i. d. R. sehr Jang-
sam und erhalten erst nach jshrelangem Bestehien eine Letricht-
liche Grisse. Erst wenn Zerfull eingetreten ist, werden die
niichstgelegenen Lymphdriizen afficirt; auch kommt es nicht selten
zum Aufbruch (Euter der Hunde). Selten findet Metastasis in
distans Statt; immer aber tragen die secundiiren Cancroide den-
selben Charakter, welchen die priméiren haben.

Nicht selten werden sie durch grosse Bindewebsziige in
mehrere unregelmiissige Abtheilungen getheilt und i. d. R. ist ihre
Oberflache durch das Hervorwuchern einzelner Abtheilungen un-
eben, hickerig. Zuweilen geschieht diese Wucherung in langen,
fadenformigen Fortsiitzen und dann ‘stellt das Neugebilde den
Zottenkrebs oder das Papillar-Cancroid dar. Das hetero-
plastische Epithelzewebe ragt dann entweder frei, ohne Ueberzug

von Bindegewebe hervor, oder es ist nur von dem physiologischen
Epithelgewebe iiberzogen und ragt mit diesem iiber die Oberfliiche
hervor.

In d. R. findet bei den Cancroiden gleichzeitig eine bedeu-
tende Entwickelung von neuen Gefiissen Statt, in Folge deren sie
sehr zu Blutungen neigen.

§. b0O1. Sie gehen (wenn nicht aus emigrirfen Lymphzellen)
aus Granulationszellen des Bindegewebes hervor wund nachdem
gie ihr Stadium aemes erreicht haben, erweichen und zerfliessen
gsie durch fettige Degeneration. In Folge der Zerstirung der hinde-
gewebigen Scheidewiinde confluiren die kleineren Hohlen zu grijs-
seren, diese brechen nach Aussen auf, entleeren den fettigen Detritus
und bilden ein fressendes Krebsgeschwiir (Ulcus rodens
cancroides).

§. 502. Die Cancroide kommen in allen Geweben vor, welche
Bindegewebe haben. lhre Priidilectionsstellen sind: Das Euter,
die Lippen, Zunge, der Magen, Uterus ete. Im Allg. sind die
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Orificien der Hohlungen, welche hiiuficen mechanischen Insulten
ausgesetzt sind und eine weiche Oberfliiche haben, am meisten
der primiren Cancroidbildung ansgesctzt. Ausser diesen mecha-
nischen Ursachen und der physiologischen Disposition muss indess
noch eine congenitale oder erworbene Priidisposition, eine gewisse
Vulnerabilitit der Gewebe an den erwiihnten Stellen der Cancroid-
bildung zum Grunde liegen, welche sie zur Entwickelung derartiger
spezifischer Neubildungen hesonders geneigt macht; ja es ist sogar
nicht unwahrscheinlieh, dass gewisse chemische oder andere unbe-
kannte Reize, ohne dass eine congenitale oder erworbene Priidis-
position dabei im Spiele ist, diese spezifische Neubildung bedingen
kimnen. Jedentalls liegt kein Grund zu der Annahme vor, dass
ibrer Entstehung eine spezifische (sog. Krebs-) Dyskrasie zum
Grande liege, wie die Humoralpathologen meinten.

§. 503, Eive Abart der Cancroide ist der sog. Gallert-,
Schleim- oder Collpid-Krebs, Cancer arcolaris, bei wel-
chem sich an Stelle der Bindegewebsziige eine schleimige, gall-
ertige, Muein haltige Flissigkeit findet, in welcher die zapfen-
ormigen und vielfach netzartic anastomosirenden Epithelgebilde
liegen. Grossere Abtheilungen derartiger Holhlriinme werden daun
zuweilen noch durch hyperplastische Bindegewebsziige zusammen
ochalten und von anderen Abtheilungen geschieden. Nur in diesen
hindegewebigen Septis, welche mit dem Wachsthume der Ge-
schwulst immer mehr atrophirven, liegen einige Blutgefiisse, withrend
die spezifische epitheliale Nenbildung ganz gefisslos, folglich auch
blutleer ist. Wenn dieser Colloidkrebs aufbricht, .entleert sich die
Gallertmasse in Form von Kugeln und wenn dieses in die Bauch-
hiohle hinein geschieht, so kann dadurch eine Art von Bauch-
wassersucht, Ascites gelatinosus, gehbildet werden.

Diese Fovm ist noch weniger susspect, als das eigentliche
Cancroid, denn Metastasen werden nur selten beobachtet.

& 504. Die Carcinome sind epitheliale Neubildungen,
welche durch gleichfalls neugebildete bindegewehige Septa in ziem-
lich regehnissiger Weise in Alveolen getheilt werden, in welchen
ausser den Epithelzellen noch eine Flissigkeit, der sog. Krebssaft,
enthalten ist. Dieser iibt auf die Umgebung eine scharf reizende,
zerstorende und schmelzende Wirkung ans und bewirkt sowohl die
Nachbarinfection, wie die Metastasenbildung und den schnelleren
Aufbruch.
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Sind die Alveolen gross und enthalten sie viele Epithelien und
Sifte, so ist der Krebs ein weicher; sind dagegen die Alveolen
klein und enthalten sie wenig Epithel und Saft, ist dabei das
Bindegewebe stark entwickelt, so ist es ein harter Krehs. Diese
Beschaffenheit hiingt zum Theil von der Qualitit des Mutter-
gewebes, zum Theil von der Sechnelligkeit des Wachsthums des
Carcinoms ab; diese steht aber wieder mit dem eigenen Zellen-
und Saft-Reichthume im geraden Verhiltnisse, d. h. je weicher
und saftreicher ein Krebs, je schneller wiichst er i. d. R.

§. 505, Die Bildurg der weichen Formen der Carcinome
(Marksechwamm, Carcinoma medullare) ist zum Theil
durch den Mutterboden, zum Theil durch die allgemeine oder ort-
liche Anlage des Individuum bedingt.

Sie entsteben stets im Bindegewebe und zwar entweder dureh
Transformation emigirter Lymphzellen oder aus Granulationszellen,
aus denen zum Theil Epithelien, zum Theil Bindegewebe in alveo-
lirer Anordnung hervorgeht. Die Zalhl der Epithelzellen im Ver-
hiltnisse zu dem bindegewebigen Stroma ist iiberwiegend: daher
sind jene weich, locker aneinander gelagert und leicht verschiebbar.
Die Epithelzellen haben aus demselben Grunde keine bestimmte
Form, sondern sind in Folge des gegenseitigen Druckes verschie-
denartig polymorph. Ihre Kerne und Kernkirperchen sind i d.
R. ausserordentlich gross und in den nur aus Spindelzellen be-
stehenden Bindegewebshalken liegen weite und diinnwandige Ge-
tisse, welche leicht zn Blutungen Veranlassung geben.

§ 506. Sind dic bindegewebigen Balken so gefissreich, dass
das Bindegewebe selbst in den Hintergrund tritt, so sind die Ge-
fiisse gewohnlich varicds erweitert und dann stellt das Car-
cinom den sog. Blutschwamm, C. telangiectodes s. Fungus
haematodes, dar. Verknichern dagegen die dann i. d. R. nicht
sehr gefissreichen Bindegewebshalken, so bezeichnet man das Neu-
gebilde als C. ossificum.

Unter den weichen Carcinomen kommt auch, wie bei den
Cancroiden, ein Zotten oder Blumenkohl-Krebs, C. papil-
lare s.. cauliflorum, vor, welcher entweder durch zottenfirmige
Wucherung der Krebsmasse selbst oder durch hyperplastische
Wucherung der physiologischen Epitheldecken oder dadurch ge-
bildet wird, dass an der inneren Fliche des bereits aufgebrochenen
Carcinoms, also aus einem Krebsgeschwiir herans, derartige papil-
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lire Wucherungen eintreten, welche pilzformig aus der Miindung
des Geschwiirs hervorragen.

§. 807. Die harte Form der Careinome bezeichnet man
mit Scirrhus.  In ihm sind die bindegewebigen Septa
iberwiegend entwickelt und er enthilt nnr wenig oder fast
gar keinen Krebssalt.  Er erscheint als chronische Induration,
hiiufig mit entziindlicher Affection der Umgebung complicirt. Diese
Reizung wird durch die geringe Quantitit von Krebssaft erzeugt,
welche nicht hinreicht, den specifischen Neubildungsprozess, d. h.
eine  Nachbarinfection, hervorzurufen.  Diese ihre Saftarmuth
bedingt auch ihre geringere Gefihrlichkeit. Gewohnlich beschriinkt
sich die von ihnen ausgehende Infection auf die zuniichst gele-
genen Lymphdrisen; jedoch sind Metastasenbildungen in grisserer
Entfernung nicht ausgeschlossen. Dagegen sind die Markschwimme
der verschiedensten Art sehr susspect, denn sie wachsen nicht nur
viel schneller, sondern sie inficiren auch viel schneller die Nach-
harschaft und metastasiven und disseminiren bis in die entferntesten
Theile und edelsten Organe. Sie werden daher fast immer und

verhiiltnissméssig schnell todtlich, wenn nicht das primive Carei-

nom friihzeitig und grimdlich extirpirt wird.

§. 008, Jede Carcinomform kann in einzelnen Alveolen,
selbst in grivsseren Abtheilungen, eine riickschreitende Metamor-
vhose, eine Verfettung und Resorption eingehen; eine Resorpticn
der ganzen Neagebilde ist bis jetzt indess noch nicht constatizt. Das
bindegewebige Stroma bildet an Stelle der untergegangenen Alveolen
eine stark retrahirte Narbe. Zuweilen findet nur eine stellenweise,
unvollstindige Feitmetamorphose Statt, so dass nach Resorption
der fliizsigen Bestandtheile, wie bei den Tuberkeln, eine kriimliche,
kisige Masse zuriickbleibt.  Drittens konnen auch die Epithel-
massen sich vollstindig verflissigen, wodurch dann die eystische
Umwandlung bedingt wird, welche am meisten zum Aunfbrechen
priddisponirt  Endlich viertens kinnen aber auch die bindegewe-
bigen Septa fiir sich erweichen und die Epithelzellen intact bleiben,
so dass der epitheliale Inhalt der Alveolen zusammenfliesst und
eine grissere mit Flissigkeit angefiillte Hohle gebildet wird.
Dieser Vorgang stellt die einfache Erweichung dar.

Sowohl die Cancroide, wiedie Carcinome, sindalso heteroplastische
epitheliale Neubildungen; sie unterscheiden sich nur dadurch, dass




Neubildungen. 3921

die Cancroide einfache, gewebige (histioide), die Carcinome com-
plicirte, organartige (organoide) Neugebilde sind.

Hieran schliesst sich die Gruppe von Neubildungen, in denen
hoher organisirte Elemente: Muskeln, Nerven, Gefisse ete. die
hauptsichlichst constituirenden Bestandtheile ausmachen, das neu-
gebildete Bindegewebe aber mehr als accessorisch zu betrachten
ist. Hierher gehiiren:

14. Die Muskelgeschwiilste, Myomata.

§. H09. Eine Hyperplasie quergestreifter Muskelfasern kommt nur
sehr selten und dann in d. R. congenital vor, z. B. die Hyper-
plasie des Herzmuskels. Diese wird indess auch als ein Erzeug-
niss des spiteren Alters gefunden. Ausserdem findet man neu-
gebildete Muskelfasern in Sarkomen als Myosarkome und in
anderen gemischten Neubildungen, besonders in dem Ersatzge-
webe der Muskelwunden.

Die eigentlichen Myome bestehen indess in der Hauptsache
aus neugebildeten glatten Muskelfasern und stellen, wenn sie
ausserdem viel Bindegewebe enthalten, die harten, wenn sie wenig
enthalten, die weichen Myome dar. Die harten Myome kommen
am héufigsten vor am Uterus und dessen Anhiingen: Eiersticke
und Tuben; zuweilen auch am Oesophagus, am Darm, in der
Umgebung der Prostata und an der iiusseren Haut.

Die Myome des Uterus zeigen zuweilen ecine Multiplicitiit,
aber sie haben nicht die Fihigkeit zur Digsemination und Me-
tastasenbildung, sondern sie sind nur Folgen eines an verschie-
denen Stellen auf das pridisponirte Gewebe der Muskelhaut ein-
gewirkt habenden Reizes. Sie werden ziemlich hiufiz bei Kiihen
gefunden und sind vielfach irrthiimlich fiir Fibroide gehalten worden.
Sie sehaden nur durch Raumbeengung.

Die weicheren Formen der Myome haben hilufig eine bedeu-
tende Gefissentwickelung. Sie finden sich hei der Sehwanger-
schaft in der Muskelhaut des Uterus und sind dann wahrscheinlich
nur Folge einer homologen Hyperplasie, welche sich nach dem
Gebiiren i. d. R. zuriick bildet. Sie kommen am Uterus in den
verschiedensten Formen und Grissen vor und zeichnen sich durch
ihr schnelles Wachsthum und eine hiiufic ebenso schnelle Riick-

Kohne, allg, Veterin. Path. 21
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bildung aus. Die hiirteren Formen sind dagegen persistenter. Sie
konnen sowohl nach der serisen, wie nach der Schleimhautfliche
zu wachsen, gestielt und verkalkt werden und sich sodann als sog.
Caleuli nteri nach innen absechniiven (cf. 227).

15. Die Nervengeschwiilste, Neuromata.

§. 510. Die Neubildung von Nervengewebe kommt nur in Form von
Nervenfasern vor, niemals werden Ganglienzellen neugebildet. Die
Neuhildung ist entweder nur eine Regeneration verloren oder zu
Grunde gegangenen Nervengewebes oder eine Luxuriation (cf. §§.
405 und 420) (§. 428. Glioma).

Die Regeneration der ohne Substanzverlust durchschnittenen
Nerven (z. B. bei Wunden) findet in der Weise Statt, dass zu-
nichst das Bindegewebe des Newrilem, dann die sich gegeniiber
stehenden Enden der Axencylinder per primam oder secundam
intentionem sich vereinigen. Das Nervenmark in der niichsten
Nihe des Schnittes zerfiillt indess und wird erst allmihlig von
dem normalen Marke aus regenerirt.

Nach der Durchschneidung der Nerven mit Substanzverlust
(Neurotomie) wuchert ebenfalls das Bindegewebe des Perineu-
rium und Neurilem von beiden Enden her in der Lingsrichtung
unter gleichzeitiger Verlingerung und schliesslicher Vereinigung
der Axencylinder und zuletzt fiilllen sich diese mit Nervenmark.

Das eigentliche Neurom ist aber eiue Luxusformation, welche
ans Bindegewebe und parallel oder verfilzt verlaufenden Nerven-
fasern besteht. Sie finden sich als kleine Anschwellungen resp.
Knotchen i. d. R. an den peripherischen Eunden der Nerven. Auch
im Gehirne findet man Neurome, welche indess nur aus Binde-
gewebe (Neuroglie) und Nervenfasern ohne Ganglien bestehen.
Auch die bei der Hasenhacke sich (nach Giinther) stets finden-
denden Verdickungen des Sohlennerven sind nur durch Wucherung
des Bindegewebes des Nerven erzeugt, also nicht eigentliche
Neurome.

16. Die Gefissgeschwiilste, Angiomata.

§. 511. Grossere Gefiisse werden nicht nemgebildet, sondern nur
Capillaren und zwar entweder in untergeordneter Weise, d. h. neben
und in anderen neugebildeten Geweben, oder indem sie das Wesentliche
der ganzen Neubildung ausmachen. Im ersteren Falle ertheilt sie
der Neubildung nur einen telangiectatischen Charakter (z. B.
Fungus haematodes) und kann fast bei allen Arten von Neu-
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bildungen sattfinden. Im letzteren Falle sind die Gefiisse nur
durch ein zartes Bindegewehe mit einander verbunden.

Alle derartigen neugebildeten Gefisse sind selir zart und
diinnwandig und haben ein sehr unregelmiissiges Lumen. Sie
neigen daher sehr zu Blutungen und sind varicits (Venen) oder
aneurysmatisch (Arterien) aufgetrieben. Das in ihnen fliessende
Blut ist nicht durch einen eigenthiimlichen (himatopoetischen)
Neubildungsprozess in ihnen erzeugt, sondern gelangt aus den
alten Gefiissen in sie hinein und wird auch durch die alten Gefisse
wieder abgefiihrt.

§. b12. Mann nimmt vier verschiedene Wege an, aunf denen
eine Neubildung von Gefissen stattfinden kann und zwar:

a) indem die normalen arteriellen wie vendsen Gefisse sich
schlingelnd verlingern und schliesslich auf eine noch unbekannte
Weise mit ihren capillaren Enden sich vereinigen;

b) indem von den normalen Gefissen Sprossen ausgehen,
welche mit breiter Basis aufsitzen, anfangs solide sind, spiter
hohl werden, sich allmiblig verlingern und dann entweder mit
anderen Sprossen oder in seltenen Fillen mit normalen Gefissen '
sich verbinden;

¢) indem eine Reihe durch ihre Ausliufer mit einander in
Verbindung steliender spindelformiger Bindegewehszellen sich zun
einem Kanale vereinigen und erweitern, welcher dann mit Ge-
fissen in Communication tritt und von diesen aus mit Blut ver-
sehen wird;

d) (mnach Virehow) indem sich durch Bindegewebswuche-
rung anfangs solide, spiter hohl werdende Striinge bilden, welche
dann an beiden Enden mit Gefissen in Verbindung treten.

Im letzteren Falle umgeben die durch Theilung oder Emi-
gration nem entstandenen Bindegewebszellen den zwischen ihnen,
also in der Intercellularsubstanz befindlichen Kanal: wiihrend bei
¢) der Kanal durch das Innere der Zellen hindurch geht. Die
letztere Art der Gefissneubildung ist sehr probiematisch, weil sie
mit den bekannten Gesetzen iiber das Leben der Zellen in Wider-
spruch stehen wiirde; denn hierbei miissten die Kerne und das Pro-
toplasma der Zellen zu Grunde gehen oder mit dem Blute fortge-
spiilt werden, withrend die Membranen als constituirende Theile der
Gefisswand fortbestinden.

Bei den beiden zuerst genannten Arten findet also die Ge-
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fissneubildung von den urspriinglichen Gefiissen aus Statt, bei
den letzteren beiden Arten zuerst in dem Zwischengewebe.

Vielleicht fiihrt die Entdeckung von Cohnheim (ef. §. 535)
noch zur Aufstellung einer fiinften Art von Gefissneubildung,
welche daranf hinans geht, dass die Poren der Gefisse dauernd
gebffnet und erweitert werden und die exmittirten, in Bindege-
webszellen transformirten Lymphzellen sich in Form eines hohlen
Cylinders, dessen Lumen mit der Gefissoffnung in Verbindung
bleibt, danernd verbinden. Hieraus erhellt, dass der Modus der
Gefissneubildong noch nicht sicher constatirt ist.

§. 513. Zu den eigentlicken Angiomen, bei denen die nen-
gebildeten Gefiisse das Wesentliche und die Hauptmasse der Ge-
schwulst ausmachen, rechnet man:

a) die Capillargefissgesehwulst, Naevus telangiec-
todes. Sie besteht zum Theil aus den fritheren und erweiterten
Gapitlargefiissen; zum grosseren Theile aber aus neugebildeten
Gefiissen. Zwischen dicsen Gefiissen liegt nur Bindegewebe von
verschiedener, i. d. R. geringer Miichtigkeit, welches die Gefisse
zu einem Convolut vereinigt.

In der fusseren Haut beginnt die Bildung der Blutgefiss-
ceschwulst unter der Cutis und ergreift erst spiiter diese selbst;
Wenn sie vorwaltend ans Venen besteht, erscheint sie blau, livid-
wenn sie dagegen vorwaltend aus Arterien besteht, roth oder hell-
roth, (d. i. das Feuermahl, Naevus flammula). So lange
die Geschwulst unter der Cutis sitzt, bildet sie i. d. B. eine
deutliche, warzenfirmige Hervorragung, wiihrvend sie, bis unter
die Epidermis gelangt, sich flach ausbreitet. Sie sind immer be-
nigner Natur, bei Thieren mit pigmentirter Hant kaum zu be-
merken, beim Menschen Schinheitsfehler; aber bei zufilligen Ver-
letzungen bluten sie stark. Nur an den Adergeflechten der Hirn-
ventrikel kinnen sie lebensgefihrlich werden (bei Thieren meines
Wissens noch nicht beobachtet). Sie sind i. d. R. congenital, d. h.
bei der Geburt durch mechanische Ursachen erzeugt.

§. 514. b) Die caverndse Gefissgeschwulst besteht
aus einem schwammigen Gewebe, dessen Maschen mit fliessendem
Blute erfillt sind, #hnlich wie die Corpora cavernosa des
Penis. Das Netzwerk besteht indess nicht aus erectilem, sondern
nur aus Binde-Gewebe, dessen Hihlen untereinander communiciren
und hier und da mit dlteren Gefiissen in Verbindung stehen. Zu
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derartigen periodischen Schwellungen, wie sie bei den Corpora
cavernosa wihrend der Erection des Penis vorkommen, ist dieses
Gewebe nicht fihig. Dasselbe ist auch nicht ein sein eigenes
Blut selbst erzeugendes /himatopoetisches) Organ, wie Ro-
kitansky behauptete, sondern es empfingt sein Blut stets von
den benachbarten Arterien und giebt es an die Venen wieder ab,
wie durch Injectionen bestimmt nachgewiesen worden ist. Das
in ihm enthaltene Blut ist auch von derselben Beschaffenheit, wie
das iibrige Blut und enthiilt keineswegs mehr junge, mit Kernen ver-
sehene Blutkiigelchen, wie sie gich wihrend der Embryonalzeit finden.

§. 515. Die Entwickelung dieser Geschwiilste geschieht durch
Wucherung des Bindegewebes, in welchem sich Gefisse bilden,
deren Wandungen spiter mit dem sie umgehenden Bindegewebe
verschmelzen, so dass durch Retraction des letzteren unrvegel-
miigsige Hohlriiume entstehen, welche untereinander communiciren
und mit den benachbarten Gefissen in Verbindung bleiben.

Sie finden sich am héufigsten in der Haut, auch in der Le-
ber, sogar in den Knochen. In der Leber gehen sie anfangs frei
in das benachbarte Gewebe iiber, und werden allmihlig mit ciner
starken Bindegewebskapsel nmgeben,

§, 516. c¢) Die einfache Gefdasserweiterung, Telan-
giectasia, beruht auf einer Dilatation der kleineren oder mitt-
leren Gefisse in einem gewissen Gefissgebicte ohne Neubildung.
Sie sind meistens Folge von oft wiederholten oder anhaltenden
Staunngen. Am wichtigsten sind die Dilatationen der inneren
Samengefisse (Krampfaderbruch, Varicocele) und die BEr-
weiterungen der Venen des Mastdarms (Hamorrhoides). Sind
die Erweiterungen mehr auf gewisse Stellen beschrinkt, und be-
treffen sie grossere Gefiisse, so heissen sie bei den Arterien
Pulsadergeschwiilste (Aneurysmata), bei den Venen Blut-
adergeschwiilste, Venenbriiche (Varices). (cf. Himor-
rhagien §. 258); _

§. Bi7. Zu den Neubildungen unhekannten Ursprungs ge-
horen endlich noch:

17. die so0g. Psorospermienschliuche und die
Rainey’schen Kiorperchen oder Mischer'schen Schliuche.

Erstere sind ovale Bindegewehs-Kapseln, welche mit nieren-
oder halbmondférmigen Kiorperchen angefiillt sind, und sich im
Bindegewebe der Muskeln aller Hausthiere, besonders der Schweine,
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Schafe und Ziegen finden. Letztere findet man ebenfalls in den
Muskeln, besonders hiiufig neben der Muscularis des Sehlundes
heim Schafe und der Ziege in grisseren, in einer bindegewebigen
Kapsel cingeschlossen Haufen.

Diese sind (nach Roloff) keine Psorospermienschlduche, son-
dern Anhiiufungen von Lymphkirperchen, die je nach ihrer La-
gerung ecine verschiedene Form zeigen. Die Lymphkérperchen
wandern von der inneren Muskelscheide, Perimysium in-
ternum, aus in die Muskelfasern ein und umgehen sich erst,
wenn sie sich zusammen gehiiuft haben, mit einer Hille. Die
Gebilde am Schlunde sind aus zahlreichen Haufen von Lymph-
korperchen zusammen gesetzt, die in den Maschen des Binde-
gewehes liegen. Beide Arten von Gebilden sind neben einer dif-
fusen zelligen Infiltration der Muskelfasern und des Perimysium
internum et externum und einer stellenweise eingetretenen wachs-
artigen Degeneration der Fasern die hervorragendste Theilerschei-
nung der ausgebildeten Leukaemie beim Schafe.

D. Gemischte Storungen.
Katarrhe

§ 518. Die unter der gemeinschaftlichen Bezeichnung ,Ka-
tarrhe* an den Schleimhiinten vorkommenden Krankheitsprozesse
sind unter verschiedenen Umstinden so verschieden, dass sie z.
Th. aunf Nutritions-, z. Th. auf Functions-, z. Th, auf Formations-
Storungen berohen. Deswegen werden die Katarrhe an dieser
Stelle noch ein Mal im Allgemeinen abgehandelt, nachdem wir
diese drei Arten von Stbrungen in Beziehung auf die anderen
Gewebe und Organe kennen gelernt haben, obwohl von den Ma-
gen- und Darm-Katarrhen schon bei den Folgen der quantitativ
und qualitativ abweichenden Nahrungsaufnahme die Rede gewe-
sen ist. (cf. §§. 341—352.)

Die Katarrhe sind stets (active) Irritationsprozesse, welche
in allen Bezichungen den Entziindungen gleich sind und nur durch
ihren Sitz im Schleimhautgewebe oder in dessen Epithel eigen-
thiimliche Modificationen erleiden. Man rechnet zu den Katarrhen
sogar auch alle diejenigen Irritationen, welehe an solchen Epi-
thelien vorkommen, die keine Schleimhaut bedecken, aber sich
an den Enden der mit einer Schleimhaut ausgekleideten Kaniile
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befinden (z. B. in den Alveolen der Lungen, in den Harnkanilen
der Nieren und in den Samengefissen der Hoden).

Der einfache Katarrh kann allerdings als eine mit Schwe!-
lung und Saftreichthum (Suecculentia) einhergehende Se-
cretionsanomalie der Schleimhiute bezeichnet werden; die hihe-
ren Grade gehen aber bestimmt in das Gebiet der wahren Ent-
ziindungen iiber, so dass eine bestimmte Grenze zwischen Katarrh
und Entziindung gar nicht zu ziehen ist. Dennoch bieten die Ka-
tarrhe in jeder Hinsicht soviel Eigenthiimlichkeiten dar, dass sie
eine gesonderte Betrachtung verdienen.

§. 519. Jeder Katarrh beginnt mit einer acuten Hypertro-
phie oder triiben Schwellung der Elemente, wobei diese ans der
Umgebung mehr Ernahrungsmaterial aufnehmen. Dabei sind die
Capillar - Gefisse erweitert, wodurch die Réthung und die erhdhte
Temperatur bedingt wird. In Folge der triben Schwellung der
Elemente ist die Function gestdért, d. h. die Secretion der speci-
fischen, mucinhaltigen Fliissigkeit — des Schleimes — ist auf-
gehoben. Wihrend dieses Stadiums der triiben Schwellung
(frither als das des Strieturzustandes bezeichnet) behalten
die Zellen das zur Excretion bestimmte Material zuriick in ihn-
licher Weise, wie bei den parenchymatisen Entziindungen. Dieser
Zustand ist auch mit dem subjectiven Gefiihl einer schmerzhaften
Spannung verbunden, so dass dem Katarrh keines der Cardinal-
symptome der Entziindung (Rubor, Calor, Tumor, Dolor und
Functionsstorung) abgeht.

§. 520. Demnichst tritt das Stadium der vermehrten
Absonderung (St. blennorrhoicum) ein, indem die geschwell-
ten Zellen das iberflissig aufgenommene Ernidhrungsmaterial zum
grossten Theile an die Oberfliche absetzen, zum kleineren Theile
an die Lymphgefisse und Venen abgeben. Dieser Prozess dauert
8o lange an, wie die Reizung fortbesteht und die Elemente zur
vermehrten Aufnahme von Ernihrungsmaterial zwingt. Dieses anf
die Oberfliche gelangte Exsudat, sofern es von wirklichen Schleim-
héuten ausgeschieden wird, ist stets eine mucinhaltige Flissigkeit;
wo indess nur die Epithelien leiden, welche keine Schleimhaut
bedecken, fehlt das Mucin in dem Exsudate. Die Katarrhe der
Schleimbhdute, welche zur vermehrten Absonderung einer mucin-
haltigen Fliissigkeit fiihren und vorwaltend das Gewebe der Schleim-
haut selbst ergriffen haben, bezeichnet man als schleimige Ka-
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tarrhe; diejenigen dagegen, welche nur die Epithelschichten ein-
genommen haben, als zellige oder Flichen-Katarrhe; solche
aber, Dbei denen die Schleimdriisen mitleiden, als Driisenka-
tarrhe.

§. 521, Bei den schleimigen Katarrhen wird das Muein durch
ein seroses Trapssudat wn die Oberfliche gefiithrt und dadurch die
Entfernung  desselben  vermittelt. Mangelt es aber an diesem
Transsudate, so Dbleibt der ziithe mucinhaltige Schleim auf der
Oberfliche legen. Diesen Zustand hat man als trocknen Ka-
tarrh (C. siceus) (in Bezichung auf die ersten Luftwege als
Stockschnupten) bezeichnet. Derselbe ist nicht identisch mit
dem ersten Stadio der Katarrhe tiberhaupt, sondern ist ein Pro-
zess, der mehrere Wochen andauern kann.

[st aber das serdse Transsudat vorwiegend und nur wenig
Mucin darin enthalten, so ist er ein wissriger Katarrh (C.
serosus); beim schleimigen Katarrh wird dagegen viel Sernm
mit reichlichem Mucingehalt ausgeschieden. Wird dabei Blut in
das Gewebe der Schieimhaut und an deren Oberfliche ergossen,
s0 ist er cin hdimorrhagischer Katarrh (Kolik, katarchalische
Darmentziindung). Leiden dagegen besonders die Epithelien der
Sehleimhaut, wobei diese schnell wuchern und abgestossen wer-
den, so ist er ein zelliger Katarrh., Dieser kann in den ei-
trigen Katarrh iibergehen, wenn die jungen Epithelzellen in
Eiterzellen umgewandelt werden. Vielleicht gehen indess sowohl
die Epithel- wie die Eiterzellen bei den Katarrhen sowohl, wie
bei der normalen Schleimabsonderung nicht aus der jiingsten Epi-
thelschichte (dem sog. Malpighischen Schleimnetz), sondern
aus exmittirten Lymphzellen hervor. Eiterungen im Schleimhaut-
sewebhe selbst gehdren dagegen nicht mehr den Katarrhen an, son-
dern sie werden zu den Geschwiirsbildungen gerechnet, sind aber
i. d. R. mit Katarrth in der Umgehung complicirt.

§. 522, Die Art der Katarthe wird z. Th. durch die Ur-
sachen, z. Th. durch den histologischen Bau des befallenen Ge-
webes bedingt.  Epitheliale, zellige oder Flichenkatarrhe kommen
hesonders an  den Schleimhiiuten vor, welche mit Plattenepithel
besetzt und arm an Schleimdriisen und Gefiissen sind (Zunge,
Schlundkopf, linke Magenhalfte, Wanst der Wiederkiuer, Vagina,
Harnblase'; schleimige und hiémorrhagische Katarrhe kommen an
diesen Theilen selten vor. Letztere sind den mit Cylinder-Epithel
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besetzen Schleimhiiuten besonders eigen; dagegen sind an diesen
epitheliale und eiterige Katarrhe nicht ausgeschlossen. Wird das
Epithel stellenweise so schnell abgestossen, dass es nicht sogleich
ersetzt werden kann, so entstehen die katarrhalisechen Ero-
gsionen. Diese kommen am hiunfigsten an den mit Cylinder-Epi-
thel besetzten Schleimhiuten der Luftwege vor, weil jenes i d. L.
nur als eine einzige Schichte oder in wenigen Lagen vorhanden,
wihrend das Plattenepithel vielfach iibereinander geschichtet ist
und sich nicht so leicht in seiner ganzen Dicke abstosst und
schneller wieder ersetzt wird.

Schleim- und Eiterbildung.

§. 523. BSchleim und Eiter bestehen aus Rundzellen mit m.
o. w. fliissiger Intercellularsubstanz, wodurch sie sich vom Epi-
thel unterscheiden, dessen Zellen in TFolge des gegenseitigen
Druckes stets polygonal sind. In Folge ilrer runden Form und
m. o. w. Hissigen Intercellularsubstanz, welche den Epithelzelle:
ganz zu fehlen scheint, sind die Schleim- und Eiterzellen leicht
verschiebbar und hilden eine Flissigkeit von verschiedener Con-
sistenz.

Reiner Zellgewebs- und Muskel-Eiter sieht entweder ganz
weiss, oder etwas gelblich aus und hat eine dickfliissige, rahmav-
tize Consistenz. Eiter aus Knochensubstanz, Sehnen, Bindern
und den fibrisen Gebilden des Fusses hervorgegangen ist i. d. RR.
mehr diinnflisgig. Der in den #dussersten Schichten der Fleisch-

sohle und Fleischwand gebildete Eiter ist aschgran, fast schwarz
L und zwar in Folge der Beimengung von Hornpigment. Der aus
der Tiefe der erwiihnten Gewebe hervorgegangene Eiter ist da-
gegen hellgelb. Fiir die Prognose ist also ersterer, der oft irr-
thiimlich als Janche bezeichnet wird, der giinstigere. Rothlich
oder gelbréthlich wird der Eiter durch Blut, selten durch Hii-
matoidinkrystalle. Zuweilen erhiilt der Eiter durch Vibrionen eine
Blau-, seltener eine Griinfarbung, welche sich anderem Eiter
mittheilen lisst. Der an den Vibrionen haftende Farbstoff ist von
Liicke etc. Pyocyanin genannt worden. Der Krankheitsvorgang
hat keinen Einfluss auf die Entwickelung der Vibrionen, sondern
diese gerathen von aussen in den Eiter und vermehren sich in
demselben. Auch scheinen die Vibrionen auf den Eiterungsprozess
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einen nachtheiligen Einfluss nicht auwszuitben, aber dicker und
rahmartiger Eiter bildet fiir die Vibrionen einen ungiinstigen Boden.

Der sog. spezifische Eiter (Rotz-, Pocken-, syphilitischer
Eiter) unterscheidet sich histologisch und chemisch nicht vom ge-
wihnlichen Eiter: man erkennt die Anwesenheit des Contagium
nur an der Infectionsfihigkeit.

§. 524, Das Schleimkorperehen ist eine grosse Rund-
zelle mit einem grossen Kern und einem deutlichen Kernkorper-
chen, &hnlich der einkernigen Lymphzelle; das Eiterkorper-
chen ist dagegen eine kleine Rundzelle mit mehreren Kernen
ohne Kernkdrperchen dhnlich den weissen Blutkorperchen. Zwi-
schen diesen giebt es verschiedene Ucbergangsformen, die zwi-
schen den Schleim- und Eiterkiigelchen in der Mitte zu stehen
scheinen (Mucopus d. Franz.) und die mikroskopisch fast gar
nicht zu unterscheiden sind. Diese Thatsache spricht sehr dafir,
dass beide Zellenarten gemeinsamen Ursprungs, d. h. ausgewan-
derte und transformirte Lymphzellen sind, und dass die Schleim-
zellen nicht ans den Epithelien der Schleimdriisen und die Eiter-
zellen nicht aus der Theilung von Bindegewebszellen hervorgehen.

§. 525, Der Eiter ist leichter verschiebbar, weniger zihe
urd weniger fadenziehend, als der Schleim; doch nihert sich der

junge, mnoch nicht reife Eiter in dieser Beziehung sehr dem

Schleime. Die Intercellularfliissigkeit des Schleimes enthilt stets
Mucin, welches nicht nur in den Schleimdriisen, sondern auch
in der gapzen Schleimhant, unter physiologischen Verhiltnissen
aber in keinem anderen Gewebe erzeugt wird. Die Intercellular-
flissigkeit des Kiters enthilt aber niemals Mucin, selbst dann
nicht, wenn jener in einer Schleimhaut crzeugt wurde. Das dem
Eiter als eigenthiimlich zugeschriebene Pyin existirt nicht.

Der Schleimstoff, Muein, charakterisirt sich dadurch, dass
er mit Alkohol ecinen fadenformigen wund membranisen Nieder-
schlag giebt, dhnlich wie spontan geronmenes Fibrin. Nach dem-
niichstigem Zusatz von Wasser quillt Mucin wieder auf und wird
l9slich. Eiweiss wird dagegen durch Alkohol flockig und kir-
nig gefillt und lost sich demnichst in Wasser nicht wieder auf.
In organischen Sduren wird Muecin in membrandser Form gefillt
und bei fernerem Zusatz von organischen Sduren zieht es sich
noch mehr zusammen. Kiweissstoffe werden dagegen durch or-
ganische Sinren kirnig und flockig gefillt, losen sich aber im
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Ueberschuss der S#auren wieder auf. Mucin wird darch Mineral-
sauren gleichfalls gefillt, es lost sich im Ueberschusse derselben
aber wieder auf. Die Eiweissstoffe werden zwar ebenfalls durch
Mineralsiiuren gefailt, losen sich aber nur im erhitzten Zustandc
wieder auf. Muein enthilt zwar auch Stickstoff, wird aber we-
gen dieses abweichenden Verhaltens nieht zn den Eiwecissstoffen
(Proteinkdérpern) gerechnet.

§. 526. Frische Eiterkiigelchen machen in Folge ihres Ge-
haltes an Muskelstoff (Myosin) (cf. §. 51) stets lebhafte Con-
tractionen, nehmen spiiter aber eine sphiirische Form an und ihre
Membran wird gekerbt.  Frischer Eiter reagirt sauer, alter in
Folge der eingetretencn IFiunlniss (Ammoniakbildung) oft stark
alkalisch. Der Eiter hat 10—16 pCt. feste Bestandtheile, welche
5—06 pCt. Asche liefern. Das FEiterserum ist dem Blutserum
sehr dholich. Es enthilt besonders Eiweissstoffe und ist ledig-
lich ein Transsudat: die Eiterzelle ist aber ein Exsudat oder
ein Neugebilde. In Folge des Gehaltes des Eiters an Para-
globulin wirkt er fibrinoplastisch.

§. 527. Eiterung ist nur in dem Bindegewebe und in sol-
chen Gewehen miglich, welche dem Bindegewebe in histologischer
Beziehung nahe stelien. An der Cutis und den Schleimhiiuten
ist veritable Eiterung nicht selten. Awuch in den jingsten, tief-
sten Lagen des geschichteten Plattenepithels der Schleimhiute,
welche, wie das Rete Malphigii, aus runden, den Granulations-
zellen fihnlichen Zellen bestehen, wird hiunfig Fiter gebildet. Die-
ser sammelt sich in Form einer Blase oder Pustel unter der
dusseren erhirteten (verhornten) Epithelschichte an und durch die
mit der Kiterbildung verbundene Reizung der Umgchung tritt
gleichzeitig eine Transsudation von Blutserum ein, welches als
Eiterserum die Intercellularsubstanz des Eiters bildet. Nach der
bisher giiltigen Ansicht sollten die Eiterzellen aus der Theilung
der jungen Epithelzellen hervorgehen, und das Eiterserum als
Transsudat mit ihnen nicht in directer Beziehung stehen; nach den
nenesten Beobachtungen von Cohnheim u. A. (§. 535) ist es aber
fast zur Evidenz erhoben, dass die Eiterzellen aus ausgewander-
ten ungefirbten Blutzellen hervorgehen und dass das gleichzeitig
mit ansgetretene Blutsernm das Eiterserum bildet. Dass ausser-
dem noch eine Bildung von Eiterzellen durch Theilung von Binde-
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sewebs-, Epithel- und anderen Zellen stattfinde, ist zehr zu be-
zweileln,

An den mit Cylinderepithel versehenen Schleimhiuten findet
nur in dem Bindegewehe der Schleimhant selbst Eiterung statt,
wobei das Epithel wegen secines lockeren Zusammenhanges sofort
abgestossen und ein Geschwiir gebildet wird. Die abgestossenen
Uylinderepithelien bilden niemals Eiterzellen, sondern in Folge
ihres Zerfalls nur puriforme Massen, die, wenn die Schleimdriisen
selbst mit vom Katarrh ergriffen sind, m. o. w. Schleimkiigelchen
enthalten. Die ausserdem darin enthaltenen Eiterzellen stammen
auns der Schleimhaut selbst.

§- 528. Ein chronischer Reizungszustand der mit Pflaster-
epithel verschenen Schleimhiiute fithrt dagegen zm einer hyper-
plastischen Bildung der Epithelien mit vermehrter Ahschuppung
derselben. Besteht letztere ohne gesteigerte serdse Transsudation,
s0 lagert sich das Epithel in dicken Schichten auf die Oberfliche
ab (belegte Zunge); ist aber die Reizung mit erheblicher serdser
Trassudation verbunden, so hildet diese mit den zahlreichen abge-
stessenen Epithelien eine milehig weisse Flissigkeit (Leukorr-
hoea oder: weisser Fluss, Fluor albus in Bezichung auf
dic weiblichen Genitalien). Auch in diesem Secret sind nur
dann Schleimkiigelchen enthalten, wenn, was i. d. R. nicht der
Fall ist, die Schleimdriisen mit leiden, und Eiter, wenn gleich-
zeitig Geschwiire in der Schleimhaut selbst bestehen.

§- 929. Bei manchen Reizzustinden der Schleimhiute (Ka-
tarrhen) soll indess anch eine hyperplastische Bildung von Schleim-
kivperchen nicht allein aus den Epithelien der Schleimdriisen,
sondern auch aus den jungen indifferenten Bildungs- (Granulations-)
Zellen des Rete Malpighii durch Transformation der letzteren statt-
finden kinnen; wahrscheinlich gehen aber sowohl die Epithelzellen
wie die Schleimkorperchen unter pathologischen wie unter physio-
logischen Verhiltnissen aus den Lymphzellen des Blutes hervor.

§. 530. Bei hoheren Graden der Reizung kann diese von
den Schleimdriisen, seltener von der eigentlichen Schleimhant aus,
auf das submuciise Bindegewebe iibertragen werden und in diesem
Entziindung und Eiterung veranlassen. Wenn sich der Eiter durch
cine Schleimdriise und deren Miindung Bahn bricht und auf diese
Weise auf die Oberfliche gelangt, so ist ein Folliculir-Ge-
schwiiv entstanden. Der folliculire Katarrh besteht da-
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gegen nur in einer Reizung der Schleimdriisen chne Flichen-
katarrh. Hierbei sind die Miindungen der Schleimdriisen erwei-
tert und deren Umgebungen areolidr gerithet, wodurch die Schleim-
haut regelmiissig roth punktirt erscheint. Da nach dem Vor-
stehenden Eiterung in den jingsten Epithelschichten, in dem Rete
Malpighii, stattfinden kann, so ist die Behauptung, dass Eiterung
an den Schleimhéuten fiir einen tieferen Sitz des Leidens spriche,
nicht begriindet; jedoch ist es richtig, dass sie nur die Folge
eines hohen Grades der Reizung zu sein pflegt. Eine solche Eite-
rung besteht ohne Uleeration des Schleimhautgewebes selbst, aber
i. d. R. mit Erosion des Epithels.

§. 531. Da bei hochgradigen Katarrhen i. d. R. Hyperplasie
des Epithels, Eiterung in den jiingsten (tiefsten) Schichten der-
selben und Hyperplasie der Schleimzellen in den Schleimdriisen
besteht, so ist die sog. Eiterprobe bei Katarrhen unausfiihrbar
und fast ohne praktischen Werth; besonders deswegen, weil die
oberflichliche Eiterung von der tieferen im submuecitsen Binde-
gewebe stattfindenden, so lange es sich nicht um grissere i. d. R.
durch physikalische Exploration festzustellende Cavernen handelt,
doch niemals mit Sicherheit zu unterscheiden sein wiirde.

§. 532. Am schwierigsten ist in dieser Beziehung die Ei-
terung in den Lungen zn beurtheilen, da sie immer mit Ka-
tarrh der Luftwege complirt ist. So lange man der Ansicht war,
dass Eiter nur durch Theilung der Zellen aus den Geweben der
Bindegewebsreihe hervorgehen kimne, behauptete man, dass eine
veritable Eiterung in dem eigentlichen Lungengewehe gar nicht
vorkime und dass Eiterabscesse in den Lungen (Vomicae)
nur aus dem interlobuliren resp. subserisen Bindegewebe hervor-
gehen kdnnten, wobei das Lungengewebe zuriickgedriingt und ein-
zelne oder mehrere Lobuli nekrotisch wiirden, deren Detritus mit
dem Eiter sich vermische; oder man habe es lediglich mit einem
katarrhalishen Sekrete der Alveolen zu thun, welches durch Anhiin-
fung ' die Scheidewiinde zur Atrophie oder Zerreissung bringe
und durch Confluenz grossere Hohlen bilde wund ansfiille.
Man schloss dieses besonders daraus, dass die Alveolen lediglich
aus einem erfahrungmissig nie eiternden Bindegewebsstratum beste-
hen, welches an der inneren Fliche mit einer einfachen Epithel-
schichte ausgekleidet ist; jedoch gab man zu, dass in den jiingsten
Epithelschichten der Bronchioli und in dem die Bronchien umge-
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benden Bindegewebe Fiterung stattfinden konne, welche jedoch
nur selten zur Bildung grisserer Abscesse, sondern zum Durch-
bruche des Eiters in das Lumen der Bronchien und zur Geschwiirs-
bildung fiihre.

§. 533, Dieser den evidentesten Thatsachen zu Gunsten eines
Axioms (von der Entstehung des Eiters aus der Theilung von
Bindegewebszellen) angelegter Zwang ist durch die neuneren Ent-
deckungen von Cohnheim gelost worden, welehe iber die Kiter-
bildung ein ganz neues Licht verbreiten. Cohnheim (und mit
ihm wobl der grdssere Theil der maassgebenden Forscher der
Neuzeit) giebt niimlich die Bildung der Eiterzellen durch Theilung
der Bindegewebszellen, deren Modus in der That noch Niemand
beobachtet hat, nicht zu, sondern hehauptet auf Grund seiner ge-
nialen und minutitsen Versuche und Untersuchungen, dass die
Eiterzellen exsudirte, oder exmittirte resp. emigrirte farblose
Blutkiigelchen oder Lymphzellen seien, welche entweder aus den
Capillargefiissen direct in unmittelbar anliegende Hohlriiume (z. B.
Alveolen der Lungen) treten, oder von den Gefissen aus dureh
die dilatirbaren intracelluliren Riume der Bindegewebe (in denen
anch unter physiologischen Verhiltnissen Lymphzellen mit der
Saftstromung circuliren) zu der entziindlich gereizten Stelle wan-
dern und auf dieser Wanderung in Kiterzellen transformirvt werden.
Auf diese Weise ist es nun dargethan, dass Eiterung iiberall mig-
lich ist, wo sich Bindegewebe befindet, also auch in dem eigentlichen
Lungengewebe. Das Bindegewebe selbst ist dabei gar nicht wei-
ter betheiligt als dadarch, dass es vermige seiner anastomosiren-
den Ausliufer die Wanderung der Lymphzellen zulisst. Nur aus
diesem Grunde ist die Eiterung, d. h. die Ansammlung der Lymph-
zellen oder der Eiterkiigelechen, an die Bedingung der Gegenwart
des Bindewebes gekniipft, und nur wegen Mangels derselben Be-
dingung ist das zur Bindegewebhsreibe gehirige Knorpelgewebe nicht
eiterungsfihig, weil die Knorpelzellen abgeschlogsen sind, nicht unter
einander communiciren und weil in der festen, unnachgiebigen und
dabei nicht unterbrochenen Intercellularsubstanz des Knorpels eine
Wanderung der Lymphzellen nicht moglich ist. Dagegen ist eine
Eiterung in den vielfach anastomosirenden und durch die Havers’
schen Kanile mit einander in Verbindung stehenden Knochen-
zellen sehr wohl maglich.

§. 534. Dieselben Lymphkorperchen finden sich auch zer-
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streut in allen fibrindsen Exsudaten und wenn diese vor dem
Zerfall der Lymphzellen, welche eine grosse Resistenz besitzen,
resorbirt werden, vertheilen sich letztere im lebensfihigen Zustande
und ohne eine reizende oder deletiire Eigenschaft zn besitzen,
durch Wanderung in die benachbarten Gewebe und gelangen auf
diese Weise wieder in den intracelluliiren Saftstrom, selbst in den
Lymph- und Blutstrom, so dass das entziindet gewesene Organ-
gewebe unbeschidigt bleiben und ad integrum wieder hergestellt
werden kann. Man ist dabher m neuester Zeit hinsichts der
Eiterbildung (Pyogenesis) im Wesentlichen wieder auf die
iltere Ansicht von der Excretion des Eiters direct ans dem Blute
zuriickgekommen, wenn man jetzt auch eine tiefere Einsicht in
dieselbe besitzt und statt Excretion oder Exsudation — Exmission
oder Emigration sagt.

§. 534. Obwohl von manchen Seiten (Virchow, Hoff-
mann, Reeklinghausen) noch daran festgehalten wird, dass
ein Theil der Eiterzellen anf Rechnung der Vermehrung durch
Theilung der in den Geweben priexistirenden Lymphzellen gesetzt
werden miisse und obwohl die Entstehung eines Theils der Eiter-
zellen durch Theilung von Bindegewebszellen nicht figlich wider-
legt werden kann, deren Moglichkeit also zugegeben werden muss,
so ist doch die Eiterbildung durch ausgewanderte Lymhzellen jetzt
eine unbestrittene Thatsache und da nicht nur der Eiter, sondern
alle pathologischen und physiologischen Zellen aus Lymphzellen
hervorzugehen scheinen, so diirfte hier der geeignete Ort sein,
die Cohnheimschen Versuche in miglichster Kiirze vorzufithren
(cf. Schmidt’s Jahrbiicher, Jahrgang 1869, No. 2, Bd. 141 von
Dr. E. Wenzel zu Leipzig).

§. 535. Die Cohnheim’sche Arbeit begriindet fiir die Lehre von
der Entzindung und Eiterung den bisherigen Ansichten gegeniiber eine
neue Phase, indem sie zu beweisen sucht, dass die Eiterkorperchen bei
der Entziindung nicht, wie bisher angenommen, durch Theilung der Kerne
und Zellensubstanz oder durch endogene Entwickelung im Innern der
Zellen in den verschiedenen Geweben des Organismus sich bilden, son-
dern dass dieselben weisse Blutkorperchen seien, die durch Auswanderung
aus den Blutgefissen in das entzindete Gewebe gelangen. Er verlegt somit die
Entstehung des Eiters, die nach den bisher geltenden Ansichten aus den an Ort
und Stelle befindlichen zelligen Gewebselementen stattfand, in die weissen zelli-
gen Bestandtheile des Blutes, und zwar beweist er seine Behauptung auf dem
Wege des Experiments, indem er 1) in das Blut oder in die Lymph-
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sicke des Frosches Anilinblau einbrachic und dann das Auftreten der
dadureh gefirbten weissen Blutkirperchen im Eiter der eniziindeten Cor-
nea beobachtete, oder 2) direct unter dem Mikroskope die Entstehung
und den Verlanf einer acuten eiterigen Entziindang am Mesenterium
des Frosches, Kaninchens und der Katze stodirte.

Zwar zeigte Dr. J. Kosinski in Warschau und noch mehr bemiihie
sich Koloman Balegh (Virchow’s Archiv XLV. 1868) darzuthun,
dass schon lange vor Cohnheim i. J. 1546 Dr. A, Waller in England
viele Thatsachen verdffentlicht habe, welche mit den von Cohnheim
aufgedeckten in vielen Einzelheiten analog seien; doch diirfte trotzdem
Cohnheim’s Verdienst fir Deutschland ungeschmilert erscheinen. Anch
haben andere Forscher, z. B. Hering in Wien, gleichzeitiz mit Cohn-
heim das Auswandern weisser Blutkorperchen auns den Gefissen beob-
achtet, doch hat nor Cobnheim diese Thatsache in ihren Ursachen und
Folgen und in ihrer Bedeutung fiir die Lehre von der Entziindung einer
genauen und eingehenden Avalyse unterzogen.

Cohnheim fand zuniichst beim Studium der Hornbautentziindung
des Frosches und des Kaninchens, die er entweder durch Aetzen mit dem
Lapisstift oder durch Cantharidentinetur oder vermittels eines durch die
Cornea oder durch den Bulbus quer durchgefilhrten Fadens hervorrief,
dass die triibe Firbung der Hornhaut nicht in der Art enistehe, dass die
hindegewebigen sternformigen Hornhautkrperchen schwellen, sich ver-
grissern und durch Theilung oder endogene Eniwickelung im eigenen
Innern FEiterkirperchen erzeugen. Denn wenn auch die Tribung der
entziindeten Hornhaut durch die Anwesenheit von farblosen, ein- oder mehr-
kernigen, lymphkorperartigen Elementen, d. h. Eiterkirperchen, bedingt
ist nnd der Grund dieser Triibung allein von der Menge der im Horn-
hantgewebe befindlichen Eiterkorperchen abhiingt, so bemerkt man doch
in der entziindeten Hornhaut des Frosehes, dic frisch von eben getddteten
gerommen und im Humor aguacus oder im kiinstlichen Schulz’schen
Jodsiiuren mikroskopisch untersucht wird, zwischon und geben den Eier-
kiorperchen die mattglinzenden, sternférmigen Hornhautkirperchen und
zwat in derselben regelmiissigen Vertheilung und ohne jede erheblichere
Abweichung von der Form, wie in der normalen durehsichtizen Cornea.
Die besten Bilder erhiilt man bei derjenigen Entziindung der Hornhaat
(Keratitis), die als Theilprozess der {raumatischen Entziindung des
ganzen Auges (Panophthalmitis) nach Durchziehung eines Fadens
guer durch den Bulbus sich entwickelt, weil die Cornea selbst hierbei
nicht beschiidigt wird. Man siebt an einer solchen in der Fliche aus-
gebreiteten Hornhaut, sobald der Tubus das Epithel durchschritten hat,
zuniichst die glinzenden Eiterkorperchen und zwar sind dieselben, sobald
das Gewebe noch lebt, nur in der Minderzahl kuglich; viele zeigen Spin-
delgestalt, andere Keulenform, viele wiederum verschiedenartige, vielge-
staltige Fortsiitze, und man bemerkt an einzelnen Zellen nach einander
verschiedene Gestaltverinderungen. Ihre Kerne sind meist vom glinzenden
Protoplasma verdeckt und nur in solchen Zellen, deren Korper schr aus-
gebreitet ist, sind sie in der Ein- und Mebrzahl sichtbar. Die sternformigen
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Hornbauntkrperchen dagegen sind erheblich grisser, von matterem Glanze
und haben meist zahlreichere, lingere und besonders viel steifere und
ausgesprochener gradlinig contourirte Fortsitze, als die Eiterkirperchen.
Die Vertheilung der Eiterkirperchen gegeniiber den regelmissig angeord-
neten Hornbautkorperchen ist durchaus wandelbar; sie liegen bald in
Gruppen von verschiedener Grisse, bald vereinzelt in dem Gewehe und
hilufig dabei die Hornhautkrperchen verdeckend. Zugleich aber ist diesc
ungleichmissige Vertheilung der Eiterkérperclien keine constante, sich
gleichbleibende, sondern dieselben veriindern vermige ihrer Contractilitiit den
Ort, sie wandern grade so, wie die in der normalen Cornea vorkom-
menden lymphkérperartigen Elemente. Daher sieht man im Laofe mehrerer
Stunden z. B. ein Eiterkirperchen langsam vorwiirts riicken, aunf ein
sternférmiges hinauf und davon wieder wegriicken, oder eine kleine Gruppe
sieh auflosen oder zusammentreten und dadurch ein sternfirmiges Kor-
perchen dem Blicke zeigen oder verdecken.  Denn  letztere veriindern
ibren Platz nie und kionnen desshalb auch als ,fixe® Kirperchen be-
zeichnet werden,

Ist bei schr vorgeschrittener Keratitis die Hornhaut sehr {iriibe,
weiss oder gelblich weiss, so kann man wegen der Menge der Biterkir-
perchen nichts ausser iknen erkeonen. Zwar werden nach dem Absterben
ciner solchen Cornea die Eiterkirperchen viel blasser und lassen dann
die mittlerweile viel schirfer bervortretenden fixen Korperchen mit gut
markirten, grossen Kernen zwisehen sich wahmehmen, doeh wird das
Bild wegen der eintretenden kornigen Tritbungen im Gewebe und der
endlichen Vibrionenbildung frither oder spiiter verwaschen und undeutlich,
(egen diese Uebelstinde leistet das Goldehlorid (in 4 pCt. Lisung,
der etwas diluirte Essigsiure zogesetzt ist) wesentliche Dienste. Hs firht
aunsser den Nerven noch die zelligen Elemente der Hornhaut roth, blau
oder violett, und zwar sowohl die fixen, wic die wandernden Korperchen
in der normalen, wie in der entziindeten Hornhaut; nur werden die wan-
dernden Korper etwas rascher und tiefer gefirbt. Die Intercellularsub-
stanz hleibt ungefirbt und daher treten die zelligen Elemente nur um so
schiirfer hervor.  Nebenbei erlangt die Cornea auch die nithige Festig-
keit und Hirte, num Flichenschnitte von ilir zu fertigen oder si¢ in diinne
Lamellen zu zerlegen, die nur cine oder zwei Lagen fixer Kirperchen
enthalten. Mag die Zahl der Eiterkorperchen an einer Stelle aber noch
so gross sein, immer bleiben die fixen Hornhautkdrperchen mit ihren
Ausliufern in der gesetzmissigen Anordnung wohl erhalten.

Mit Chromsiure und chromsaurem Kali, oder mit Spiritus oder mit
Carmin die Cornea fiir diesen Zweck zu behandeln, erweist sich in melr-
facher Beziehung unzweckmissiz.  Fir schwache Lntziindungsgrade ist
nur noch der von His empfohlene Holzessig geeignet; dagegen trefen bej
dieser Behandlung bei starker Entziindung die fixen Korper vor der
Masse der Eiterkirperchen zuriick. Ebenso wenig erweist sich dic Silber-
methode brauchbar, weil das Argent. nitr. nicht in die Gewebe ein-
dringt. Zwar fand schon Recklinghausen, dass bei leichten Graden
der Keratitis die beweglichen Korperchen an Zahl zugenommen bhatten,
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allein er dachte an die Méglichkeit, dass directe Ueberginge von den
fixen zu den wandernden Korperchen dabei verkimen. Allerdings finden
sich Formen, die als solche Uehergangsformen gedeutet werden konnten,
jedoch in der entziindeten Hornhaut nur verhiltnissmiissig selten, und dann
ist in ihnen immer der grosse, klare, fiir die fixen Korperchen charakte-
ristische Kern enthalten. Zwar ist der Kern in der frischen Zelle meist
nicht zuo sehen, sondern vom Protoplasma bedeckt; in  den Gold-
priparaten aber ist cr scharf und klar begrenzt, blasser als das Proto-
plasma mit meist zwei Kernkorperchen. Scine Gestalt ist sehr verschieden,
kuglich, elliptisch, verbogen, biscnitformig, bisweilen ist er doppelt. Aehn-
liche Bilder siecht man anch in der abgestorbenen Cornea, und entziin-
dete Hornhiinte zeigen die Kerne der fixen Korperehen in keiner Weise
anders, als wie die normalen. Somit sind die fixen Kbrperchen den
Eiterkirperchen, in denen man iiberwiegend hiinfig zwei, drei und mehr
kleine Kerne sieht, nicht dhnlich. — Nur bei sehr vorgeschrittener Kera-
titis und besonders in der niichsten Niihe einer directen Reizongsstelle
bekommen die fixen Hornhautkirpercheu einen kbrnigen Habitns, Hohl-
riume (Vacuolen) im Protoplasma und retrahirte Auslinfer.  Allein
damit ist nichts fiir eine jingere Keratitis gewonnen, sondern die Frage
nach dem Ursprunge und der Herkunft der Eiterkirperchen bleibt be-
stehen.

Dieselben konnten nun entweder von den in der Cornea priexisti-
rerden, wandernden Iymphkorperartigen Elementen abstammen, oder sie
waren von aussen eingewandert. Die Zabl und die Vertheilung der
wandernden Korperchen in der normalen Hornbaunt ist jedoch so iiberaus
wechselnd, dass aus ihnen kaum der so constante und gleichartige Ver-
lauf des entziindlichen Prozesses sich erklidren liesse, und sodann hat noch
Niemand unter seinen Augen aus einem Lymph- oder Eiterkirperchen zwei
oder mehrere kernhaltige Korperchen entstehen sehen.

Vor Allem aber zeigt sich mnach Application eines traumatischen
Reizes an jeder belicbigen Stelle der Cornea, dass die Keratitis im-
mer am Rande der Hornhaut beginnt, und erst von da aus
gegen das Centrum keilférmig von der dem gereizten Punkte
am niichsten liegenden Randstelle aus fortsehreitet,

Untersucht man diese Verhiiltnisse wmikroskopisch, so zeigt der cen-
trale Aetzschorf inmitten einer braunen Grundsubstanz die feinen weissen
sternférmigen, vielfach anastomosirenden Saftkanilchen; in dem srhmalen,
den Actzschorf umgebenden fahlen Ringe zeigt sich die Hornbautgrund-
substanz von leichtkdrnigem und gelblichem Anflug. Die fixen Hornhaut-
kirperchen sind etwas kornig, Dbisweilen mit Vacuolen und mit nar
sparsamen Fortsiitzen verschen; kaum aber bemerki man hier anfangs ein
einziges Eiterkirperchen. Soweit die Cornea dann makroskopisch normal
erscheint, ist sie es auch mikroskopisch. In dem gramen Randstreifen aber
treten zwischen den fixen Korperchen zahllose FEiterkorperchen in der
oben beschriebenen Weise anf, und der geschilderte graue Keil bezeichnet
ihre weitere Verbreitung, so dass sie anfinglich an der Basis des Keils,
spiler an dessen Spitze am zahlreichsten sind. Im letzteren Falle be-
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ginnt sich die Basis wieder aufzuhellen, und die fixen Korperchen treten
wieder unverdeckt hervor. Im braunen Aetzschorfe sind niemals Eiter-
korperchen vorhanden.

Diese Experimente berechtigten zu der Annahme, dass bei der Ke-
ratitis die Eiterkorperchen von aussen in die Hornhant einwanderten und
boten damit einen Boden fiir weitere Untersnchungen. Zuniichst- versuchte
Cohnheim, dhnlich wie Recklinghausen, der die in eine abgestor-
bene Hornhaut einwandernden Lymphkirperchen duoreh Fiillang mit un-
lslichen Farbstoffpartikelchen kenntlich machte, mit Anilinblan, das frisch
ans der alkalischen Losung mittels cines grossen Ueberschusses von Wasser
ausgefillt wurde, dic cinwandernden Elemente zu firben. FEs wurde nur
ein Tropfen Anilinblau in den Conjunctivalsack des Frosches gebracht
und derselbe alsdann zugeniiht; allein niemals wurde hierbei in der Cor-
nea ein blan gefirbtes Kiorperchen gesehen, machte dieselbe normal oder
in Entziindang gesctzt sein. Wurde ohne Verletzung der Hornhaut Ani-
linblau in die vordere Augenkammer des Frosches oder Kaninchens ge-
bracht, so enthiclten sehr vicle von den daselbst (d. h. im Humor
aquaeus) bei der entstandenen Entziindung sich blildenden Eiterkiirper-
chen im Innern blaue Kornchen. Bald daranf entstand aoeh eine Trii-
bung der Hornhaut, aber kein einziges der sie bedingenden Eiterkrperchen
war durch blaue Kerne kenntlich. Eine Wanderung von Eiterkirperchen
aus der vorderen Augenkammer in die Hornhaut kommt also nicht vor,
wohl aber umgekehrt. — Aus der Sklera des Frosches, die aus Knorpel
besteht geschah die Einwandernng sicher nicht, mithin konnte dieselbe
nur durch die Lymph- oder Blutgefisse statifinden.

Um das Verhalten der Lymphgefiisse zu dieser Angelegenlieit zu
priifen, wuarden einige Cub.-Centimeter Anilinblau einem Frosche in cinen
Lymphsack gespritzt. Im Gewebe eines so behandelten Thieres findet
man nirgends, auch nicht in der normalen Hornhaut oder deren Kirper-
chen, ein Farbstoffkornchen frei liegen. Erregt man aber aaf irgend eine
Weise eine Keratitis, so finden sich immer einzelne unter den Eiterkir-
perchen, welche mehr oder weniger blaue Kérnchen enthalten, frei im
Gewebe aber in den fixen Korperchen liegt kein Farbstoff. Hat man
mehrmals hintereinander in verschiedene Lymphsiicke Anilinblau eingebracht,
S0 kann man es dahin bringen, dass der zehnte bis zwilfte Theil der
Eiter - Kérperchen in der entzindeten Honhaut Farbstoff - Kornchen ent-
halt.

Es bleibt aber fiir das Gelingen dieser Versuche gleichgiltiz, ob
man den Farbstoff in den Lymphsack des Kopfes, Riickens, Bauches oder
Unterschenkels einfiihrt; sobald nur die eingebrachte Menge betriichtlich
ist, wird man blaugefirbte Zellen in der Hornhaut finden. DMithin wird
ein Umweg existiren, anf welchem die Korperchen ans den Lymphsicken
in die Hornhaut gelangen und diesen bilden die Blutgefisse. Sobald Ani-
linblan in einen Lymphsack eingespritzt war, wurden in jedem Bluttropfen
blaue Kornchen gefunden und zwar lagen dic meisten wenigstens anfing-
lich in den farblosen Blutkirperchen und nur wenige frei in der Blut-
fliissigkeit. Die ganz kleinen farblosen Kirperchen waren iibrigens anch
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frei von Farbstoff. Macht man eine Farbstoffinjection direct in das Blut,
wobei aber jedes Extravasat auszuschliessen ist, so hat man denselben Er-
folg, wie bei der Einspritzung in die Lymphsicke. Eine bedeutende
Zahl weisser Blatkirperchen hat Farbstoff in sich aufgenommen, wihrend
das normale Gewebe wochenlang davon frei bleibt.  Aus diesen Experi-
menten ergiebt sich, dass etliche Eiterkirperchen in der entziindeten Horn-
haut vorher farblose Blutkirperchen waren.

Beim Kaninchen blieb dagegen der gesammte Farbstoff in den Ca-
pillaren der Leber stecken, so dass die negativen Ergebnisse bei Siduge-
thieren die positiven beim Frosche nicht entkriiften kinmen.

Von nun an experimentirte Cohnheim an gefisshaltigen Ge-
weben und zwar am Mesenterium des Frosches, welches zur Erregung
der Entziindung mit dem Darm aus der Bauchhohle herausgezogen und
der Luft ausgesetzt blos liegen gelassen wurde. Den Thieren wurden
geringe Dosen Curare subcutan beigebracht, damit sie regungslos bes-
ser zu beobachten wiren. An einem so freiliegenden Darme und Gekrdse
entwickelt sich rasch eine Hyperaemie, die Gefisse fillen sich mehr und
wehr strotzend, der Darm wird gleichmissig gerdthet. Nach Verlauf etlicher
Stunden zieht sich iiber das Ganze ein leichter, aber immer dichter wer-
dender, triiber Haunch, und die einzelnen Gefiisse erscheinen verwaschen
und undeutlich. Endlich nach 15—18, bisweilen erst nach 26—36 Stun-
den, ist das Mesenterium und der Darm iberzogen von einer weichen,
mattgrauen, oder gelblichgrauen, diinnen und etwas klebrigen Schichte,
die sich in Fetzen abzichen lisst und ganz aus dichi gedringten contrac-
tilenn Eiterkirperchen bestchf, denen vercinzelte rothe Blutkdrperchen bei-
gemengt sind, Alles in ein amorphes, schwachkirniges, durch Essigsiiure
rasch zu klirendes Material eingehillt.  Man hat also das Bild einer
Peritonitis mit fibrindseitrigem Exsudate vor sich.

Das Mesenterium des Frosches besteht aus fibrillirem Bindegewebe,
mit sparsamen sehr feinen, sich durchkreuzenden elastischen Fasern; ausser-
dem zeigt sich unter dem Mikroskope eine bedeutende Zahl von Nerven
und Kerne, und zwar theils rundliche, ziemlich grosse kirnige, in an-
nihernd regelmiissigen Abstinden, das sind die Kerne des einschichtigen
oberfliichlichen Plattenepithels; theils stirker glinzende spindelfgrmige,
weniger regelmiissig vertheilte Kernformen.  Ausser ihnen findet man
noch vereinzelte wandernde, lymphkirperartige Elemente und bei Rana
temporaria noch Reihen zelliger Elemente, welehe einzelne Capilla-
ren und meist kleine Arterien und Venen begleiten; sie haben
ein sehr grobkérniges Protoplasma und hiufig gelbliche, &lartige Tropfen
in ihrem Innern. Das merkwirdigste Schauspiel aber bieten die Blutge-
fisse dar. Wie bei den Singethieren, so gehen auch beim Frosche grosse
Arterien radienartic von der Wurzel des Gekrises zmm Darme hin und
bilden an der Ansatzlinie des Gekrses an den Darm !ein System flacher
Arkaden, aus welchen die arteriellen Gefiisse zum Darme iibertreten. Die
von ihm zuriickkommenden Venen sammeln sich zum Theil vermittels
ihnlicher ventser Arkaden in eine Anzahl grisserer Stimme, die radien-
formig der Wurzel des Gekroses zustreben wund sich hier successive in
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einen Hauptstamm vereinigen.  Von den arteriellen Arkaden treten aber
auch einzelne Aeste nach rickwirts, gegen die Mesenteriumwurzel and
vertheilen sich in relativ weitmaschige, im Mesenterium sich aushreitende
Capillarnetze. aus denen sich meist kleine, besondere Venen sammeln, die
an irgend einer Stelle in eine der grisseren radidiren Venen miinden.
Die Venen sind constant breiter als die Arterien, und zwar wenigstens
um L bis zar ilfte.

Der Blutstrom in den Arterien geht von der Wurzel des Ge-
krises gegen den Darm; er ist so geschwind, dass man keine Blutkor-
perchen darin unterscheiden kann, Ferner fiillt die rothe Blutsiule das
Lumen des Gefisses nicht ganz aus, sondern liisst anf beiden Seiten zwischen
sich und dem inneren Gefisscontour einen ungefiirbten, ca. 0,01 Mmtr.
breiten Saum frei, in welehem nie ein farbiges, Znsserst selten nur ein farb-
loses Blutkorperchen. fir gewihnlich aber Plasma fliesst. Das anffallendste
Kennzeichen des arteriellen Blutstromes aber ist die Pulsation, die selbst
in sehr kleinen Arterien noch ganz deuatlich hervortritt und zwar ganz
hesonders durch die rhytmische Beschleunigung und Verlangsamung des
Blutstromes,

In den Venen ist dagegen der Blutstrom entgegengesetzt gerichtet,
gleichmissig, ohne Pulsation; seine Geschwindigkeit ist erheblich geringer,
die einzelnen Blutkdrperchen erscheinen aber auch nur in verwaschenen
Umrissen.  Ferner ist der ungefirbte Saum an der Seite des Stromes
etwas geringer und von Zeit zu Zeit erscheinen in ihm regelmissig ein-
zelne farblose Blutkérperchen, die langsam vorriicken, bisweilen auch kurze
Zeit stillstehen.

Unregelmissig verhalten sich in jeder Beziehung die Capillaren.
Manche sind so weit. um bequem ein rothes und ein ein farbloses- Blut-
korperchen, selbst zwei rothe nebeneinander durchpassiren zn lassen,
andere haben nur Raum fiir ein einziges.  Die Richtung des Stromes
geht im Allgemeinen von den Arterien zu den Venen.  Hinfiz stockt
aber in einem Zweige anf kiirzere oder lingere Zeit die Bewegung ganz,
oder ein ander Mal schligt die Richtung auf ganze Strecken nm u. s. w.
Die Geschwindigkeit des Stromes ist gleichfalls ungleich, aber immer so
gering, dass man die einzelnen Blutkorperchen erkennen kann.  Auch
werden die farbiosen Blutkérperchen wohl unzweifelbaft langsamer fort-
geschoben, als die gefirbten. Die Pulsation, sowic ein besonderer Axen-
strom sind in den Capillaren nicht mehr erkennbar.

Dieses physiologische Verhalten des Blutstromes dauert aber nicht
lange (nach der Freilegung des Mesenterium), denn rasch entwickelt sich
eine Reihe von Veriinderungen, deren Endproduct die oben beschriehene
Exsudatschichte ist. Das Erste, was geschieht, ist eine Erweiterung der
Arterien. 8ie ist nach 10—15 Minaten nach Bloslegung des Mesenterium
schon sehr ausgesprochen und nimmt stetig zu, so dass sie in 1 bis 2
Stunden ihren Hohepuhkt erreicht hat, auf dem sie sich ferner fortwih-
rend erhiilt. Der urspriingliche Durchmesser ist dabei um die Hilfte und
selbst um das Doppelte grisser geworden. Ausserdem zeigen die Gefisse
noch eine bedeutende Schlingelung, sind mithin auch verlingert. Bis-
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weilen findet man an ciner Arterie eine bedentend verengte Stelle, vor
und hinter weleher das Gefiss oft bedeutend, um das Dreifache, erweitert
ist. Solche Verengerungen kinnen stundenlang anhalten und es bilden
sich an ihnen abweichende, aber recht instruktive Verhiltnisse aus.

Der Dilatation der Arterien folgt zunichst diejenige der Venen,
jedoch viel langsamer, so dass zn ciner gewissen Zeit die Arierien an
Weite die Venen ibertreffen.  Endlich aber kommi das urspriingliche ge-
genseitige Verbidiltniss wieder annihernd zur Geltung.  Schliingelungen
und particlle Verengerungen finden sich hier jedoch nicht.

Wilrend dieser Erweiterung der Gefisse erfibrt auch die Geschwin-
digkeit des Blutstromes Verinderungen, zuniichst schwankender Art. In
einigen Gefissen {ritt mit beginnender Dilatation eine Verlangsamung des
Blutstromes ein, in anderen keinerlei Verinderung, in noch anderen sogar
eine Besclleunigung; Dbisweilen erfolgt sogar hier nnd da auf eine Ver-
langsamung eine Zunalime der Gesehwindigkeit. Ausnahmslos aber bat sich
nach 1—2Stunden eine Verlangsamung der Stromgeschwindigkeit
ausgebildet, was man an demDeutlichwerden der einzelnen Blutkirperchen in
den Arterien, und zumal in den Venen, erkennt. Zugleich wird in den
Arterien die Pulsation viel evidenter, ebenso hat der Blutstrom seinen
axiaien Charakter eingebiisst; die rothe Blutmasse fiillt das ganze Gefiss
aus, doch streben sichtlich die farblosen Blutkdrperchen der Gefisswand
zu. In den Venen aber fillt sich langsam die urspriingliche Plasma-
schichte des Blutstromes mit zahllosen farblosen Blutkirperchen, die von
den Capillaren her oder cinzeln ans dem centralen Blutstrom langsam,
zaweilen auch ruckweise, gegen die Gefisswand vorriicken, sci ¢s dauwernd,
sei es anf kurze Zeit. Allmiblig fillt sich so dic ganze Randschichte
mit farblosen Zellen und innerhalb dieses farblosen rubenden Zellenrohrs
an der Gefisswand flicsst mit gleichmiissizer Gesehwindigkeit die rothe
Bluisiule dahin, ohne dass je ein gefirbtes Kirperchen sich aus dem Zu-
sammenhange mit den anderen loste.

Bald darauf entstchen am #usseren Contour der Venenwand einzelne
kleine, farblose, knopffirmige Erhdhungen, die sich vergrbssern.  Nach
einiger Zeit licgt auf dem Gefisse eine Halbkugel von der Grisse eines halben
weissen Blutkdrperchens, die nach und nach birnformig wird, mit dem
spitzen Ende in der Gefisswand wurzelnd. Nun strahlen vom Umfange
des birnfirmigen Kirperchens feine Fortsitze und Zacken aus und das-
selbe nimmt die mannigfachsten Gestalten an.  Endlich list es sich von
der Gefisswand ab und wir haben jetst ein farbloses, etwas glinzendes,
contractiles mit Fortsiitzen versehenes Kiorperchen vor uns, dessen Grisse
der cines farblosen Blutkorperchens gleicht und in dem man jedenfalls
beim Zusatz von Reagentien einen oder mehrere Kerne wahrnimmt, wie
bei keinem farblosen Blutkérperchen.

Inzwischen — der Prozess kann linger als zwei Standen dauwern —
ist derselbe Vorgang an vielen anderen Stellen det Gefisswand und zwar
in den verschiedensten Stadien zu bemerken und allmihlig wird die Zahl
der hervorgetretenen farblosen Blutkdrperchen grosser und grosser, so
dass 53—+ Stunden nach der crsten Anschwellung der Vene dieselbe
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rings umgeben ist von einem ecinfachen aber diechten Ring solcher Kor-
perchen.  Und wieder nach cinigen Stunden Dbreitet sich ein Schwarm
derselben nach allen Seiten unregelmiigsig aber dicht um das Gefiiss aus,
wobei dic Korperchen der innersten Reihe mit Sticlen an der Gefisswand
haften. Die der ndchsten Reihe haben wenigstens noch gegen die Vene
gerichtote Fortsiitze und hierauf kommen den gewihnlichen contractilen
Blut- und Eiterkirperehen wehr und mehr ihnliche Formen.

Ucbrigens brauchen digse Vorginge an verschiedenen Individuen und
an verschiedenen Gefiissen desselben ludividuum verschicden lange Zeil.

Wihrend  dieses  Hervortretens  farbloser  Kirperchen aus  der
Gefisswand, das an den lkleinsten Venmen, wie an den Hauptstimmen
im Gekrose vorkommt, erbiilt sich in den Gefiissen der schon beschiricbene
Zustand; es lagert an der inneren Fldche ihrer Wand cine cinfache
Lage weisser Blutkorperchen, ijnnerhalb deren der rothe Strom continnir-
lich dahin flicsst. Uubrigcns wurde niemals zwischen den aus der Ge-
fisswand hervorgetretenen farblosen Blutkdrporchen ein einziges rothes
gesehen; deswegen kinnen die um die Vene aussen sich anhinfenden
Korperchen nicht von der Ferne herbeigeschwemmt, noch durch Ver-
letzang des Gefisses binaus gelangt sein, sondern es sind farblose
Blutk@rperchen aus dem Innern der Vene durch die intakte
Gefisswand nach aussen hervorgedrungen. — Hat man bei den
Thieren einen Theil der weissen Blutkrperchen mit Farbstofflkérnchen imprég-
nirt, so ist die Verfolgung des beschriecbenen Vorganges noch evidenter,

Aber auch um dieselbe Zeit, wann die Arterien und danu die Ve-
nen sich erweitern, sind die anfangs nur als blasse Streifen bemerkbaren
Capillaren, in denen nur wenige Blutkrperchen sich fortschoben, deut-
licher und auffilliger geworden.  Dies scheint aber weniger auf ciner
Erweitcrung derselben, die nur % % ihres Durchmessers betrug, als auf
ciner stirkeren, dichteren Fiillung mit Blutkirperchen zu beruben. Spon-
tane Verengerungen und Erweilerungen von Capillaren, wie sie Stricker
an der ausgesehnitienen Nickhaut des Frosches beschreibt, wurden im
ansgeschnittenen Gekrise nicmals beobachtet; der Bluistrom in den Capillaren
zeigt jedoch auch jetzt noch hinsichts der Richiung, Geschwindigkeit und
Gleichmissigheit dieselben Schwankungen, wie [riilher.  In manchen Ca-
pillaren wird dagegen die Bewegung der Blutkrperchen immer langsamer,
ja sie kann endlich ganz aufhiren, so dass das Maarrfhrchen von rothen
und farblosen Blutkirperchen vollgestopft ist, von denen die letzteren ge-
wohnlich die Randschichte cinnchmen. Diese Stase kann stundenlang
bestehen, bis sie plotzlich durch irgend welchen Impuls geldst wird.
Ferner sieht man in einigen, besonders in weiteren Capillaren nicht selten,
eine ruhende und eine strémende Schichte. Ersiere kann die Peripherie,
letziere das Centrum des Gefiisses inne haben, ebensogut kann aber auch
die eine Hilfte des Gefisslumen nur unbewegle Korperchen enthalten,
wihrend in der anderen Hilfte ein  continuirlicher Strom fortgeht.
Uebrigens enthilt die ruhende Schichte keineswegs, wic bei den Venen,
nur farblose Elemente, sondern es licgen auch rothe unbewegt an der
Gefdsswand.
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Enisprechend dicsen Ungleichheiten entwickelt sich auch der weitere
Vorgang sehir weehselnd.,  An den Capillaren, in denen der Blatstrom
continuirlich fortgeht, tritt, so lange dieser besteht, keinerlei Veriinderung
ein.  Dagegen entstehen da, wo sich nur ein einigermassen anhaltender,
vollstiindiger oder particller  Stillstand ausgebildet hatte, ncuc Zustinde,
Zuniichst zeigen die bisher kugelichen, farblosen Blutkdrperchien Formver-
dnderangen von amdboidem Charakter; dann sieht man an einer Stelle,
wo innen in der Capillare ecin weisses Korperchen ‘liegh, anssen am Ge-
fisscontour cine huckelartige Erhiebung oder cinen feinen stachelartigen
Auswuchs, der sich vergrissert und schliesslich, ganz wie bei den Venen,
in cin farbloses Kirperchen sich verwandelt. das noeh mittels cines langen
Stieles mit der Capillarwand zusammenhiingt, wm spiter sich vollstindig
abzultsen,  Hier und da sieht man endlich Korperchen, die mit einem
Theile ihrer Substanz noch innerhalb, wit dem andern bereits ansserhalb
der Capillarwand liegen.

Aber nicht blos farblose, auch rothe Blutkdrperchen gelangen durch
die Capillarwand nach aussen, und zwar in nieht allzu geringer Menge.
Man bemerkt zunichst zwischen den ausgetretenen farblosen Kirperchen
aussen am Gefiisscontour ¢in gelb oder gelbgriinliches Kirperchen von
wechselnder Grosse und Gestalt. Bald kaum halb so gross, als der Kern
cines rothen Kirperchens, erreichen sic wo anders die Grisse eines hal-
ben  rothen Blutkbrperchens und wiihrend die kleineren alle anndbernd
kugelig sind, sind die grisseren oft nach der Fliche gebogene Scheiben.
Gewdhmlich siebt man sodann genau an der entsprechenden Stelle im
Innern der Capillare die iibrige, meistens den Kern enthaltende Masse
des Korperchens, die mit jenen dusseren Partikeln durch einen schmalen
von der Capillarwand umschlossencn Hals in Verbindung steht.  Die
Blutkdrperchen erscheinen mithin wie durch die Gefisswand hindurch ge-
zwingt und von letzterer in Wespentaillenform eingeschniirt. In dieser
Lage bleiben sie oft stundenlang. Kommt inzwischen in einer solchen
Capillare der Blutstrom wieder in Fluss, so wird der innerhalb des Ge-
fisses befindliche Theil des so eingezwingten Kirperchen von den vor-
aberrollenden Korperchen hin und her gepeitscht und in pendelnde Be-
wegung versetzi, wihvend der aunsserhalb des Gefisses gelegene Theil
vollstiindig ruhig verharrt; oder es wird der innere, gewdhnlich grissere
Theil des eingezwingten Kirperchens mit einem Schlage abgerissen und
forigeschwemmt, wus bisweilen jedoch auch bei ganz allmihliger Wieder-
bersteliung der Stromung geschehen kann.  Andere von den so einge-
swingten rothen Blutkirperchen passiren aber die Gefisswand ganz un-
versehrt, ja bisweilen selbst mit relativ grosser Geschwindigkeit; meist
vergehen jedoch hei diesem Vorgange zwei Stunden und so kommt es
dann, dass 12-24 Stunden nach der Bloslegung des Mesenterium eine
grossere Mengc der Capillaren rings von kérperlichen Elementen dicht
umgeben ist, von denen dic Mehrzahl farblose contractile Zellen, die
Minderzahl rothe Kirperchen sind, und zwar entweder unversehrte rothe
Blutscheiben oder dic Rudimente von solchen.

Um die beschricbenen Vorgéinge zu erkliren und sic unter einander
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zu causalem Connex zu bringen ist es nithig, den Grund fir die Er-
weiterung der Gefisse, der Arterien wie der Venen, zu kennen.
Obne Zweifel ist eine Lihmung der Gefissmuskeln schuld, allein diese
kinnie einmal direct sein, vielleicht abhingig vom Einflusse der Luft,
oder sie konnte reflectorisch durch Vermittlung der sensiblen Ner-
ven zu Stande kommen; wir kinnen aber jetzt iiber die Richtigkeit
beider Erklirungsweisen nichu entscheiden. Die Erweiterung der Gefisse
an sich kann eben so gut ven einer Beschleunigung, wie von einer Ver-
langsamung des Blutstroms in ihnen begleitet sein. Die mit der Dilata-
tion der Arterien cinhergehende Verringerung des Wiederstandes muss der
ersteren, die Vergrisserung des Strombettes dagegen der letzteren zu
Gute kommen. Die Beobachtung zeigt, dass, sobald die Dilatation cine
gewisse Dauer gewonnen hat, nur noch das verlangsamende Moment zur
Geltung kommt. Die Ursache, zu Folge deren die farblosen Blutkirper
sich mit soleher Constanz in der Randzone der vendsen Gefisse anhiinfen,
ist in verschiedenen Umstinden gesucht worden, Man hat das Auftreten
von farblosen Blutkorperchen im normalen Kreislaufe in der Plasmna
filbhrenden Randschichte der Venen von einer besonderen Klebrigkeit der-
selben hergeleitet, durch die sie der Gefisswand mit einiger Zihigkeit
anhaften sollen; ferner von ihrem grosseren absoluten Gewicht, obwohl sie
nur bei Sdugethieren grisser sind; ferner sollten die gefiirbten Blatkdrper-
chen cine gewisse Attraclion zu einander besitzen. Die beste Erklirung
fiir dieses Phinomen hat indess Donders gegeben, Darnach wird, da
nach der Axe des Gefiisses hin die Stromgeschwindigkeit zunimmt, das
kugelige weisse Blutkirperchen in seiner der Axe zunichst befindlichen
Hillfte von einem rascheren Strome getroffen, als in der von jener abge-
wendeten. Das Korperchen wird deshalb nicht blos in der directen
Stromrichtung fortbewegt, sondern zuogleich um seine Axe gedreht, wo-
durch es schliesslich gegen die Gefissperipherie hinbewegt werden muss.
Die abgeplattete Gestalt der rothen Blutkérperchen dagegen, welche beim
Frosche immer mit dem Lingsdurchmesser parallel der Gefissaxe sich
fortbewegen, bedingt es, dass an ihnen der Strom immer nur eine schmale
Kante trifft und mithin eine Axendrehung nicht einzutrcten braucht. Dass
auch in den Arterien dic weissen Blutkirperchen mit Vorliebe der Wand
sich anschliessen, sicht man am besten bei verbreitertem und deshalb ver-
langsamtem Blutstrome, wie oben erwihnt ist; nur der immer erneute
Pulsstoss ist der Grund, warum das Phenomen sich hier nicht in der Re-
gelmiissigkeit aushildet, wie in dem continuirlich fliessenden Venenstrome.

Die Anhiiufung der weissen Blutkérperchen in der Randschichte der
vendsen Gefisse wird mithin vor Allem von der Herabsetzung der Strom-
geschwindigkeit abhiingen, die natiirlich in der Randschichte sich am stiirk-
sten geltend macht, so dass dadarch die farblosen Kirperchen, die vorher
in kaorzen, verzigerten Bewegungen daselbst fortgeschoben wurden, leicht
ganz zur Ruhe kommen und liegen bleiben und indem sich dieser Vor-
gang oft wiederholt, wird die ganze Randschichte von farblosen ‘Blutkdrper-
chen erfiillt. Dieselben begeben sich iibrigens gleich von vornherein,
bei ihrem Austritte aus den Capillaren in die Venen, entlang der Gefiss-
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wand in die Randzone und nur ein kleiner Theil farbloser Kirperchen
taucht aus dem Innern des Gefisses hervor, um in die Randschichte ein-
zutreten.

Ferner sichi man auch an den oben erwihuten crheblich erweilerten
Arterienstellen, auf die nach der Peripherie hin eine starke Verengerung
des Gefisses folgte, dass der Blutstrom ecine gewaltige Verlangsamung er-
leidet und dass, sobald die Lrweiterung nur lingere Zeit anhilt und da-
mit der Pulseffect daselbst nur zu geringerer Geltung komml, nach einiger
Zeit sich die weissen Bluikorperchen in der Randschichic ansammeln,
wenn auch nicht so dicht und gleichmiissig, wie in den Venen.

Hinsichtlich des Weges, acf welechem die Blutkdrperchen
durch die Gefisswand gelangen., nimmt Cohnheim priformirte
Wege, kaniilchenartige Riume in der Gefisswand an, aol welehen dic
Blutkiérperehen nach aussen vordringen.  Die wesentliche Substanz aller
drei eigentlichen Gefiisshiiule ist bindegewebig, denn auch in der Mecdia
sind die glatten Maskelfasern in eine bindegewebige Grundlage cingebeitet,
wenn wir von den Arterien kleineren und mittleren Kalibers abschen, in
denen allerdings die Muskelfasern den ganz iiberwiegenden Antheil an der
Media ausmachen. Indess kinnen diese, wie auch die stirkeren Arierien
viilig ausser Acht Dbleiben, da aus ihnen ein Austritt von Korperchen
nicht stattfindet. Somit ist die Hauptmasse der uns beschiftigenden Ge-
fisse von bindegewebiger Natur, und hinsichtlich der BMoglichkeit ciner
Forthewegung von Lymphkirperchen in diesem Gewebe, sind die Erfah-
rangen so weit gedieben, um diese zu bejahen. Es bleibt nur noch das
Verhalten jener ecinfachen Lage platter Epithelien zu betrachten ibrig,
welche die Intima der Gefisse von Innen bekleidet, und welche ja auch
zur Capillarwand gerechnet werden muss,

Die epithelialen Hiute, zumal dic cinschicbtigen, bilden aber nacl
den Untersuchungen von Recklinghausen,Oedmanson u. A. keine ge-
sehlossenen Membranen, sondern es floden sich in ihmen eonsiant rund-
liche oder elliptische Oeffnungen, ,Stomata,* in wechsclnder Zabl und
Grisse.  Dass solche Stomata auch im Gefissepithel vorhanden sind,
zeigen Injectionen von | pCt. Ildllensteinlisungen bei Froschen wic bei
Kaninchen. ls treten dadurch scharfe, miteinander regelmiissig avasto-
mosirende Linien an der inneren Fliche der Gefisswand aunf, durch welche
immer Telder abgegrenzt werden, in deren Mitte cin Epithelkern liegt.
In den Arterien sind diese Epithelfelder spindelformig und mebr gradlinig,
in den Venen mehr rantenformig und leicht wellig; das Cappillarepithel
hiilt zwischen beiden Formen die Mitte.  Sehr hinfig, und zwar gowohn-
lich an Stellen, wo dic Ecken mehrerer Zellen zusammenstossen, bemerkt
man kleine schwarze Flecke oder ungefiirbte aber von einer schwarzen
Peripherie eingefassten Kreise, die bei praller Fiillung der Gefisse am
schirfsten und grissien sind. ein Verhalien, das fiir die Dentung jener
Zeichnungen als Ocffnungen spricht.  Ebenso sind diese Stomata immer

" in grosstet Zahl und Regelmissigkeit in den Venen und Capillaren,
seitener und schwach in den Arterien vorbanden, da eben dic Venen, zu-
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mal wenn man sie injicirt, sich viel leichter und vollstiindiger ausdchnen
lassen.

In Belreff der Kriifte, durch welche die Auswanderung der
farblosen Blutkdérperehen zn Stande kommt, giebt folgende
Eigenthimlichkeit derselben den Ausschlag. Dic weissen Blutkorperchen
behalten nimlich, so lange sic im ununterbrochenen Strome fortlaufen
und unaufhirlich von anderen Korperchen berihrt werden, stets die
Kugelform; sobald sie aber irgendwo auf lingere Zeit in Ruhe kommen,
treten an ibnen in kurzer Zeit amdboide Bewegungen anf. Im nor-
malen Kreislaufe Lkonnen hichstens in den Capillaren am@hoide Bewe-
gungen an den weissen Blutkirperchen zu Stande kommen, und zuch
hier, wie die Froschschwimmhaut lehrt, nur selten in erbeblichem Grade,
da hier Stockungen nur kurze Zeit andauwern. Dagegen stellen sich in
den rubenden Schichten des capillaren und venisen Blutstromes im blos-
liegenden Mesenterium sehr hald energische Formverinderangen der
farblosen Blutkirperchen ein, deren schliesslicher Effect immer ein Ein-
dringen in die Stomata der Gefisswand sein muss. Denn den Form-
verinderungen in der seitlichen Richtung stellen alsbald die benachbar-
ten farblosen Korperchen cin Hinderniss entgegen und solche gegen das
Centrum des Gefdsses verbictet der centrale Strom. Sonach kinnen die
Fortsitze nur gegen die Gefisswand sich verschichen und zwar in die
Stomata des Epithels und in die Kanilchen des Bindegewebes, bis sie
endlich jenen Ausmarsch (Emigratio) antreten, als dessen Resuliat die
eigenthiimlichen Vorgiinge am #usseren Gefisscontonr zu betrachten sind.

Diese Auffassung kann aber fir den Durchtritt der rothen
Blutkdrperchen durch die Wand der Capillaren nicht geniigen, da
die rothen Blutkirperchen zu spontanen Formverinderungen nicht befihigt
scin sollen, ihre Bewegungen daher nur aus von aussen her auf sie
wirkenden Impulsen resultiren kinnen. Man wird aber dem gesteigerten
Blutdrucke in den Capillaren, der nothwendig in Folge der Verminde-
rung des Widerstandes in den Arterien eintreten muss, fir ausreichend
anschen konnen, um die rothen Korperchen durch die etwas gedchnte
Capillarwand durchzudriingen (Exmissio), zumal wenn zuvor durch
emigrirte farblose Korperchen cine gowisse Erweiternng der Stomata
bewirkt worden ist.

Wihrend an den Gefissen alle diese Vorginge stattgefunden, hat
sich das Gewebe des Mesenterium in keiner Weise verdndert;
jedoch kann man nur wenige Stellen von ihm ohne Hinderniss sehen.
Dann allmihlig riicken dic ausgewanderten (farblosen) Blutkérperchen
immer weiter von den Gefissen fort und der Platz, den sie verlassen wird von
anderen Auswanderern eingenommen. Am lingsten ist noch die Umgebung der
isolirt verlanfenden Arterien und der Capillaren mit eontinuirlichem Blutstrome
von farblosen Korperchen frei, aber schliesslich gelangen letztere von benach-
barten Gefiissen her auch im diese Gegenden. Die ausgetretenen rothen Blut-
korperchen bleiben meist liegen; zuweilen wird aber auch eins oder das
andere eine Strecke weit mit fortgefiihrt. Tiu aber zu erfabren, ob die
farblosen contractilen Zellen innnerhalb oder auf der Oberfliche des
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Mesenterium sich fortbewegen, braucht man nor mittels eines Tropfens
einer | pCt, Silberlisung das Epithel kenntlich zn machen, um sofort
einen zuverlissigen Maassstab fir die Lage der Korperchen zu gewinnen.
Man bemerki dann, dass ein Theil der farblosen Zellen sich unter dem
Epithel im Mesenterialgewebe, ein anderer Theil sich iiber jemem befindet.
Am besten sieht man diesen Sachverhalt an den grossen Mesenterial-
venen, iiber und unter denen unmittelbar das Epithel liegt, die mithin
die ganze Dicke der Gekrisplatte einnehmen. Aus einer solchen Vene
begeben sich alle zu den Seiten heranstretenden Kirperchen in das Me-
senterialgewebe, dagegen die aus der oberen oder unteren Peripherie her-
vorkommenden Zellen alshald dureh das sie bedeckende Epithel anf die Ober-
fliche und kriechen auf dieser fort. Allein auch von den urspriinglich
in das Mesenterialgewehe hineingetretenen Zellen gelangen weiterhin noch
viele, ja die dberwiegende Mchrzahl an die Oberfliche desselben durch
die Stomata des Epithels. Mit diesem Factum diirfte auch die Frage
nach der Betheiligung des Epithels hei der Entziindung der serdsen
Hiute erledigt sein. Die Infiltration des Mesenterinm mit weissen
Blutktrperchen bei der Entziindung geschicht in ganz gleicher Weise bei
versilbertem wie bei nieht versilbertem Epithel und selbst dann, wenn
das Mesenterium bereits mit unziibligen farblosen Korperchen oder schon
mit einer fribrinds-zelligen Schichte sich bedeckt hat, kann man doch
noch hiiufiz bei vorsichtiger Entfernung der letzteren mittels Hollenstein
das Epithel darunter zum Vorschein bringen.

Um den Einfluss der Luft auf dic Entwickelung der Entziindung
genauer wirdigen zu kinoen, erregte Cohnheim durch Touchiren mit
Hillenstein in der Bauchhhle sclbst eine Peritonitis und brachte von Zeit
zu Zeit das Mesenterium unter das Mikroskop; allein er konnte keine
abweichende Verlaufsweise constatiren. Auch hat Cohnheim in entziin-
deten Geweben von frisch getidteten Kaninchen wiederholt Zustinde
gefunden, die denen beim Frosche am vollstindigsten entsprechen, und
zwar sowohl bei kiinstlicher, traumatischer Peritonitis, wie bei der
spontanen fibrinds-eitrigen Plearitis und Pericarditis.

Diese am Mesenterinm ermittelten Gesetze haben ganz allgemeine
Geltung fir die Enfziindung gefiisshaltiger Theile iiberhaupt, wenn auch
dabei die besondere Anwendung und Vertheilung der Gefisse von einigem
Einfluss sein mag. Denn wilrend an dem an Venen so reichen und an
Capillaren so armen Gekrise der @berwiegende Theil der Zellen von den
Venen geliefert wird, so wird an den mit Capillaren reichlicher ausge-
statteten Organen der Antheil der Capillaren an dem Prozesse ein grijsse-
rer sein, was sich sogleich dadurch kund geben muss, dass die Menge
der rothenBlutkdrperchen in dem entziindlichen Infiltrate und Exsudate eine
betriichtlichere ist, wie z. B. bei der eroupdsen Pneumonie. Aber auf die
Vorgiinge bel der Keratitis werfen dicse Ergebnisse Licht und die Her-
kunft der Eiterkdrperchen in der entziindeten Hornhaut ist durch diese
Beobachtung erwiesen.

Hinsichtlich der Frages ob neben dem Vorgange der Emigration
noch ein anderer Modus der Genese der Eiterkirperchen zuo-
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zulassen ist, und ein wie grosser Theii dann beiden an der entziindli-
chen Production zugeschrieben werden miisse, kann nach den vorstehend
beschriebenen Untersuchungen ausser den Gefiissvorgingen nur noch an
eine Herleitung der Eiterkdrperchen von den im Gewebe priexistirenden
Zellen gedacht werden. Allein dass die flxen Kirperchen des Bindege-
webes in keiner Weise bei der Zellenproduction betheiligt sind, ist aber
bereits gezeigt worden, wund somit bleiben nur noch die wandernden
Korperchen iibrig, die aber weiter Nichts, als die normaler Weise avs dem
Blute auswandernden weissen Blutkorperchen sind. Mithin wird diese
Frage vielmehr so gestellt werden miissen, ob die weissen Blutkdrper-
chen, nachdem sie das Gefiss verlassen haben, ans sich heraus nene
farblose Elemente erzengen, oder ob im normalen oder im entziindeten
Zustande mehr farblose Blutkorperchen in den Geweben auftreten konnen,
als aus den Gefiissen ausgewandert sind. Sicherlich bat noch Niemand,
selbst wenn er lebende Eiterkdrperchen unter den giinstigsten Umstiinden
viele Stunden lang beobachtete, aus einem FEiterkOperchen zwei oder
mehrere entstehen gesehen, denn der ganze Vorgang der Theilung der
Fiterkorperchen ist ein hypothetischer, nieht bewiesener. Sollte es aber
Jemandem unmdglich erscheinen, die enormen Eiterkirperchenmengen, die
bei einer acuten Phlegmone oder Peritonitis producirt werden, lediglich
anf die im Blute kreisenden farblosen Korperchen zuriickznfithren, so ist
zn bemerken, dass zwar in einem aus der Ader gelassenen Tropfen Blut
erst anf 300—400 rothe Blutkirperchen ein farbloses kommt, aber es ist dies
gewiss nicht das Verhiiltniss, welches innerhalb der Circulation selhst Statt hat;
denn in den kleinen Venen und Capillaren ist die Menge der farblosen
Elemente viel grosser, und beim Aderlass fliessen diese nar zum gering-
sten Theile aus diesen Gefiissen auvs. Lisst wan ein Thier aus den
durchschnittenen Halsgefiissen sich verbluten, so trifft man immer noch
eine Anzahl farbloser Blutkérperchen in diesen kleinsten Gefissen, die
nicht ausgeflossen sind; ebenso vermag man, wenn man von der Aoria
das Gefisssystem mittels Sernm auswaschen will, nur die rothen, nicht
aber alle farblosen Korperchen hinans zu dringen.  Sodann aber wer-
den ja durch den Bluistrom immer neue Mengen farbloser Elemente an
den betreffenden Orf gefiibrt, dic wieder und wieder dem Schicksale der
Emigration verfallen. Die Neubildung aber der farblosen Blutkdrperchen
geht inzwischen in den Lymphdriisen und der Milz vor sich, weswegen
diese Organe bei entziindlichen Prozessen in Mitleidenschaft gerathen.
Nach den vorstehend mitgetheilten Versuchen und Beobachtungen
wird nothwendiger Weise die bisherige Theorie von der acuten
Entzindung, welche mit einer Eiterung (oder Zellenproduction) ver-
liuft, zu modificiren sein, indem fiir diese Species der Entziindung die
Gefisse wieder mehr in den Vordergrund treten. — Ohne Gefisse
keine Entziindung; die Gefisserweiterung, die Injeetion und Hyperdmie
ist nothwendig das erste Stadium derselben. [n gefiisshaltigen Theilen
sind es die hier befindlichen Gefiisse, in gefiisslosen (Cornea, Gelenk-
knorpel) die der Nachbarschaft, welche, wie sie in normalen Verhiltnis-
sen der Erndhrung jeuer vorstehen, so unter pathologischen der Ausgangs-
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punkt der entziindlichen Vorginge werden. Als zweites Postulat fiir das
Zustandekommen eitriger Prozesse hat sich die Anwesenheit von Hohl-
riumen ergeben, die eine Fortbewegung und Anhiofong von farblosen
Blutzellen gestattet. Da jedoch nur wenige Blutgefisse direct an die
grisseren Hihlen des Korpers grenzen, so muss hier vor allem ein Ge-
webe in Betracht kommen, das kanilchenartige, dilatirbare Riume enthilt
und ¢in soleches ist das Bindegewebe. Deswegen ist die Eiterung an das
Jindegewebe gekniipft, welches derartige Kanile darhietet. KEine der
Bindesubstanzen, der Knorpel, hat keine solche Riume, deswegen ist
im IKnorpel bisher eine wirkliche Eiterung nicht beobachtet worden.
Bleibt der durch den Bulbus des Frosches gezogene Faden (6—7 Tage
liegen, so ist nach dieser Zeit das ganze Auge vereitert, nur in der zwei
Mal durchstochenen knorpeligen Sklera kommt kein Eiterkirperchen zum
Vorschein. Zieht man durch den Knorpeliberzug der Condylen des
Femur oder der Tibia einen Faden hindurch, so entsteht zwar die
heftigste eiterige Kniegelenkentziindung, im XKnorpel aber findet man
Nichts, als die directe Zerstorung durch Nadel und Faden und eine
schmale kornige Zone dicht um die Wuande. Wobl kann auch der Knor-
pel Verinderangen der mannigfachsten Art erfahren, aber alle diese
Storungen haben Nichts mit den uns hier beschiftizenden Vorgingen zu
thun. Alles iibrige Bindegewebe aber fiihrt kanilchenartige Riume und
ist mithin das eigentliche Feld der Eiterung, und deshalb sind die eiteri-
gen Prozesse in den zusammengesetzten Organen an das interstitielle Ge-
webe gebunden.

Ausserdem ergeben sich aus den gefundenen Thatsachen fiir den
Arzt und Anatomen wichtige Folgerungen. Zuniichst hat die fiir die
klinische Beobachtung so auffillige Initialhyperimie ihre Begriindung ge-
funden; sodann ist es erklirlich geworden, wie eine bereits eingeleitete
Entziindung ohne alle Schidigung des betroffenen Theils wieder riickgin-
gig werden kann. Ferner ist eine durchaus rationelle Erklirung fiir die
heilsame Wirkung allgemeiner und localer Blutentzichung gewonnen, so-
wie fiir den giinstigen Einfluss energischer Kilte, welche eine Erweite-
rung der Gefisse und der intracelluliren Kanile nicht zu Stande kommen
lisst, weshalb die Entwickelung der FEiterang gehemmt wird, wihrend im
Gegentheil erhghte Wirme dieselbe begiinstigen moss. Ebenso ist es be-
greiflich geworden, woranf Traube schon aufmerksam gemacht hat, dass
bei jeder Nephritis Eiterkorperchen im Harne auftreten, ohne dass
Cystitis oder Pyelitis (Entzindung des Nierenbeckens) besteht, es
sind dies ans den Glomerulis emigrirte farblose Blutkorperchen. End-
lich denke man an die Pneumonie, bei welcher so enorme Mengen von
Eiterkorperchen in den Alveolen sich anhiufen, ohne dass das sie um-
schliessende Bindegewebe irgend eine Verinderung zeigt und ohne dass
in den platten Epithelien der Alveolen ihre Quelle sicher aufgestellt wer-
den Lonnte.

Zu derselben Zeit, als Cohnheim sich mit dieser Arbeit beschif-
tigte, haben auch Hoffmann und Recklinghausen (Med. Centr.-
Bl. 31. 18G7) Versuche idber die Histogenese des Kiters angestellt,
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indem sie 1) die Vorginge der Zellenumbildung an abgeschnittenen, mit
Lapis geiitzsten und in der Zichtongskammer anfbewabrten Hornhiinten
der Frische und Kaninchen beobachteten, wobel sie ohne jede Beriibrung
mit dem iibrigen Kiirper eine Vermehrung der Eiterkirperchen erhielten,
und 2) indem sie Zinnober theils von den Lymphsicken, theils von den
Blutgefissen aus in den Blutstrom einfiibrten und gleichzeitig Enfziindung
in der Hornhaut und Nickhaat erregten, worauf sie eine schon makros-
kopisch sichthare Anhiufang zinnnoberhaltiger Zellen im gereizten Gewebe
erhielten. In ihren Schliissen geben sie die Answanderung von farblosen
Blutkirperchen iiberhaupt zu, aber sie leiten einen Theil der Eiterkirper-
chen von den urspriinglich im Gewebe befindlichen Zellen her, wegen der
positiven Ergebnisse ihrer ersten Methode. Zu diesem abweichenden Re-
sultate meint Cohnheim, dass die Zellenvermehrung in der vom Orga-
nismus getrennten Hornhaut jedesfalls nicht anf Rechnung der fixen, son-
dern auf die der wandernden Korperchen zu setzen sei, fir die er eine
solche Vermehrung als mijglich zngestanden, aber bis dahin noch nicht
als erwiesen angesechen habe, und dass wohl trotzdem der Emigrationsvor-
gang den iberwiegenden Antheil an der acaten eitrigen Entziindung habe.
Ausserdem hahen H. und R. nach der Einbringang von Zinnober in die
Schenkellymphsiicke des Frosches auch in der normalen, nicht entziindeten
Hornhaunt, sowie im interstitiellen Bindegewebe der iibrigen Organe spiir-
liche zinnoberhaltige wandernde Korperchen angetroffen.

Da Cohnheim in einigen sciner Schlussfolgerungen anl nega-
tive Befunde seiner Versuche sich stiitzt (wie bei der Knorpeleiterung)
oder Schliisse zieht, die nicht unmittelbar aus seinen Beobachtungen sich
ergeben (wie hinsichts des abweichenden Verhaltens der Keratitis beim
Kaninchen, welchem er Anilinblan in das Blut gespritzt hatte) und end-
lich die Entstehung anderer Entziindungsproducte, wie der Narbe, der
Psendomembranen ete. unberiicksichtigt lisst, so hat Kremiansky za
Petersburg diese Liicke auszufiillen gesucht, theils durch Wiederholung
der bereits erwibnten, theils durch nene Versuche. Dabei wollte er
nicht blos die Ergebmisse der oben erwihnten Forscher iiber die Entstebung
des Riters bestiitigen oder erkliren, sondern auch die Entstehung und Umwan-
delung andererEntziindungsproductein den verschiedenen Geweben und Organen
aufzukliren suchen. Kr. machte (im Laboratorium von Recklinghausen)

1) directe mikroskopische Beobachtungen der Entstehung und des
Verlaufs acuter eiteriger Entziindungen an verschiedenen Theilen und an
verschiedenen Thieren; 2) indirecte Beobachtungen iiber Entstehung und
Verlanf von Entziindungen an verschiedenen Thieren und Organen nach
Injection von Zinnober in das Blut; 3) indirecte Beobachtungen iiber
Entstehung und Verlanf der eiterigen Keratitis nach Finreibung von
Zinnober in die Ulceration; 4) indirecte Beobachtungen iiber die acute
Keratitis des Frosches nach Injection von Farbestoffen unter die Haut.
Er konnte dabei meist nur Cohnheim bestitigen. Einige andere und
nenere Resultate sind folgende:

ad 1) Kr. konnte, indem er Zinnober oder Anilinblau in das Blat
spritzte, das Wandern der damit gefirbten weissen Blutkirperchen durch
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die Venenwand beohachten, wobei dieselben eben so gut ihre Form ver-
inderten, wie die ungefiirbten; bisweilen gaben sie aber in Folge der
Formiinderungen Zinnobertheilchen wieder ab. Fiir sich konnte der Zin-
nober fast niemals die Gefiisswand durchdringen.

Waren Lymphscheiden um die Venen vorhanden, wie dieses an eini-
gen beobachtet wurde, so traten die durch die Venenwand ausgewander-
ten weissen Blutkdrpercher eben so leicht aunch darch die Lymphschei-
den; die urspriinglich in den Lymphgefissen sich befindenden Lymph-
kirperchen aber traten bel der Entziindung nicht ans denselben aus.

Um die Auswanderung der farblosen Korperchen am blosgelegten
Froschmesenterium zn beschlennigen, wandte Kremiansky ortliche Reiz-
mittel an, jedoch in so geringen Mengen, dass sie das Beobachtungsfeld
nicht verdeckten, und zwar Arg. nitric.,, Crotonoel und besonders kleine
0,02 Mm. grosse Cantharidinkrystalle. Letztere veriindern sich wenig und
langsam, wirken aber schnell, besonders wenn man einen Krystall direct
auf eine kleine Vene des Gekrises legt. Ein so behandeltes Froschmesen-
terium zeigt sofort eine auf eine kleine Strecke beschriinkte Verengerung
der Blutgefisse an der Stelle des Reizes und eine gleichzeitige Erweite-
rung Gber und unterhalb der verengerten Stelle. Die Verengerung ist
bedeutender und anhaltender in den Arterien als in den Venen: am ge-
ringsten und kiirzesten in den Capillaren. Der von der verengerten Stelle
peripherisch gelegene Theil ist stets stiirker erweitert, als der centrale,
und in ersterem beginnt stets der Awstritt der weissen BlutkOrperchen
aus der Vene. Sodann wird der Entziindungsvorgang dadurch so be-
schleunigt, dass schon nach 10 Minuten an der Oberfliche der Vene das
Hervortreten der farblosen Blutkdrperchen bemerkt werden kann. Die
ersten austretenden Blutkdorperchen bewegen sich unter Formverinderungen
gegen den Krystall hin, bleiben dann in seiner Nihe liegen und nehmen
die runde Form an, so dass oft nach ungefibr einer Stunde der Krystall
kranzfirmig von den Korperchen umgeben ist. Die spiiter austretenden
Kérperchen gehen nach den versehiedensten Richtungen.

In seltenen Fillen niiberten sich auch die wandernden lymphbatischen
Elemente des Mesenterium dem Orte der Reizung; sie waren zu der gege-
benen Zeit sicher nicht aus den Blut- oder Lymphgefissen herausgetreten.
Achnliche Beobachtungen an der Zunge des Frosches und an den Fliigeln
der Fledermiiuse ergaben fast dieselben Resultate, nur waren hbeide Orte
weniger zur Untersuchung geeignet.

ad 2) In der zweiten Versuchsreihe wuorde mit einer verdiinnten
Kochsalzlsung (3,5pCt.) verriebener Zinnober in die Bauchvenen von
Froschen oder in die Iugularis bei Hunden, Kaninchen ete. gespritzt und
vorher oder nachher an den verschiedensten Theilen auf mancherlei Art
Iintziindung erzeugt. Es wurden daranf in den verschiedensten Korper-
theilen bei daselbst entstandener eiteriger Entziindung zinnoberhaltige Eiter-
kirperchen gefunden, wie in der Cornea, in der Conjunctivalabsonderung,
in der Bauchhdhle Dbei Peritonitis, im Pleurasack bei Pleoritis, in der
Gelenkhihle nach Verletzung der Gelenkknorpel, im Perichondriom, in
eifernden Hautwunden, bei verschiedenen Thieren. Die zinnoberhaltigen
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Eiterkdrperchen erschienen ziemlich frih, fast mit den ersten Anzeichen
der Entziindung, in der Cornea schon sechs Stunden nach der Aetzung;
ihre Menge nahm in den ersten beiden Tagen und selbst noch zuweilen am
dritten zu, so dass am dritten und vierten Tage die zinnoberhaltigen Eiter-
kirperchen die zinnoberfreien an Zahl iibertrafen. Nach dem vierten Tage
vermehrte sich die Zahl der zinnoberhaltigen Eiterkdrperchen nicht mehr,
wenn auch die Eiterung noch zunahm. Kann der Eiter wihrend dieser
Zeit abfliessen, s0 findet man sie in dem spiiter ansgeschiedenen Eiter nicht
mehr. Der Zinnober verschwindet niimlich nach dem vierten Tage aus
dem circulirenden Blute; er wird in der Leber, in der Milz, im Knochen-
marke zuriick gehalten. Fliesst der zinnoberhaltige Eiter nicht ab, so blei-
ben die zinnoberhaltigen Koérperchen in demselben auf unbestimmte Zeit,
aber ihre Zahl nimmt ab, und man findet sodann viele Zinnoberkérperchen
frei in der Eiterflissigkeit und auf grosseren Strecken in den den Abscess
umgebenden Geweben.

An Geweben, welche keine Gofiisse enthalten, wie die
Cornea und der Knorpel, entstehen aber auch die Eiterkdrperchen aus
den an Ort und Stelle befindlichen Geweben. Nach oberflich-
licher Aetzung des Centrums der Cornea junger Kaninchen und Frésche
bildet sich eine geringe Triibung an der Stelle und in der ndchsten Nach-
barschaft der Aetzung, die durch einen vollstiindig normalen Cornearing
von zerstreuten an der Corneaperipherie erscheinenden Eiterzellen getrennt
ist. Zu dieser Zeit sind noch keine zinnoberhaltigen Zellen in der
Cornea. An der geiitzten Stelle findet sich eine Anhiufung von zinno-
berfreien Eiterkérperchen.

Nach einer starken Aetzung des Cornealeentrums findet man aller-
dings in 6— 12 Stunden einen triiben Streifen an der Peripherie, der
sich dann gegen das Centrum in der Art, wie Cohnheim beschreibt,
bis zu demselben ausbreitet; die zinnoberhaltigen Zellen erscheinen aber
erst dann, wenn um die geiitzten Stellen herum sich schon eine bedeu-
tende Anhiufung zinnoberfreier Zellen gebildet hat. Die wandernden, in
der Cornea wie in allen Geweben normal verhandenen Zellen begeben
sich also zoniichst nach der Stelle der Reizung und hiiufen sich hier an;
erst bei stirkerer Entziindung treten die weissen Blutkirperchen aus den
Blutgefissen aus. DMithin beginnt die Keratitis immer am Orte der
Reizung und erst spiiter, bei der weiteren Entwickelung einer central er-
regten stirkeren Entziindung nimmt auch die Peripherie an dieser Ent-
ziindong theil.

In den Gelenkknorpeln findet sich meist nur fettige Degenera-
tion und Zerfall der Zellen um die ge#tzte Stelle. Danach nimmt
Kremiansky gegen Cohnheim an, das die Knorpelzellen im Stande
sind, sich an der Bildung der eitrigen Entziindungsproducte zu betheili-
gen. In solchen, mit Lapis gedtzten aber nicht mikroskopischen Knorpel-
theilen traf Kr. einen Kérper an, der sich in kleinen, kugeligen, gelben,
concenterischen Massen, besonders an der Grenze der geitzten Stelle, ab-
scheidet, die in Form und Grbsse an Leucin, in Farbe und Glanz an
Fett erinnerten, aber nicht beziiglich der chemischen Reation.

Kéhne, allg. Veterin. Path. 23
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Ferner fand Kr., dass auch das Narbengewebe, die Pseudo-
membranen und das hyperplastische Bindegewebe zum bedeu-
tendsten Theile aus weissen Blutkdrperchen entstehen,
welche, nachdem sie die Gefisse verlassen haben, zum Orte
der Reizung hinwandern. Es wurde nfimlich nach Injection von
Zinnober in das Blut in Narben der Cornea, welche nach Verwundung
der Cornea ohne gleichzeitige Verletzung der Iris per primam et
seecundam intentionem enistanden waren, zinnoberhaltige Zellen vom
Charakter der Bindegewebszellen gefunden.  Dasselbe zeigte sich in
Pseudomembranen des Peritoniium und in den hyperplastischen Geweben,
die sich um chronisch entziindete Gelenke gebildet hatten.

Endlich kamen in zwei Fiillen Zinnoberkornehen in Epithelialzel-
len vor, ein Mal in denen, welche die Narbe iiberzogen; ein Vorkom-
men, welches Kr. in der Weise deutet, dass die weissen Blutkirperchen
sich bei der Entzindung in Epithelzellen umwandeln kinnen.  Schliess-
lich zeigte ein Versuch, bei welchem beim Durehstechen der Cornea
die Iris verletzt wurde, dass anch das extravasirte Blut sich an der
Bildung der Narbe betheiligt, In der per primam intentionem ent-
standenen Narbe fanden sich am neunten Tage nicht nur eine grosse
Menge zinnoherhaltiger Zellen von verschiedener Form, sondern auch
viele, theils unveriinderte, theils geschrumpfte rothe Blutkirperchen, eine
Menge dunkelgelben Pigments u. s. w. In allen Experimenten zeigte
sich, dass sowohl bei chronischen, als eiterigen, als hyperplastischen
Entziindungen ein Theil der zur entziindlichen Stelle binwandernden
Zellen als Eiterkirperchen nach aussen geschieden wird, ein anderer
Theil durch fettige Degeneration zu Grunde geht, ein dritter endlich an
der entziindeten Stelle auf unbestimmte Zeit liegen bleibt und sich all-
miblig in Bindegewebe und in die iibrigen, den mneugebildeten Theil
zusammensetzenden Gewebe umwandelt.

Nach Dr. Aufrecht finden sich auch 5 bis 36 Stunden nach An-
legung von Muskelwunden in dem exsudirten Fibrin zahlreiche zeilige
Elemente eingebettet, mit 2 bis 4 kleinen dunklen Kernen. Diese weis-
sen Blatkérperchen wandeln sich allmihlig in Spindelzellen um, welche
zur Bildung des Narbengewebes beitragen.

ad 3) Die von Kremiansky angestellte Versuchsreihe, bei wel-
cher Zinnober in die Corneageschwiire eingerieben wurde, zeigte ausser
den bereits erwihnten Befunden auch den, dass die Eiterkdrperchen
aus dem Orte der Eiterung in die umgebenden Theile auswandern
kénnen.

ad 4) Kr. spritzte Froschen Anilinblaa oder Zinnober unter die
Haut in Lymphgefisse und iitzte darauf die Cornea mit Lapis. Der
Farbstoff war baldigst aus den Lymphgefissen ins Blut ibergegangen und
erst bedeutend spiter zeigte er sich in den Eiterkorperchen der entziin-
deten Cornea.

Aus diesen Versuchen folgt, dass die Lymphgefiisse einen Theil der
Entziindungsproducte vermittelst der Blutgefiisse liefern; aber wie gross
dieser Theil ist, bleibt unbekannt; denn nur ein Theil des Farbstoffes
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wird in den Lympbgefiissen von den Zellen aufgenommen, der andere
geht in das Blut iiber und wird dort von den weissen Blatkirparchen
eingeschlossen.  Auch mochte Kr. die Moglichkeit nicht zarickweisen,
dass die Lymphgefisse direct, ohne Vermittelung der Blutgefisse, der
entziindeten Stelle Producte zufiihren kinnten, da keine Injection alle
Lymphgefisse an einer Stelle treffen kann. Die Beobachiungen an den
Lymphgefidssen und an den Lymphscheiden einiger Venen des Mesen-
terium ergeben aber moch nicht genug Material fir Schlussfolgernngen.

Nach Kremiansky kommen mithin die histologischen Entziindungs-
producte grosstentheils von den weissen Rlutkdrperchen her, die aus den
kleinen Venen und Capillaren der entziindeten Stelle austreten. In eini-
gen Geweben jedoch kinnen sie zom Theil von den dort (ncrmaliter)
vorhandenen Elementen selbst herriihren, entweder durch Wanderung der
normal im Bindegewebe enthaltenen beweglichen Zellen, oder durch einen
wirklichen Neunbildungs-Prozess der normalen unbeweglichen bindegewe-
bigen Zelien, wie im Knorpel durch Neubildung junger Zellen aus alten
Knorpelzellen.

Die Umwandlung dieser zelligen Entziindungsproducte ist gleichfalls
verschieden. Tin grosser Theil derselben, der ans weissen Blutkirper-
chen abstammt, nimmt die rende Form der gewihnlichen abgestorbenen
Eiterkérperchen an, geht die fettige Metamorphose ein und zerfillt; ein
anderer Theil wandelt sich in Granulationsgewebe, in Spindelzellen,
weiches Bindegewebe ete. um . und betheiligt sich so an der Bildung von
Narben, Pseadomembranen und verschiedenen Hyperplasien des Bindege-
webes, wobei fraglich bleibt, ob sich dieselben anch bei der Bildung
von Knochen und Knorpel oder gar von Epithelien betheiligen. Fir die
Beantwortung dieser Frage sind Experimente um so nothwendiger, als
sie mit den wichtigsten Fragen der pathologischen und allgemeinen Ana-
tomie in Connex stehen.

Jetzt (1870) steht diese Sache so, dass ein Theil (z. B. Prof. Dr.
Koloman Balogh in Pesth) die Auswanderung der ungefirbten Blut-
kiigelchen fiir eine optische Tduschung hiilt und sie besimmt in Abrede
stellt. Andere geben die Richtigkeit der Cohnheim’schen, schon 1846
von dem englischen Arzte Dr. Aug. Waller gemachten Beobachtung
zu, behaupten aber, dass die Eiterung hauptsiichlich durch Theilung der
Bindegewebszellen, zum kleineren Theile vielleicht durch farblose Blat-
zellen gebildet werde, dass diese aber wesentlich dazu bestimmt sind,
zur Constituirung des Narbengewebes und anderer Neugebilde beizutragen.
Die ausgewanderten Lymphzellen hiitten demnach nicht, wie die Eiter-
zellen, eine voriibergehende Existenz, sondern wiren bestimmt, durch
Transformation zur Neubildung verschiedener Gewebe beizatragen und aof
diese Weise zu persistiren.

Spiter hat Cohnheim die Richtigkeit seiner Beobachtungen an der
Zunge von Frischen, denen alles Blut abgelassen und durch eine Salz-
losung ersetzt worden war, wobei diese von ihm so genannten Salzfrésche
auffallender Weise oft moch mehrere Tage lebten, wiederholt nachgewie-
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sen, so dass seine Ansicht von der Bildung der Eiterkorperchen aus den
Lymphzellen des Blutes jetzt allgemein anerkaunt wird.

Insbesondere nimmt man  jetzt auch an, dass die Production der
specifischen Zellen aller Secrete (Milehkiigelchen, Schleimkirperchen) und
das Fett der Talg- und Obrensehmalz- Drisen nicht ans den Epithelzellen
der betreffenden Driisen, sondern aus awsgewanderten Lymphzellen statt-
finde, dass diese iiberhanpt das Zuchtmaterial fir alle physiologischen und
pathologischen Neubildungen liefern. Die Lymplzellen treten also in
dieser Beziehung an die Stelle der Granulationszellen, denen man bisher
die Fihigkeit zugeschrieben, sich in alle mbglichen Zellen umzu-
wandeln,

Die Bildungsstitten der Lymphzellen sind die Milz und die simmt-
lichen Lymphapparate, welche bei entziindlichen Prozessen, die mit einer
massenhaften Exmission von Lymphzellen verbunden sind, wahrscheinlich
durch Einwirkung der resorbirten pyrogenen Substanz (§. 255. 288.
311. 525.) zu einer so gesteigerten Thitigkeit angeregt werden, dass
jene Exmission nicht nur keine Verminderung, sondern eine Vermehrung
der Zahl der Lymphzellen im Blute (Leukaemie) zur Folge hat. Es
verhiilt sich mit diesen Lymphzellen aber so, wie mit der fibrinogenen
SBubstanz des Blutes, welche trotz der massenhaften Exsodation nicht ver-
mindert, sondern vermehrt wird, weil sie in den entziindelen Theilen
immer aufs Neue reprodueirt wird und von diesen ans ins Blut gelangt
(cf. § 264 - 270. 2581). Ob die Lymphzellen auch in tothe Blutkiigelchen
umgewandelt werden, ist noch fraglich. Nach den ncuesten Forschungen
ist dieses unwahrscheinlich geworden; die letzteren werden vielmehr wahr-
seheinlich in dem Knochenmark gehildet und dienen lediglich als Saver-
stofftriiger, wihrend die Lymphzellen dis Znechtzellen fiir siimmtliche
Gewebs - Elemente sind.

Allgemeine Helminthologie.

§. 536. Die Schmarotzer oder Parasiten sind pflanzliche
(Phytoparasiten) oder thierische Geschipfe (Zoopara-
siten), welche in eder an ecinem lebendigen Organismus (Mensch,
Thier oder Pilanze) Nahrung und Wohnung finden. Thre Organi-
sation, folglich auch ihre Lebensweise, gehort den verschiedensten
Typen an; selbst in der Art und dem Grade des Parasitismus
finden die erheblichsten Abstufungen Statt. Bei den Krankheits-
ursachen ist schon von denjenigen pflanzlichen Parasiten die Rede
gewesen, welche als Krankheitsursache wirksam sein kionen; in
Nachstehendem wird mehr die Naturgeschichte der thierischen
Parasiten (Helminthes) im Allgemeinen abgehandelt werden,
welche in und an unseren Hausthieren leben.

§. 537. Die temporiaren oder Psendo-Parasiten halten
sich nur gelegentlich, meistens zum Zwecke der Nahrungsauf-
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nahme an oder auf anderen Thieren auf, scheinen jedoch ohne
diese existiren zu ktnnen. (Fliege, Musca; Stechfliege, Co-
nops; Micke, Culex; Columbaczer- Micke, Simulia
maculata; Zecke, Ixodes;: Viehbremse, Tabanus; Laus-
fliege, Hippobosca); diese zeichnen sich durch selr vollkommne
Locomotions-Apparate (Fligel, Beine) aus.

Die eigentlichen oder wahren Schmarotzer sind dagegen ent-
weder fiir ihre ganze Lebenszeit (stationiire Parasiten) (Floh,
Pulex; Laus, Pediculus: Haarsackmilbe, Acaruss. De-
modex folliculorum: Thierlaus, Haemato pinus; Riude-
milbe, Sarkoptes, Dermatodectes s. Dermatokoptes,
Symbiotes s. Dermatophagus; Trichina; Blasen- und
Band-Wiirmer, Cestoidea) oder nur wilrend bestimm-
ter Entwickelongs-Perioden (periodische Parasiten) auf unsere
Hausthiere angewiesen (Oestrus, Gastrus, Distoma). Die ge-
schlechtsreifen Oestrus-Fliegen halten sich nuor zum Zwecke
des Eierlegens ganz kurze Zeit an den Hausthieren auf, in denen
sich ihre Embryon.: zu Larven entwickeln. Wie und wo die
Distomen ihre erste Entwickelungs-Perioden durchmachen, ob in
der freien Natur, in Weichihicren ete. ist noch nicht festgestellt.
Der Parasitismus der Cestoden ist eigentlich auch kein absoluter
oder permanenter, denn die Eier halten sich immer eine kiirzere
oder lingere Zeit in der freien Natur anf; es scheint dies fir die
Entwickelung des Embryo nothiz, wenigstens niitzlich zu sein,
da ganz frisch abgegangene Bandwurmeier viel weniger zur Ent-
wickelung his zur Blasenwurmstufe geeignet sind, als solche, die
einige Wochen in der freien Natur lagerten,

§. 738, Gewohnter Weise unterscheidet man noch solche
Parasiten, welche auf oder an der #usseren Umfliche ihrer Wohn-
thiere zu leben pflegen (Epizoen s. Ectoparasiten) und solche,
die sich innerhalb anderer Thiere aufhalten (Entozoen s.
Entoparasiten); jedoch ist eine bestimmte Grenze zwischen
der inneren und dusseren Fliche der Wohnthiere eigentlich nicht
zu ziehen. In dieser Hinsicht gilt besonders die #dussere Hant
als dussere Fliche: doch leben einerseits muanche Parasiten, die
zu den Epizoen gerechnet werden, theils in der Haut theils im
Unterhautbindegewebe (Oestrus bovis), andererseits sind die
Flichen der Schleimhiute streng genommen auch dussere Flachen
der thierischen Kirper und doch werden die in den von Schleim-
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hiinten ansgekleideten, mit der Aussenwelt in Verbindung stehen-
den Hoblen und Kaniale (Darmkanal, Luftwege) lebenden Parasi-
ten zu den Entozoen geziahlt. Die anf der dusseren Haut leben-
den Parasiten zeichnen sich in Folge des innigen Verkehrs mit
der Luft dadurch ans, dass sie fast alle mit Lungen athmen und
dass sie mit derberen und festeren Fresswerkzeugen versehen
sind, weil sie darauf angewiesen sind, hirtere Hornsubstanzen
(Epidermis, Haare, Federn) zum zernagen, und endlich dadureh,
dass sie mit besseren Locomotions- und Haft-Apparaten versehen
sind. In letzterer Beziehung findet i. d. R. ein derartiges Ver-
hiltniss Statt, dass je mehr die Vollkommenheit der Locomotions-
apparate abnimmt, die der Haftapparate zunimmt und umgekehrt.
Die derberen Fresswerkzeuge sind den Ectoparasiten nur dann
entbehrlich, wenn sie auf Thieren mit einer weichen, schleimigen
Haut (z. B. anf Wasserthieren) leben. Die Entoparasiten haben
dagegen nur sehr unvollkommene Locomotions- aber desto bessere
Haft-Apparate, weil sie einer selbstindigen Bewegung weniger be-
diirfen und sich nur innerhalb der Wohnthiere festzuhalten brau-
chen (Oestrus-Larven).

Die periodisch als Ectozoen und als Entozoen lebenden Pa-
rasiten sind daber in den betreffenden Entwickelungsperioden mit
anderen Locomotions- und Haftapparaten versehen.

§, 539. Der Mundapparat der Entoparasiten richtet sich
sehr darnach, wovon die Thiere leben. Wenn sie ihre Nahrung
aus den sie umgebenden Fliissigkeiten aufnehmen, so geniigt ihnen
ein einfacher Saugapparat. Es sind hierzu nicht mal besondere
Apparate erforderlich, sondern die ganze &ussere Umfliiche kaan
als Aufnahmeorgan fir die Ernfihrungsfliissigkeit dienen. So hat
z. B. nur der Kopt des Bandwurmes, welcher als Amme (Scolex)
der ibrigen Glieder zu betrachten ist, vier Saugnipfe, aber die
sammtlichen Glieder desselben, welche als Einzelthiere eines Thier-
stockes angesehen werden miissen, da sie einen zweifachen Ge-
schlechtsapparat besitzen und ein selbststindiges Leben zu fiihren
vermogen, haben keine Saugapparate und in Folge dessen auch
keinen Darm; sie nehmen vielmehr das Nahrungsmaterial durch
die Poren ihrer Haut und wahrscheinlich nur durch Endosmose,
d. h. ohne Mitwirkung einer activen Saugkraft auf

§. 540. Die Athmungsorgane der Ectozoen sind im Allgemei-
nen vollkommuer, als die der der Entozoen; erstere athmen ent-
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weder durch Lungen oder Tracheen, letztere durch die Poren der
Haut. Die Kritzmilben machen eine Ausnahme von dieser Re-
gel, indem sie weder Lungen noch Tracheen besitzen, und nur
durch die Poren ihrer Haut athmen. Die Gastrus- und Oestins-
Larven athmen dagegen durch Tracheen, Um manche im Paren-
chym der Organe lebznde Parasiten bildet sich durch Bindegewebs-
wucherung der Umgebung ein Balg oder eine Kapsel, Cyste,
welche den Parasiten das Ernidhrungsmaterial entweder durch den
Mund (Finne) oder durch Imbibition zukommen lasst (Muskeltrichine);
die Blasenwiirmer (Finnen etc.) haben dagegen noch einen he-
sonderen ihnmen selbst angehdrigen Sack, die Blase, welche noch
durch eine Bindegewebskapsel von Beiten der Organe umgeben
wird, Im Gehirn (Coenurus) und in den Angen kommt indess
die Bildung dieser #usseren Kapsel, wahrscheinlich wegen Man-
gels an Bindegewebe nicht zn Stande. '

§ 541. Die Entstehung der Parasiten wurde friiher
hinsichts des grissten Theils derselben auf eine sog. Urzeugung,
Generatio aequivoca 8. originaria, zuriick gefiihrt, welche
man sich ungefihr so vorstellte, dass aus organische Stoffe ent-
haltenden, besonders aus krankhaften thierischen Flissigkeiten
(Se- und Excreten), unter gewissen Umstdnden lebende, auf einer
niedrigen Organisationsstufe stchende Thiere sich entwickeln, welche
gich unter ihnen giinstigen Umstéinden vervollkommnen, selbst ge-
schlechtsreif und fortpflanzungsfihig werden konnten. Mansah sichzu
dieser Annahme besonders dadurch veranlasst, dass man von den mei-
sten Parasiten weder die Gesehlechtsorgane, noch die Eier, noch
die Eltern von denen sie stammten, weder den Ort ihres Aufenthaltes
noch die Art ihrer Einwanderung in gewisse, sehr abgeschlossene Kir-
pertheile (Gehirn, Augen, Arterien) kannte. Besonders dienten digjeni-
gen selbststindigen Thiere sowohl wie Parasiten zur Stiitze dieser Theo-
rie, deren geschlechtsreifer Zustand unbekannt war und welche sich
an Orten fanden, die eine Einwanderung von aussen als unmig-
lich erscheinen liessen. Durch die Vervollkommnung des Mikros-
kopes und durch stricte Versuche ist man jetzt indess in den
Stand gesetzt, von der gristen Mehrzahl der Parasiten nachzn-
weisen, dass sie aus Keimen (Eiern oder Sprisslingen) hervorge-
gangen sind, dass sie stets von aussen in die Wohnthiere gelan-
gen und von geschlechtlichen Eltern abstammen, so dass man
zur Aufstellung des Grundsatzes berechtigt ist und es als ein
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Naturgesetz gelten ldsst, dass jedes Thier ohne Unterschied aus
einem Keime oder Ei hervorgegangen sein muss, welches von
einem anderen Thiere derselben Art stammt (Omne vivam ex
ovo). Dieser Ursprung ist zwar noch nicht von einer jeden
Thierspecies faktisch nachgewiesen (Vibrionen), aber die Zahl die-
ser vermindert sich mit jedem Tage, so dass man allerdings in
Folge der in dieser Beziehung gemachten riesigen Fortschritte
der neuesten Zeit die Richtigkeit des obigen Grundsatzes nicht
mehr bezweifeln kann (Generatio sexualis).

§. 542. Die griosste Mebrzahl der Parasiten erreicht ihre
Geschlechtsreife withrend des parasitiren Lebens, wenn sie auch
eine oder mehrere Entwickelungsperioden in der freien Natur
durchmachen (Distoma). Ein kleiner Theil erreicht seine Ge-
schlechtsreife erst in der freien Natur, nachdem er eine oder
mehrere Entwickelungsstufen als Parasit durchlebt hat (Oestrus).
Die ersteren setzen gewdhnlich ihre befruchteten Eier an ihren
Aufenthaltsort ab; nur ausnahmsweise nuternchmen sie zu diesem
Zwecke besondere Wanderungen innerhuib des Wohnthieres
(Strongylus armatus minor et majus). Bis jetzt ist kein
einziges Entozoon hekannt, welches seinen ganzen ILebenslauf
an einem und demselben Orte seines Wohnthieres durchmacht,
sondern die vollstindige Entwickelung eines jeden ist mindestens
mit einem Wechsel des Organes, i. d. R. mit einem solchen des
Wohnthieres (Trichina, Taenia, etc.), nicht selten mit einem
zeitweisen Aufenthalte in der freien Natur verbunden (Oestrus,
Distoma). Nur bei den Epizoen kommt eine Fortpflanzung darch
mehrere Generationen an demselben Wohnthiere vor (Riudemil-
ben, Liuse ete).

§. 543. Gewdhnlich gelangen die Eier mit den Dejectio-
nen des Wohnthieres (Koth) in die Aussenwelt und deswegen
hingt ihre fernere Entwickelung von den verschiedenartigsten
Zufalligkeiten ab. Die Eier fast aller Parasiten bediirfen hierza
eines gewissen Grades von Feuchtigkeit und Wirme; jedoch ver-
tragen sie nicht selten ein monatelanges Austrocknen (d. h. Luft-
trockenwerden), selbst Gefrieren (Ascaris megalocephala und
lumbricoides). Der Entwickelung mancher Parasiteneier scheint
ein gewisser Grad von Fiulniss ihrer Hille giinstig zu sein, denn
lingere Zeit in der Aussenwelt befindlich gewesene Bandwurmeier
erreichen sicherer ihre Entwickelung zur Blasenwurmstufe, wean
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sic in geeignete Wohnthiere gelangen, als so eben entleerte

Eier.
§. H44. Wihrend ihres Aufenthaltes in der freien Natur fin-

det in den Eiern eine weitere Entwickelung des Embryo ohne
Nahrungsaufnahme Statt, so dass dieser oft erst nach Wochen oder
Monaten die grisste Reife erlangt. In diesem Zustande sind die
Embryonen den Eltern meist so unihnlich, dass deren Formen nicht
wiedererkannt werden (Heteromorphie); nur die Nematoden
verrathen schon als Embryonen ihre Abstammung. Die hetero-
morphen Embryonen sind mit anderen Organen ausgeriistet, wie
ihre Eltern, wodurch sie in den Stand gesetzt sind, unter ganz
anderen Verhéltnissen zu leben und sich zu entwickeln, nachdem
sie ihre Eischale gesprengt haben.

§. 545. Andere Embryonen halten sich wibrend ihrer gan-
zen Existenz in der freien Natur in den Eiern auf, indem diese
mit einer so dicken Schale versehen sind, dass die Embryonen
nicht nur den #dusseren Einfliissen gut widerstelien, sondern auch
nicht aussehliipfen konnen. Um Letzteres zu ermiglichen miissen
die Eier erst wieder in den Magen und Darmkanal eines anderen
Wohnthieres gelangen, damit ihre Iiillen verdaut und die in ihnen
etwa enthaltenen Kalksalze gelést werden und der Embryo aus-
schliipfen kionne., Da diese Losung und Verdanung der Eihillen
nur unter dem Einflusse des sauren Magensaftes geschieht, so
findet auch eine Verdauung der Hiillen der aus den Lebergallen-
giingen in den Darm gelangten oder in diesen selbst abgelagerten
Eier nicht Statt, weil der Darminhalt hinter der Einmiindung des
Lebergallenganges alkalisch reagirt. Eine Selbstinfection durch
eierlegende Leber - und Darm - Parasiten ist aus diesem Grunde
nur dann allenfalls moglich, wenn die Eier durch eine antiperistal-
tische Bewegung des Darmkanals (Erbrechen) direct, oder vom
After durch das Maul (z. B. durch Belecken des eigenen Afters)
wieder in den Magen zuriickgelangen.

Anm.: Ob die bei den verschiedenen Formen der Gastricismen
durch chemische Dacomposition der Contenta sich bildenden
Sauren, besonders die Essigsiure, die Eihiillen zu l6sen im
Stande sind, ist noch nicht sicher ermittelt.  Bejahenden
Falls wiirde die alte Ansicht, dass Verdauungsstorungen die
Fortpflanzung der Parasiten im Darmkanale begiinstigen, be-
griindet sein.
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§. 546. Die Einwanderung der Eier oder Embryonen ge-
schieht in der Regel in rein passiver Weise und zwar mit der
Aufnahme der Nahrungsmittel und Getrinke durch die Wohnthiere.
Nur die befruchteten reifen Bandwurmglieder (Proglottiden)
machen, nachdem sie den Darmkanal verlassen, mit ihren Eiern
eine active Bewegung, vermige welcher sie in den Stand gesetzt
sind, die Kothmassen, wit denen sie entleert worden, zu verlas-
sen und an Halmen ete. empor zu kriechen, mit denen sie dann
von anderen, i. d. R. wiederkiiuenden Thieren, auch Omnivoren
(Schweinen), gefressen werden kinnen, in denen sie die erste (d.
i. die Blasenwurm-) Metamorphose durchmachen.

Andere Embryonen schliipfen in der freien Natur aus ihren
Eiern und fithren ecine Zeit lang, meistens im Wasser und wahr-
scheinlich auch ohne Nahrungsautnahme, ein selbsstindiges Leben
in der freien Natur. Diese suchen sich in der Regel activ, d. h.
instinktmiissig, ihre Wohnthiere anf, konnen aber auch zufillig
von diesen mit dem Wasser genossen werden.

§. 547. Wenn anch die Moglichkeit nicht geliugnet werden
kann, dass der Magen und Darmkanal eines geeigneten Wohnthie-
res, nachdem der Embryo aus dem in sie gelangten Eie ausge-
schliipft ist, dem Embryo bis zur Geschlechtsreife zum ferneren
Aufenthalte und als Entwickelungsstitte dienen kinnte, so scheint
dieses doch niemals Statt zu finden. Leuckhart’s mit Spul-
wurmeiern angestellte Versuche ergaben wenigstens immer ein
negatives Resultat. Regel ist dagegen, dass sowohl die auf ac-
tive, wie auf passive Weise in den Magen oder Darmkanal ge-
langten Embryonen daselbst nicht ihre bleibende Wohnstiitte fin-
den, sondern dass sie erst eine Wanderung nach anderen Organen
oder in die Aussenwelt antreten. Die erstere Wanderung geschieht,
withrend die Embryonen noch sehr klein sind und zwar entweder
durch Bohrapparate (Pentastomen, Akanthocephalen, Ce-
stoden), oder durch eine schlingelnde Bewegung (Trichinen).
Die Wanderung kann auf dreierlei Wegen geschehen: entweder
gerathen die Embryonen in arterielle Blutgefisse und werden
durch den Blutstrom in die geschiitztesten und extremsten Theile des
Korpers transportirt (Filaria lacrimalis, Coenurus cere-
bralis), oder sie wandern im Verlaufe der Bindegewebsziige,
oder endlich sie dringen gradenwegs durch die Parenchyme der
Organe, gleich ob sie von der inneren (Schleimhiute) oder von




Neubildungen. 363

dusseren Oberfliche her eingewandert sind. Auf dieser Wande-
rung erreichen sie eine Ruhestitte, an welcher sie, wenn sie ein
fir die Embryonen geeigneter Aufenthaltsort ist, wachsen und
sich zur weiteren Metamorphose vorbereiten. Alle Embryonen,
welche nicht in ein fiir sie geeignetes Wohnthier, Organ oder Ge-
webe gelangen, sind unfehlbar dem Untergange verfallen.

§. b48. Wihrend dieses Ruhezustandes legen die hetero-
morphen Parasiten die Organe, deren sie zur Existenz in der
freien Natur und zur Wanderung bedurften (Schwimm- und Bobr-
Apparate, Flimmerhaare, Fiisse, Augen ete.) ab und bleiben nur
eine kiirzere oder lingere Zeit, selbst Jahre hindurch (Trichinen)
in den sich um sie bildenden Gehiusen (Bindegewebskapsel)
ruhig liegen, oder sie vollfithren einige peristaltische Bewegungen
(Coenurus). Durch diese, wie dureh Druck wird das umge-
gebende Gewebe zum Schwinden gebracht. Die Blasenwiirmer
der Taenia marginata und serrata gelangen sogar auf
diese Weise aus der Leber in den freien Raum der Bauchhohle,
wo sie sich wieder einkapseln.

§. 549. Wiahrend dieser zweiten Entwickelungsstufe (die
erste ist der Embryonalzustand vor der Einwanderung) erreichen
die hekannten Parasiten niemals ihre vollstindige Reife, die sich
durch zeugungsfihige Geschlechtsapparate kennzeichnet, sondern
hierzu bedarf es einer nochmaligen radicaler® Verinderung ihrer
Lebensverhiltnisse und zwar i. d. R. der Einwanderung in ein
anderes Wohnthier, wenigstens in ein anderes Organ. Wird den
Parasiten zu diesem Wechsel keine Gelegenheit geboten, so blei-
ben sie auf dieser unvollkommenen Entwickelungastufe stehen und
gehen schliesslich durch Verkalkung, oder durch Mumifikation
oder fettige Degeneration zu Grunde und kénnen im letzteren
Falle sogar resorbirt werden. Manche (Coenurus, Trichina)
tragen in so fern indirect zur Herbeifihrung des Wechsels ihres
Aufenthaltes bei, als sie hiufig ihr Wohnthier {8dten und nun mit die-
sen von Fleischfressern verzehrt werden, welche fiir die Parasiten den
zeeigneten Boden fiir ihre weitere Entwickelung bieten (der Wolf
greift aus einer Schafheerde am leichtesten ein Drehkrankes
heraus).

§. 550. Zuweilen findet indess nicht ein directer Uebergang
von einer Metamorphose zur anderen Statt, sondern die vollstiin-
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dige Entwickelung geshieht erst in den Nachkommen in Folge
eines sogenannten Generationswechsels.

Am auffallendsten ist diese Erscheinung unstreitig bei den
Distomeen und den verwandten Trematoden, deren wandernde
Embryonen sich nach der Uebersiedelung in Weichthiere (Mollus-
ken) durch endogene Brutbildung in helebte Keimsehliuche, d.
h. in ruhende Schmarotzer verwandeln, die nach Art der soge-
nannten Ammen auf ungeschlechtliche Weise eine Nachkommen-
schaft hervorbringen. Im lnneren derselben entsteht eine grossere
oder geringere Menge von Keimkorperchen, die sich aber nicht
etwa wieder zu Embryonen, auch i. d. R. nicht zu neuen Keim-
schlduchen, sondern graden Wegs zu kleinen und einstweilen noch
geschlechtslosen Distomeen entwickeln. Die vollstindige Aushil-
dung dieser Distomeen erfolgt, soviel wir wissen, niemals an der
urspriinglichen Bildungsstitte, sondern immer erst nach der Ue-
bertragung in den Korper eines anderen passenden Wirthes, wie
das fir die Entozoen der zweiten Entwickelungsstufe Regel ist.

Bei den letzteren geschieht diese Uebersiedelung dadurch,
dass der urspringliche Triger bald ganz, bald theilweise von
anderen gewdhnlich stirkeren und grosseren Thieren verzehrt wird,
also mittelst einer passiven Wanderung. Fir eine Anzahl von
Distomeen gilt, wie es scheint, dieselbe Art der Uebertragung,
aber die grossere Menge der Distomenarten verhillt sich doch in
30 fern anders, als bei ihnen eine nochmalige active Wanderung
der Uebertragung vorhergeht (sogenannte intercurrirender
Schwirmzustand). G

Die Distomeen, welche sich in ihren Ammen resp. Keim-
schlduchen entwickeln, sind in dem letzten Falle mit einem eige-
nen schwanzartigen Bewegungsorgane, mitunter auch noch am
Mundende mit einem Bohrstachel versehen, so dass man sie frither
(unter dem Namen Cercarien) als besondere Thierarten hetrach-
ten komnte. In der Form derartiger Cercarien brechen nun
diese jungen Distomeen ams ibren Brutschliuchen und deren
Wirthen hervor, um eine Zeit lang frei im Wasser umherzuschwim-
men und nach Art der schwirmenden Embryonen cinen neuen
Wirth zu sachen. Bald sind es wiedernm Mollusken, in welchs
die Cercarien sich einnisten, bald anch Insekten und Krebse, deren
dussere Bedeckungen sie durchsetzen. (Leuckhart).

Nach dieser Einwanderung legt die Cercarie Bohrstachel
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und Sehwanz ab und kapselt sich ein. In diesem Zustande ver-
halt sie sich wie ein Entozoon auf der zweiten Entwickelnngs-
stufe und harrt der Uebertragung in einen neuen Wirth, in wel-
chem sie erst zur Geschlechtsreife gelanat.

§. 5b1. Die verschiedenartigen Metamorphosen und Ge-
nerationswechsel sind nicht etwa als Bildungshemmungen, veran-
lasst durch Wanderung in einen ungeeigneten Wirth oder Ort,
anzusehen, sondern sie stellen eine nothwendige, von der Natur
vorgeschriebene Entwickelungsstufe dar, welche die Thiere durch-
machen miissen, um das Stadium der vollstindigen Entwickelung
resp. der Geschlechtsreife zu erreichen. Die in der That ver-
irrten, d. h. an eine fiir ihre naturgemisse Entwickelung unge-
eigneten Wirth oder Ort gelangten Parasiten-Embryonen unterlie-
gen einer bleibenden Bildungshemmung und dem Untergange; sie
fallen z. B. mnicht, wie Siebold von den aus Bandwurmeiern
hervorgegangenen Blasenwiirmern glaubte, einer wassersiichtigen
Degeneration anheim. Noch weniger sind jene Entwickelungs-
stufen als Missbildungen zu betrachten, welche durch Versetzung
an einen geeigneten Ort noch wieder rectificirt werden konnten.

§. 532. Der Uebergang in das dritte und letzte Stadium
der Entwickelung geschieht nun bei allen Entozoen wiederum
durch eine .i d. R. passive Wanderung in einen anderen Wirth,
welcher sie in ihrem eingekapselten Zustande mit ihrem hisheri-
gen Wirthe oder mit Theilen desselben verzehrt. Da der letzte
Wirth grosser als der erste zu sein pflegt, so hahen auch die
grosseren Thiere, d. h. die Wirbelthiere (Vertebraten), die
meiste Gelegenheit, die verschiedenartigsten Schmarotzer mit der
Nahrung aufzunehmen und in ihrem Innern zu beherbergen und
unter diesen wieder die Omnivoren (Mensch und Schwein) wieder
mehr, als die reinen Carnivonen und Herbivoren.

§. 553. Diese fernere Entwickelung der Entozoen geschieht,
wie gesagt, nur, wenn sie in das fiir sie geeignete Wohnthier,
Organ oder Gewebe gelangen. Der Theil der Parasitenkeime,
welcher anderswo hingeriith, geht unfehlbar zu Grunde. Weil sie
anf diesen doppelten und dreifachen Wanderungen, von einem
Wirth zum anderen, die, weil sie meist passiv geschehen, den
grossten Zufilligkeiten nnterworfen sind, der Gefahr des Verfeh-
lens ihres Zieles ausgesetzt sind, so hat die Natur durch eine
enorme Fruchtbarkeit fiir die Erhaltung der Gattung gesorgt, oder
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— wie man will — hat die Natur durch jene Schwierigkeiten
einer iibermissigen Vermehrung der Parasiten vorgebeugt, oder
verhiitet, dass durch Vernichtung der Gattung ihrer Wohnthiere ihrer
eigenen Fortptlanzung ein Ziel gesetzt werde.

§. b54. Nach der Uebertragung in den neuen (letzten)
Wirth wird ihre Kapsel, wie friher die Eihaut der Embryonen,
verdant, wihrend der Parasit selbst, i. d. R. durch eine dicke
Oberhaut gegen die Linwirkung des Magensaftes geschiitzt ist.
Bei manchen Parasiten sind nur gewisse Theile (z. B. die Schwanz-
blase der Finnen) zum Verdautwerden bestimmt und iiberhaupt
auch wegen ihrer geringen Michtigkeif und diionen Oberhant
dazu geeignet. Darnach gelangen die Parasiten aus dem Magen
in den Darm oder in dessen Anhinge (Lebergallengiinge), wo sie
zur Geschlechtsreife kommen.

Wenn die Verdauwungskraft des Wirthes nicht hinreicht,
die Kapsel aunfzulosen oder zu stark ist, so dass der Parasit
selbst verdaut wird, so ist jenes Thier eben nicht zum Wirth fir
die Entwickelung des betreffenden Parasiten geeignet, mag dieses
in seinem Genus oder in seiner Individualitit Dbegriindet sein.
Uebrigens ist es nicht fiir jedes Entozoon eine nothwendige Be-
dingung, dass es bhehufs Lirlangung seiner Geschlechtsreife den
Magen und Darmkanal seines Wirthes passiren miisse. In den
Pentastomen erwacht z. B., nachdem sie sich auf ihrer zweiten
Entwickelungsstufe im Parechym der Organe (z. B., Leber der
der Schafe als Pentastoma denticulatum) eingekapselt haben,
plotzlich ein Wandertrieb, sie durchbohren mit dem ihnen wihrend des
Ruhezustandes gewachsenen Bohrapparateihre Kapsel u. wandern nun
activ in die Bauchhohle, wo sie lingere Zeit im freien Zustande
verharren, bis ihre Wohnthiere gelegentlich von einem fleischfres-
senden Thiere (Hund, Wolf) zerrissen werden. Bei dieser Gele-
genheit kriechen sie diesen Thieren entweder direct durch die
Nase oder vom Zwilffingerdarm durch das Zwerchfell, die Lungen,
Luftrshre, Rachenhohle bis in die Kopfhohlen, um sich hier nach
einer zweifachen Wanderung zur Geschlechtsreife (Pentastoma
taeniodes) zu entwickeln.

§. BbH. Die periodischen Schmarotzer (Oestrus, Gastrus)
legen in ihrem geschlechtsreifen freien Zustande ihre Eier an die
Aussenfliche (Haare resp. Nasenrand) der zukiinftigen Wohnthiere.
Die Embryonen sprengen nach einigem Aufenthalt daselbst den
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Deckel ihrer Kapsel und gelangen von da in den Magen und Darm
(G. equi) oder in die Kopthohlen (0. ovis) und zwar entweder
auf activem (durch Wanderung) oder auf passivem Wege (durch
Auflecken). In diesen Hohlen machen sie ihre zweite Entwicke-
lungsperiode (quasi Puppenzustand) als Larven durch und gelan-
gen, nachdem sie einen gewissen Entwickelungsgrad erlangt (O.
ovis mehr activ, G. equi mehr passiv) mit den Degjectionen an
die Aussenwelt und werden in der freien Natur durch ihre letzte
Metamorphose zu fliegenden, geschlechtsreifen, eierlegenden In-
secten.

Die Dasselfliege (0. bovis) legt dagegen ihre Eier vermit-
telst eines langen Legestachels direct unter die Haut des Rind-
viehs, und in dem Unterhautbindegewebe reifen die Embryonen
bis zum Larvenzustands heran, brechen schliesslich theils in Folge
ihres Wachsthums, theils durch schlingelnde Eigenbewegung aus
der Haut durch die erweiterte Bohrofinung wieder hervor, um
im Freien durch die letzte Metamorphose ihre Geschlechtsreife
als Dasselfliegen zu erlangen. Also weder O. bovis noch O.
ovis, sondern nur G. equi passirt Magen und Darm seines
Wohnthieres.

§. 506. Als allgemeine Regel fiir das Leben der stationiren
Parasiten gilt ferner der Satz, dass kein Entozoon in einem und
demselben Wirthe seine ganze Entwickelungsgeschichte durchmacht,
sondern mindestens zweier, auch wohl mehrerer Thiere hierzu be-
darf, welche in seltenen Fiillen nur individuell verschieden sind
(z. B. die Trichine kann von Schwein auf Schwein iibertragen
werden), gewohnlich aber mindestens einem anderen Genus, nicht
selten einer ganz anderen Klasse oder Ordnung angehdren.

§, 557. So lebt z. B. Taenia crassicollis im Darm der
Katze, wihrend der Jugendzustand dieses Bandwurms (frither
Cysticercus fasciolaris gen.) in der Leber der Miuse sich
entwickelt. Taenia marginata im Darme der Hunde und
Wolfe bewohnt als Blasenwurm (Cysticercus tenuicollis) das
Bauchfell, Gekrose und Netz des Rindes, Schafes, der Ziege
und des Schweines; die Taenia solium im Diinndarm des
Menschen das Zellgewebe der Muskeln der Schweine (Cysticer-
cus cellulosae s. Hydatis finna); Taenia Coenurus des
Hundes das Gehirn und Riickenmark der Schafe (Coenurus
cerebralis); Taenia brachiceps des Fuchses existirt als
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Blasenwurm in den Feldmiusen (Cysticercus longicollis);
Taenia serrata des Hundes als Blasenwurm (Cyticercus
pisiformis) in den Kaninchen; die drei- bis viergliederige
Taenia Ecchinococens im Darm des Hundes als Ecchino-
coceus veterinorum in den Wiederkiiuern; Taenia medio-
canellata des Menschen und Hundes als hakenkranzloser Cysti-
cercus mediocanellatus im Kalbe; Pentastoma taenioides
des Hundes uls Pentastoma denticulatum in der Bauchhohle
der Kaninchen, Schafe und Ziegen.

§, 557. Im Allgemeinen finden sich die Jugendzustinde der
Parasiten in denjenizen Thieren, welche von den Wohnthieren der
geschlechtsreifen Parasiten verzebrt werden (Maus-Katze, Schaf-
Hund und Wolf, Fisch-Ente ete.); doch nicht allein aus dem te-
leologischen Grunde, dass die Parasiten auf diese Weise eine
passende Gelegenheit zur Fortpflanzung finden sollen, sondern
auch aus dem physiologischen Grunde, dass dasjenige Thier, wel-
ches einem anderen zur Nahrung dient, wahrscheinlich mit letz-
terem #hnliche Nutritionsverbiltnisse besitzt, so dass der Parasit
in beiden die Bedingungen seiner Existenz findet. Aus diesem
Grunde sind die Raubthiere aller Elemente und Ordnungen des
Thierreiches am meisten von geschlechtsreifen Parasiten heimge-
sucht, die Herbivoren viel weniger, weil sie nur gelegentlich und
mehr zufiillig mit ihrer Nahrung die Keime der Parasiten aufnehmen.
Von manchen Parasiten sind noch nicht alle Entwickelungsstufen,
deren Wohnthiere oder Zustand in der freien Natur bekanut.
Ueber die Entwickelung mancher bestehen bis jetzt nur Vermu-
thungen (Distoma hepaticum). Strongylus contortus im
Labmagen der Schafe ist z. B. wahrscheinlich die geschlechtslose
Entwickelungsstufe des Str. filaria in den Lungen und mog-
licher Weise geht diese Metamorphose ohne Wechsel des Wohn-
thieres vor sich (Gerlach).

Aetiologie der Parasiten-Krankheiten,

§. 558. Die frithere Hypothese, dass eine sog. Diathesis
verminosa zur Erzeugung von Helminthen fiihren kinnen, ist,
wie bereits gesagt, als ohsolet zu betrachten. Aber auch die An-
sicht steht noch ganz unerwiesen da, dass gewisse Krankheitszu-
stinde die Entwickelung der Helmintheneier und Embryonen be-
giinstigen konnten (ef. Anm. ad. §. 545). Wo eine Uebertragung
dieser Eier oder Embryonen auf solche Orte der Wohnthiere statt-
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findet, welche gewdhnlich die giinstigen Bedingungen fiir ihre
weitere Entwickelung in sich tragen, da scheint diese, wie Ver-
suche lehren, auch immer Statt zu finden. Sicher ist, dass Kronk-
heitszustinde des Wirthes diese Entwickelung hemmen Lkinnen.
(Dasselbeulen findet man niemals an chronisch kranken Thieren,
wahrscheinlich weil die harte Haut dann fir den Legestachel
weniger leicht durchdringlich ist). Es steht ferner fest, dass Con-
stitution, Alter, Lebensweise ete. des Wehnthieres auf das Ge-
deiben der Helmintherbrut von Einfluss sind, dass diese, in man-
chen Individuen, die sonst zu den geeigneten Wohnthieren geho-
ren, nicht selten ganz zu Grunde geht. Es ldsst sich daraus schliessen,
dass die Embryonen die zu ihrer Existenz und Entwickelung notliwen-
digen Bedingungen nicht gefunden haben. Hierher gehiren beson-
ders Erschwernisse ihrer Wanderungen (Coenurus hei alten
Schafen eine Seltenheit), abweichende Nutritionsverhiltnisse des
Wirthes und endlich auch mangelhafte Ausbildung der Eier selbst.
Ob Krankheiten dem Aufkommen der Parasiten giinstig sein konnen,
ist sehr unwahrscheinlich, hochstens kann man die Moglichkeit
zngeben, dass die Darmparasiten bei Thieren mit schwacher Ver-
danung leichter gedeihen. In der Regel aber ist der aetiologi-
sche Zusammenhang zwischen den Parasiten und Krankheitszu-
stinden des Wirthes ein solcher, dass jene lediglich als wursich-
liche Momente der Erkrankung angesehen werden miissen. Das
Gedeihen der Parasitenbrut berechtigt wenigstens an sich nicht
zu der Voraussetzung einer Kriinklichkeit des Wirthes oder einer
besonderen Diathese desselben.

§. 559. Die Parasiten wirken nachtheilig 1) dadurch, dass
sie ihren Wirthen Nahrungsstoffe oder Korpermaterial entziehen,
indem sie mit ihren Nachkommen auf Kosten derselben wachsen;
am nachtheiligsten sind die blutsaugenden Parasiten (Anchylo-
stomum duodenale im Zwilffingerdarme d. M. in Egipten.); 2)
dadurch, dass sie durch Raumbecengung auf ihre Umgebung dri-
cken (Coenurus) oder Kanile verstopfen (Dist. hep., Ecchi-
nococcus in der Leber, Strongylus Gigas im Nierenbecken,
Str. filaria, paradoxus und micrurus in den Luftwegen,
Ascaris und Taenia im Darmkanal); 3) dadurch, dass sie
durch ihre Bewegung und Wanderung Schmerz, reflektorische
Krampfe, Katarrhe, selbst Entziindungen und Gewebszerstorungen
erzeugen. Massenhaft aus dem Darmkanale auswandernde Band-

Koihne, allg, Veterin, Path 24
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wurm- und Trichinen-Embryonen erzengen Darmkatarrh, Peri-
tonitis, Muskelentziindung, Filaria lacrimalis eine innere Augen-
entziindung mit Erblindung, Oestrus ovis den sog. Bremsen-
schwindel ete. Ausnabmsweise durchbohrt auch wohl ein Spul-
wurm oder eine Gastruslarve die Darm- oder Magen-Wandung
und erzeugt locale oder allgemeine Peritonitis. Auch sind einzelne
Fille constatirt, dass die sonst fast unschiidliche Magenbremse
ein grisseres Blutgefiiss anbobrt und Magenblutung, sogar eine
Verblutung, veranlasst. Die Kriitzmilben erzeugen Pusteln und
ein heftiges Juckgefiihl in der Haut, in grossen Massen selbst
eine mangelhafte Ernibrung und Cachexie (Rotz?).

Therapie der Parasiten-Krankheiten.

§. 560. Hauptindication ist immer die Entfernung oder Tod-
tung der Parasiten, welche je nach Art nnd Sitz derselben ver-
schiedenen Schwierigkeiten unterliegt. Am leichtesten mechanisch
zu entfernen resp durch geeignete Mittel zu todten, sind natiir-
lich die Ectoparasiten (Bals. peruv. und Styrax gegen Riudemil-
ben, Queksilber gegen Liause). Nichst diesen sind im Allgemeinen
die Darmparasiten am leichtesten zu entfernen und zwar durch
die zabhlreichen eigentlichen wurmwidrigen Mittel (Anthelmin-
tica). Dise wirken entweder direct auf die Parasiten spezifisch
lihmend, betiubend oder todtend, oder nur so unangenehm, dass
diese zur freiwilligen Auswanderung veranlasst werden, oder sie
wirken mittelbar, d. h. auf die Darmwandungen eine vermehrte
Peristaltik und Sekretion hervorrufend (Purgantia, Drastica),
durch welche die Parasiten mechanisch hinweggeschwemmt wer-
den. Diese Art der Entfernung ist natiirlich um so schwieriger,
mit je besseren Haftapparaten die Enthelminthen versehen sind.
Die Larve des G. equi ist z. B. gar nicht durch Medicamente
aus dem Magen zu entfernen. Der Band- und Spulwurm weicht
rein mechanischen Mitteln (zerstossenes Glas) ziemlich sicher.

§. 861. In den iibrigen Secretions-Organen (Leber, Nieren)
kinnte nur eine Anregung der Absonderung die Entozoen zur
passiven Entfernung oder activen Auswanderung veranlassen;
der Erfolg ist jedoch i. d R. problematisch. Gegen die Paren-
chymwiirmer ist gewdholich nur auf operativem Wege einzuschrei-
ten, z. B gegen den Coenurus und Oestrus ovis durch Tre-
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panation. Mittel von spezifischer Wirkung sind gegen diese Para-
siten nicht bekannt.

§. 562, Am wichtigsten, weil am erfolgreichsten, ist natiir-
lich die Vorbauung (Prophylaxis), welche indess eine vell-
kommne Kenntniss der Naturgeschichte der Entozoer voraussetzt
(Drehkrankheit). Wo unsere Kenntnisse und Erfabrungen nicht
ausreichen, wird man durch Analogie und [ndoetion auf die ge-
eigneten Vorbauungsmittel verwiesen (Verhiiten, Leberegelseuche).
Im Allgemeinen gilt fiir die Eetozoen Reinlichkeit der Haut,
(Striegeln, Putzen, reines Lager), fir die Enfozoen ein nach den
bekannten Erfahrungs-Grundsiitzen geregeltes didtetisches Verhalten
als das beste Vorbauungsmittel.

§. 563. Die pflanzlichen Parasiten, Phytoparasi-
tes, welche auf (Epiphyten) und in (Entophyten) unseren
Hausthieren vorkommen, gehiren alle zu den Kryptogamen und
zwar zu der Klasse der Algen oder der Pilze. Sie bestehen aus
Keimzellen und Fiden (Ptallus, Stroma). Die Epiphyten
befinden sich auf gesunder und kranker Haut zwischen und unter
den Epidermiszellen, seltener in den Haarbilgen. Schweiss- und
Talg-Driisen. Die Entophyten kommen dagegen hauptsichlich
auf den Schleimhinten mit mehrfachen Epithellagen vor und
zwar zwischen und unter den Epithelien der Luftwege und des
ganzen Verdauungstractus.

Die Pilzspore keimt entweder, sobald sie sich auf die dussere
Haut oder Schleimhaut gelagert hat, an Ort und Stelle, oder sie
dringt zuvor in die Tiefe unter die bhiutigen Decken oder in die
Korperhohlen ein.  Wenn nicht die Sporen selbst so tief eindrin-
gen, so thun es doch die Filamente des Myecelium, welche mit
arosser Sechnelligkeit in die Tiefe dringen und kleinere Thiere
(Seidenraupen, Fische, Fliegen) in wenigen Tagen tidten (Mus-
cardine). Die Sporen dringen theils in Folge ihrer spezifischen
Schwere, dureh welche die unter ihnen liegenden Theile zur Re-
sorption resp. zum Schwinden gebracht werden, hauptsichlich
aber in Folge ihrer Keimkraft durch die Gewebe hindurch in die
Tiefe bis in die innersten Korperhohlen. Natiirlieh ist ihr Vor-
dringen in mit der Aussenwelt in Verbindung stehende priifor-
mirte Hoblen (z. B. Haarsiickchen) bedeutend leichter (Herpes
decalvans).

§. H64. Sie entstehen, oder vielmehr ilve in der Natur sebr
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verbreiteten Keime vermehren sich entweder in Folge von Krank-
heiten als Pseudoparasiten (z. B. in caridsen Zihnen, im Zungen-
belag, in abnormen Gihrungsproducten des Mageninhaltes als
Sarcina ventriculi), oder sie erzeugen Krankheiten, z. B.
Trichophyton tonsurans die Flechte mit Ausfallen der Haare
und der Soorpilz (Oidium albicans) die Aphthen-Krankheit.

Alle pflanzlichen Parasiten erzeugen m. o. w. Reizung, Juck-
gefiihl, Hyperimie, Entziindung, Exsudation ete.; ferner geben sie,
namentlich die Gahrungspilze, zu weiteren chemischen Umsetzun-
gen, Reizungen, Verdauungsstiorungen, Aufstossen, Leibschmerzen,
selbst irradiirten Muskelkrimpfen Veranlassung. Bedeutende Pilz-
lager komnen zu Entzindungen, Ulcerationen (Diphtheritis)
und Anschwellungen der Lymphgefisse fihven. (ef. Contagien
und Miasmen. §. 166).
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Berichtigungen.

Seite 10 Zeile 20 v. o. lies Heterotopie statt Heterologie.

— 10 — 7 v.u — Teremorphie statt Teramorphie

— 30 — 4 v. 0. — der statt den.

— 32 — 6 v. u. — coctionis statt ooctionis

— 57 — 2 v.o0 — Zellgewebes statt Zellengewebes.

— 91 — 12 v.u. — von Eiweissstoffen und Kohlenhydraten oder

Fetten.

— 100 — 15 v. 0. — C. 24 statt B. 24.

— 101 — 6 v. u. setze B. vor ,Schidliche Beimengungen.*

— 102 — 18 v. o. lies Fungi statt Funge,

— 144 — 11 v. u. — intracellulare statt intercellulire.

~— 150 — 5 v. u setze vor: Folgende etc. §. 214.

— 178 — 19 v. u. Schluss der Parenthese vor Congestion

— 283 — 19 v. o. lies 7 statt 6 und nummerire die folgenden um 1 héher.
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