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Wihrend Cohnheim in seinen Vorlesungen iiber allgemeine
Pathologie am Schlusse des Capitels iiber die Infectionsgeschwiilste
noch den Satz aussprechen konnte, dass wir iiber die feinere
Entwickelung der Infectionsgeschwiilste nur sehr ungeniigend
unterrichtet seien, haben wir jetzt, Dank den Arbeiten eines
J. Arnold und den umfassenden Untersuchungen Baumgarten’s,
wenigstens iiber die Histogenese des Tuberkels geklirte und
pricise Vorstellungen. Die Lehre, die vor Allem durch Cohn-
heim und spiter Koch vertreten wurde, nach welcher die
Tuberkelbildung mit einer Ansammlung farbloser, aus den Gefiissen
ausgewanderter Blutkérperchen beginnt und aus Abkémmlingen
dieser sich vollziehen sollte, ist jetzt im Allgemeinen verlassen,
und man ist zu der alten Virchow’schen Auffassung zuriick-
gekehrt, der die epithelioiden und Riesenzellen, die wichtigsten
Bestandtheile des Tuberkels von den fixen Gewebszellen, vor-
wiegend den bindegewebigen, herleiten wollte. Diese Anschauung
gewann, nachdem schon Gaule fir die Hodentuberkel die Ent-
stehung aus Epithelien der Hodenkanillchen behauptet hatte,
zucrst an Boden, als es Arnold gelang, in Tuberkeln mensch-
licher Nieren und Lungen an den eingeschlossenen epithelialen
Elementen karyokinetische Kornfiguren nachzuweisen, wodurch
er cben darthat, dass sich ein Proliferationsprozess der genannten
Elemente innerhalb der betreffenden Tuberkel abspielte. Die
noch offenc Frage, wie die epithelioiden und die Riesenzellen des
Tuberkels im interstitiellen Bindegewebe der Lunge, Nicre u. s. w.
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und vor Allem, wie sie in solchen Organen entstehen, die der
priformirten epithelialen Elemente entbehren, hat dann Baum-
garten durch das Studium der Histogenese des Tuberkels
ebenfalls zu Gunsten der Virchow’schen Lehre vom Aufbau
des Tuberkels entschieden. Baumgarten konnte dadurch, dass
er das Thierexperiment zu Hiilfe nahm um successiv die Tuberkel
in ihren verschiedenen Altersstadien zu untersuchen, den Nach-
weis fithren, dass die ersten sichtbaren, histologischen Veriinde-
rungen in einem von Tuherkelbacillen inficirten Organ in ciner
»Karyokinese der fixen Zellktrper® bestinden. Als das Produkt
solcher karyomitotischer Theilung der fixen Gewebszellen, gleich-
viel ob sic epithelialer oder bindegewebiger Natur, entstehen
nach Baumgarten alsdann protoplasmarciche, epithelioide Zell-
kérper, welche selbst noch wieder Mitosen aufweisen kénnen.
Betreffs der in der Randzone beim ausgebildeten Tuberkel nie
fehlenden Leukoeyten nimmt Baumgarten eine Abstammung
aus den Blutgefissen, bezw. deren Lymphscheiden an: eine An-
nahme, fiir die er als Beweise einmal die beobachtete Dure!
wanderung von Leukocyten durch die dem Tuberke] benachbarten
Blutgefisswiinde, dann das Fehlen von Kerntheilungen in den
spérlichen, zuerst im Tuberkel auftretenden Leukocyten und
schliesslich die bei ihnen im Gegensatz zu den epithelioiden
Zellen ginzlich fehlenden progressiven Erscheinungen anfiihrt.
In neuerer Zeit sind nun allerdings die Resultate der
Baumgarten’schen Beobachtungen von verschiedenen Seiten
angefochten worden. So geben sowohl Metschnikoff wie
Pawlowsky, Borrel und Heydemann iibereinstimmend an,
dass sie durchaus nicht in so reichlicher Weise Karyomitosen
in den bindegewebigen epithelialen und endothelialen Zellen
finden konnten, wie das von Baumgarten beschrieben wird.
Und in dieser Beziehung haben auch meine, unten niher an-
gefiihrten Thierversuche, die ausschliesslich mit reingeziichteten
Tuberkelbacillen angestellt wurden, ein gleiches Ergebniss gehabt.
Namentlich in Lungen-, aber auch in Pleara-, Peritonsial- und
Milztaberkeln warden trotz geeigneter Fixirungsmethoden Karyo-
mitosen oft nor in so geringer Anzahl gefunden, dass es kaum
méglich erschien, sammtliche, in den kleinen Tuberkeln vor-
handenen Zellen von den wenigen sich mitotisch theilenden
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Zellen abzuleiten. In dieser Bezichung sind die Resultate der
Experimente Heydemann’s von grossem Interesse, der beim
Studium der Histogenese des Cornealtuberkels beobachtete, dass
er im Gegensatze zu Baumgarten die Mitosen fast giinalich
vermisste, wenn er die Cornca seiner Kaninchen central durch
Lappenschnitt mit reingeztichteten Tuberkelbacillen, niemals aber,
wenn er peripherisch nach Eréffuung der vorderen Augenkammer
mit tuberculosem Kise impfte. Heydemann erklirt sich dieses
Factum damit, dass er annimmt, diec Tuoberkelbacillen iibten
bei aseptischer Impfung nach ihrer Anpassung an den Nihrboden
und nach erfolgter, starker Wuacherung einen solchen Einfluss
auf die Zellen aus, dass sie dieselben wohl zur Schwellung
brichten, ihre Vermehrung aber hinderten, so dass sie, ,bevor
sie die hdchste Stufe ihrer Entwickelung erreichen, bereits in
Epithelioidzellen umgewandelt wirden“. Baumgarten’s Beob-
achtungen erklirt Heydemann durch die Wirkung der wahr-
scheinlich zuagleich mit dem todten Gewebsstiick verimpften
Entziindungserreger oder Entziindung erregenden Substanzen, und
ar stiitzt sich dabei auf die Untersuchungen von Kostenitsch
und Wolkow. Endlich ist von Hansemann (wie schon vorher
Metschnikoff angedeutet hatte) der principielle Einwand er-
hoben worden, dass mit dem Nachweis von Karyomitosen in
Bindegewebs- und Epithelzellen bei der Tuberkelbildung noch
keineswegs der sichere Beweis erbracht sei, dass die den Tuberkel
ausmachenden Zellen nur von diesen in Thejlung begriffencn
und keinen anderen Zellen abstammten. Im Namen der von
ihm auf einen gewissen Héhepunkt getriebenen Lehre von der
Specifitit der Zellen erhebt er vielmehr gegen die Arnold-
Baumgarten’sche Lehre von der Abstammung der Tuberkel-
clemente von fixen Gewebszellen aller Art Protest, indem er es
fiir unméglich erklart, dass z. B. von Nieren- und Leberepithelien
andere Zellen als Nieren- und Leberzellen gebildet werden
kionnten. — Metschnikoff und seine Schiller endlich kehren
zu der Cohnheim-Koch’schen Lehre zuriick und wollen die
Proliferation im Tuberkel {iberhaupt nicht mit eincr Karyokinese
der Parenchymzellen der Organc in Verbindung gebracht wissen,
sondern leiten alle oder fast alle seine Bestandtheile von cin-
gewanderten Zellen lymphatischen Ursprungs ab. Borrel spricht
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das geradezu in dem Satze aus: ,Le tubercule dans son ensemble
consiste dans une accumulation de cellules lymphatiques. La
granulation tuberculeuse est une production lymphatique identique
dans tous les organs.“ Auch die Riesenzellen will Metschnikoff
im Gegensatz zu den Anschauungen von Weigert, Baum-
garten und vielen Anderen als nicht von den fixen Gewebs-
zellen abstammend, sendern durch Conflux von amdboiden Makro-
phagen erkldren.

Man sieht aus dieser Uebersicht, dass das, was noch vor
wenigen Jahren durch dic Baumgarten’schen Untersuchungen
als gesichert angesehen wurde, nun bereits wieder in Frage
gestellt ist. Da aber dicse Frage gerade fiir das Thema unserer
Arbeit von cinschneidender Bedeutung ist, so scheint es noth-
wendig, zu den eben besprochenen Arbeiten Stellung zu nehmen.
Dass die Karyomitosen bei der Ausbildung der Tuberkel nicht
immer so reichlich sind, wie Baumgarten angegeben hat, ja
dass sie mitunter vermisst werden kénnen, spricht sclbstverstiind-
lich nicht gegen die Schlussfolgerungen von Baumgarten. Es
wirde dann eben nur die Moglichkeit erdrtert werden miissen,
dass auch die directe Kerntheilung cine grossere Rolle spielen
kann, als man noch bis vor wenigen Jahren anzunchmen geneigt
war oder dass es aus irgend welchen Griinden in den betreffenden
Versuchen nicht gelungen war, die Zellen im Stadium der Theilung
abzufassen. Die Eberth’schen Versuche iiber die Regeneration
der Cornea zeigen ja auch, dass doch zweifellos eine directe
Kerntheilung vorkommt, und so mag ein Theil der Heydemann’-
schen Beobachtungen dadurch erklirt werden. Auch das ist
wohl zuzugeben, dass in den Baumgarten’schen Versuchen, wo
hauptsichlich mit Perlsuchtknoten geimpft wurde, ein Theil der
Karyomitosen durch den stirkeren Eingriff zu erkliren ist.
Aber dieser Einwand ist schon nicht mehr haltbar fiir die
Tuberkel der inneren Organe, dic doch auch nur durch die im
Thierkérper sich vermehrenden (reingeziichteten) Tuberkelbacillen
entstanden. Man kann also aus den verschiedenen Versuchen
nur schliessen, dass die Anzahl der Karyomitosen eine verschie-
dene ist, und dass das moglicherweise von der Anzahl der
eingefiihrten Bacillen, ihrer Virulenz, sowie von dem Allge-
meinzustand der Versuchsthiere abhingt. Gegen die Hansc-
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mann’sche Ansicht ist ferner einzuwenden, dass unbeschadet
der Specificitit der Zellen die Keimlinge der verschiedensten
Zcllen einander dusserst dhnlich sehen konnen. Die cpithelioiden
Zellen des Tuberkels sind aber eben solche noch nicht differen-
cirte Zellen, dic niemals die Hiohe der Ausbildung erreichen.
Deswegen kann sehr wohl auch der wenig differencirte Keimling
von einer hoch differencirten Zelle abstammen, und es wiirden
die theoretischen Ueberlegungen Hansemanu’s somit in keinem
Widerspruch mit den gut beobachtefen Thatsachen von Arnold,
Baumgarten und Anderen stechen. Wenn endlich Metschnikoff
und seine Schiiller immer von Neuem den Versuch machen,
simmtliche Zellen des Tuberkels von leukocytiren Elementen
abzuleiten, wobei sie von deutschen Autoren nur in Klebs
eine Stiitze gefunden haben, so werden sie hierzu wesentlich
durch die Betonung der phagocytiiren Eigenschaften der Tuberkel-
zellen verfiihrt. Selbst, wenn man diese Eigenschaft aner-
kennen will, was ja durchaus nicht von allen Seiten geschieht,
so ist es deswegen nicht nothig, diese Zellen von Leukocyten
abzuleiten. Denn es herrscht ziemliche Uebereinstimmung dariiber,
und die Beobachtungen iiber die Bildung des Granulationsgewehes
zwingen geradezu dazu, dass die junge Brut aller Zellen die
Eigenschaft der Phagocytose und amoboiden Bewecgung besitzt.
Da ferner bei genauer Untersuchung immer von Neuem klar
wird, dass auch in morphologischer Hinsicht die grossten Unter-
schiede zwischen den epithelioiden Zellen des Tuberkels und
Leukocyten bestehen, und da ferner ganz allgemein die TUnter-
suchungen der letzten Jahre ergeben haben (Marchand, Niki-
koroff u. A.), dass den Leukocyten eine gewebsbildende Eigen-
schaft nicht zukommt, — so kann man den Versuch Metsch-
nikoff’s und seiner Schiiler, die Cohnheim-Koch’sche Lehre
wieder herzustellen als gescheitert betrachten.

Wiihrend nun, wic wir gesehen haben, durch die Arbeiten
der genannten Forscher die proliferativen Vorgiinge bei der
Tuberkelbildung stodirt, kritisch beleuchtet und auf das Ein-
gehendste behandelt sind, — und diese mussten ja natargemiiss
im Brennpunkte des Interesses stechen —, so hat man den
exsudativen Prozessen bei der Tuberkelbildung bis jetzt eine
geringere mehr nebensiichliche Beobachtung geschenkt. Und
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dass er die pneumonischen, exsudativen Prozesse als ein Pro-
dukt der Thitigkeit des Micrococcus pneumoniae auffasst, wéh-
rend die eigentliche Tuberkelbildung auf die Thitigkeit des
Tuberkelbacillus allein zurlickgefiihrt werden =soll. Naher ge-
denke ich auf die Arbeit Ortner’s einzugehen, wenn ich die
Aetiologie der exsudativen Prozesse im Tuberkel bespreche.

Noch bevor der Streit zwischen Baumgarten und Orth
ausgebrochen war, hatte Herr Professor Lubarsch in einem
Falle von reiner acuter Miliartuberculose der Lungen in den
interstitiellen Tuberkeln reichlich fidiges Fibrin mittelst der
Weigert'schen Methode nachweisen konnen. Weitere Unter-
sachungen und TUeberlegungen bestdrkten ihn in der Auf-
fassung, dass bei den sogenannten infectidsen Granulationsge-
schwiilsten den exsudativen Prozessen einc grossere Bedeutung
zukommt als bisher angenommen wurde. Indem Herr Professor
Lubarsch mich nun vor etwa zwei Jalren auf die bis dahin
von ihm ecrhobenen Befunde aufmerksam machte, veranlasste er
mich zugleich zu einer systematischen Untersuchung itiber die
exsudativen Vorginge bei der Tuberkelbildung, dber deren Er-
gebnisse er bereits karz in dem Correspondenzblatt mecklenbur-
gischer Aerzte berichtet hat.

Ich habe nun unter seiner freundlichen Anleitung dic Tu-
berkel s0 ziemlich simmtlicher Organe des Menschen sowie auch
Priaparate von Perlsucht des Rindes und experimentell erzeugter
Tuberculose bei Kaninchen und Meerschweinchen auf ihren Ge-
halt an Fibrin untersucht. Dabei bediente ich mich in Alkohol
oder Sublimat gehirteter und in Paraffin cingebetteter Gewebs-
stiicke. Die Farbung der Schnitte worde mittelst der Weigert’-
schen Fibrinfirbemethode nach Vorfirbung mit Alauncarmin vor-
genommen, nachdem ich mich iiberzeugt hatte, dass die von
mir in den Tuberkeln gesehenen feinen Fiden von der Russel’-
schen Fuchsinmethode nicht, wie es durch Coagulationsnekrose
entstandene Massen zu thun pflegen, leicht rothlich tingirt wur-
den, sondern ungefirbt blieben. Auch habe ich nicht versiumt,
die betreffenden Schnitte auf Tuberkelbacillen zu firben, da ja
diesc auch die Weigert’sche Firbung annchmen, und dann,
wenn sie in ungeheurer Masse im Tuberkel vorhanden sind, bel
fliichtiger Betrachtung Fibrin vortduschen kionnen.
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Zunichst wandte ich meine besondere Sorgfalt den Lungen-
tuberkeln zu. Es war mir moglich, mebrere Fille ganz acuter
Miliartubereulose der Lunge zu untersuchen. Dabei habe ich
mehrfach interstitiell liegende Miliartuberkel gesehen, die von
ganz normalem, vollkommen intactem Lungenparenchym um-
geben waren, die aber um das eben verkiasende Centrum herum
and noch in dieses sich hincinerstreckend deutlich feinfidiges,
netzartig angeordnetes Fibrin zeigten. An Stéllen, wo dic cen-
trale Verkisung eine totale geworden, fehlte das blaue Faden-
werk; nur in den Partien, in denen sich noch Kern- und Zell-
reste nachweisen liessen, war es oft besonders schon erhalten.
Bei vielen der Tuberkel konnte man das Fibrinnetz durch die
Zone der epithelioiden Zellen hindurch bis in die Reihen der
peripherischen Leukocyten verfolgen. Das war besonders gut nach-
weisbar in ecinem injicirten Priparate von acuter Miliartuber-
culose (vergl. Fig. 1), welches von Herrn Professor A. Thier-
felder im Jahre 1870 angefertigt war, und mir zur Unter-
suchung giitigst Gberlassen wurde. In demselben fanden sich,
nachdem es nachiriglich von Prof. Lubarsch der Weigert’schen
Firbung unterworfen worden war, die geschilderten Verhiltnisse
in besonders ausgeprigter Weise vor. — In anderen Priparaten
war das die Tuberkel umgebende Lungengewcbe nicht mebr
normal. Die Interalveolarsepten erwiesen sich als zellig infiltrivt
and verdickt, die Lumina der Alveolen zeigten an einem der-
artigen Priiparate nur die Zeichen der sogenannten Buhl'schen
Desquamativpneumonic, d. h. es lagen bald nur am Rande der
. Alveolen gequollene Alveolarcpithelien, bald anch grosse, blis-

chenihnliche Zellen mit grossem Kern und blassem Protoplasma
neben spiirlichen Leukocyten im Lumen selbst. Wicderum an
anderen Partien konnte man Bilder sehen, die jener cinen typi-
schen Abbildung, welche uns Orth in seiner Schrift iber die
kiisige Pncumonie giebt (es ist das seine Figur H), ginzlich
analog waren. Um cinen miliaren Tuberkel, der deutlich inter-
alveoliir sitzt, herum gruppiren sich Alveolen mit schonen Tibrin-
pfropfen.  Der Tuberkel zeigt aber selbst ebenfalls cin fadiges
Fibringeflecht, im Gegensatz zu der Orth’schen Zeichnung, der
den Tuberkel fibrinfrei dargestellt hat (vergl. meine Fig. 2). In
cinem Falle habe ich beobachtet, dass sich das fiidige Fibrin
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aus ciner benachbarten Alveole in den Tuberkel hinein fort-
setzte. Es mag vielleicht unnéthig erscheinen, wenn ich noch
anfiihre, dass diesc beschriebenen Tuberkel oft sehr reich an
Langhans’schen Riesenzellen waren, die zum Theil von dem
Fibrinnetz mit umsponnen wurden.

Neben diesen reincn acaten Miliartuberculosen der Lunge
habe ich nun auch solche untersucht, die mehr subacut oder
chronisch verlicfen. Das Resultat der Fibrinfirbung war dem
oben geschilderten ganz iihnlich. Nur traten die sogenannten
Pulmonal-, id est Alveolartuberkel mehr in den Vordergrund.
Die abgesetate Fibrinzeichnung liess in diesen oft noch erkennen,
dass es sich um Alveolen handle, die mit in die Tuberkelbil-
dung hineingezogen waren. Auch Tuberkel, die sich in der
Wand von Broochien und solche, die sich in einer Venenwand
befanden, habe ich mit positivem Ergebniss auf Fibrin untersucht.

Neben diesen Fillen reiner Miliartuberculose der Lunge
habe ich auch eine Reihe von Priparaten untersucht, in denen
sich die locale Miliartuberculose an eine kisige Pneumonie an-
schloss, und ich will die Beschreibung eines besonders typischen
Priparates dieser Categorie hier in toto wiedergeben:

Die Interalveolarwiinde sind besonders dick und zellig infil-
trirt, gefiillte Capillaren sind in ihnen zumeist nicht sichtbar.
Diec Alveolen sind entweder mit den bekannten, grossen, blasig
aufgequollenen Endothelzellen angefiillt und fibrinfrei oder zeigen
ein deutliches Fibrinfadennetz mit darin eingefilzten grossblasi-
gen Zellen. Daneben finden sich in dem Priparat mehrere,
deutlich interstitielle, miliare Tuberkel mit Epithelioidzcllen-
kranz und peripherischer Leukocytenzone. Sie sind simmtlich
durchzogen von cinem Fibrinnetz, dessen Fiden fast durchweg
feiner sind wie diejenigen, welche in den von der kiisigen Pneu-
monie ergriffenen Alveolen liegen. Dieses Fibrinfadenwerk geht
von der Peripherie der meistens erst im Contrum beginnende
Nekrose aufweisenden Tuberkel aus und dringt bis zu dieser
.vor.  Nachzutragen ist, dass eine Partic des Priiparates den
Charakter einer hiimorrhagischen Pneumonie aufweist, indem da-
selbst die Gefisse prall gefiillt, die Alveolen aber neben ge-
quollenen Endothelzellen und Leukocyten mit rothen Blutkérper-
chen crfiillt sind,
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In einem anderen Priparate fanden sich Stellen deutlicher
kiasiger Pneumonie, die bald das Bild der oben beschriebenen
Buhl’schen Desquamativpneumonie erkennen liessen, bald auch
deutliches, von der Alveolenwand in’s Lumen mehr oder weniger
weit vordringendes Fibrinfadenwerk zeigten; daneben aber lagen
Alveolen, die ausser celluliren Elementen auch ein graublaues,
korniges Exsudat enthielten. Dasselbe Priiparat weist grosse, schon
stark verkiste Conglomerattuberkel (Pulmonaltuberkel) auf, von
denen bei vielen in der Umgebung der am meisten coagulations-
nekrotischen Partien hie und da feine Fibrinfiden sich vorfinden.

Aus den angefiihrten Beschreibungen kann man ersehen,
dass sowohl in den deutlich interstitiellen, wie auch in den Ge-
fasswand- und dchten Pulmonaltuberkeln der Lunge der Befund
von feinfidigem Fibrin ein fast constanter ist. Es ist klar, dass
die Fibrinbildung im Tuberkel von ganz bestimmten Factoren
abhiingig sein muss, und dass man ein Fehlen derselben, wel-
ches ich auch des ofteren beobachtet habe, mit dem Ausbleiben
der unten niher zu besprechenden Factoren in Beziehung zu
bringen hat. Daun ist es aber auch leicht verstindlich, dass
bei totaler Coagulationsnekrose in einem Bezirk des Tuberkels
auch das hier friiher vorhandene Fibrin zum Schwund gebracht
wird. Meinc Befunde geben vicle diesbeziigliche Beispiele.

Ich habe mich nun keineswegs auf die Betrachtung der
Lungentuberkel beschriinkt, sondern die Tuberkel so ziemlich
simmtlicher Organe sind von mir auf Fibrin untersucht worden.
Um dem Leser selbst cine Kritik meiner Befande zu ermig-
lichen, will ich hier in aller Kiirze die Beschreibung einer Aus-
lese von Priparaten folgen lassen:

I. Mecningitis tuberculosa.

Das Priiparat zeigt ein zwischen den Hirnhituten befindliches, von
zuhlreichen Leukocyten durchsetztes, dichimaschiges Fibriunets. Zumal
in der Nihe von Gefissen finden sich viele Tuberkel von lymphoidem
Bau (Virchow). Sie lassen ein in ihrer Peripherie ganz dichtes, sich
naeh dem Centrum hinziehendes, feines Fibrinfadenwerk crkennen. BRei
einigen ginelich verkiisten Tuberkeln sieht man nur in der Hussersten
Peripheric desselben noch Fibrin.

Tl Ein 2. Priparat von Meningitis tuberculusa weist cinen im
(ranzen dhnlichen Befund auf wic das vorige Priparat, enthilt aber einen
ziemlich isolirt auf der Pia sitzenden Tuberkel, ;lexg,—}u ‘flgr Nithe eines
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kleineren, fibrinfreien Gefisses liegt, selbst aber in seiner ganzen Aus-
dehnung von einem dichten, besonders zartfidigen Fibrinnetz durchzogen
wird. Die Firbung auf Tuberkelbacillen ergab, dass in den fibrinhaltigen
Tuberkeln verhiltnissmissig wenige Bacillen waren. Dagegen war cin in
Verkisung begriffencr und fibrinfreier Tuberkel damit ubersit.

J1I. Kleinhirntuberkel

Man sieht bei sonst vollkommen normaler Kleinhirnsubstanz, aus-
gehend von der in cinen der kleineren Sulei hereinragenden Pia, aber in
die Rinden- und Marksubstanz des Gehirns selbst eingelagert, einen schon
mit blossem Auge sichtbaven Tuberkel, an dessen Bildung sich effenkundig
die Kornerschieht der Rindensnbstanz betheiligt hat.  Er zeigt ein von
der Peripherie bis zu den verkiisten, centralen Partien vordringendes, be-
sonders zartfidiges Fibrinuetz. Bei genauerer Betrachtung kann man er-
kenmnen, dass es sich um einen Counfluenztuberkel handelt, und dass sich
in seiner Peripherie noch von ihm getrennt liegende, kleinere, ebenfalls
Tibrinnetze enthaltende Tuberkel von der Struktur der Epithelioidzellen-
tuberkel befinden. In der das Gehirn bekleidenden Pia sieht man in der
Nihe einer kleinen Vene einen ebenfalls Fibrin enthaltenden Tuberkel
von lymphoidem Bau (Virchow). Es muss noeh bhemerkt werden, dass
sich in der unmittelbarsten Nihe der Kleinhirntuberkel, kleinere, mit
rothen Blutkérperchen angefiillte Gefisse befinden. Diese sind vielfach
mit einem Saum von feinen Fibrinfiden umgeben, deren mehrere sich in
die Tuberkel verfolgen lassen.

Diesen Priiparaten tuberculdser Meningitiden schliessen sich
am ungezwungensten diejenigen an, welche Tuberkelbildung auf
anderen serésen Hiuten aufweisen.

IV. Tuberculose der Pleura diaphragmatica.

Auf der ihres Endothels beraubten, stark verdickten und zellig infil-
trirten Pleura sieht man viele Tuberkel von der Struktur der Epithelioid-
zellentuberkel aufsitzen. Ktwa drei derselben weisen neben besonders
grossen, kernreichen Riesenzellen an einzelnen Partien ein schwachgefirbtes,
aber deutlich feinfidiges Fibrinnetz auf. Der Rest der Pleura ist von
jeder fibrvindsen Auflagerung frei.

Auch bei einer Tuberculose des Peritonaeum diaphragmale fanden
sich neben blauen, feinkdrnigen Massen Spuren von fiidigem Fibrin in den
Tuberkeln. Eine andere Tuberculose des Peritonfiums liess auf dem Peri-
tonfialiiberzug eines Darmstickes reichliche Tuberkel mit Riesenzellen er-
kennen, deren cinzelne langfidiges Fibrin enthielien. Zuwmeist sah man
aber in den Tuberkeln nur gekornte und zerbrickelte Fadenmassen.

V. Tuberculése Perihepatitis.

Die Leherkapsel erweist sich als stark verdickt und von Leukocyien
reichlich durchsetzt. Ausserdem enthilt sie zahlreiche miliare und einige
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stark verkidste Conglomerattuberkel. Wiahrend letztere nur am Rande der
coagulationsnekrotischen Massen stellenweise feinfadiges Fibrin zeigen,
gleichen erstere in ihrer Struktur und ihrem Fibringehalt absolut den be-
schriebenen, miliaren Zwischenwandtuberkeln der Lunge. Nur wenige
cinzeln stehende Tuberkel lassen kein Fibrin erkennen.

VI. Tuberculdse Gonitis.

Die Synovialmembran ist stark verdickt und besonders um (Gefiisse
herum zellig infiltrirt. In diesen findet sich vielfach fidiges Fibrin. Zahl-
reiche Tuberkel, die noch nicht betriichtlich verkist siud, zeigen ein die
Zone der Epithelioidzellen und das Centrup einnehmendes, gauz zirtfidiges
Fibrinnetz, Einzelne Tuberkel mit Riesenzellen enthalten neben seinen
scharf contourirten Fibrinfiden auch diffus blau gefiirbte Schollen, dic die
Zwischenriiume zwischen den Zellen ginelich auszufiillen scheinen. (Auch
diese Schollen liessen sich nach Russel nicht firben.)

In vier fuberculisen Gonitiden anderer Fille fand ich entweder Bilder,
die dem beschriebenen durchaus glichen oder aber ein deutliches Vor-
wiegen exsudativer Vorgiinge vor den proliferen aufwiesen.

Besonders interessante Befunde wurden in Kuniegelenktuberkeln von
Meerschweinchen duarch Herrn Professor Lubarsch erhoben. Bei Ver-
suchen, die iiber die heilende Wirkung der Jodoformolinjectionen angestellt
wurden, fanden sich nehmlich bei Untersuchung zu gleichen Zeiten in den
Tuberkeln der nicht behandelten Seite zablreiche Tuberkel wit fidigem
Fibrin, wihrend auf der behandelten Seite im Kniegelenk ein Erguss
rahmigen Eiters vorhanden war, und die Tuberkel kein Fibrin enthielten,
datiir aber in ganz ungewdihnlich starker Weise von zerbrickelten Leuko-
eyten bis in das Centrum hinein durchsetzt waren.

VII. Tuberculose der Leber.

Leider standen mir nur 2 Fille von Miliartuberkeln in der Leber znr
Verfiigung. In einem derselben fand sich absolut kein Fibrin in den
Tuberkeln, dagegen zahllose Tuberkelbacillen. Es waren #usserst klein-
zellige Tuberkeln, bei denen die leukocytiren Elemente oft so stark iiber-
wogen, dass die epithelioiden Zellen fast ganz verdeckt wurden.

In dem zweiten Priparat, dem dic Fig. 3 meiner Abbildungen ent-
nommen ist, enthiclten die ungemein kleinen und disseminirten Tuberkel
fast ausnahmslos das oft heschriebene Fibrinnetz. Recht schin konnte
man in diesem Falle sehen, wie grosse Riesenzellen vou dem TFibrinfaser-
werk mit umsponnen wurden. Awuch in diesem Priiparate waren in den
Tuberkeln reichlich Tuberkelbacillen vorhanden.

VIII. Tuberculose des Oviductes.

Die Mucosa und Submucosa des Rileiters ist in toto tubereulds ver-
dndert, aber auch die Muscularis ist insofern alterirt, als sic an wmehreren
Stellen uufen von Rundzellen zeigt, awischen denen cinzelne, grissere,

blasskernige Zellen liegen, dic offenbar uls peripherische Zone eines ausser-
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halb des Schnittes gelegenen Tuberkels aufzufassen sind. An anderen Stellen
liegen denn anch in der Muscularis deutliche Tuberkel. Diejenigen der
Schleimhaut, durchweg Epithelioid- und Riesenzellentuberkel, befinden sich
in allen Stadien der Entwickelung bis zur totalen Verkisung und zeigen
simmtlich ein bis an die central gelegenen Riesenzellen vordringendes
Fibrinnetz.

IX. Tuberculose des Ovariums (siehe Fig. 4).

Das ganze Organ war mit Ausnahme einer kleinen Partie tuberculds
entartet. Viele noch nicht verkiiste Tuberkel zeigen besonders schone
Randnetze feinfidigen Fibrins.

X. ITodentuberculose.

Neben vollkommen normalem Hodengewebe findet man eine von
Tuberkeln reichlich durchsetzte Stelle. Mehrere dieser verhdltnissmissig
grossen Tuberkel, welche vorwiegend fibrise Struktur besitzen, gruppiren
sich je um ein mit coagulationsnekrotischen Massen ausgefiilltes Hoden-
Lkanilehen, an dem sich aber noch ein Lumen nachweisen lisst. Es ist
besonders charakteristiseh, wie sich um dieses nekrotische Centrum der
beschriebenen Tuberkel cin zartes, feines Netz von Fibrinfiden herumlegt,
welches sich nur an einzelnen Stellen in die lbrige Tuberkelmasse hinein,
als der Peripherie zustrebend, fortpflanzt. Andere Tuberkel zeigen nur
eine leichte Verkisung im Centrum und lassen dann gerade dort Fibrin
erkennen. Neben den beschriebenen Tuberkeln kommen aber auch solehe
ohne sichtbares Fibrin vor. Diese haben durchweg das Stadium der Ver-
kiisung mnoch nicht erreicht. Die Firbung auf Tuberkelbacillen war von
einem negativen Resultat.

Ich will nicht unterlagsen, anzugeben, dass ich in einem anderen
Falle von Hodentuberculose kein Fibrin in den Tuberkeln auffinden
konnte; dagegen waren die Tuberkel des dazu gehdrigen Nebenhodens
wicder fibrinhaltig.

XI. Nebenhodentuberculose.

Das Priparat weist einen grossen, schon stark verkiisten Conglomerat-
tuberkel auf, der ein besonders schén tiefblau gefiirbtes, engmaschiges
Yibrinnetz besitzt. Viele kleine Tuberkel von fibrisem Bau, dic sich vor-
wiegend um Nebenhodenkanilchen, deren Lumen mit nekrotischen Epi-
thelien erfdllt ist, gruppiren, zeigen feine Fibrinfaserwerke. Mehrere von
iimen besitzen grosse Riesenzellen. Daneben finden sich in dew Pripurate
aber auch fibrinfreie Tuberkel. Die Farbung auf Tuberkelbacillen liess
solche nicht auffinden.

Xl1l. Kin zweiter Fall von Nebenhodentuberculose.

Der grosste Theil ~des Objectes lisst vollkommen normales Nebeu-
hodengewebe erkenncn. Nur am Rande des Priparates sicht man einen
grisseren Tuberkel von fibrisem Charakter und eben erst im Centrum be-
ginnender Nekrose, der von eciner Zone entziindlich gewucherten Binde-




gewebes umgeben zu sein seheint.  Dieser Tuberkel zcigt ein die centrale
Partie ganz durchsetzendes, sehr feinmaschiges Fibrinfadenwerk, in dessen
unmittelbarer Umgebung sich ein Kranz von Leukocyten befindet. Tuberkel-
bacillen liessen sich nicht nachweisen.

XIII. Tuberculose der Haut.

Unter ganz unverinderter Epidermis liegt im Unterhautzellgewebe cin
grosser Tuberkel, in dessen Peripherie mehrere kleinere bereits dem Con-
fluiren nahe sind. In allen findet man um die cemtral verkiiste Zone
herum ein sehr dichtes Fibrinfaserwerk. Tuberkelbacillenfund negativ.

Tuberkel gleichen Fibringehaltes fand ich in einer tuberculisen Gra-
nulation. Im Lupus habe ich nur in cinem Falle, in diesem aber ganz
besonders deutlich und schén feinfadiges Fibrin in den Lupusknétchen
aufgefunden,.
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X1V. Tuberculose des Mittelohres,

Es handelt sich um ein durch Auskratzung gewonnenes Priparat.
Man sieht neben vielen Epithelioidzellentuberkeln mit Riesenzellen, die
frei von Fibrin sind, auch solche, die an ihrer Peripherie reichliche, blass-
blau gefiirbte, homogene Schollen zwischen den zelligen Elementen zeigen.
Nur in cinem Tuberkel ist wirklich fadiges Fibrin nachzuweisen.

Ausser den angefihrten, mit Erfolg aunf Fibrin untersuchten, mensch-
lichen Organen habe ich auch in Tuberkeln von DPerlsucht des Rindes
gleiche Befunde von feinen zarten Fibrinnetzen gehabt.

Bevor ich nach dieser Darlegung meiner Befunde dazu iiber-
gehe, die Bedeutung derselben ndher zu erliutern, erscheint es
nothwendig, kurz zu erdrtern:

1) ob die beschriebenen fidigen Bildungen in den Tuberkeln
wirklich #ichtes Fibrin sind, und 2) ob ihr Auftreten wirklich
auf dic Wirkung von Tuberkelbacillen und nicht etwa anderer

N Mikroorganismen zu beziehen ist.

Um auf den ersten Punkt meiner Erérterungen einzugehen,
s0 muss ich vorausschicken, dass ja in der That dic Weigert’-
sche Methode zur Firbung von Fibrin nicht eindeutig ist.
Lubarsch hat beveits in mehreren Arbeiten darauf hingewiesen,
dass selbst nicht alle fddigen Dinge, die sich nach Weigert
blau firben, Fibrin sind, dass sich z. B. korniges oder fidiges
Mucin, ebenso auch gequollene Bindegewebs- und elastische
Fasern sehr gut danach firben. Aber die absolute Ucberein-
stimmung des von mir im Tuberkel gesehenen, feinfidigen Netz-
werkes mit dem bei kiisiger Pneumonie auftretenden, die Alveolen
zum Theil fiillenden Fibrin in Bezug auf Form, scharfe Contouri-
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rung und Verlauf, sowie auch das Verschwinden der Fdden nach
vorherigem Zusatz von Essigsiure geben sichere Gewihr, dass
es sich in meinen Beobachtungen um Fibrin und nicht etwa
um andere, ebenfalls im Tuberkel beschriebene Netzwerke han-
delt. Die Uebercinstimmung zwischen dem Fadenwerk in den
Tuberkeln und den bei der kiisigen Pneumonie auftretenden und
von Orth besonders als Fibrin ancrkannten Fasern fillt oft ge-
nag in einem und demselben Priiparat auf, und in dieser Be-
ziehung sind vor Allem auch die Fille von partieller disseminirter
Miliartuberculose neben kiisiger Pneumonie und Peribronchitis
besonders instructiv. Was nuan die frither in Tuberkeln be-
schriebenen Netzwerke betrifft, die etwa filschlich fiir Tibrin
hitten angesprochen werden konnen, so kann man aus der Lite-
ratar entnehmen, dass hier zwei verschiedenartige Bildungen in
Betracht kommen.

Das eine, von L. Wagner zuerst beschriebene Tuberkel-
reticulam  ist nach der Angabe Baumgarten’s als ein Neta
vou Bindegewebsfibrillen aufzulassen, welches resultirt ,aus der
Auffaserung und fortschreitenden Rarefication, welche die mor-
male, fibrillire Grundsubstanz durch die Vergrisserung der pri-
formirten und durch die raumfordernde Bildung zahlreicher
neuer Zellen erleidet®.

Das zweite, welches Baumgarten nilher beschreibt, und
das auch schon von K. Friedlinder gesehen worden ist, ist
jedenfalls ein Kunstprodukt, hervorgerufen durch die Behandlung
der Priiparate mit Chromsiiure. Baumgarten fand nehmlich
in seinen experimentell erzeugten Iristuberkeln, namentlich im
Centrum derselben netsférmige Bildungen, die dasselbe Aussehen
hatten, wie die netzférmigen Gerinnungen, welche die Chrom-
siure in den verschiedensten Gewebsfliissigkeiten (Inhalt der
Gefiisse, Exsudate u. s. w.) hervorbringt. ,Die Fiidchen dieses
Netzwerkes®, sagt Baumgarten, ,haben eine matte, triilbe Be-
schaffenheit, sind nicht ganz scharf begrenat, sondern wie varicés,
oft ausgesprochen kirnig. Von diesem Netzwerk, einem offen-
kundigen Gerinnungsprodukt, durch Niederschliige in der im
Centrum reichlicher vorhandenen Gewebsfliissigkeit entstanden,
u. s, w.©

Das fibrillire (Wagner’sche) Reticulum habe auch ich, zu-




mal an fibrinfreien Tuberkeln gesehien, obschon meine Objecte,
wie ich oben angegeben, wenn es sich um Untersuchung auf
Fibrin handelte, nur in Alkohol oder Sublimat gehiirtet waren.
Es geht daraus schon hervor, dass dieses fibrillire Reticulum
nicht identisch ist mit dem, welches nur in Chromsiurepriparaten
hervortritt.  Es kann aber mit Fibrinfiden deswegen nicht ver-
wechselt werden, weil es sich erstens nicht nach der Weigert’
schen Methode firbt, zweitens auch mehr eineth Lymplknoten-
reticulumg leicht und ein mehr gleichmissiges Maschenwerk zeigt,
wie unsere Fibrinfasern. Die Idenfitit dieser unserer Fibrin-
petze mit den in den Gefiissen, sowie in den Lungenalveolen
bei kiisiger Pneumonie liegenden zeigt cbenfalls mit Sicherheit,
dass es sich um eine Verwechselung mit ,einer aufgefaserten,
fibrilliren Grundsubstanz® nicht handeln kann. — Mit jenen
durch Chromsiiurebehandlung als ,, Kunstprodukt® hervorgerufenen,
matten, nicht scharf begrenzten, oft ausgesprochen kérnigen Fiid-
chen sind meine scharf contourirten, durch die Weigert'sche
Methode dunkelblau gefirbten, feinen Fibrinfiden vollends nicht
zu verwechseln. Dagegen habe ich in den Tuberkeln meiner
Priiparate oft diffus blassblau gefirbte Schollen. sowie kirnige
Massen und gekérnte Fiden geschen, die moglicherweise wie
jene von Baumgarten beschriebenen Elemente aus dem den
Tuberkel durchziehenden Exsudat herstammen, ohne dass sie
jedoch identisch mit Fibrin sind. Denn diese mebr hyalinen
Schollen und Korner firben sich im Gegensatz zu den Fibrin-
fasern auch nach solchen Methoden, die Fibrin nicht firben
(Russel’sche Fuchsinmethode).

Die zweite Frage, ob die fibrinosen Massen wirklich nur
durch die Thitigkeit der Tuberkelbacillen und nicht andere
Mikroorganismen hervorgebracht werden, fiihrt mich von sclbst
auf eine eingehendere Besprechung der oben citirten Arbeit
Ortner’s.

Ortner hat, um das zu recapituliren, versucht, die rein
cxsudativen Prozesse in tuberculésen Lungen auf eine Misch-
infection mit Diplokokken zuriickzufiihren. Er gelangt aufl Grund
seiner histologischen sowie bakteriologischen Befunde zu dem
Endresultat, welches er in voller Schiirfe dahin priicisirt, dass
er sagl, ,man misse in tuberculés afficirten Lungen zweierlei
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pathologische Prozesse aus einander halten, jene der Bildung
von Tuberkeln und jene der Entwickelung pncumonischer Pro-
zesse. Beide seien histologisch, aber auch atiologisch von ein-
ander zu scheiden. Die bei der Lungentuberculose so hiufig
vorkommenden pneumonischen Prozesse seien ein Produkt der
Thatigkeit des Micrococcus pneumoniae, die Tuberkel jener des
Tuberkelbacillus.“

Dass ich auf Grand meiner chen mitgetheilten Befunde
jenen Sitzen Ortner’s nicht beipflichten kann, bedarf wohl
keiner Erliuterung. Ich habe ja nicht nur in den Tuberkeln
der Lunge, wo eins Mischinfection naturgemiiss noch am ehesten
moglich ist, sondern in denen fast simmtlicher Organe des
menschlichen Korpers Fibrin gefunden, und zwar, wie ich aus-
driicklich hier hervorheben will, ohne jemals andere Organismen
in den betreffenden Bildungen anzutreffen. Weiter haben aber
auch die Untersuchungen von A. Friinkel und G. T roje, welche
ein Jahr pach Vollendung meiner Arbeit versffentlicht worden
sind, zur Evidenz erwiesen, dass die Ortner’schen Sitze auch
fir die Verhiiltnisse der Lungentuberculose unhaltbar sind. Jene
Autoren haben durch Ziichtungsversuche mit den Sputis von
mit Lungentaberculose behafteten Patienten nach dem Vorgange
von Koch und Kitasato gefunden, dass das tuberculds-pneumo-
nische Sputum auf dem Hghestadium der Erkrankung keine
anderen Bakterien zu enthalten braucht als Tuberkelbacillen.
In denselben Fillen wurden dann bei der Section kisig-pneumo-
nische Stellen in den Lungen aufgefunden, die mikroskopisch
reichlich Fibrinnetze, aber keine anderen Bakterien als Tuberkel-
bacillen enthielten. Ferner weison Friankel und Troje mit -
Recht auch auf ihre Thierversuche hin. Sie zeigten nehmlich,
dass bei intratrachealer Injection von Tuberkelbacillen-Rein-
culturen bei Kaninchen ebenfalls gelatinds-  und  kiisig-
pocumonische Heerde entstehen, die reichlich Fibrin und aus
schliesslich Tuberkelbacillen enthalten. Aber es ist weiter auch
klar, dass mit dem Nachweis anderer Mikroorganismen in tubor-
culés-pneumonischen Lungen noch keineswegs bewiesen ist, dass
die exsudativen Prozesse allein einer Mischinfection mit anderen
Organismen ihre Entstehung verdanken. Zunichst wire es mig-
lich, dass diese Mikroben erst postmortal einwandern oder doch
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nur secundiir sich in den tuberculésen Partien vermehren; aber
sclbst, wenn man das nicht annehmen will, miisste eine gewisse
Gesetzmiissigkeit in der topographischen Vertheilung der exsuda-
tiven, fibrinbsen Partien und der Diplokokken nachzuweisen sein.
Das ist aber weder in den Fillen von Ortner noch in unseren
eigenen der Fall gewesen. Ich habe Fille von Lungentuberculose
untersucht, wo gerade an den Stellen der Tuberkel, wo die Pro-
liferation iiberwog, d. h. Fibrin véllig fehlte und auch Leukocyten
nar in geringer Anzahl vorhanden, waren. reichlich Staphylo-
kokken, Strepto- und Diplokokken lagen, wihrend dort, wo das
Fibrinnetz in Tuberkeln der Alveolen hervortrat, Kokken stets
vermisst wurden. Dieses Verhiiltniss blieb in manchen Fillen
auf allen Schoitten gewahrt, dass gerade in den typisch fibrings-
pneurnonischen Stellen die Kokkeun fehlten. — Ferner konnte
ich auch Fille von #usserst frischer, ki

siger Pneumonic unter-
suchen, die frithzeitig zur Section gelangten, wo ausser wenigen
Tuberkelbacillen Mikroorganismen iiberhaupt nicht aufzufinden
waren. Der folgende Fall, den ich kurz mittheile, mag als
Paradigma fiir diese Kategorie dienen:

8.-No. 99. 1893,94. Es handelte sich um eine circumseripte eitrige
Peritonitis nach Darmresection, wm cine Hyperplasie der Milz, geringe
Hyperimie der Niere und Leber und um cine alte, verkalkte Mesenterial-
driisentuberculose. Die Lungen boten folgende Verhiltnisse dar.

Dije Plewra der linken Lunge ist im Unterlappen stark gerdthet, getribt
und mit zahlreichen fibrindsen Auflagerungen bedeckt. Von aussen sind
zahlreiche Knoten durchfiihlbar, welche auf dem Durchschnitt als stark
granulirte, gelbliche, Inftleere Lcerde erscheinen, und von denen die klei-
neren deutlich um die Bronchien gruppirt sind. Der Oberlappen ist blut-
arm, grauweisslich, anch hier kieine, graue, diffus in das lufthaltige Gewebe
eingelagerte Knitehben enthaltend. Rinige derselben in der Nihe des Hilus,
die in graugelatingsem Gewebe eingebettet sind, confluiren zu grosseren
Gruppen. In der Spitze des linken Obcerlappens findet sich cine etwa
taubencigrosse, mit Schleim und gelber Eitermasse und veriindertem Blut-
farbstoff angefiillte Héhle vor, welche mit einem grissercn Bronchus com-
municirt. Die Schleimhaut dieses Bronchus ist stark gerdthet und mit grauen
Knotchen besetzt. In der rechten Lunge findet sich in der Spitze ein
alter, verkalkter, tuberculdser Ilcerd, in dessen Umgebung zahlreiche kivige
Knétehen liegen, Die rechte Lunge ist im Ucbrigen ebenfalls blutarm. In
den unteren Partien sind vereinzelt kleine Knitchen und um die Bronechien
gruppirte Heerde eingesprengt. Der Unterlappen ist vollkommen durchsetzt
von kisig-peribronchitischem Gewebe, um das nur spirlich intactes Lungen-
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gewehe stehen geblieben ist. Die Bronehialdrisen sind stark pigmentirt, von
einzelnen grauen Heerden durchsetzt, aber sonst ohne wesentliche Veriinderung.

Es handelt sich also um eine iltere Tuberculose der rechten
Lungenspitze, frische tuberculdse Caverne der linken Lungenspitze
mit tuberculéser Bronchitis: davon ausgehende, tubcrculdse
Aspirationspneumonie der Unterlappen beider Lungen (siehe
$.-No. 94, S. Chir. kl. d. 14. April 1894). Der mikroskopische
Befund ergab eine ganz frische tuberculése Pneumonic mit gar
keinen Kokken und nur spirlichen Tuberkelbacillen. Die Bei-
mischung von Fibrin zum Exsudat war so ausserordentlich reich-
lich, dass an den mit der Weigert'schen Methode gefirbten
Schnitten es selbst dem Geiibteren schwer wurde, zu erkennen,
dass os sich um eine kisige Pneumonie handelte.

Andererseits mochte ich aber hervorheben, wie die Arbeit
von Ortner selbst fir die Lungentuberculose eine unfreiwillige
Stiitze meiner Untersuchungen bringt. Ortner hat den exsuda-
tiven Vorgingen bei der Tuberkelbildung gentigende Aufmerk-
samkeit geschenkt, und berichtet dariiber Folgendes: Er hat
unter 15 Fillen sog. chronischer Granulartuberculose keinen Fall
aufzuweisen, der ,das histologische Aussehen ganz ausschliess-
licher, reiner, specifisch tuberculéser, produktiver Gewebsaffection
(im Sinne Orth’s), i. e. Tuberkel, geboten hitte, da nebenher
auch eine histologisch nicht specifiseh charakteristische entziind-
liche Verinderang der umliegenden Alveolen Platz gegriffen®.
An anderer Stelle schreibt Ortner, dass diese euntziindliche
Verinderung zum Theil in fibrindser Exsudation bestanden habe.
Ueber die von ihm beobachteten Fille von acuter und subacuter,
miliarer Lungentuberculose theilt er uns mit: ,dass dic Fille
durchaus nicht Bilder ciner reinen, produktiven (Orth) Tuber-
culose béten, d. h. ausschliesslicher, durch normales Lungengewebe
getrennter Tuberkelknétchen, sondern sie alle zeigten eine entziind-
liche Infiltration der um die Knotchen gelagerten Lungenalveolen®.

Wenn er ferner schreibt: ,Hervorheben michte ich eine
weiter eruirte Thatsache, der gemiss bei manchen Féllen (vor
Allem von Bronchopneumonie) nicht wenige der in den Schnitten
enthaltenen Tuberkelkndtchen, und zwar theilweise frische, mi-
liare, meist aber central bereits verkiste Knotchen, seltener in
ihrem Centrum, viel hiufiger in ihrer aveolar aufgebaulen DPeri-




pherie Fibrinnetze beherbergten, die jenen der umliegenden
pneamonisch afficirten Lungenalveolen vollstindig glichen®, so
bringt er damit eine erwiinschte Bestiitigung unserer oben er-
wiihoten Befunde. Nur insofern gehen diese weiter, als ich
miliare Lungentuberkel geschen habe, deren Peripherie absolut
keinen alveoliren Aufbau mehr erkennen liessen, die aber doch
ein dichtes, peripherisches Fibrinnetz zeigten. Besonders der
von mir abgebildete Miliartuberkel der Lunge, deren Gefisse
dunkelblau injicirt sind, lisst das aus den Gefissen in den
Tuberkel einschiessende Fibrin, ohne jede alveolire Anordnung
deutlich erkennen. Es fillt also solchen Belunden gegeniiber auch
der Einwand von Orth fort, dass nur in den, in einen Conglo-
merattuberkel hineingezogenen Alveolen Fibrin auffindbar sei.

Es bliebe nun noch die Frage kurz zu beantworten, warum
unsere Befunde bisher anderen Untersuchern entgangen sind.
Die Untersuchungen von Ortner, sowie die von Frinkel und
Troje zeigen, dass nur der Mangel an systematischen Unter-
suchungen daran Schald war. . Wer systematisch zahlreiche
Fille von Tuberkelbildung mittelst der Weigert’schen Methode
untersucht, wird unserc Befunde ebenso bestitigen miissen, wic
dies {ir die Tuberkel der Lunge bereits durch die ebengenannten
Autoren geschehen ist. Aber es wird immer néthig sein, cin grisse-
res Material und viele Schnitte zu untersuchen, denn es gicbt ja
in der That genug Tuberkel, die des Fibringeriistes ermangeln.

Wir kénnen somit zu dem Krgebniss kommen, dass in
den Tuberkeln der verschicdensten Organe sich hiufig,
wenn auch nicht ausnahmslos, fidiges Fibrin nach-
weisen ldsst, und dass das Auftreten dieser Fibrin-
netze nicht auf Wirkung fremder Organismen, sondern
der Tuberkelbacillen selbst zurtickzufiihren ist.

An diesen Nachweis schliessen sich naturgemiss die Fragen
an, welche DBedeutung dieser Fibrinbildung im Tuberkel zu-
kommt. — Die Bedingungen, die fiir eine Fibringerinnung noth-
wendig sind, sind ja in grossen Ziigen bekannt. Nach der in
neuester Zeit modificirten Lehre von Al Sc¢hmidt kann cine
derartige Gerinnung auf verschiedene Weise zu Stande kommen.
Nothwendig ist vor Allem die in der Blutlliissigkeit vorhandene
fibrinogene Substanz und das in dem Zellinhalt sich vorfindende
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Fibrinferment, welches nicht nur in Leukocyten, sondern auch
in Leberzellen, Hodenepithelien u. s. w. vorhanden ist und auch
dadurch entstehen kann, dass aus ciner in der Blatflilssigkeit
vorhandenen Vorstafe des Fibrinfermentes (Prathrombin), durch
die wohl in allen Zellen auch den rothen Blutkdrperchen ent-
haltenen zymoplastischen Substanzen, Fibrinferment gebildet wird.
— Beurtheilen wir von diesem Standpunkte aus das Fibrin in
den Tuberkeln, so werden wir in der That in dem Auftreten
des Fibrins den Ausdruck exsudativer Vorgiinge schen diirfen.
Obgleich die Tuberkel selbst gefisslos sind, so sehen wir ja
doch oft genug, wie feine und gribere Gefisse bis dicht an die
Tuberkel herantreten (vergl. z. B. Fig. 1). Aus ihuen treten
die Leukocyten aus, die in der Peripherie der Gefisse so gut
wie nicmals fehlen und mit ihoen kann selbstverstiindlich ge-
niigend plasmatische Fliissigkeit austreten, die in den Tuberkel
mit iibergeht und geniigend fibrinogene Substanz und Prithrombin
enthiilt. Die Leukocyten zeigen nun, wie das Baumgarten ja
genauer schildert, und wie wir selbst in den Tuberkeln menxch-
licher und thierischer Organe oft genug beobachtet haben, sehr
bald allerlei Zerfallserscheinungen, von der Lappung und Zer-
brickelung der Kerne bis zum vollstindigen Zerfall in feinste
Chromatinkliimpchen, so dass auch genug Fibrinferment und
zymoplastische Substanzen frei werden kénnen, die dann zu-
sammen mit der fibrinogenen Substanz das fidige Fibrin bilden.
Wenn man nun auch in solchen Tuberkeln Tibrin findet, in
denen die Zerfallerscheinungen der Zellen nur minimale sind, so
erkliirtt sich auch dies gut durch die TUntersuchungen von
Hauser, der besonders hervorgehoben hat, dass bei der Fibrin-
gerinnung kein volliger Zerfall, kein vélliges Verschwinden der
fermentbildenden Zellen erforderlich ist; und dieses muss auch
dann angenommen werden, wenn die innigen Beziehungen, die
nach Hauser zwischen der Fibrinbildung und dem Zecllzerfall
bestehen, nicht morphologisch nachweisbar sind. — Es kaun nach
alledem kein Zweifel scin, dass namentlich dort, wo wir in frischen
nicht verkiisten Tuberkeln ein Netz von Fibrinfdden in der Deri-
pherie vorfinden, ein dcht entziindlicher, exsudativer Prozess vorliegt.
Anders scheint es zu liegen, wenn die Fibrinbildung auf das ver-
kiiste Centrum eines Tuberkels beschrinkt ist. In solchen aller-




dings schr seltenen Filllen wire es nicht ohne Weiteres verstiind-
lich, warum in der Peripherie, wo doch auch die gleichen oder
viclleicht besseren Bedingungen fiir die Fibringerinnung vorhanden
sind, dieselbe ausbleibt, wilrend in den centralen, verkiisten,
an Serum armen Theilen die Gerinnung eintreten konnte. Man
konnte dann in der That daran denken, dass es sich nicht um
eine dchte Fibringerinnung, sondern um eine der Fibrinbildung
nur nahestehende Coagualationsnekrose handelt. Es unterliegt
auch kaum einem Zweifel, dass die sich auch hier und da wie
Fibrin firbenden, hyalinen und kornigen Massen, die bereits
oben in Tuberkeln erwihnt wurden, als solche coagulations-
nekrotische Massen zu betrachten sind, die zwar chemisch dem
Fibrin méglicherweise sehr nahe stehen, die aber nicht als der
Ausdruck eines entziindlichen Vorganges aufgefasst werden
diirfen. Damit stimmt auch unsere Beobachtung, dass in stark
verkiisten Tuberkeln, in denen die kornigen und hyalinen Massen
privaliren, ein Fibrinnetz immer fehlt, oder doch wenigstens
den zellicen, noch nicht verkiisten Theilen des Tuberkels dicht
anlicgt (vergl. Fig. 2), wasx auch durch ecinc Angabe von
Weigert bestiitigt wird. Dersclbe, der vielleicht zuerst fiidiges
Fibrin in Tuberkeln gesehen hat, hebt nehmlich besonders her-
vor, dass in recht typischen, derben Kiisemassen bei kisigen
Affectionen das Fibrin sehr spiirlich ist oder sogar ganz fehlt.
— Jedenfalls muss man aber deutlich fidige Bildungen, die
auch im Uebrigen alle Eigenschaften des dchten Fibrins be-
sitzen, auch wenn sie nur in dem verkisten Centrum von Tu-
berkeln sich vorfinden, fiir entziindliche Bildungen halten. Das
Yehlen des Fibrins in den peripberischen Partien kann ja dann
entweder dadurch erkliirt werden, dass hier noch nicht geniigend
Zellen zu Grunde gingen und somit nicht geniigend Fibrinferment
varhanden war, oder dass, woraul unten noch niiher eingegangen
werden soll, fermentwidrige Einfliisse oder fibrinanflisende Iac-
toren in Action traten.

Nachdem wir somit zu dem principiell wichtigen Ergebniss
gekommen sind, dass in viclen dchten miliaren Tuberkeln
neben der Zellneabildung deutlich entziindliche Er-
scheinungen auftreten, miissen wir weiter erdrtern, wes-
wegen in nicht scltenen Fillen dic Tibrinbildung ausbleiben
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kann und zu welcher Zeit fiir gewdhnlich die Fibringerinnung
bei der Tuberkelbildung eintritt. Zur Beantwortung der ersten
Frage konnten eine Reihe von Vermuthungen aufgestellt werden.
Dicjenige, die sich uns im Anfange unserer Untersuchungen fast
gewaltsam aufdringte, konnte im weiteren Verlaufe mit Sicher-
heit ausgeschlossen werden. Es schien nehmlich, dass der Sitz
des Tuberkels hierbei eine Rolle spiele, und dass vorzugsweise
in den Tuberkeln solcher Gewebe Fibrin auftrete, wo auch sonst
auf Entziindungsreize leicht eine Fibrinausscheidung statt habe
(Lunge und serdse Hiute). Ich habe nun aber in Tuberkeln
der Leber, der Haut, des Hodens und Nebenhodens gerade so
schines, feinfidiges I'ibrin gefunden, wie in denen der Pleura,
der Hirnhéute, der Gelenke u. s. w., und umgekehrt habe ich es
an diesen Orten auch gelegentlich vermisst.

Weiter konnte es in IFrage kommen, dass das Vorhanden-
sein oder T'ehlen von Fibrin mit der grésseren oder geringeren
Anzahl der die Tuaberkelwucherung hervorrnfenden Tuberkel-
bacillen in Zusammenhang steit. Die histologische Untersuchung
war jedoch nicht im Stande, diese Vermuthung zu unterstiitzen,
Denn ecs fehlte das Iiibrin cbenso oft in Tuberkeln, die mit
Tuberkelbacillen iiberséit waren, wie in solchen, die nur wenige,
kimmerliche Exemplare uwul Serienschnitten erkennen liessen.
Schliesslich war es auch in =solchen reichlich vorhanden, in
denen Tuberkelbacillen {iberhaupt nicht mehr aufgefunden werden
konnten.

Man musste ferner in Erwigung ziehen, ob nicht das Alter
der Tuberkel von Einfluss sein kann. Und in der That zeigt
es sich, dass in solchen Tuberkeln, die mit einer gewissen
Sicherheit als dltere Tuberkel betrachtet werden diirfen, nehm-
lich in hyalinen, fibrosen und stark verkiisten Tuberkeln das
Fibrin meistens fehlt. Hier kann es einst vorhanden gewesen
sein, und es kann bei der Umwandlung eines epithelioiden in
einen fibrisen Tuberkel ebenso verschwinden, wie bei der Orga-
nisation einer fibrindsen Pneumonie das Fibrin aus den Alveolen
entfernt wird. Auch bei den hyalinen Tuberkeln ist es mig-
lich, dass die hyaline Substanz aus fidigem Fibrin hervorgegangen
ist, dhnlich wie wir bei ilteren, fibrindsen Pleuritiden die iiltesten
Membranen in Hyalin umgewandelt sehen; in den stark ver-
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kiisten Tuberkeln mag endlich ein Zerfall der fibringsen Massen
eingetreten sein, die eventuell an dem Vorhandensein der kér-
nigen, sich nach Weigert blau fdrbenden Massen auch spiiter
noch zu erkennen sind. — Aber diese anatomischen Anhaltspunkte
gelten doch nur fiir gewisse Extreme; sonst finden wir ja anch
Tuberkel, die anatomisch gleich gebaut erscheinen und daher
fiir gleichalterig erklart werden kinnen, von denen die einen
kein, die anderen reichlich Fibrin cnthalten. s ist ferner aunch
bekannt, dass es Ausserst schwer ist, mit annihernder Sicherheit
das Alter von Tuberkeln zu bestimmen, und deswegen erschien
es fiir diese Frage geboten, auch das Thierexperiment zur Hiilfe
zu nehmen,

Anfiinglich wurden dieselben nur an Kaninchen angestellt,
denen verschieden grosse Mengen einer in Peptonwasser ver-
ricbenen Glycerin-Agarreincultur von Tuberkelbacillen theils in
dic Trachea, theils intravends, theils in den Pleurasack injicirt
wurden. Die Thiere wurden nach 11, 13, 14, 21 und 238 Tagen
getodtet und die tuberculise Veriinderungen aufweisenden Organe
sowohl nach Weigert auf I'ibrin untersucht als anch nach zu-
voriger Fixirung in Flemming’s Chromsiiuregemisch and Firbung
mit Saffranin oder Salli’schem Boraxmethylenblau auf Kernthei-
lungsfiguren studirt. Die Lungen dieser Thiere boten zum Theil
das Bild mehr oder weniger weit vorgeschrittener Desquamativ-
pneumonic (Buhl) dar, deren kurze Beschreibung ich bereits
oben gegeben habe; zum Theil liessen sie die Entstchung oder
die schon vollendete Bildung von Pulmonaltuberkeln erkennen.
Nur das intravends injicirte Kaninchen batte auch deutlich inter-
stitielle Tuberkel in der Lunge. In Bezug auf das Vorkommen
von Fibrin war dic Ausbeute dieser Versuche cine geringe und
ich mnss daher die unter Orth’s Leitung gemachten Erhebungen
von Domino Gber das nur ausnahmsweise Auftreten von Fibrin
bei der Tuberculose des Kaninchens vollauf bestiitigen. Einzig
und allein bei einem 12 Tage nach intratrachealer Tuberkel-
bacilleninjection getédteten Kaninchen liess sich in der Peripherice
von wenigen, eben sich bildenden Pulmonaltuberkeln, die durch
die Ansammlungen epithelioider Zellen als solche erkennbar
waren, fidiges, netzformig angeordnctes Iibrin nachweisen, wel-
ches seincer Lage nach mit aller Wahrscheinlichkeit den Luminibus
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von Alveolen, die in die Tuberkelbildung aufzugehen im Begriff
waren, entsprach. Zugleich waren, wenn auch nicht reichlich,
an den Alveolenepithelien und in einigen Zellen des interstitiellen
Gewebes Karyomitosen nachzuweisen. Die fibrinds-exsudativen
Vorginge kounen eben, wie bereits Domino nachgewiesen hat,
und wie der meist negative Ausfall auch unserer Kaninchen-
versuche zcigt, bel einzelnen Thierspecies iiberhaupt fehlen.
Ein Riickschluss dieser fast génzlich negativen Befunde von
Fibrin in Tuoberkeln des Kaninchens auf die Verhiltnisse beim
Menschen ist aber, wic ja unsere Untersuchungen gezeigt haben,
keineswegs ohne Weiteres gerechtfertigt.

Viel bessere Resultate hatten meine in gleicher Weise, wie
beim Kaninchen ausgeflihrten Experimente am Meerschweinchen,
die ich hier kurz anfiihren will:

I. Meerschweinehen 2 wurde § Pravaz'sehie Spritze einer in Peptou-
wasser verriebenen Glycerin-Agarcultur von Tuberkelbacillen in die Pleura
injicivt, und es wurde das Thier nach 4 Tagen getodter. Die Lunge zeigie
makroskopiseh vorwiegend im Unterlappen luftleere, graurothe Heerde und
kleine, hereits unter der Pleura durchschimmerade, graue Kndtchen, von
denen einzelne einen dunkelrothen Hof besissen. Andere Lungenpartien
waren intact. Mikroskopisch fanden zich besonders dicht unter der Pleura
Pulmonaltuberkel it Fibrin in den zum Theil noch als solchen erkenn-
baren Alveolen. — Milz u. s, w. nihil.

1. Meerschweinchen & evhielt & Pravaz'sche Spritze der beschriebenen
Tuberkelbacillen-Anflisung in die Pleura injicirt und wurde nach 8 Tagen
getidtet, Die Lunge wies peribronchiale Tuberkeln mit Fibrinfadenwerk
auf und ausserdem beginnende kisige Pucumonie. In den Tuberkeln
waren viele Kerntheilungstiguren zu sehen.

[I[. Meerschweinchen 1 war in der gleichen Weise wie die De-
schriebenen Thiere behandelt worden und wurde nach 11 Tagen zetidtet.
In den noch deutlichen Alveolarluminibus eines sich bildenden Pulmonal-
tuberkels licgt neben desquamirten Endothelzellen fidiges Fibrin.  Dieses
Bild wiederholt sich mehrfach, An manchen Stellen hat aber bereits eine
deutliche Confluenz von Alveolen stattgefunden. Die Pleura ist verdickt.
Um einen grossen Conglomerattuberkel der Pleura, der grosse Mengen
von Tuberkelbacillen enthilt, findet sich in der Peripherie stark fidiges
Fibrin. In den Tubetkeln, die sich in der Mils finden, sieht man kein
Fibrin, dagegen sind in denselben recht zahlreiche Karyomitosen vorhanden.
(In einem Tuberkel 4 Muttersterne, in ecinem anderen 3 Kerntheilungen,
2 Mutter- und 1 Tochterstern.)
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1V. Meerschweinchen N fein 1889 von Prof. Lubarseh in Neapel
angestellter Versueh) wurde 4 Woehen nach einer Injection in die Peri-
tonialhdble getodret.  Die Lunge enthiift sebr viele, zum Theil schon in
Verkiisung bearitfene Pulmonaltuberkel, die grisstentheils Fibrin enthalten.
Die Milz weist heronders zahlreiche Tuberkel auf, welehe simmtlich
mehr oder weniger ausgebreitete, bald mehr im Centrum, bald mehr in der
Peripherie gelegene Fibrinfadennetze zeigen (siehe die Tlig. ).

V. Meerschweinchien 6 hatte 2 cem Peptonwasser, in dem eine be-
sonders virulente Tuberkelbacillen-Glycerin-Agarcultur ‘suspen(lirl, war, in
die Pleura injicivt bekommen und war nach 10 Tagen getddtet worden.
In sammilichen Organen fanden sich Tuberkel in verschiedenen lnt-
wickelungsstaien.  Wilhrend dieselben weistens frei waven von Fibrin,
dagegen vecht zahlreich Tuberkelbacillen entbielten, fand sich unter etwas
getribter Pleura eine ziemlich grosse Lungenpartie, welche durchweg von
fibrinhaltigen Tuberkeln durchsetzt war. Das Filrin lag fast immer in
der Zone der epitheliciden Zellen, nicht in dem in Nekrosc begriffenen
Centrum des Tuberkels und zeichnete sich durch seine besonders schinen,
langwen, sich vielfach duwrchflechtenden Faden aus.  Auch in diesen Tuberkeln
fanden sich in kleineren Haufen gruppirt Tuberkelbacillen.

Diese Versuche zeigen zunédchst, dass bei den Meerschwein-
chen die Tuberkelbacillen ebenso exsudative Prozesse hervor-
bringen konnen wie beim Menschen. Denn wir finden hier in
der That ebenfalls in den miliaren Tuberkeln der verschieden-
sten Organe deutlich Fibrinuetze vor. Unsere Befunde ergéinzen
somit in erheblicher Weise die von Thaoun. Dieser Forscher
konnte nehmlich nach Injection tuberculéser Sputa in die Trachea

von Meerschweinchen lediglich diffus fibrinds-zellige Exsudation
in den Lungenalveolen auffinden, withrend ich neben solchen, als
beginnende kiisige Pneumonie zu deutenden Partien auch Tu-
berkel, die zum Theil schon makroskopisch als solche impo-
nirten, gesehen habe, welche sehr distincte Iibrinfadennetze ent-
hielten.

Was nun das zeitliche Auftreten des Fibrins anbetrifft, so
wurde es zu allererst 4 Tage nach Injection der Tuberkel-
bacillen in feinen, kleinen Tuberkeln gefunden, die aus epithe-
ioiden Zellen zusammengesetzt waren und reichliche Karyo-
kinesen enthielten. Vorher, — in nicht niher angefithrten Ver-
suchen, wo die Thicre 2 und 3 Tage nach der Injection getidtet
wurden —, fehlte das Fibrin noch vollkommen, withrend dic
Zellproliferation durch den Befund zahlreicher Mitosen crwiesen
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wurde. Andererseits sehen wir aber anch aus dem Versuch mit
‘Meerscheinchen N, dass selbst in dlteren Tuberkeln der Milz
noch fidiges Jibrin vorhanden sein kann.

Das Ergebniss dieser Versuche ist somit das folgende:
1) Bei Kaninchen treten fibrings-exsudative Vorginge bei Tu-
berkelbildung vo6llig in den Hintergrund. 2) Bei Meerschwein-
chen findet sich reichlich Tibrin in Tuberkeln. Dasselbe tritt
erst auf, nachdem die Wucherung der fixen Gewebszellen be-
gonnen hat. Halten wir diese aus den Thierversuchen gewon-
nenen  Ergebnisse mit denen der anatomischen Untersuchung
von Organen menschlicher Tuberculose zusammen, so kommen
wir wiederum zu dem Ergebniss, dass das Iehlen oder Vorhan-
densein von Fibrin nicht lediglich durch verschiedene Alters-
zustdnde der Tuberkel zu erkliren ist.

Es musste nun cndlich erértert werden, ob nicht das Auf-
treten oder Fehlen des Fibrins in einem bestimmten Zusammen-
hang mit der schwankenden Viralenz der Bacillen und der davon
abhiingigen, verschieden starken Alteration der demn Tuberkel
benachbarten Gefisswiinde stinde. Es giebt manches, was
a priorl dafiir angefiihrt werden kann. Betrachten wir die Ver-
hiltnisse bel der ki#sigen Pneumonie, wo am reichlichsten Fibrin
in tuberculsen Bildungen auftritt, so scheint es oft, als wiirde
der ganze DProzess durch besonders virulente Tuberkelbacillen
hervorgebracht. Denn bei dieser Affection, die oft eminent rapide
zum Tode fiihrt, finden wir durchaus nicht immer viele Ba-
cillen, dic uns das schnelle Fortschreiten des Prozesses erkliren
kéunten, sondern sie sind oft viel spirlicher vorhanden als in
den viel chronischer verlaufenden kiisigen Peribronchitiden und
Bronchitiden. — Weiter wissen wir, worauf Buchner, Lubarsch
und A. Frinkel hingewiesen haben, dass absterbende oder gar
abgestorbene Tuberkelbacillen Eiterung hervorrufen konnen, einen
Prozess also, der in einem gewissen Gegensatz zu der fibringsen
Entziindung steht.

Man konnte sich daher vom theoretischen Standpunkte aus
das Bild machen, dass abgeschwiichte Tuberkelbacitlen deswegen
keinen fibrinhaltigen Tuberkel erzeugen kinnen, weil die Stoft-
wechselprodukte der abgeschwichten Tuberkelbacillen gerinnungs-
hemmend wirken, wihrend diejenigen virulenter Tuberkelbacillen
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in besonders starker Weise die Gefisse schidigen und dadurch
su reichlicher Exsudation Anlass geben. Stellt man sich aaf
diesen Standpunkt, dass bei verschiedener Virulenz auch die
Stoffwechselprodukte der Bakterien verschiedene sind, so ist man
in der That am besten im Stande, die zahllosen \ebclueden-
heiten in dem Verhiiltniss der exsudativen zu den proliferativen
Prozessen bei der Tuberkelbildang zu erkliren. Denn die Viru-
lenz der Bakterien und somit auch ihre Stoff¥echsclprodukte
sind abhiingig von dem Nihrboden, auf den sie gelangen, und
so erkliren sich daun nicht nur die” Unterschiede bei den ein-
zelnen Thierklassen, sondern auch die grossen Verschiedenheiten
bei den einzelnen Individuen derselben Art. Hierfiir kdnnen
wir auch einige Thierversuche anfiihren, die wenigstens zeigen,
dass abgeschwiichte oder gar abgetidtete Bacillen nicht im Stande
sind, fibrinhaltige Tuberkel zu erzeugen. Schon die oben ange-
fiihrten Beobachtungen iiber das Fehlen von Fibrin in den mit
Jodoformsl  beliandelten tuberculésen Knicgelenken von Meer-
schweinchen sprechen dafiir. Weiter aber auch Versuch VII,
VIIL In Versuch VII wurden stark abgeschwiichte Tuberkel-
bacillen einem Meerschweinchen in die Bauchhdhle injicirt. Das
Thier wird nach 25 Tagen getddtet. In den Tuberkeln der
Bauchhshle, Milz, Lunge und Leber befindet sich nirgends Fibrin
aber reichlich Leukoeyten. Versuch VIIL Einem Meerschwein-
chen werden darch Kochen abgetddtete Tuberkelbacillen aus ciner
Reincultur in die Pleurahéhle cingespritzt. Nach 14 Tagen
zeigen sich graue Knétchen in der Pleura, Lunge und Milz; alle
diese sind frei von Fibrin, aber enthalten viele Leukoeyten.

Wir konnen somit zu dem Ergebniss kommen, dass das
Fehlen des Vibrins in Tuberkeln von verschiedenen Factoren
abhiingig ist, unter denen die Virulenz der Bacillen die
grosste Bedeutung besitet.

Kehren wir nun nach der Darstellung unserer anatomischen
und experimentellen Befunde zu dem Ausgangspunkt unserer
Arbeit, dem Streite iiber die morphologische Dualitiit der Tuber-
culose zuriick, so glauben wir mit Recht behaupten zu diirfen,
dass dor von Orth statuirte principielle Unterschied zwischen
den kiisigen Pneumonien und der dchten Tuberkelbildang nicht
haltbar ist. Selbst wenn die kiisige Pnenmonie ein rein ent-
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ziindlicher und die Miliartuberkelbildung ein rvein proliferativer
Vorgang sein kénnte, wiirde der principielle Gegensatz durch
die zahlreichen, von dem einen zu dem anderen Extrem hiniiber-
leitenden Uebergiinge, wie unsere Untersuchuugen sie aufgedeckt
haben, gemildert werden. Aber wenn es schon Husserst schwer
ist, Tuberkel aufzufinden, die nicht dic geringsten entziindlichen
Beimischungen aufweisen, so diirfte es vollends unmiaglich sein,
dic Anschauung zu bewcisen, dass die kiisige Pncumonie ein
rein entziindlicher Vorgang ist. Denn man kann gerade in den-
Jenigen Stadien, die den Beginn der kiisigen Pneumonie zeigen,
in der sogenannten gelatindsen Pneumonie Laénnec’s (Buhl's
Desquamativpneumonie), fibrings-zellige Exsodation vollig ver-
missen und in den Alveolen lediglich die grossen gequollenen
und gewucherten Alveolarcpithelien antreffen, die sicherlich nicht
mit Leukocyten verwechselt werden kinnen: so dass also auch
bei der Ausbildung der kiisigen Pueumonie proliferative Vor-
ginge nicht fehlen. Der Gegensatz zwischen der kizsigen Pneu-
monie und der Tuberkelbildung ist eben kein qualitativer. son-
dern ein quantitativer, das eine Mal treten die proliferativen,
das andere Mal die exsudativen in den Hintergrand. Das be-
rechtigt aber nicht dazu, von einer anatomischen Dualitit der
Tuberculose zu sprechen, sondern vielmehr, da zwischen den
Extremen alle miglichen Tebergiinge vorkommen, von einer
anatomischen Multiplicitit, wie Lubarsch auscinandersetzt. —
Aber eine derartige anatomische Multiplicitiit konnte nur so lange
auffallend sein, als man an der von Koch aufgestellten und be-
sonders von Baumgarten bartnickig festgehaltenen Lehre von
der absoluten Specificitit der Bakterienwirkungen glaubte. Diese
Lehre ist aber durch die Untersuchungen der neuesten Zeit nach
allen Richtungen hin erschiittert. Besonders Buchner hat ge-
zeigt, wie ein Theil der Bakterienwirkungen auf die in den Bak-
terien enthaltenen Proteine beruhen, und wie in dem Kérper
der verschiedensten Spaltpilze pyogene Stoffe vorhanden sind.
Er hat weiter sogar nachweisen konnen, dass die fiir so ganz
specifisch gehaltene Wirkung des Tubereulins auch von anderen
Bakterienprodukten ausgeiibt wird.  Weiter haben zahlreiche
Untersuchungen gezeigt, dass die Lehre von specifischen Eiter-
erregern unhaltbar ist, und dass dic verschicdensten Bakterien,
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denen man sonst specifische Wirkung geschreibt, Milzbrand-
bacillen (Christmas, Dirking, Holmfeldt, Lubarsch), Ty-
phusbacillen (Orloff, Chantemessce, Werth, Hintze u. A.),
Tuberkelbacillen (Mafucei, R. Koch) oder gar sonst nicht patho-
gene Mikroorganismen, z. B. der Bacillus pyocyaneus (H. Kossel),
eitererregende Wirkung besitzen. Von den Tuberkelbacillen ist
die eitererregende Wirkung allerdings zunichst nur fiir die ab-
getidteten Bacillen nachgewiesen worden, aber schon A, Friinkel
hat Giber einwandfreie Fille berichtet, in denen Eiterungen, z. B.
i eiterige Hirnhautentziindung, ausschliesslich durch Tuberkelbacillen
bewirkt war, und Lubarsch hat besonders darauf aufmerksam
gemacht, wie sich in den Eiteransammlungen bei tuberculdser
Gelenkentziindung fast niemals die pyogenen Organismen xa
3y, sondern entweder gar keine Organismen oder zerfallende
Tuberkelbacillen nachweisen lassen®). Auch die alte Eintheilung,
die man bei der Tuberculose der serisen Hiute anzunehmen
pflegte, in die eigentliche Tuberculose dieser Hidute und die tu-
berculése Entziindung, zeigt, dass die Tuberkelbacillen bald vor-
wiegend proliferative, bald entziindliche Prozesse verursachen
konnen. In der That ist es ja dusserst auffallend, dass bei der
Tuberculose der serdsen HHiute oft grob anatomisch jegliche Ent-
ziindungserscheinungen fehlen, wihrend in anderen Fillen die
stiirksten fibrinds-hdamorrhagischen oder auch citrigen Entziin-
dungen mit der Tuberkelbildang combinirt sind, ohne dass es
’ etwa gelingt, cine Mischinfection, die ja hie und da eine Rolle
spielen kann, nachzuweisen. Das gilt in hervorragender Weise
von der tuberculdsen Meningitis, wo man alle Ueberginge von
der Tuberkelbildung bis zu einfachen, fibrindsen und eitrigen
Entziindungen verfolgen kann.

Es ergiebt sich aus allen diesen DBetrachtungen, dass die

) Garré (Zur Aetiologic der kalten Abscesse. Deutsche med. Wochenschr.
1836, S.551) hat zwar behauptet, dass der tuberculose Eiter gar
kein Fiter ist, da er nur aus erweichter und aufgeloster Kisemasse
zerfallener Tuberkel bestehit, und Bauwgarten (Jahresbericht. IBd. 1.
S.233) hat ihm zugestimmt. Dic Untersuchungen Lubavsch’s haben
aber gezeigt, dass ein principieller Unterschied zwischen tubereulisem
und Lichiem® Eiter nicht besteht. Auch im rcinen tuberculdsen Eiter
kann die Anwesenheit zahlreicher Kiterzellen priivaliren und der Be-
fund nckrotischer Substanzen vollig zuriicktreten.
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Lehre von der Specificitit der Tuberkelbacillenwirkung nur in
gewissen Grenzen haltbar ist. Schon bei der Entwickelung des
specifischen Produktes sind im Kleinen alle méglichen Wir-
kungen des Tuberkelbacillus vorgezeichnet, und Baumgarten
hat durchaus Recht, wenn er den Tuberkel als ein ,aus einer
Combination von produktiven mit exsudativen Entziindungs-
prozessen® hervorgegangenes Gebilde schildert. — Andcererseits
lag aber auch in der Orth’schen Auffassung von der morpholo-
gischen Dualitit der tuberculdsen Prozesse ein richtiger. wenn
auch nicht gerade fiir dic kisigen, tuberculisen Lungenverinde-
rungen geltender Kern, den wir nach unseren Darlegungen dahin
crweitern miissen, dass man mit Lubarsch geradezu von einer
morphologischen Multiplicitiit der tuberculdsen FPro-
zesse sprechen muss, indem ja durch die Tuberkelbacillen alle
méglichen Verdnderungen von der einfachen Entziindung und
Eiterung bis zur reinen Proliferation bewirkt werden kénnen.

Die verschiedene Art und Weise, wie diese Prozesse sich
miteinander combiniren, erklirt nun die reichhaltigen und ab-
wechselnden Bilder, die uns dic Tuaberculose in anatomischer
und klinischer Ifinsicht darbietet. Nur muss auch hier noch-
mals betont werden, dass der Typus des Tuberkels nicht der
reine Proliferativtuberkel ist, wie Ovth ihn schildert, sondern
dass diejenigen Tuberkel, in denen exsudative Vorginge ganz
fehlen, als seltene Ausnalhmen oder Umwandlungen der typi-
schen exsudativ-proliferativen Tuberkel anzuschen sind.

An dieser Stelle will ich nech hervorheben, dass wihrend
meine im Wesentlichen bereits im Mirz 1893 vollendete Ar-
beit, die zur Dissertation bestimmt war, brach liegen musste,
die Arbeit von Friankel und Troje ,iiber dic pneumonische
Form der acuten Lungentuberculose® in Betreff des Lungen-
tuberkels Angaben gebracht hat, dic in vollem Einklang mit
meinen Befunden stehen.

Auch diese Autoren haben, wie bereits im Text mehrfach
angegeben wurde, in zweifellos intra- und interalveoliren Lungen-
tuberkeln Fibrin mit der Weigert’schen Firbemethode aufge-
funden, und sic sind, wenn sie auch noch nicht iiber die von
mir geschilderten Befunde in allen Tuberkeln verfiigten, im
Grossen und Ganzen in Betreff der Bedeutung der entziindlichen
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Vorginge bei der Tuberkelbildung zu denselben Schlussfolgerungen
gelangt, wie ich sie ausgesprochen und, — wie ich hoffe —,
durch meine Untersuchungen wenigstens annihernd bewiesen habe.

Zum Schlusse ist es mir eine angenehme Pflicht, meinem
hochverehrten T.ehrer, Herrn Professor Dr. O. Lubarsch, fiir die
Anregung zu dieser Arbeit und die vielfache Unterstiitzung bei der
Anfertigung derselben meinen ehrerbietigsten Dank auszusprechen.

.-
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