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Figg. 20, 21, 22, 23, 24 zeigen verschiedene Entwickelungsstadien der
Rosetten.

Fig. 20 stellt das friheste Stadium dar. In der Mitte liegt ein deut-

~ licher Zentralkdrper, um den herum sich ein einheitliches Ge-
bilde befindet. Figg. 22 und 24 zeigen weitere Entwickelungs-
stadien. Die Randpartien zerfallen in deutliche Sphiren, im
Zentrum einer jeden ist ein dunkler Punkt.

, 26, 27, 28 stellen dar: ein rotes Blutkdrperchen, einen poly-
nuclefiren Leukocyten, einen kleinen und einen grofen Leuko-
cyten. Die Photographien und Zeichnungen der Blutzellen
sollen zum Vergleich der GriBe, Struktur und Farbenreaktion
dienen.
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Figg.
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Die Implantationstuberkulose des Bauchfells,
ihre Entstehung und Beziehungen zu der

Entziindungslehre.
(Aus dem Pathologischen Institut zu Berlin.)
Von
Dr. G. Guyot.
(Hierzu Taf. XII).

Neben der gewohnlichen Peritonealtuberkulose, d. h. den-
jenigen Formen, die durch ihre Verbreitung auf dem ganzen
Bauchfell oder auf dem grofiten Teil desselben durchaus cha-
rakteristische Bilder darstellen und klinisch sowie pathologisch-
anatomiseh weit bekannt gind, kommt nicht selten eine lokali-
sierte Form vor, die sich auf bestimmte Punkte der Bauchhohle
beschrinkt; es ist dies da, wo spezielle topographische Ver-
hiltnisse einen giinstigen Boden zur Entwicklung der Infektion
“abgeben. Diese Form ist gewdhnlich durch eigentiimliche
Tumorbildungen gekennzeichnet, die wegen ihrer geringen Grofe
und ihrer abgesonderten Lage der klinischen Untersuchung
leieht entgehen und erst bei der Sektion nachgewiesen werden.
Auf sie machte vor zwanzig Jahren Weigert™ aufmerksam
in seiner Abhandlung: ,Die Wege des Tuberkelgiftes zu den
serdsen Hiuten®.
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,oie kommt dann zustande®, sagte Weigert, ,wenn nur
geringe Mengen von Tuberkelgift die Serosa von der Sub-
serosa her durchdringen und in die Peritonealhthle frei ein-
treten, Mengen, die eben nicht ausreichend sind, die ganze .
Serosa mit Bazillen zu versehen. In einem solchen Fall ist
eine ganz bestimmte Peritonealpartie ausnahmslos befallen und
zwar der Recessus recto-vesicalis resp. recto-uterinus (and utero-
vesicalis) des Bauchfells. Die groBe Hiufigkeit der tuberkulosen
Affektionen gerade dieses Peritonealteils scheint mir noch nir-
gends geniigend hervorgehoben zu sein und doch hat dieselhe
ein theoretisches Interesse. Sie zeigt, daB dieser Raum ge-
wissermaBen der Schlammfang des Peritonealsacks (beim
Menschen) ist, in welchem feine molekulire Massen, wie
Tuberkelbazillen, oder auch z. B. Krebszellen, abgesetzt werden,
zur Ruhe gelangen, haften und die Giftwirkungen #uBern
konnen.“ Und weiter . . . . . »sind die einzelnen Abteilungen
der Bauchfellhhle nicht gleichwertig in bezug auf ihre Fihig-
keit, das Gift an sich zu fixierén, sondern auch jetzt sind die
Stellen von letzteren bevorzugt, an welchen die peristaltischen
Bewegungen der Darme die Giftpartikelchen nicht immer
wieder sozusagen abwischen: also zunichst auch wieder die
Plica recto-vesicalis etc., dann aber auch der Raum zwischen
Leber, Milz und Zwerchfell®.

Obwohl diese meisterhafte Beschreibung von Weigert
eine weitere, eingehende Forschung iiber die lokalisierte Peri-
tonealtuberkulose wohl hitte zur Folge haben konnen, findet
diese trotzdem in der Literatur nur hier und da kaum eine
zufillige und flichtige Erwiahnung, namentlich bei den Gyni-
kologen (Hegar?® u. a.) in bezug auf die Beziehungen zwischen
Peritoneal- und Genitaltuberkulose und bei den Chirurgen in
bezug auf die Tuberkulose der Scheidenhaut des Hodens
(Goldmann) und des Bauchsackes (Bruns®® u. a.). Diese
Krankheiten stehen ja in niherem Zusammenhang mit der
Tuberkulose des Bauchfells, namentlich mit derjenigen lokali-
sierten Form, die hier in Betracht kommen soll. Wenn auch
Weigert dieser speziellen Lokalisierung der Tuberkulose nur
ein theoretisches Interesse zuschreibt, scheint es uns nichts-
destoweniger wichtig, die Pathogenese derselben genau zu
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studieren, da sie von der Pathogenese der gewdhnlichen Peri-
tonealtuberkulose wesentlich abweicht.

Fangen wir in der Tat mit der Infizierungsart der Serosa
an, so finden wir, dafl die in Betracht kommende Form durch
solche Tuberkelbazillen hervorgernfen ist, die frei in die Peri-
tonealhdhle eintreten. Dieser Infektionsmodus ist fir die
Serosa nicht die Regel, vielmehr wihlt sich das Tuberkelgift
einen anderen Ort, der ihm bequemer pafit als die freie Ober-
flache der Serosa. Nach unseren Erfahrungen iiber die Tuber-
kulose wissen wir, daB dieser infektiose Prozel eine exquisite
Tendenz besitzt, sich den LymphgefiBen entlang zu verbreiten,
und demgemif bieten auch in bezug auf die Peritonealtuber-
kulose die Lymphbahnen den Lieblingssitz der Affektion und
ihren gewohnlichen Verbreitungsweg von der Subserosa her
stufenweise bis zu dem Serosagewebe. Die Verbreitnng durch
die Bluthahnen ist seltener und fast regelm#Big fiir die Miliar-
tuberkulose reserviert. :

Es ist infolgedessen sehr wichtig, die beiden Prozesse von-
einander zu unterscheiden, je nach dem Sitz der Entwicklung
derselben. Denn wihrend bei der gewdhnlichen Bauchfell-
tuberkulose das Serosagewebe sich gewissermaBen passiv
zu der invadierenden Neubildung verhilt, wird es bei der
Form, bei der sich die Tuberkelbazillen frei in dem Bauchsack
finden, direkt auf seiner Oberfliche angegriffen. Die Be-
zeichnung Tmplantationstuberkulose, zuerst von Orth*?
fiir diejenigen eigentiimlichen tuberkultsen Neubildungen ge-
braucht, die nicht selten in den S. fundata des Beckenbauchfells
sich einer Genitaltuberkulose sekundir anschlieBen, scheint
mir am.zweckmiBigsten, nicht nur um die duBlere Gestalt und
die Verhaltnisse der Neubildung mit der ifibrigen Serosa zu
charakterisieren, sondern auch um die HEntstehung der Fort-
pflanzung des Tube}kelgiftes zu fixieren, im Gegensatz zu der
gewihnlichen Poritonealtuberkulose, diesichper continuitatem
den Lymph- und Blutbahnen entlang oder durch das Binde-
gewebe selbst entwickelt.

Nachdem wir vorausgesetzt haben, daff die Implantations-
tuberkulose dadarch zustande kommt, daB das Tuberkelgift
sich direkt auf der Serosacberfliche ansiedelt, diirfen wir nun
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erdrtern, auf welchem Wege der Tuberkelbacillus in die Peri-
tonealhdhle gelangen kann.

Der Tuberkelbacillus gelangt in den Bauchsack gewihn-

lich von den Organen aus, die mit der Bauchhohle in Beziehung
stehen, und wesentlich auf zweierlei Weise: direkt und in-
direkt. :
Direkt tritt er ein, wenn ein tuberkuloser Herd der
Bauchorgane oder der Bauchwand infolge der Verkisung
- durchbricht und seinen Inhalt in die Hohle ergieft. Dieser
Fall, in der Darmwand relativ hiuofig, fithrt gewdhnlich zn
viel schlimmeren Folgen als der einfachen Verbreitung des
tuberkulosen Materials, da infolge der Kommunikation der
Bauchhohle mit dem Intestinallumen andere Bakterien und
toxische Substanzen freien Zutritt zu der Peritonealserosa finden,
so daB leicht eine septische Peritonitis die Folge ist, die zum
Tode fithrt, ehe die Tuberkelbazillen sich auf der Serosa an-
siedeln konnen. Es ist aber auch moglich, dafl ein Geschwiir
infolge Durchbruchs nach der Peritonealhdhle zu entsieht, ohne
daB auch zugleich eine Verbindung mit dem Darmlumen her-
gestellt wird; solche Geschwiire bilden sich namentlich durch
Erweichung kleiner, beschrinkter Herde, die den Endlymph-
bahnen entlang in den #uBeren Darmwandschichten sich ent-
wickeln. Der Wurmfortsatz, am hiufigsten tuberkulos erkrankt,
ist wiederum eine hiunfige Quelle von Tuberkelbazillen, ebenso
die Mesenterialdriisen, wodurch mit groBer Leichtigkeit kiisiges,
infizierendes Material in die Bauchhohle ausgesit wird. Auch
von den iibrigen Abdominalorganen aus kann die Serosa infi-
ziert werden, vorausgesetzt, daB oberflichliche kisige Herde
direkt in die Bauchhéhle durchbrechen. KEs ist ja nicht not-
wendig, daf tuberkulose Herde einen weiteren Umfang besitzen
und von irgendwelchen, von der Serosa iiberdeckten Organen
herstammen: das Bauchfell selbst kann mit erweichten Knoten
der gewdéhnlichen Tuberkulose versehen sein und das Implan-
tationsgift fiir andere gesunde Stellen abgeben.

Die Genitalorgane, namentlich die weiblichen, sind eine
haufige Quelle von tuberkulosem Material, hier liegen die giin-
stigsten Verhiltnisse fiir eine Fortpflanzung der Tuberkulose
in dem Recessus recto-uterinus und utero-vesicalis, erstens

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 179. Hft. 3. 34
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wegen der topographischen Beziehungen dieser Raume mit den
Tuben und FEierstocken, zweitens ist von letztgenannten Or-
ganen aus die Mischinfektion durchaus selten, so daf die
tuberkulose Neubildung - ungestort zur weiteren Entwicklung
gelangen kann.

Wir wollen uns hier mit der Andeutung dieser I[nfektions-
moglichkeit von den Genitalorganen aus begniigen; die Frage,
inwieweit die Beckenperitonealtuberkulose eine der Genital-
tuberkulose sekundire ist oder umgekehrt, wurde von ver-
schiedenen Seiten in der Literatur ertrtert, namentlich von den
Gynikologen, die sich damit eingehend beschiftigt und ver-
schieden dariiber ausgesprochen haben.

Indirekt gelangen die Tuberkelbazillen durch die lympha-
tische Stromung in die Serosa.

Als Ausgangspunkt kommt hier wieder der Darm in erster
Linie in Betracht. Vom Darm aus, wie bekannt, verbreitet
sich das tuberkuldse Gift durch die verschiedenen Schichten
der Darmwand bis zu dem Peritonealblatt, wodurch die ge-
wihnliche Peritonealtuberkulose entsteht, und vom Darm auns
erreichen gewdhnlich die Tuberkelbazillen vermittelst der Lymph-
stromung die Bauchhdhle.

Wir erinnern nur beiléinfig an die Hiufigkeit der tuber-
kulosen intestinalen Prozesse bei den Phthisikern, die leicht
eine Vorstellung davon geben, wie oft durch den Darmweg
die Infektion anf die Serosa gelangen kann, so daB fast regel-
mifig die Peritonealtuberkulose einer entweder in Aktivitit
oder in Heilung begriffenen Darmtuberkulose sich anschlieBt.

Abgesehen von der akuten Miliartuberkulose, bei der das
Bauchfell, ebenso wie die tibrigen Organe, die Infektion einer
himatogenen Herkunft verdankt, sind in der . Literatur aber
noch einige Fille erwihnt (Borsehke®, Vierordt® u. a.),
bei denen keineswegs Darmverinderungen nachzuweisen waren,
auf die eine Peritonealtuberkulose sich zuriickfithren lef.

Ein direkter Durchgang der Tuberkelbazillen durch die
Darmwand ohne Verletzung der Mucosa, wenn auch in kind-
lichem Alter (Behring) den speziellen anatomischen Verhilt-
nisse gemal moglich, ist bei Erwachsenen nicht wahrsehein-
lich, und beim Fehlen von Verinderungen im Darm nach
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genaueren makro- und mikroskopischen Untersuchungen wird
unsere Aufmerksamkeit eher auf diejenigen anderen: Organe
gelenkt, die irgendwie Tuberkelbazillen der lymphatischen
Stromung nach dem Peritonaeum liefern kénnen.

Es sind ja bei der Implantationstuberkulose nur selten
einzelne Moglichkeiten gegeben; vielmehr kann die Infektion
zu gleicher Zeit von verschiedenen Organen ihren Ausgangs-
punkt nehmen. Denn es handelt sich gewohnlich um Tille,
wo die Tuberkulose einen chronischen Verlauf gehabt hat und
eine weite Verbreitung in dem Korper moglich geworden ist.
Fragen wir uns nun: auf welche Weise kann die lymphatische
Stromung Tuberkelbazillen in die Bauchhohle transportieren?

Durch die Einmiindung der Lymphbahnen in die sertsen
Hohlen wird das hydrauliche Gleichgewicht der Gewebssifte
dadurch erhalten, daB die Lymphe, sobald sich ein Hindernis
irgendwelcher Natur der Saftestromung entgegenstellt, in die
néichste Serosahthle zuriickflieben kann. Schidliche Folgen
einer Drucksteigerung oder einer Stauung auf die Gewebs-
erndhrung werden so verhindert.

Denken wir an diese Einrichtung und an die mannig-
tachen Verbindungen der Lymphgefiafe, so. lafit sich leicht ver-
stehen, wie pathogene Substanzen sich peripherwiirts durch
die Lymphstromung verbreiten koénnen, obwohl normalerweise
die letztere eine zentripetale Richtung hat.

Auf die Wichtigkeit des retrograden Transportes
morbdser Keime vermittelst der Lymphe hat schon vor langer
Zeit Recklinghausen® aufmerksam gemacht, und weitere
Beweise haben Ponfick®, Borschke® u. a. gefilhrt. Der
Mechanismus einer riickwirtigen Metastase 1468t sich auf ver-
schiedene Weise erkliren.

Stellen wir uns z. B. vor, dab nicht weit von der Ein-
mindung zweier Aste in einem groBeren LymphgefiB die
Stromung behindert wird und die Lymphe zuriickflieBen muf,
so ist die Folge davon, daB in die beiden Lymphgebiete nicht
nur dieselbe Lymphe zuriickstromt, die vorher abgesondert
wurde, sondern eine Mischung von beiden Siften, die kurz
zuvor sich versammelt haben. Ist eines der betreffenden Ge-
biete erkrankt, so liefert dasselbe pathogene Keime, die zuerst

54*
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bis zu der GefaBabsperrung zentralwirts transportiert werden
und dapn mit der riickwirtigen Stromung in dem benach-
barten Lymphgebiet sich verbreiten.

Eine Vermischung von normaler mit infizierter Lymphe
ist jedoch nicht unbedingtes Erfordernis fiir die retrograde
Infektion. Es kann ebenso vorkommen, daB normale Lymphe
in Berithrung mit einem septischen Thrombus gebracht wird,
der seinen Sitz kurz vor der Einmiindungsstelle eines benach-
barten GefiBes hat; Krankheitserreger werden dann abge-
schwemmt und in dem betreffenden Gebiet ausgesit, wenn
irgendwelches, auch momentanes Hindernis die Lymphe peri-
pherisch zurfickstaut. Wenn das Fortschreiten der Lymphe in
den Lymphdriisen selbst oder durch Okklusion der Vasa defe-
rentia verhindert wird, sind die Folgen noch viel ausgesprochener.
In dem speziellen Fall der Tuberkulose machen sich, gerade
wegen der Vorliebe dieser Krankheit, sich auf den Lymph-
bahnen zu verbreiten, diese GefiBabsperrungen als gewdhnliche
Erscheinungen bemerkbar.

Die innigen Beziehungen der Lymphzirkulation des Darms
mit derjenigen des Peritonaeums schaffen in auBerordentlichem
MaBe die Moglichkeit, daB zu der Serosa, vermittelst der
Lymphe, Tuberkelbazillen zugefithit werden, einer Lymphe,
die einerseits vom Darm aus, andererseits vom Peritonaeum in
die oberflichlichen Mesenterialdriisen zusammenflieBt.

Bleiben die Tuberkelbazillen lings der Lymphbahnen haften,
so entsteht die gewdhnliche Bauchfelltuberkulose: gelangen sie
aber bis in den Peritonealsack, so setzen sie sich anf dem
Peritonaeum fest, wodurch die Implantationstuberkulose ihre
Entstehung findet.

Auf dieselbe Weise gelangen auch die Tuberkelbazillen
mit der riickliufigen Stromung von allen anderen Abdominal-
organen aus, die mit der Serosa in Beziehung stehen, in die
Bauchhohle.

Geniigen diese mannigfachen Verbreitungsweisen noch
nicht, um in die Bauchhéhle Tuberkelbazillen zu bringen, so
kinnen letztere noch von der Pleurahdhle herkommen wund
auch hier wieder auf dem Wege der Lymphbabnen. Ks ist
schon liangst nachgewiesen, dafi das Zwerchfell kein imper-
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meabiles Septum ist, vielmehr kommunizieren die beiden Hiohlen
miteinander, so daf morbose Prozesse durch das Diaphragma
von der einen zu der anderen Kavitit durchdringen konnen.

Es ist Recklinghausens® Verdienst, diese Kommuni-
kationen zuerst hervorgehoben zu haben. Nach ihm sind zahl-
reiche Beitrige zu dieser I‘rage von verschiedenen Autoren
beigebracht worden. Mannigfache Experimente haben gezeigt,
daB nicht nur Fliissigkeiten, sondern auch Emulsionen von
suspendierten feinen Korpern (chinesische Tusche, Amylum-
kérner, Zinnoberpulver, Sporen usw.), in iiblicher Weise auf
das Peritonaeum gebracht, die Pleuraoberfliche vermittelst der
LymphgefaBe, die besonders am Centrum tendineum zahlreich
sind, erreichen konnen. Die klinischen und pathologisch-ana-
tomischen Beobachtungen stehen mit den experimentellen Resul-
taten vollig in Einklang. Ich erwihne hier nur die Arbeit
von Tilger®, der eine Kasuistik und eine ausfiihrliche Lite-
ratur iiber die Frage der Beziehungen zwischen pathologischen
Prozessen von Pleura und Perifonaeum angegeben hat.

Wenn aber die Kommunikation der beiden Hohlen lingst
und sicher festgestellt ist in der Richtung von der Bauch-
nach der Thoraxhéhle, so war dagegen die Moglichkeit einer
umgekehrten Richtung bis in letzter Zeit mehr hypothetisch
angenommen als tatsdchlich nachgewiesen. Recklinghausen
selbst und andere Autoren haben umsonst versucht, den Beweis
einer descendierenden Stromung nach der Plenrahdhle zu finden.
Die negativen Resultate fithrten sogar Burckhardt?® zu dem
SchluB, daB das Zwerchfell ein vollstindiges Septum sei, und
die beiden Hohlen absolut unabhingig seien. Diese Annahme
veranlaBte neulich Kiittner®, die Frage noch einmal griind-
lich zu studieren. — Auf Grund eingehender Experimente iiber
das mensehliche Zwerchfell ist es ihm gelungen, nicht nur die
alten Resultate von Recklinghausen u. a. zu bestitigen, son-
dern - den Beweis fiir die vermutete descendierende Lymph-
stromung zu bringen. Kurz zusammengefaBt lautet die SchluB-
folgerung seiner Arbeit iiber die perforierenden Lymphgefife
des Zwerchfells folgendermaBen: Es existieren beim Menschen
Iymphatische Wege, die durch das Diaphragma die Lymphe
von der Pleura nach dem Peritonaeum transportieren konnen:
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und ebenso wie beim Peritonaeum sind auch in der Pleura
diaphragmatica die Lymphgefifie, die der respektiven Kavitit
zugehorig bleiben, viel weniger an Zahl als diejenigen, die in
die benachbarte Hohle miinden: also-die meisten Lymphgefife
am Zwerchfell sind kommunikante Bahnen.

Ubrigens bemerkt Kiittner, es sei nicht leicht zu be-
stimmen, inwiefern die perforierenden LymphgefiBie physiologisch
fiir Absorption der Lymphe von der Plenra beniitzt werden. Denn
normalerweise ist der mittlere Druck in der Thoraxhohle ein
negativer, wihrend in der Bauchhohle ein positiver herrscht.
Infolgedessen ist die Druckdifferenz augenscheinlich keine
giinstige fiir eine Stromung nach abwirts, vielmehr ist das
Umgekehrte der Fall. Kitttner glaubt, daB eine descendierende
Lymphstromung auch physiologisch moglich ist und erklart
das mit der Annahme, dal bei der expiratorischen Entfernung
des Diaphragmas von der Leberoberfliche ein negativer Druck
zwischen Zwerchiell und Leber zustande kommt. Dadurch
wird die Lymphe in den letzten Phasen der Expiration von
der Pleura nach dem Bauchfell aspiriert.

Wenn auch wir nicht ohne weiteres diese ingenidse Hypo-
these von Kiittner annehmen wollen, so liegen, meiner Meinung
nach, in pathologischen Zustinden andererseits Faktoren, die
eine absteigende Lymphstromung befordern konnen. Diese liegen
in Verdnderungen des Druckes in der Thoraxhdhle. Bei den
pleuritischen Ergiissen z. B. kann der Druck, sobald die Flissig-
keit eine gewisse Hohe erreicht hat, auf die Zwerchfellsober-
fliche offenbar ein positiver werden, und, wenn durchgingige
Lymphbahnen vorhanden sind, ist die Moglichkeit eines Trans-
portes von Tuberkelbazillen nach der Bauchhohle gegeben.
Andere physikalische Verhaltnisse sind iibrigens ebenso im-
stande, den normalen negativen Druck in dem Thorax betricht-
lich zu vermindern, und zwar sind dies alle pathologischen
Prozesse, die zur Volumzunahme und Elastizititsabnahme der
Lunge fithren, welche Zustinde eben bei der Tuberkulose oft
in Betracht kommen.

Ob beim Mensehen  wegen der Statio erecta, die Titig-
keit der perforierenden Lymphgefifie des Zwerchfells viel mehr
in Anspruch genommen ist als bei Tieren, laBt sich schwer
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beweisen. Diese Vermutung ist allerdings zu beriicksichtigen
und kann vielleicht einigermafien erkliren, wie die Resultate,
die experimentell bei Tieren gewonnen sind, nicht im Einklange
stehen mit den Kiittnerschen Resultaten beim Menschen.
Letstere finden auBlerdem weitere Bestatigung nicht nur bei
den klinischen und pathologisech-anatomischen Beobachtungen,
sondern in dem positiven Nachweis von Bakterien (Beck?) in
den Zwerchfellslymphgefifien bei pleuritischen Erkrankungen.

Es sind damit die hauptsichlichsten Wege erwihnt, durch
welche die Tuberkelbazillen die Peritonealhthle erreichen kinnen.
Werden diese nicht wieder mit der Lymphe fortgeschafft, so
setzen sie sich auf-der Serosa fest und erregen die spezifischen
Neubildungen. Obwohl die ganze Serosaoberfliche einen giinstigen
Nahrboden fitr die Keime bietet, sind die topographischen Ver-
haltnisse nicht gleichgiiltie fir eine weitere Entwicklung der
Neubildung, und zwar, wie es Weigert hervorgehoben hat, sind
die Stellen bevorzugt, wo das Abwischungsvermigen der Dirme
nicht hinreicht und die spezifische Granulationshildung vor den
mechanischen Schidigungen geschiitzt ist.

Herrn Geh. Rat Prof. Orth verdanke ich die Anregung zum
Studium der Implantationstuberkulose mit besonderer Beriick-
sichtigung auf ihre Entstehung und ihre Beziehung zu der Frage
der Wund- und Fremdkdrperheilung am Peritonaeum.

Das von mir untersuchte Material stammt alles aus Leichen,
die im Pathologischen Institut zu Berlin im Wintersemester
1903/04 seziert wurden, und zwar von zehn verschiedenen
Fallen von Tuberkulose.

Es wiirde hier zu weit fithren, wollte ich die Sektions-
protokolle beibringen. Auch hat es selbst wenig Zweck, die
detaillierte anatomische Diagnose anzugeben. Wenn ich gesagt
habe, daB bei allen zehn Fillen gleichzeitic Lunge und Darm
tuberkulos erkrankt waren und von anderen Organen 5 mal
die Milz, 2 mal die Leber, 3 mal die Abdominaldriisen, und
2 mal die weiblichen Genitalorgane von der Krankheit betroffen
waren, scheint mir dies zu geniigen, um den Ursprung der
Tuberkulose des Peritonaeums nach dem vorher Gesagten zu
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verstehen. Was speziell die Erkrankung des Bauchfells betrifft,
fiige ich noch hinzu, daf 2 mal Flissigkeit in der Hohle wvor-
handen war als Begleiterscheinung von allgemeinem Hydrops
und Anasarca.

Jedes Mal wurden zur Untersuchung diejenigen eigentiim-
lichen Knotenbildungen aufgehoben, die durch ihre oberflich-
liche Lage fiir 'die Implantationsform zu sprechen schienen.

In 7 von den untersuchten Féllen lagen die betreffenden
Knoten spérlich und typisch lokalisiert auf der Serosa des
kleinen Beckens, hauptsichlich in den natiirlichen Ausbuchtungen,
entweder auf dem parietalen oder auf dem visceralen Blatt des
Bauchfells. Manchmal waren sie einzelne gut voneinander ge-
trennt, aber sehr oft anch verschiedene kleine, urspriinglich
separierte Neubildungen, die in der Weise zusammenflossen,
daB ein oberfiichlicher Gewebsbelag zur Beobachtung kam.
Wir werden spiter jene Granulationsbildungen genauer be-
schreiben. In 3 Fallen war die Tuberkulose auf dem Bauch-
fell keine lokalisierte, vielmehr eine verbreitete, als Teil-
ergcheinung einer allgemeinen Miliartuberkulose. Wenn auch
in diesen Fillen die Implantationsform eine von der gewdhn-
lichen Bauchfelltuberkulose maskierte war, so lieferten diese
im Anfang begriffenen spezifischen Granulationsbildungen nicht
destoweniger lehrreiche Bilder. Natiirlich wurden als Implan-
tationstuberkulose immer nur diejenigen Knoten betrachtet, die
sich als solche durch griindliche Untersuchung kennzeichnen
lieBen. — Da auch andere Tumorbildungen in dem Douglas-
schen Raum zur Beobachtung kommen, die den implantierten
tuberkulésen Knoten sehr #hneln konnen, darf man nichts
glauben, daf alle Neubildungen, die in der Douglasschen Falte
oder in deren Nachbarschaft sich oberflichlich entwickeln,
tuberkuloser Natur seien, auch wenn sie an Phthisikern ge-
troffen werden. Wie Weigert hervorgehoben hat, sammeln
sich in diesem Schlammfang der Bauchhéhle nicht nur
Tuberkelbazillen, sondern alles mogliche was in dem Bauchsack
schwimmt, wie Bakterien und Substanzen verschiedener Natur,
die ebenso wie die Tuberkelkeime auf der Serosa eine irritative
oder spezifische Neubildung hervorzurufen vermogen. Es lagen
mir z. B. zur Untersuchung ein paar kleine rundliche Tumoren
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vor, die nur aus Iettgewebe gebildet waren, die also nichts
anderes waren als eine knotige circumseripte Hyperplasie des
Fettgewebes, und sich doch makroskopiseh als Tuberkulose
prisentieren konnten.

Bevor wir auf die mikroskopische Untersuchung eingehen,
wollen wir zunichst die makroskopischen Merkmale der
Implantationstuberkulose skizzieren.

,Auffallenderweise”, sagt Rindfleiseh?, | zeichnen sich
alle diese Neubildungen, wenn sie wirklich an der Serosa ent-
standen und nicht etwa von -den anliegenden Organen her per
contignum in den serdsen Sack durchgebrochen sind, durch ihre
ganz oberfiichliche Lage aus. . . .. Der Miliartuberkel nimmt
sich wie ein miliares granes Blischen aus. — Man kann die
meisten von diesen Geschwiilsten mit dem Messer von der
Serosa abkratzen, worauf die letztere zwar etwas rauh, aber
doch ohne erheblichen Substanzverlust zuriickbleibt. Es ist
offenbar nur duferst wenig von dem Bindegewebe der gesunden
Serosa behufs der Neubildung entnommen worden, und wir
haben gerade an den Geschwiilsten der serdsen Hiute moglichst
reine Darstellungen ihrer wesentlichen Texturverhiiltnisse.“

Es handelt sich also, wie Rindfleisch hervorgehoben hat,
in ausgesprochenen Fillen wm Knoten, die durch ihre ober-
flachliche Lage hervortreten. Dabei sind solche Knoten ge-
wohnlich mit dem groBten Teile ihres Umfanges frei und sitzen
der Serosa auf, durch einen Stiel mit letzterer in Verbindung
stehend. - Meistens sind die genannten Bildungen rund oder
oval, manchmal aber auch flach, offenbar durch die benach-
barten Organe etwas gedriickt. Die Linge des Stiels betrigt
gewdhnlich wenige Millimeter; die Dicke ist sehr verschieden.
Manchmal ist der Stiel so schmal, daB die- Verbindung mit
der Serosa auch bei den gewthnlichen Praparationsmanipula-
tionen leicht gelost wird. In anderen Fillen dagegen haften
die Knoten anf der Serosa fester und zwar mit breiter Basis,
so dal eine halb kugelige Form zustande kommt. Das poly-
pise Auftreten ist also ein charakteristisches, wenn anch kein
absolut konstantes.
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Die GroBle wechselt in ziemlich weiten Grenzen: gewohn-
lich sind die Knoten stecknadelkopfgrofi oder linsengro, kénnen
aber die Dimensionen eines Maiskornes, einer Bohne, ja-sogar
einer Haselnuf erreichen. Solche grofen Konglomerattuberkel
im Douglasschen Raum sind klinisch ganz gut durch die
Rektumexploration diagnostizierbar und ihre Beweglichkeit ist
zu fihlen, wenn sie gestielt sind (Hegar??).

Die Oberfliche des Tumors ist meistens glatt, manchmal
mit Fibrin und Exsudat iberdeckt; von grauem Aussehen,
sehr oft aber ist ein feines Blutgefilinetz vorhanden, so daf
ein streific graurotes Aussehen die Folge ist. Die Konsistenz
ist maBig hart, gewdhnlich elastisch, bei groBeren Tumoren
weicher als bei kleinen.

Auf dem Durchschnitt zeigen die Knoten das gewdhnliche
Aussehen des Tuberkels, abgesehen von einer mehr oder minder
ausgesprochenen Vascularisation, die von der Serosa her durch
den Stiel sich nach der oberflichlichen Schicht hinzieht. Bei
jungen Bildungen ist die innere Struktur eine homogene; bei
den dlteren zeigt sich das Zentrum verkdist, wihrend der kor-
tikale Teil von normaler Konsistenz und Struktur bleibt. Die
eben beschriebenen Tumorbildungen sind aber, wenn sie auch
sozusagen das ideale Bild der Implantationstuberknlose darstellen,
nicht die hiufigsten Befunde derselben.

.Viel haufiger als die einzelnen Knoten sind die konf lm eren-
den Granulationen. Wird eine Stelle der Serosa reichlich
von Tuberkelbazillen angegriffen, so entstehen nebeneinander
mehrere Granulationsbildungen, die, anfangs isoliert, bald zu-
sammenflieBen, so dal wir, anstatt verschiedene individualisierte
Kunotenbildungen, eine kontinuierliche und unregelméifiige Schicht
finden. Das Ganze sieht aus wie eine grauweiBle oder graurote
Effloreszenz, je nach dem Blutgehalt und 148t sich leicht von
der Serosa abziehen durch Losung der zarten Verbindungen,
mit ‘denen die Neubildung auf der Serosaoberfliche haftet.
Abgesehen vou diesem dullerlichen Aussehen sind die Struktur-
verhéiltnisse immer dieselben, wie bei den isolierten Knoten..
Der Reichtum an Tuberkelbildungen 148t leicht den Schluf zu,
daf die Verbreitung der Bazillen hier eine gréfiere gewesen
ist als in den Fallen, wo vereinzelte -Gebilde vorhanden sind.
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Selbstverstéindlich konnen beide Erscheinungen zusammen vor-
kommen.

Ich erwihne hier einen Fall, welcher uns in dieser Be-
ziehung sehr lehrreiche Bilder lieferte.. An einem jungen
Midchen wurde wegen Pottscher Kyphose eine gewaltsame
Streckung der Wirbelsiule vorgenommen. Unldngst nach der
Operation trat der Tod ein. Bei der Obduktion stellte sich
heraus, daB ein Ast der rechten Vena hemiazygos zerrissen
war und Blutung in der rechten Pleura stattgefunden hatte.
Dort zeigte sich auch frische Miliartuberkulose. AuBerdem be-
standen in Heilung begriffene tuberkulose Prozesse in der Lunge,
neben Bronchitis fibrosa; Tuberkulose der Bronchialdriisen und
der Tuben; ferner Myelomalacia des Riickenmarks und absteigende
graue Degeneration der motorischen Bahnen. In der Excavatio
pelvica fanden sich zwei fast linsengroBe Knoten am Ligamen-
tum latum nnd frische Granulationsbelige auf der Serosa des
Douglasschen Raumes. '

Nachdem durch die Untersuchung festgestellt wurde, daB
beide Arten von Neubildungen typischer tuberkuldser Natur
waren, und zwar die zwei Knoten altere verkiste Konglomerat-
tuberkel, withrend die granulare Schicht von jungen oberfiich-
lichen Vegetationen gebildet wurde, liefl sich die Pathogenese
folgendermaflen erklaren. Die zwei Knoten, dlteren Datums,
waren durch spezifische Keime verursacht, die wahrscheinlich
von den Tuben, méglicherweise von der Lunge, oder von der
Pottschen Krankheit herstammen; die jiingst gebildeten kon-
fluierenden Neubildungen verdankten ihre Entstehung den Ta-
berkelbazillen, die von der Pleura her in den Bauchsack ein-
getreten waren. Die Maglichkeit einer Abstammung der Gra-
nulationsbeléige von den Knoten ist ausgeschlossen, da diese,
obwohl im Zentrum verkést, doch in der Peripherie von intaktem
lebenden Gewebe gebildet waren, somit als Ausgangspunkt von
Tuberkelbazillen unmoglich anzusehen sind.

Wir haben also bei der Implantationstuberkulose zweierlei
Arten- ihres Auftretens: einmal isolierte Knoten, zweitens
konfluierende Neubildungen, die urspriinglich von geson-
derten Granulationen herstammen; beide Formen sind haupt-
sichlich durch ihre oberflichliche Lage charakterisiert.
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Bei der mikroskopischen Untersuchung ist in erster
Linie die Beziehung der Neubildung zu der Serosa ins Auge
zu fassen, In dieser Hinsicht scheint es mir zweckmiBig, zu-
ndchst die anatomischen Verhiltnisse der Serosa kurz zu-
sammenzufassen.

Die Serosamembran besteht, wie bekaunnt, aus einem fibrosen
Grundgewebe, das aus Bindegewebe und elastischen Fasern
gebildet, mit Gefillen versehen und mit einem Zelliiberzug be-
deckt ist. Die Verbindung mit den darunter liegenden Organen
wird durch das subserdse lockere Bindegewebe hergestellt. Wir
unterscheiden von der freien Oberfliche nach der Serosa hin
folgende Schichten: Zuerst eine einschichtige Reihe von Deck-
zellen epithelialer Natur. Dann folgt eine schmale Schicht
von zartem Bindegewebe, als eine Basalmembran; diese ist
mehr oder minder entwickelt, ja sogar manchmal kaum zu
erkennen, so daB manche Autoren (Abramow?, Brunn?
Monckeberg®® u. a.) die Deckzellen direkt der Elastica auf-
liegen lassen. Weiterhin bildet die Klastica eine kontinuier-
liche Grenzlamelle aus mehreren, miteinander sich ver-
flechtenden Fasern, welche gewissermafen die Hohle abschlieBen.
Andere zerstreute elastische Fasern durchsetzen die folgende
fundamentale bindegewebige Schicht. die direkt auf der
Serosa liegt. — In der Subserosa sind groBe Gefafle, die ihre
Endverzweigungen fir das Gewebe der Serosa abgeben.

- Da die verschiedenen Schichten der Serosa in verschiedenem
Grade und verschiedener Weise von pathologischen Prozessen
befallen werden konnen, ist es zweckmiiBig einen Orientierungs-
punkt zu wihlen, der eine Beurteilung der Beziehungen von
einzelnen Membrankomponenten zur der tuberkulésen Neun-
bildung moglich maeht. Dieser Merkpunkt ist bei der Implan-
tationstuberkulose um so wichtiger, weil es sich hier darum
handelt festzustellen, wie die oberflichliche Lage der Granula-
tion entsteht, von welcher wir bis jetzt gesprochen haben.
ZweckmiBige Dienste liefert in dieser Beziehung. die elastische
Grenzlamelle, aneh SchiuBlamelle genannt, weil sie, wie oben
gesagt, eine Trennungsschicht des cellularen Gewebes der Serosa
von dem fundamentalen Stiitz- und Bindegewebe darstelit.

Deuten wir die Elastica mit einer spezifischen Farbung
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an, so bemerken wir, daB die tuberkuldse Neubildung sich voll-
stindig auf die Grenzlamelle beschrinkt, so dafl das Grundgewebe
keineswegs bemerkenswert von dem Prozesse in Anspruch genom-
men wird. Wir haben hier Grund, die Bezeichnung Implanta-
tionstuberkulose anzuwenden, da bei der gewohnlichen Tuber-
kulose, wenn die Knoten die Oberfliche erreichen, immer das
Grundgewebe mehr oder minder zum Opfer fallt, wihrend die
implantierten Knoten sich als unabhéngige Bildungen entwickeln.

In ganz jungen Stadien entsteht auf der Basalmembran
eine spindelformige Zellanhdufung, die bald eine halbkugelige
Form annimmt. Die Verbindung mit dem darunter liegenden
Gewebe ist sehr zart, so dafl sie oft bei der Hartung losgeht.
In der Nachbarschaft tritt die Basalmembran deutlich zutage,
die spérlichen Bindegewebszellen werden rundlicher und ver-
mehren sich, so daB man den Eindruck hat, als ob die be-
treffende Schicht effektiv an dem Prozesse teilnimmt. Letztere
und die Granulationen sind durch die erweiterten Lymphspalten
.und hinzutretende Kapillaren reichlich mit Saft und Blut ver-
sorgt. In einem weiteren Stadium hat die Neubildung so zu-
genommen, daB sie sich zum groBten Teil von der Oberfliche
abhebt und mit der Serosa vermittelst eines mehr oder minder
breiten Stils zusammenhingt. Kapillarensprosse treten durch
den Stiel hindurch und verbreiten sich noch weiterhin auf die
Oberfliche der polyposen Wuchernung. Wihrend die Peripherie
zellreich ist, und sich die Kerpe stark firben, wird das Zentrum
beller. Dort sind die Zellen auch grofler und spérlicher und
bilden sich oft zu Riesenzellen aus. Letztere liegen aber hiufig
auch peripher, wo die Zellvermehrung lebhaft ist, und machen
dann den Eindruck, als ob sie aus einer tumultudsen Kern-
vermehrung ohne vollstindige Teilung des Protoplasmas ent-
standen, im Gegensatz zu den zentral gelegenen, die aus Ver-
schmelzung verschiedener Individuen zu entstechen scheinen.
‘Die Struktur des Tuberkels in solechen Tumoren weicht also
von der gewdhnlichen nur durch eine Vascularisierung ab, und
findet diesbeziiglich entsprechenden Vergleich mit der Tuber-
kulose der Gehirnhiute.

Wachsen verschiedene Neubildungen mnebeneinander, so
flieBen sie zusammen und es entsteht, wie erwihnt, eine eireum-
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seripte  Granulationsschicht auf der sonst gesunden Serosa
Fig. 2 Taf. XII 148t in typischer Weise die Verhéltnisse bei
solchen konfluierenden Neubildungen erkennen. In ths. ist die
tuberkulose Schicht angedeutet, als eine zellenreiche Granu-
lation mit ein paar Riesenzellenbildungen. Sie ist mit - der
Serosa durch drei. Stiele verbunden: der eine von diesen ist
stirker entwickelt, enthilt ein durchgeschnittenes Blutgefaf,
bei den anderen sind die GefiBe in dem vorliegenden Schnitte
nicht getroffen worden. Es ist nicht schwer, sich in Serien-
schnitten davon zu tberzeugen, wie die Gefafie von der Serosa
her durch den Stiel sich auf der Neubildung verzweigen.
Zwischen den Stielen entstehen unregelmiBige viereckige Liicken,
deren Boden von der betreffenden alten Serosa, deren Winde
und Bedeckung von der Neubildung gebildet sind. Diese Riume
kommunizieren offenbar mit der Bauchhohle; dadurch enthalten
sie oft Detritusmasse mit heterogenen Substanzen, auBerdem
desquamierte Deckzellen und Exsudatzellen. Die verschiedenen
Schichten der Serosa sind deutlich zu erkennen, und auch hier
ist die verdickte Basalmembran mit Blutgefillen reichlich ver-
sorgt. In Fig. 1 Taf. X1l sind die Deckzellen besser erhalten
und die Granulationsschicht ist schmaler, die Verhiltnisse
sind aber wieder ebenso klar und deutlich. Abstrahiert man
von der Verschmelzung solcher Granulationsbildungen, so bleiben
die Struktureigenschaften  der polyposen Wucherung un-
verdndert. ‘ :

In den weiter fortgeschrittenen Stadien tritt Verkisung
im Zentrum ein, wihrend das Tumorwachstum an der Peri-
pherie, auf mehrere Herde verteilt, fortbestehen bleibt. Ist der
Verlauf dann ein chronischer geworden, so kann man an dem
kortikalen Teil ein bindegewebiges Netz unterscheiden, welches
um die verschiedenen Wucherungsherde herumliegt, so daB
eigentiimliche Konglomerattuberkel entstehen. Fig. 5 und Fig. 6
Taf. XII zeigen zwei Schnitte eines solchen Konglomerattuberkels;
in Fig. b.ist der Tumor mehr peripher, in Fig. 6 mehr zentral
getroffen worden. Der Tumor hing an der Serosa. mit einem
Stiel, der bei der Priparation losgerissen wurde. Da er
tibrigens am Ligamentum latum sall, ruhte er, durch sein
Gewicht gebogen, sekundir auf dem anliegenden Teil desselben,
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mit diesem ganz zart verbunden. Durch den Stiel traten zahl-
reiche Gefifie hin und verzweigten sich peripher in der Weise,
dafl am entgegengesetzten Pol, wo die Zellwucherung lebhafter
war, auch die Kapillaren mehr in Anspruch genommen waren.
Die Verkasung im Zentrum zeigt Fig. 6 und die Bindegewebsziige
sind durch Fig. b angedeutet, ebenso die verschiedenen Wachs-
tumscentra des Konglomerattuberkels. Die Riesenzellen lagen
ebenso in dem medulliren, wie in dem kortikalen Teil, also
konnte man -auch hier die oben erwihnien zweierlei Arten
Riesenzellenbildungen beobachten. Somit finden wir in solchen
Bildern die weiteren Fortschritte der Implantationstuberkulose,
die nach dem frither Gesagten sich stufenweise mit den jiingeren
verbinden lassen.

In seiner Arbeit iiber die Bildung freier Korper in der
Peritonealhohle beschreibt Foa " Konglomerattuberkel, die den
eben beschriebenen in der Struktur sehr #hnlich sind, aber
ganz anders gebildet werden. Bizzozero in einem mir nicht zu-
ginglichen Aufsatz, Rokitanski®, Rindfleisch®, Orth*6 u.a.
erwiihnen ebenfalls solche tuberkuléose Tumorbildungen der
Serosa, man findet aber in der Literatur wenig iiber die Histo-
pathogenese derselben. KEs ist infolgedessen nicht ohne
Interesse auf die von Fod angegebene Erklirung n#her ein-
zugehen.

Foa nimmt an, dafl die zur Beobachtung kommenden
polyposen Tumoren als sekundire Erscheinungen zu betrachten
seien, d. h. als Korper die frither frei in der Peritonealhthle
schwammen und spater auf der Serosa fixiert werden. Natiir-
lich konnen solche Koérper nicht nur tuberkuldser, sondern
mannigfacher Art sein, je nach der Natur des Materials, woraus
die freien Korper gebildet worden waren.

Foas Beobachtung hezieht sich auf den Fall einer phthi-
sischen Frau, bei der eine Menge rundlicher Korper in der
Peritonealhéhle vorhanden waren. Sie sassen zum Teil als
gestielte Polypen auf dem Dinndarm und auf der Flexura
sigmoidea des Dickdarmes, zum Teil waren sie frei in der
Hohle. Von tuberkuldsen Verdnderungen war ein Geschwiir
im Caecum und ein perforierter verkister Herd in dem Wurm-
fortsatz, aus letzterem konnte man kisiges Material auspressen.
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Die gestielten Korper bestanden aus einer zentralen Masse von
Cellulardetritus und Fibrin und einer peripheren Sehicht von
jungem Bindegewebe mit neoformierten GefaBen. Im ibrigen
waren epithelioide Zellen und Riesenzellen mit Tuberkelbazillen
hier und da zu sehen. Der zentrale Teil war allerdings nicht
homogen, sondern aus verschiedenen Anhiufungen zusammen-
gesetzt. Die Ahnlichkeit dieser Tumorbildungen mit den oben
von uns beschriebenen Konglomerattuberkeln war offenbar eine
sehr groBe, was sich noch besser bei der Betrachtung der von
Foa abgebildeten Figuren erkennen 14Bt. Die freien Korper
waren auf dieseloe Weise gebildet, aber GefiBle waren nicht
vorhanden.

Foa erklirt die Genese der betreffenden Tumoren folgender-
maBen: ,Aus dem Prozessus vermiformis trat kisiges Material
mit Tuberkelbazillen heraus. Diese Substanz mit der Peritoneal-
fiissigkeit vermischt, rief einerseit Leukocytenanhfiunfungen,
andererseits Fibrinprazipitierung hervor, und bildete auf diese
Weise einen freien klebrigen Korper, der in der Fliissigkeit
sechwimmen oder sich auf die Serosa lagern konnte. In dem
ersten Falle sammelten sich, nach der Attraktion der poly-
morphkernigen Leukocyten, die leukoeytoiden Zellen an der
Peripherie des freien Korpers an, daher die Bildung eines
fibrilliren Bindegewebes. Da aber der freie Korper spezifischer
Natur war und Tuberkelbazillen enthielt, bildeten sich auch
Riesenzellen . . . . . Die Banart der Konglomerattuberkel des
Korpers hing, meiner Meinung nach, von der aufeinanderfolgen-
den Substanzeinfithrung aus dem Wurmfortsatz in die Bauchhéhle
ab, also von verschiedenen Priizipitiernngen, die sich in Kon-
glomerate von verschiedenem Volumen zusammenbildeten. Die
auf der Serosa aufgesetzten Korper verwuchsen endlich mit
der Serosa zusammen und von dem Bindegewebe der Serosa
und der Subserosa stammte das einkapselnde Granulations-
gewebe mit Riesenzellen.”

Zu diesem SchluB kam Foa durch andere gewissermafen
iibereinstimmende Beobachtungen. Bei einigen seiner Experi-
mente hatte die Einfihrung von Nebennierenextrakt und ab-
getoteten Colibazillen in die Bauchhohle Leukocytenanhénfungen
und Fibrinausfall zur Folge, so daB klebrige Karper entstanden.
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Diese waren zuerst frei in der Bauchhohle, dann wurden sie
von der Serosa eingekapselt und bildeten polypenartige Tumoren,
den tuberkultsen in bezug auf die Form sehr #hnlich, aber
histologisech verschieden. Foa 14Bt die abweichende histo-
logische Struktur von der Verschiedenheit des Materials ab-
hingen, behauptet aber, daf der genetische Gang immer der-
selbe gewesen sei.

Es wire also eine zweite Bildungsart solcher gestielten
Konglomerattuberkel zu beriicksichtigen. 4

Teh habe nicht Gelegenheit gehabt, freie tuberkulose Korper
zu untersuchen, infolgedessen ist es mir nicht méglich zun be-
urteilen, inwiefern solche Erscheinungen als priméire, anf der
Serosaoberfliche entwickelte, oder als sekundire, durch Fixation
freier Korper entstandene, zu betrachten seien. — DaB} gestielte
Konglomerattuberkel sehr leicht frei werden konnen, 4Bt sich
ganz gut verstehen, wenn man an die verhiltnismiaBig geringe
Widerstandstihigkeit des schmalen Stils denkt. Rokitanski®
erwihnt solche frei gewordenen tuberkulosen Knoten nach der
Ablosung ihrer Verbindung mit der Serosa. Foa nimmt diese
Maglichkeit an, behauptet aber, es sei wieder eine sekundire
Erscheinung nach der Fixation, also besser gesagt, eine dritte
Phase. Was die freien Korper anbelangt, so gilt die Abwesen-
heit von GefiBlen nach Foa als eine Bestitigung der fritheren
Unabhingigkeit des Korpers von der Serosa. Andererseits ist
es nicht leicht nachzuweisen, inwieweit frei gewordene Korper
ihre urspriingliche Konstitution zu behalten vermogen, so daB
man, meiner Meinung nach, vermuten konnte. daf junge Gefiifle,
meistens Kapillaren, funktionslos geworden, einer Art Involution
entgegengehen konnen (Okklusion durch Thrombese?), mit Be-
teiligung an der Granulations- und Riesenzellenbildung, vermoge
der Plastizitit ihrer jungen Elemente. Es ist auch nieht un-
moglich, daf grofie Tuberkel friihzeitig sich von der Serosa-
oberfliche losen konnen, eben infolge mangels eines gefaB-
tragenden Stiels. Ob die leukocytoiden Zellen allein ein
Granulationsgewebe mit Riesenzellen, ja sogar mit fibrillirem
Bindegewebe, durch einfache osmotische Erndhrung in serdser
Iliissigkeit bilden konnen, scheint mir allerdings eines eingehen-
den Beweises bediirftie zu sein.

Virchows Archiv f. pathol. Apaf. Bd. 179. Hft. 3. 35
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Dal kisige Substanz, in die Serosahohle ergossen, sich in
kugeligen Massen ansammeln kann, ist wohl moglich, aber die
elektive Attraktion von immer neuem Material auf denselben
Kugeln 148t sich nicht genfigend erkliren, so dafi kaum eine
Berechtigung dazu besteht, die Konglomerattuberkelbildung auf
nachtrigliche Appositionen resp. Granulationen zuriickzu-
fithren. Andrerseits kann man nicht bei jedem Fall den. Utr-
sprung kisigen Materials nachweisen, so daB die Erklirung
von Foad nicht immer in Betracht kommen kann.

Bei dem von mir erwihnten Falle konnte man schlieflich
vermuten, daf kisiges Material von den Ovarien aus in den
Douglasschen Raum gefallen sei, und sich daraus Konglomerat-
tuberkel gebildet hétten, die sich dann am Ligamentum latum
angesiedelt hitten. Zu einer solchen Vermutung wiirde die
alte Tuberkulose der Tuben gewissermuBen berechtigen.

Bei dieser Unsicherheit kam mir ein sehr interessanter
Fall von Konglomerattuberkelbildung in der Perikardialhdhle
zu. Hilfe. )

Bei der Leiche eines an Miliartuberkulose Gestorbenen fand
sich auf dem KEpikard, am linken Rande des Septum inter-
ventriculare, ein linsengroBes Korperchen, das an der Serosa
nur mit einem ganz schmalen Stiele anhing. Die Dicke des
leizteren erreichte nicht einen Millimeter, die Lange etwa 11 mm.
Der Knoten war oval mit einem groBeren und einem kleineren
Pol; die Oberfliche glatt und glinzend, die Farbe grau, hier
und da mehr weillich. - Die Insertion des Stiels war etwas
exzentrisch und zwar an dem groferen Pol. Dementsprechend
war auf dem Epikard eine kleine Vertiefung, aber die Ober-
fliche. der Serosa war ganz normal. Durch genaue Unter-
suchung auf dem ganzen Perikard lie§ sich durchaus kein
Geschwiir oder ein Substanzverlust oder eine Narbe nach-
weisen. Die Serosa war normal, glatt und glinzend, und ab-
gesehen von ein paar (drei oder vier) ganz kleinen frischen,
submiliaren Knétchen, offenbar jungen tuberkulosen Bildungen,

1y Die hier folgende Beobachtung machte ich im Pathologischen Institut
zu Freiburg i. Br. und bin Herrn Geh. Rat Prof. Ziegler fiir die Er-
laubnis der Verdffentlichung dieses filr die Kenntnis der Konglomerat-
tuberkel wichtigen Beitrags zu groBem Dankeé verbunden.
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war alles vollstindig in Ordnung. Im Myokard waren hier
und da auch einzelne frische Knotchen; ebenso auf dem Endo-
kard; iltere tuberkuldse Prozesse waren keine nachzuweisen.

Ich sah von den frischen Tuberkeln ab und beschrinkte
meine Untersuchung auf den gestielten Korper. Dieser zeigte
bei der mikroskopischen Untersuchung typischerweise die
Struktur eines Konglomerattuberkels. Auch hier (Fig. 7) war zuerst
eine diinne periphere Kapsel, aus jungem Bindegewebe gebildet.
zu sehen. Von dieser strahiten Bindegewebsziige aus, die
mehrere Tuberkel umhiillten. Nach dem Zentrum des Tumors
und nach dem freien Pol zu waren die Tuberkel verkiist; da-
gegen nach dem Stiel zu und peripherwérts waren sie gut
konserviert mit schonen Riesenzellen. Kleine Gefdfle ver-
breiteten sich vom Stiele aus nach der Peripherie hin, immer
da besser zu erkennen, wo die Granulation eine jiingere war.
Tuberkelbazillen wurden in mehreren Schnitten nachgewiesen.
Der Stiel, duferst schmal, bestand aus Bindegewebe und kleinen
Gefilen: seine Insertion am Epikard betrug im Umfang etwa
1 mm. — Die ganze benachbarte Serosa war nicht verdickt,
ebenso waren die Subserosa und das Myokard vollstandig normal.
Wir hatten damit einen typischen Konglomerattuberkel, dessen
Entwicklung als von dem unterliegenden Herzgewebe vollig
unabhiingig zu betrachten war, und der nur auf der Oberfliche
der Serosa entstehen konnte.

War hier eine Konglomerattuberkelbildung nach der Foa-
schen Erklarung fberhaupt moglich? Wir antworten: Nein,
da auf der ganzen Perikardialfliche kein Zeichen friiherer
tuberkuléser Prozesse, keine Eintrittspforte fir kisiges Material
von auberhalb in die Perikardialhthle nachzuweisen war.

Es bleibt infolgedessen allein die Moglichkeit einer Ent-
wicklung des Tumors durch Tuberkelbazillen, die auf dem
Wege der Lymphe in die Perikardialhohle gelangen konnten.
Der Ursprungsort der Bazillen war freilich nicht weit zu suchen.
da die Mediastinaldriisen sich massenhaft verkist erwiesen und
von ihnen aus eine riickliufige Stromung von. infizierter Lymphe
in die. Perikardialhthle recht gut moglich gewesen war. In
einer kleinen Falte des Epikards, die dem subperikardialen
Fettgewebe entsprach, saBen Bazillen fest und erregten eine

3b*
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Implantationsbhildung auf dieselbe Weise, wie sie beim Peri-
tonaeum demonstriert wurde. Mit der Zeit bildete sich die
Neubildung in Konglomerattuberkel um, und veranlaBte den
betreffenden gestielten Tumor. Der Diinnheit des Stiels wegen
war offenbar eine Ablosung des Knotens in kurzer Zeit zu er-
warten und hiermit die Bildung eines freien Kérpers.. Wire
das geschehen, so hitten wir moglicherweise einen freien
~ Korper, den von Fo# untersuchten sehr ahnlich, haben kinnen;
und der Wahrscheinlichheit nach hitten die kleinen Gefafle spiter
dureh Verstopfung vollstindig unerkennbar werden kénnen.

Teh habe diesen Fall hier sehr gerne eingefiihrt, nicht nur
wegen der Seltenheit solcher Erscheinungen am Perikard, son-
dern weil ich glaube, hier fur die Entstehung gestielter Korper
in den sertsen Hohlen aus fritheren, oberfliichlich entwickelten
Granulationen auf der Serosa selbst, eine Bestitigung zu finden.

Die sorgfaltige Durchmusterung meiner Priparate hat mich
davon fiberzeugt, dafl die tuberkuldosen Effloreszenzen und
die oberflachlichen Kndtchen sich ganz gut stufen-
weise mit den gestielten Konglomerattuberkeln in
genetische Verbindung bringen lassen. Die Wucherung
wiirde dann eine exzentrische sein durch Bildung immer neuer
.Herde von den frither entstandenen aus.

Freilich kénnen wir auch annehmen, dafl Tuberkelbazillen,
zufsllig auf die Oberfliche einer primitiven Neubildung ver-
schleppt, neue Wucherungen zu erregen vermogen. Eine Kon-
glomerathildung wiirde dann durch nachtrigliche Apposition
neuer Tuberkel entstehen konnen. Aber in solchen Fillen miiBten
die einzelnen Wucherungen gut voneinander zu unterscheiden
sein und eine kontinuierliche bindegewebige Kapsel mit Gefaflen
sollte nur bei langer Daver des Konglomerats moglich werden.

Andererseits finden wir keinen geniigenden Grund, um die
von Fod gegebene Erklarung der Entstehung gestielter tuber-
kulsser Tumoren durch sekundére Fixierung friherer freier
Korper auszuschliefen.  Infolgedessen wollen wir vorlsufig
beide Moglichkeiten annehmen und tberlassen es spiteren
Beitragen, die Hiufigkeit der einen oder der anderen Moglich-
keit zu bestimmen. ‘
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‘Wenden wir uns nun zu der histologischen Unter-
suchung der Implantationstuberkulose, so kommt in erster
Linie die Frage in Betracht: Wie verhalten sich die Deckzellen
zu der pathologischen Neubildung?

Fiir einige Zeit hat die Behauptung von Rindfleisch?®,
daB die tuberkulose Granulation auf dem Peritonaeum haupt-
sichlich einer Wucherung der Serosaepithelien zuzuschreiben
sei, Anklang bei den Pathologen gefunden. Auf die oberflich-
liche Lage der Neubildung bezngnehmend, sagte Rindfleisch
in seinem Lehrbuch: ,Woher riihrt die oberflichliche Lage?
Sie rithrt daher, dal diese Geschwiilste simtlich, wenigstens
in erster Linie, aus dem Epithelium der serosen Hiute hervor-
_gehen®, und weiter: ,wir haben bis jetzt noch ein Recht, die
ganze Neubildung als ein Produkt der serdsen Epithelien an-
zusehen®.

Diese Annahme scheint rationell zu sein, wenn wir das
" Prinzip beriicksichtigen, auf welchem sie gegriindet wurde.
Rindfleisch sagt weiter: ,Es hindert ja nicht, spdter auch
tiefer einzugreifen, von der Oberfliche nicht bloB in das Paren-
chym der Serosa, sondern auch durch das Parenchym hindurch
in benachbarte Organe iiberzugehen. Wo sich Bindegewebe
findet, ist ihnen die Stralle geebnet. Aber wir diirfen eben
nicht vergessen, dal die serGsen Epithelzellen Bindegewebs-
zellen sind.*

Die letztere Behauptung sollte aber durch die neueren
Angaben der Entwicklungsgeschichte etwas modifiziert werden.
Denn wihrend die pleuro-peritonealen Deckzellen eigentlich
von -dem mittleren Keimblatt, und zwar von den Seitenplatten
herstammen, werden dagegen die Bindegewebs- und Blutzellen
von dem Mesenchym gebildet, d. h. von einem Zwischenblatt,
das in enger Beziehung zu dem Mesoblast liegt, aber von Ele-
menten verschiedener Blitter gebildet wird (Hertwig). FEine
Verwandtschaft ist allerdings anzunehmen, da ein grofier Teil
der Mesenchymalzellen von dem Mesoblast selbst herkommen,
weshalb man sich immer fragen muB, ob nicht in pathologischen
Prozessen dieselbe Umwandlung zustande kommen kann. In
dieser Beziehung sind die Ansichten heutzutage verschieden,
obwohl eine Anzahl von Autoren die Frage erdrtert und
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experimentellen Studien unterworfen hat. Der Grund fiir die
Verschiedenheit Liegt durchaus in den technischen Schwierig-
keiten, die Deckzellen in pathologischen Zustinden zu unter-
scheiden. Werfen wir einen kurzen Blick auf diese Frage!

Die Serosa-Deckzelle ist normalerweise mehr oder
minder flach gestaltet, mit einem ovalen oder unregelmiBig
vieleckigen Kontur; der Kern ist groB, blischenférmig, chromatin-
arm, mit einem oder mehreren Kernkérperchen. Da, wo der
Kern liegt, ist der Zellkorper etwas prominent, so dab auf dem
Durchschnitt die' Zellen wellenférmig angeordnet sind. Mit
Silbernytrat nach Ranvier® oder mit Osmiumsiure nach
Kolossow? kann man bei diesen Deckzellen zwei Schichten
zur Darstellung bringen: eine oberflichliche Platte von
verdicktem homogenen Protoplasma und eine tiefere granu-
lose Schicht, die den Kern enthilt. AuBerdem 146t die
Osmiumséiurebehandlung nach Kolossow eine andere Besonder-
heit erkennen, nimlich das Vorhandensein eines etwa 2 u
dicken Harchensaums, der direkt auf der oberflichlichen
Platte gelegen ist. Diese Eigentiimlichkeit, zuerst von Pala-
dino®t bei manchen Tierarten hervorgehoben, wurde eingehend
von Kolossow studiert und nach ihm von Muscatello*,
Bitttner'?, Brunn® und neulich von Ménckeberg*® bestitigt.

Wiahrend alle diese Besonderheiten in normalem Zustande
die Deckzellen ganz gut charakterisieren, fehlen sie alimahlich
bei den Wucherungszustinden derselben und bei den entziind-
lichen Verinderungen der Serogsa. Wenn wir in der Tat die
zahlreichen Experimente -itber das Verhalten der pleuroperito-
nealen Epithelien bei der Einheilung von Fremdkorpern ver-
folgen, so ist es auffallend,. wie unsere Orientierung nach den
Deckzellen eine unsichere und schwankende wird.

Fangen wir mit dem Haarsaum an, so finden wir, daB
derselbe fast unmittelbar nach der Einfiihrung eines Fremd-
korpers ‘in Berithrung mit den Deckzellen verloren geht und
nach Mdnckeberg nicht nur bei den lddierten Zellen, sondern
auch in der Nachbarschaft, und zwar ,iiberall da, wo es zur
Exsudation auf die Serosa gekommen ist*. Die Harchen treten
dann erst im Ruhezustande der Zellen und auf der Oberfliche
wieder auf. Demselben Schicksal geht die oberflichliche Platte
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entgegen, die sofort von den reagierenden Zellen weggeschafft
wird, so daB, wenn wir unsere Untersuchung den betreffenden
Zellen zuwenden, wir dieselben als einfache groBe Zellen mit
Protoplasma und Kern vorfinden.

Die Deckzellen in den ersten entziindlichen Stadien sind
trotzdem noch ganz gut zu erkennen, und zwar durch ihr
Volumen und ihre Gestalt, durch ihr kérniges Protoplasma
und durch ihren blaschenformigen Kern mit Kernkdrperchen.

Bald aber treten andere Prozesse hinzu, welche die Unter-
suchung storen und erschweren. Diese sind regressiver und
progressiver Natur. Die regressiven Metamorphosen
der Deckzellen sind einfacher Natur und nicht so wichtig. Sie
lassen sich zusammenfassen in den verschiedenen Momenten
der entziindlichen Cellularinvolution, d. h. Schwellung,
Vacuolisierung und Verfettung des Protoplasmas, Fragmentierung
des Kerns und allmihliche Zerstorung der chromatischen Sub-
stanz; alles Phasen, die eingehend von Ziegler™, Coenen!4
Neumann*, Marchand?®, Patella’, Biingner!® und
Monckeberg*® u. a. angegeben worden sind.

Die Verinderungen regenerativer und prolifera-
tiver Natur sind von verschiedenen Autoren in verschiedener
Weise beschrieben worden. Nach Ranvier® sind ,ces cellules
(die Deckzellen) semblables aux cellules conjonctives ou plutdt
ce sont des cellules conjonctives®, daher verhalten sie sich
ganz einfach bei der Entziindung. Nachdem sie die oberflich-
liche Platte abgestoBen haben, nimmt der protoplasmatische
Korper eine rundliche Gestalt an, schwillt auf, und bildet sich
mit seinen protoplasmatischen Fortsitzen, die normalerweise
nach Ranvier die Deckzellen in Verbindung mit den benach-
barten Elementen bringen, ohne weiteres zur Bindegewebszelle
um, mit denselben funktionellen und bildenden Fahigkeiten wie
das bindegewebige Element selbst. Die Umwandlung in Deck-
zellen geschieht dann wieder in der wmgekehrten Richtung
von der Bindegewebszelle aus. Nach dieser Behauptung ge-
winnt Rindfleischs Erkldrung, daf die Deckzellen, als Binde-
gewebszellen, den Tuberkel der Serosa bilden konnen, Berech-
tigung. Andere franzésische Autoren, wie Cornil'®, Toupet®,
Letulle3, Vermorel u. a. schlieBen sich der Theorie von
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Ranvier an, ebenso unter den Deutschen Rolloff®, der in
gleicher Weise. behauptet, daB die Deckzellen nichts anderes
seien als differenzierte Bindegewebszellen. Eine verwandte
Meinung vertreten Marchand®, Graser®, Biinger! u. a.,
die, obwohl sie die Deckzelle als ein morphologisch individua-
lisiertes Element betrachten, demselben doch eine wichtige
Rolle bei der Wundheilung und bei der entziindlichen Gewebs-
neubildung in -der Peritonealhdhle zusehreiben. Eine solche
proliferative Fahigkeit wiirde die Zelle erwerben durch
nachtrigliche wichtige Umwandlungen, die sie der
_Granulationszelle niihern; es sei aber die Deckzelle von der
letzteren immer zu unterscheiden. Biingner, der sich auf
zahlreiche experimentelle Untersuchungen bezieht, beschreibt
diese Umwandlung folgendermafen: ,Die Zellen geraten in
Wucherung, sie schwellen -allméhlich, werden dicker, Kern und
Protoplasma veréndern sich, so daBl man groBe gequollene,
homogene oder feinkornige Gebilde mit eigentiimlichen Kern-
formen vor sich sieht. Die Kerne werden auberordentlich un-
regelmiBig und konnen denen der groBkernigen Exsudatzellen
sehr dhnlich werden; sie sind aber meist gréfer und deutlicher
blaschenformig. Der Zellkorper lilt eine Art Membran als
Begrenzung erkennen, wihrend manchmal im Protoplasma
bellere Stellen auftreten. Dabei befinden sich die Zellen an-
fangs noch in situ. Alsbald aber hort die Kontinuitit der
endothelialen Zellbegleitung auf, einzelne Zellen aus der Reihe
fehlen, die anderen noch festhaftenden quellen immer mehr
auf, heben sich heraus und losen sich schlieBlich ebenfalls
vollstandig von der Unterlage los, so dal man neben der nackten
Serosa oft in groBerer Anzahl abgestoBene Endothelzellen
antrifft.” , :

Solche Verinderungen der Deckzellen in der Nachbarschaft
von Fremdkorpern wurden neulich auch von Monckeberg®
verfolgt und als sekundire Veréinderungen bezeichnet. Aber
bei ihm hért die Beschreibung vorsichtigerweise frithzeitig auf,
und zwar da, wo die Zellen bindegewehiger Natur sich noch
nicht am entziindlichen Prozel beteiligen, und-die Deckzellen
von ihrer Grundlage noch nicht vollstéindig abgelést und in
der Weise transformiert sind, daB ,ihre Unterseheidung von
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Elementen, die .inzwischen ebenfalls ins Exsudat gelangt sind,
derartig erschwert ist, daB man in vielen Féllen iiberhaupt
zu keinem Resultat gelangt“. Obwohl die diagnostischen
Schwierigkeiten von Biinger selbst bei jeder Gelegenheif her-
vorgehoben werden, behilt er doch die Unterscheidung in ,,binde-
gewebige und endotheliale Granulationszellen auch in den fort-
geschrittenen Stadien der Neubildung bei. Nicht so sicher
spricht er sich allerdings iiber das Endschicksal dieser endo-
thelialen Granulationszellen aus, und beschrinkt sich darauf,
ihnen einen wichtigen Anteil an der Riesenzellenbildung zu-
zuschreiben, wihrend er nicht imstande ist, einen definitiven
Schluff @ber die Beteiligung der betreffenden Zellen zu dem
narbigen Bindegewebe zu ziehen. Ahnliche Unsicherheiten
finden wir bei Graser® und BorstS die zwar in manchen
Protoplasmafortsitzen der Deckzellen das Verbindungsglied
zwischen letzteren und den Bindegewebselementen zu finden
glanbten, aber doch nicht mit Sicherheit einen Ubergang von
einer Zelle in die andere feststellen konnten. Im Gegenteil,
in seinen Schlubfolgerungen behauptet Graser?, die Haupt-
bedingung fiir die bestéindige Verwachsung zweier serdser Blitter
sei der Verlust der Deckzellen, da vermittelst dieser nur eine
zarte, unbestindige Verwachsung zustande kommen kann.
Wiihrend es sehon schwer ist, diese Umwandlungen, denen
die Deckzellen unterstehen, um Form- und Bildungsfihigkeit
der Granulationszellen anzunehmen, einwandsfrei zu beurteilen,
ist es anBerdem ebenso unsicher, den Augenblick zu treffen
und zu verfolgen, in dem die Deckzellen eine andere, sehr
wichtige Eigentitmlichkeit erwerben, namlich die Lokomotions-
tihigkeit. — Diese biologische Eigenschaft, von Heinz?,
Marchand® u. a. bei den Deckzellen nachgewiesen, ist unbe-
dingt notwendig, damit die weit vom Fremdkdrper liegenden
Zellen den Kampfplatz erreichen kénnen, da diejenigen Zellen,
die in direkten Kontakt mit dem Fremdkoérper stehen, nach
allgemeiner Ubereinstimmung infolge der mechanischen und
chemischen Wirkung in den ersten Stunden geopfert werden.
Inwieweit desquamierte Deckzellen noch lebens- und bil-
dungsfihig sind, wie z. B. Cornil®™ und Borst? behaupten,
146t sich sehwer beurteilen. Ieh meinerseits neige mehr der
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Ansicht zu, dafl sie meistens degenerieren und dann ver-
schwinden.

Der Annahme der zitierten Forscher iiber die Moglichkeit
einer Beteiligung der Deckzellen an der Granulationsbildung
mit mehr oder minder ansgesprochener Umwandlung in Binde-
gewebszellen oder in Verwandte von ihnen, stehen andererseits
die Meinungen mehrerer Pathologen (Orth, Ziegler, Neu-
mann u. a.) und die Resultate zahlreicher Experimente gegen-
ilber. Hammer!® Gaylord'®, Hinseberg®, Biittner!?
Heinz*, v. Brunn®, Ménckeberg?? u. a. gelangen, wenn sie
in tblicher Weise mannigfache Substanzen in die Bauchhohle
einfithrten, zu der iibereinstimmenden Schluffolge, daf den
Deckzellen nur die spezifische Higenschaft, eine freie Ober-
fliche zu tiberdecken, zukommt, wie es eingehend von Appel"
und Mdnekeberg?® beschrieben wurde.

Bei der Implantationstuberkulose treten wieder dieselben
diagnostischen Schwierigkeiten auf, wie bei den experimentelien
Untersuchungen der Wundheilung. Ubrigens, wenn man hier
sich nach den Deckzellen zu orientieren sucht, durch Unter-
suchung der dem Tuberkel benachbarten Serosa, so miigliickt
die Mithe oft, da der Zeitabstand zwischen Tod und Sekfion
die Moglichkeit einer Beurteilung infolge des Zustandes der
Zellen, die ja durch die toxische Wirkung des Tuberkelgiftes
sehr hinfillio geworden sind, immer erschwert. Auch bei der
sorgfiltigsten Hirtung und Einbettung gehen dann die Deck-
zellen sehr leicht verloren. Hat man das Untersuchungs-
material gegen diese Nachteile so gut wie moglich geschiitzt
und geduldig zur ausgedehnten Untersuchung beniitzt, so gelingt
es manchmal, relativ gut konservierte Priparate und lehrreiche
Bilder zu erhalten.

In solchen Priiparaten weichen die Deckzellen nicht viel
von der normalen Form und den normalen Dimensionen ab:
sie sind meistens noch flach, manchmal etwas gequollen, ein-
schichtig angeordnet, mit kérnigem, oft vacuolisiertem Proto-
plasma und blischenformigem Kern mit Kernkdrperchen. Mir
ist e& niemals gelungen, die Spuren eines Héarchensaums zu
Gesichte zu bekommen, ich fand aber oft auf der Deckzellen-
schicht einen Uberzug, der manchmal homogen, manchmal
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fein kornig, meiner Meinung nach, aus geronnenem, in der
Serosa normalerweise vorhandenem Plasma entstehen kann.
Das wiirde dadurch bestatigt, dal manchmal feine Detritus-
massen oder Chromatinreste in dem oberflichlichem Belag ein-
geschlossen waren.

Wenig verinderte Zellen sind von der gesunden Serosa
bis zu der tuberkulosen Neubildung mehr oder minder zu ver-
folgen. An der Neubildung hort meistens die Kette anf und,
falls sie weiter fiihrt, umschlieft sie die Neubildungsoberfliche.
Auf letzterer finden wir noch hier und da ein paar isolierte
Zellen, sonst bleibt der grofte Teil des Konglomerattuberkels
frei von Deckzellen. Das ist der Fall, wenn die tuberkuldse
Neubildung relativ isoliert und von der gesunden Serosa um-
grenzt ist. Manchmal ist anch die Deckzellenkette von der
Unterlage teilweise losgelst und oberhalb der Serosaoberfliche
sind dann die Zellen zu finden, meistens in HExsudat oder
Fibrin eingeschlossen. Desquamative Erscheinungen kommen
offenbar hier in derselben Weise wie bei jeder von Epithel
itberdeckten Oberfliche vor. Fig. 1, Taf. XII, zeigt die Deck-
zellenschicht meistenteils noch erhalten, es fehit diese nach
dem oben Gesagten da, wo die Neubildung sich an die Serosa
anschlieft.

Wenn mehrere Neubildungen nebeneinander liegen und in
der angegebenen Weise verschmelzen, so ist die Untersuchung
viel schwieriger. Zunichst sind bei Betrachtung der freien
Oberfliche einer solchen Granulationsschicht Deckzellen nicht
zu erkennen. Nach der vielfach gestielten Insertion auf dem
Serosagewebe zu wird der Befund interessant und kompliziert.
In den demonstrativsten Fillen kommt es, wie erwihnt, vor,
dafi zwischen zwei Stiele ein Teil ganz normaler oder hoch-
stens wenig oberflichlich infiltrierter Serosa bleibt; dieser Teil
bildet den Boden eines Raumes, dessen Dach und Wéinde aus
Granulationsgewebe mit den Stielen formiert ist. Die Serosa
wird auf diese Weise einigermaBen durch die Neubildung ge-
schiitzt und behilt manchmal die unversehrten Deckzellen. Hat
dagegen die Granulationsbildung sich so massiv entwickelt und
lagert der Serosa so dicht auf, daBi auf eine weite Strecke die
Serosaoberfliiche vollstindig bedecks ist, so wird es schwer, die
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Deckzellen aufzufinden, Es ist dann zweckmiiflig, die Elastica-
lamelle anzudeuten, damit man sich fiber die Lage der frilheren
Serosaoberfliiche orientieren kann. Fast unmittelbar auf der
Elasticalamelle gelingt es dann manchmal, eine einfache oder
doppelte Reihe von Zellen endothelialer Natur zu finden: es
sind diese offenbar nichts weiter als Deckzellen, die durch die
Neubildung gedriickt und von ihr @iberdeckt worden sind. Eine
Verwechselung wiire allerdings méglich zwischen Deckzellen
und LymphgefiBendothelien, die den Deckzellen sehr shneln;
aber gegen Liymphgefafiendothelien spricht die flache Form der
Zellen und das dichte Nebeneinanderliegen ohne Spur von Ge-
faBlumen. Freilich kommen manchmal Bilder vor, die sehr
leicht an einen Lymphgefiiquerschnitt erinnern kénnen, und
zwar dann, wenn zwischen der Deckzelienschicht und der Neu-
bildung ein kleines lingliches Lumen geblieben ist, das parallel
der Serosaoberfliche verliuft. In solchen Fillen finden wir
wohl eine kontinunierliche Zellenreihe nach der Elastica zu,
aber die obere Spaltwand ist ganz unregelmifig von den Ele-
menten der Granulation gebildet, ohne Spur von Zellen endo-
thelialer Natur. Ubrigens, da solche Spalten in Kommunikation
mit der Serosahthle bleiben, so konnen sie Cellulardetritus, rote
Blutkérperchen, Bakterien usw. enthalten, die von der Bauch-
hohle her wihrend des Lebens oder infolge der Manipulationen bei
der- Sektion und Préparation sich dort ansetzen kounnten. Dies
sind aber in LymphgefiBien keine gewdohnlichen Befunde. So
lange die Deckzellen auf ihrem Platz und in ihrer Reihenfolge
bleiben, sind sie ganz gut zu erkennen. Manehmal werden sie
aber von der invadierenden Granulation etwas voneinander
getrennt und weit von ihrem Sitz wegtransportiert. Solche
isolierte Exemplare in der Neubildung sind noch zu identifi-
zieren, und zwar wesentlich dureh ihre abgeplattete Form und
ihr korniges Protoplasma, das besonders mit der Methylenblau-
farbung deutlich hervortritt.

Es kommen aber inzwischen andere Zellformen hinzu, die
ebenso einen groBen Leib besitzen, mit blischenformigem Kern
und Kernkérperchen, so dafi die diagnostische Beurteilung auf
Schwierigkeiten stoft. Hier findet die Annahme jener Forscher,
die den Deckzellen eine Beteiligung an der Neubildung zu-
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schreiben, einen wichtigen Anhaltspunkt. Freilich, die unregel-
miBige Gestalt mit Protoplasmafortsitzen, die allméhliche
Umspindelung der Zellen spricht fir ihre Umwandlung in be-
stindiges Gewebe, das offenbar bindegewebiger Natur ist, aber
andererseit finden wir bei denselben Zellen keine Tendenz zur
Deckzellenbildung auf der Oberfliche der Granulation: diese
sollte eigentlich die Endfunktion jener Elemente sein, falls sie
aus Deckzellen entstanden sind. Eine erkennbare Wucherung
der letzteren von der Serosa her nach der Neubildung hin ist
iibrigens nicht zu konstatieren, so daB der Ursprung der sog.
»Granulationsdeckzellen® (Biingner) sich bei der Implanta-
tionstuberkulose nicht beweisen [aBt.

Figt man noch hinzu, daB die betreffenden Zellen nicht
nur in der Granulation selbst, sondern in der infiltrierten Serosa
und Subserosa, um die GefaBe herum und in den benachbarten
kleinen Lymphdriisen zu finden sind. so hat man eine Berech-
tigung mehr, jene Granulationselemente von den Deckzellen
funktionell abzutrennen, wenn auch die Morphologie fiir eine
Verwandtschaft spricht.

Eine Vermehruny der Deckzellen ist tibrigens selbst lings
der Neubildungsoberfliche selten nachzuweisen und man findet
nur hier und da isolierte oder in kurzer Reihe verbundene
Zellen, die wahrscheinlich noch den alten Deckzellen ange-
horen. Wir miissen infolgedessen mit Goldmann'® iiberein-
stimmen, der sagt, daB dem tuberkulosen Virus die
Fiahigkeit eigen zu sein scheint, einerseits das Epi-
thel der Serosa zu vernichten, anderseits eine Ent-
ziindung anzuregen.

Nachdem wir erwiihnt haben, dafi eine Beteiligung der
Deckzellen an der tuberkulosen Neubildung sich nicht heweisen
14Bt, wollen wir die vorkommenden Elemente etwas naher be-
trachten, um eine befriedigende Kenntnis iiber die histolo-
gische Konstitution der Implantationstuberkulose zu ge-
winnen.

In dieser Hinsicht bemerken wir sofort, dal die Struktur
der implantierten Granulation bedeutende Verschieden-
heiten bei den verschiedenen Exemplaren aufweist und im-



530

ganzen -etwas von der gewohnlichen Tuberkelstruktur abweicht.
Denn wihrend "bei der gewdhnlichen Tuberkelbildung die
Strukturverhiltnisse sich leicht auf ein ziemlich konstantes
Schema zuriickfithren lassen, sind dagegen bei den Implanta-
tionsbildungen die histologischen Bilder ziemlich verschieden,
je nach dem Alter der Wucherung. In der Voraussetzung, daB
wir keine absolute Zeithestimmung geben konnen, vielmehr auf
Grund annihernder Kriterien urteilen miissen. skizzieren wir
etwas schematisch die Granuolationsstruktur, wie sie bei der
Untersuchung mannigfachen Materials sieh ergibt.

Legen wir uns zunichst ganz kleine frische Neubildungen
vor, so fallt uns auf, daB eine Tuberkelstruktur keineswegs zu
erkennen ist, vielmehr treten die Merkmale einer Entziin-
dung in den Vordergrund. Wir haben namlich eine Zellan-
hiufung, bei der die gelapptkernigen Leukocyten immer mehr
oder minder zahlreich sind, mit mononucleiren Zellen und
roten Blutkorperchen zusammen. Im iibrigen vollenden Succulenz
durch reichliche Saftzufuhr, Hyperimie in der Nachbarschaft,
Deckzellenablosung und manchmal Fibrinausscheidung das Ent-
ziindungsbild.

Die gelapptkernigen Leukoeyten bilden eine flichtige
Erscheinung, und man trifft sie oft bei degenerativen Zustinden
(Kernzertrimmerung, Vacuolisierung, Verfettung ete.) in situ
oder im Leibe aufgetretener mononucleirer Zellen, die dann
allmihlich den Schauplatz beherrschen. Findet man solche
Zellanhiufungen in Begleitung von anderen Tumorbildungen
versehiedener GroBe, die stufenweise die Tuberkelstruktur an-
deuten, so hat man schon befriedigende Anhaltspunkte fiir eine
Diagnose ihrer tuberkulisen Natur. Der Nachweis von Tuberkel-
bazillen ist allerdings immer die einzig sichere Bestitigung.

Spiter sind die kleinen Knotchen durchaus aus uni-
nucleiren Elementen gebildet, und dann wird die Charak-
terisierung der Tuberkelbildung deutlicher, wéihrend die Unter-
scheidung der vorhandenen Zellen viel komplizierter ist.
Obwohl eine Klassifizierung der Elemente, wegen der mannig-
fachen Ubergangsformen nur unvollstindig sein kann, wollen
wir es doeh versuchen, eine Darstellung der héunfigsten Elemente
zu geben.
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Zuerst treten in grofer Anzahl lymphoide Zellen auf,
welche zweierlei Typen angehoren. Der eine Zelltypus besitzt
einen groBen Leib mit reichlichem Protoplasma: die Form ist
rund mit deutlicher Kontur, manchmal auch unregelmiBig; der
Kern, rund oder oval, liegt fast immer im Zentrum oder wenig
exzentrisch und enthilt ein dickes homogenes Chromatinnetz.
Manchmal sind auch zwei Kerne in demselben Zelleib zu er-
kennen, und zwar liegen sie an beiden entgegengesetzten Polen
der Zelle, die dadurch eine ovale, 1angliche Gestalt angenommen
hat. Die zweite Lymphocytenform ist durch kleine Elemente
vertreten, die nur #uBerst wenig Protoplasma in Gestalt eines
vollstindigen ringférmigen oder halbmondférmigen Saumes um
den Kern herum enthalten. Der Kern ist ebenso rund und
chromatinreich wie bei der ersten Form, aber etwas kleiner:
ja man findet ganz kleine Kerne, die kaum vier oder fiinf
Mikromillimeter erreichen. Beide Arten lassen sich ganz gut
auf die zwei Lymphocytensorten des Blutes zuriickfithren, und
sind wesentlich dieselben, die bei dem gewdhnlichen Tuberkel
die Iymphoide periphere Zone bilden. Bei den jungen Granu-
lationshildungen sind sie unregelm#Big hier und da zwischen
den iibrigen Elementen zerstreut; bei den alten Konglomerat-
tuberkeln bilden sie auch eine periphere Umgrenzung der ein-
zelnen Tuberkeln.

Die epithelioiden Zellen sind bei der Implantations-
tuberkelbildung reichlich vertreten. Auch hier sind sie im
Anfangsstadium mit anderen Elementen vermischt, spiter ver-
lieren sie sich allmihlich und konvergieren in einem Zentrum
zusammen. Sie haben ein undeutlich begrenztes Protoplasma,
haufig in Fortsitze ausgezogen. Der blischenférmige Kern ist
unregelmifig gestaltet, oval oder linglich, oder abgeschniirt.
Haufig schmelzen die epithelioiden Zellen zusammen und stellen
Bilder von Riesenzellen dar, mit zackiger Kontur und hellem
Hof. Diese Riesenzellen enthalten manchmal Tuberkelbazillen.
Die Verksisung beginnt in der gewdhnlichen Weise im Zentrum.

Bei. den jungen Neubildungen kommen ferner diejenigen
schwer identifizierbaren Zellen vor, die zu gleicher Zeit
den Charakter von Endothelien, von Leukocyten und von jungen
Bindegewebszellen darbieten konnen. Solche Elemente sind
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gewthnlich groB, mit reichlichem Protoplasma: ihr Leib nimmt
verschiedene Formen an und verzweigt sich oft in Pseudo-
podien. Thr Kern, groB und blaB, ist mit Kernkorperchen und
einer Kernmembran versehen; manchmal rund oder oval, oft
nierenférmig oder bohnenférmig, kann er auch eine Hufeisen-
form annehmen, ja sich sogar in der Form einem gelappt-
kernigen Leukocyten nshern. Da, wo die Struktur der Neu-
bildung kompakter wird, sind diese Zellen mehr spindelformig
mit langen spitzen Ausliufern und verzweigen sich in der
Weise, dafl zugleich mehrere Zellen miteinander in Verbindung
stehen. Die Ausscheidung einer fibrilliren, kollagenen Substanz
zwischen diesen spindelférmigen Elementen vollendet das Bild
einer bindegewebigen Umwandlung. — An der Peripherie der
tuberkulosen Granulation sind diese lénglichen Zellen eng neben-
einander gedriickt, infolgedessen nehmen sie eine flache und
unregelmiBige Form an. Auch das Firbungsvermogen des
Kerns nimmt zu, wihrend die Kernmembran und die Kern-
kérperchen immer weniger dentlich geféarbt bleiben. Viele andere
Ubergangsformen kommen noch dazwischen vor, so dafl eine
exakte Identifizierung oft unmoglich ist.

Alle diese Elemente sind offenbar von derselben Art, wie
diejenigen, die in verschiedenen Formen die Wundheilung zu-
stande bringen (Polyblasten?) und funktionell als Granulations-
zellen zn bezeichnen sind. Die Frage, ob sie himatogener
oder histiogener Herkunft sind, wollen wir hier vollstindig
unberithrt lagsen, da unser Material fiir soleche Untersuchungen
kaum giinstig ist. Wir begniigen wns mit der Andeutung,
daB, auch in histologischer Beziehung die Implantationstuber-
kulose eine Art von entziindlicher Granulation bildet, die, von
der Spezifitit abgesehen, in dhnlicher Weise vor sieh geht, wie
bei der Einheilung von Fremdkorpern oder bei Anwesenheit
toxischer Substanzen. .

Von allen bis jetzt beschriebenen Zellen sind noch andere
Elemente, die offenbar zu den Plasmazellen gehéren, zu
untérscheiden, obwohl die Eigenschaften der letzteren nicht
immer deutlich hervortreten. Bei diesen Zellen ist der Kern
ganz und gar charakteristisch: er ist meistens rund und liegt
gewdhnlich exzentrisch; das Chromatin ist an der Peripherie
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deutlich radformig angeordnet, wihrend das Zentrum hell bleibt.
Das Protoplasma ist auch durch die gewdhnlichen Firbe-
methoden immer mehr oder weniger tingierbar, manchmal ist
es etwas gequollen und 148t mit der Unnaschen Orcein-
farbung®® ein deutliches Spongioplasmanetz erkennen. Die
spezifische Plasmafiarbung nach Unna® oder nach Pappen-
heim?*” gelingt allerdings nicht in allen diesen Zellen. Am
besten und hanfigsten sind typische Plasmazellen an der Peri-
pherie der altesten Tumorbildungen nachzuweisen. Ich muf
aber bemerken, daB sie nicht in so groBer Anzahl vorhanden
'sind, wie man es erwarten diirfte mit Bezug auf die Spezifizitit
des Prozesses, der ja in der Haut so viel Plasmazellen zu
schaffen pflegt, da die entsprechende Granulation den Namen
Plasmom erhalten hat (Unna®). :

Die Mastzellen sind bei der Implantationstnberkulose
sehr spérlich, und finden sieh hauptsichlich da, wo die Neu-
bildung eine dltere ist und eine fibrose Umwandlung bereits
stattgefunden hat. TIn der henachbarten Serosa sind sie
etwas zahlreicher als normalerweise. Gehdrt den Mastzellen
eine sekretorische Fahigkeit, wie es neulich Maximow?®
behauptet hat, wirklich an, so wiirde bei den betreffenden Neu-
bildungen die spitere Erscheinung der Mastzellen mit solcher
Behauptung ibereinstimmen.

In der tuberkuldsen Granulation finden wir ferner elastische
Fasern, manchmal in die Linge gezogene, manchmal in
Kliimpehen zusammengerolit; sie stammen offenbar von der
Grenzlamelle und wurden von den auswandernden Zellen hier-
hin transportiert. FEine Auffaserung der Elasticalamelle ist
allerdings bei der reinen oberflichlichen Wucherung selten zu
konstatieren, tritt aber deutlicher hervor, wenn die Serosa
selbst infiltriert ist. Kleine GefidBe. mit elastischen Fasern
versehen, scheinen in der Neubildung ziemlich frith aufzutreten.

Die Tuberkelbazillen sind bei der Implantationstuber-
kulose sehr spirlich vorhanden, so daB sie nur mit groBer
Miihe und Geduld nachzuweisen sind; aber — wie schon Prof.
Orth gesagt hat — je mehr Mithe man sich gibt, um so
sicherer wird man sie auch finden. Demnach sind also die
negativen Befunde wohl anf mangelhafte Untersuchungen zuriick-

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 179. Hft. 3. 36
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zufithren. Die Entwicklung der Neubildung ist nicht proportional
der Menge der Tuberkelbazillen, so daB auch hier die produk-
tive Reaktion vielmehr von der Giftigkeit der Keime als von
der Zahl derselben abhingig zu sein scheint.

Die Bazillen finden sich meistens in den verkiisten Herden
oder in den Verschmelzungsriesenzellen; in den jungen proli-
ferierenden Zonen sowie in den hier vorkommenden typischen
Riesenzellen (Teilungsriesenzellen) sind sie selten nachzuweisen.
Manchmal finden sie sich auf der Oberfliche der Granulation,
in Exsudat eingeschlossen, und liegen dann in den HuBeren
Falten der Neubildung oder in den Liicken zwischen derselben
und der darunter liegenden Serosa. Hier setzen sie sich von
der Peritonealfliissigkeit ab, und haben wir damit einen nenen
Beweis ihres freien Vorhandenseins in der Bauchhohle.

Zusammenfassung.

Tuberkelbazillen konnen auf zweierlei Weise in die Bauch-
héhle gelangen: direkt infolge Durchbruchs tuberkuloser Herde,
die dicht an der Serosa sich entwickelt haben; indirekt auf
dem Wege der Lymphbahnen, und zwar von den Organen aus,
die zu der Bauchhohle in Beziehung stehen, oder auch von
der Pleurahthle aus vermittelst der perforierenden Lymphgefifie
des Zwerchfells.

Die Bazillen setzen sich auf der Oberfliche der Serosa
fest, mit Vorliebe fiir diejenigen Stellen, wo die Darmbewe-
gungen nieht hinreichen und eine weitere Entwicklung mit
Tuberkelbildung mechaniseh nicht gestort wird. Diese Stellen
sind zundichst die Falten des kleinen Beckens (Douglasscher
Raum resp. Plica recto-uterina und utero-vesicalis), dann die
obere Fliche der Leber, die untere des Diaphragmas und die
vordere der Milz.

Die so entstehende Implantationstuberkulose ist
hauptsichlich durch ihre oberfiichliche Lage gekenn-
zeichnet. Zweierlei Bildungen kénnen unterscheiden werden:
konfluierende Granulationshelige und isolierte Kon-
glomerattuberkel. Letztere sind meistens im grofiten Teil
ihres Umfanges frei und hingen vermittelst eines mehr oder
minder starken Stiels an der Serosa.
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Von der gewdhnlichen Tuberkulose weicht die Implanta-
tionstuberkulose durch die ausgesprochene Vascularisation
siamtlicher Neubildungen und durch den Polymorphismus ihrer
histologischen Konstitution etwas ab. Sie nihert sich sehr der
entziindlichen Neubildung, speziell in den ersten Stadien.

Die Deckzellen scheinen bei der Implantationstuberkulose
keine Rolle zu spielen und sich durchaus passiv zu verhalten.
Die Neubildung wird offenbar hauptsichlich von ausgewanderten
Elementen gebildet.

Es ist mir eine angenehme Pflicht, auch an dieser Stelle
Herrn Geheimrath Professor Orth fiir den vielseitizen Rat und
das rege Interesse, das er mir bei Ausarbeitung dieses Themas
entgegengebracht hat, meinen verbindlichsten Dank auszu-
sprechen. Auch fir die Uberlassung des Arbeitsplatzes im
Pathologischen Institut zu Berlin, mdchte ich nicht versiumen,
hier nochmals zu danken.
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- Erkldarung der Abbildungen auf Taf. XIL

Fig. 1. Konfluierende Granulationsbildung. A Epithel in der Serosa, gut

Fig.

Fig.

Fig.
Fig.

erhalten; b Basalmembran, etwas verdickt; B Elastica Greny-
lamelle; C fundamentale bindegewebige elastische Schicht; D Sub-
serosa; tbs tuberkulése Schicht.

2. Weiter entwickelte konfluierende Granulationsbildung, mit verdickter
Basalmembran b, und Verbindungsbriicke vb; A Epithel, nur hier
und da erhalten, meistens abgestoBen. B, C und D wie in Fig. 1.
(Fig. 1 und 2 weiter im Text erklirt.)

3. Oberflichliche junge Kndtchen. Se Serosa; the tuberkultse Neu-
bildung.

4. Polypése tuberkulose Neubildung. Se, the wie in Fig. 3.

5 und 6. Gestielte Konglomerattuberkel am Ligamentum latum, in
Fig. b mehr peripher, in Fig. 6 mehr zentral getroffen. St Stiel;
Se (in Fig. 6) Serosateil auf der der Konglomerattuberkel sich
stittzte. (Weitere Erklirungen im Text.)

Fig. 7. Gestielte Konglomeratuberkel am Epikard, Ep exzentrisch getroffen,

mit dem Stiel; M Myokard; Fg subepikardiales Fettgewebe:
K Kapsel.

XXIV.

Beitrag zur Lehre vom Aneurysma spurium.

Von

Dr. med. Walter Kallenberger.
Assistenten am Pathologischen Institut zu Bern.

(Hierzu Taf. XIII).

In der Lehre vom Aneurysma spurium oder traumaticum

begegnen wir zwei Auffassungen hinsichtlich der Begrenzung

des

Anenrysmas und namentlich der Entstehung und Zu-
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