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3. Das Unterscheidende zwischen postmortaler und vitaler
Verbrithung sind lediglich - die entziindlichen Erscheinungen im
Gewebe und die Leukozytenansammlung im Blaseninhalt bei der
letzteren.

4. Die Faulnisblase grenzt sich, abgesehen von den mangeln-
den Entziindungserscheinungen, durch ihren histologischen Aufbau
von der Verbrithungsblase ab. Ihr fehlt die Facherbildung und die
Zerstorung der germinativen Schicht.

Reuter, Wien. klin. Wschr. 1905 Nr. 23. —Chambert, Annales
d’hygiéne publ. 1859 S.391. — O1 fila, Méd. 1ég. 1828. — Devergie,
Méd. 1ég.1836. — Christison, Annales d’hyg publ. 1832 8.148. — Leuret,
Annales d’hyg. publ. 1835 S. 387. — Cham pouillon, Annales d’hyg.
1846 8.412. — Casper, Lehrbuch der gerichtl. Med. 1860 Bd. 11 S.341. —
Caspar-Liman, Lehrbuch 1882 8. 295. — Maschka, Prager Viertel-
jahrsschr. 1852 8.112. —v. Hoimann, Lehrbuch der genchtl Med. 1897. —
Dittrich, Lehrbuch der gerichtl. Med. 1897 S.117.—— Bies tadecky
Sitzungsbericht der Kais. Akad. der Wissenschaft, Wien 1868 Bd. 57 IL. —
Unna, in Orths Lebrbuch der path. Anat. 1894 S. 81ff. — Touton,
ebenda zit.
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Studien iiber Komplikationen der Lungen-

tuberkulose wund {iiber die Verbreitung der

Tuberkelbazillen in den Organen und im Blut
der Phthisiker.

(Aus der Akademie fiir praktische Medizin in Kéln a. Rh.,
Abteiluing Hochhaus.)

Von
Dr. Gustav Liebermeister,
Sekundirarzt.

(Hierzu 6 Textfiguren.)

Einleitung.

Die vorliegenden Untersuchungen sind aus kleinen Anfingen
herausgewachsen und haben im Laufe von 2 Jahren schrittweise
an Umfang zugenommen. Damit mége die UngleichméBigkeit in
der Bearbeitung der einzelnen Kapitel entschuldigt werden. Ur-
spriinglich sollte nur die in Deutschland bisher wenig bekannte
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Phlebitis bei Tuberkulose bearbeitet werden; diese ist daher aus-
fithrlich behandelt. Im weiteren Verlauf wurden eine Reihe von
anderen Organen mit in die Untersuchungen hereingezogen und
bakteriologische Blutuntersuchungen am lebenden Phthisiker an-
geschlossen. '

Die allgemeinen Fragen der menschlichen Tuberkulosepatho-
logie, die sich im Verlauf der Arbeit ergaben, und deren Losung
versucht wurde, sind in der Hauptsache folgende: '

1. Welche Verdnderungen findet man auBer den echten tuber-
kulosen Metastasen bei mittelschweren und schweren Lungentuber-
kulosen in den iibrigen Organen?

2. Treten bei Phthisikern haufiger Tuberkelbazillen in die
Blutzirkulation iiber?

3. Welche Folgen hat fiir den Phthisiker der Ubertritt von
Tuberkelbazillen in die Blutbahn?

4. Ist die typische histologische Tuberkulose die einzige Er-
scheinungsform der tuberkulosen Erkrankung, oder stellt sie nur
eine besonders hiufige und besonders charakteristische Form der
Reaktion auf die tuberkultse Infektion dar?

Gibt es auch andere, ,,atypische”, tuberkulose Erkrankungs-
formen, besonders bei allerschwersten und allerleichtesten Graden
der Infektion? ‘

5. Wie sind die ehronisch entzindlichen Verédnderungen, die
man in Phthisikerleichen in fast allen Organen findet, zu erkldren?

Bei der Sektion mancher Fille von Lungenphthise finden wir
die Lungen in so weitgehendem MaBe erkvankt und zerstort, daB
es uns kaum begreiflich erseheint, wie der kleine Rest von Lungen-
gewebe, der noch iibrig geblieben ist, zur Aufrechterhaltung der
Atmung geniigt haben soll. Diesen Féllen stehen andere gegeniiber,
bei denen die makroskopisch erkennbaren Verénderungen so gering
sind, daB wir uns wundern, warum die Patienten an ihnen gestorben
sind. Diese letzteren Fille erinnern uns unwillkiirlich an die t6dlich
endenden Pneumonien mit kleinem Lungenherd oder an die nicht
so seltenen schweren Typhen mit todlichem Ausgang, bei deren
Autopsie wir nur ganz geringe Veridnderungen im Darm finden.

Ferner ist es auffallend, wie klein, im Verhiltnis zur Hinfig-
keit der Lungentuberkulose iiberhaupt, die Zahl der Falle ist, in
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denen die Lungentuberkulose zu den Erscheinungen der allgemeinen
Miliartuberkulose fiihrt. In der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl
der Fille kommt es nicht zur Aushildung einer richtigen Miliar-
tuberkulose, sondern man findet bei der Autopsie neben der Lungen-
und Lymphdriisentuberkulose und den per contiguitatem ent-
standenen Tuberkuloseherden noch in einigen Organen — bald in
der Niere, bald in der Leber, der Milz usw. — mehr oder weniger
zahlreiche submiliare, miliare oder grofere tuberkulose Herde, deren
GroBe und histologisches Verhalten meist ein verschiedenes Alter
anzeigt. Je genauer man bei solchen Phthisen ohne Miliartuber-
kulose den Korper durchsucht, desto mehr Organe findet man von
tuberkulosen Verinderungen befallen. Neben dieser echten meta-
statischen histologischen Tuberkulose finden wir aber im ganzen
Korper verstreut chronisch-entziindliche und degenerative Ver-
anderungen, deren histologisches Bild nichts mit dem der Tuber-
kulose gemein zu haben scheint. Diese aty pischen Verinder-
ungen sind bei der Tuberkulose so héufig und so weit verbreitet,
daB es der Miihe wert erscheint, sie etwas genauer zu studieren
und zu untersuchen, ob sie in irgendeinem Zusammenhang mit der
Tuberkulose stehen.

Von seiten der pathologischen Anatomen sind wir mit so
klassischen Arbeiten iiber den Tuberkel beschenkt worden, daB wir
uns daran gewohnt haben, in dem Tuberkel nicht bloB eine fiir
Tuberkulose typische histologische Versinderung, sondern die haupt-
sichlichste und fast einzige tuberkulose Verinderung zu sehen,
auf welche auch die weniger typischen Formen der Tuberkulose
zuriickzufithren sind: Auf der anderen Seite kennen wir z. B. bei
der Syphilis, auf deren Ahnlichkeit mit der Tuberkulose schon
Villemin, Klebs, Cohnheim, P. Baumgarten
hingewiesen haben, doch auBer den gummdsen auch Versinderungen,
die an sich nicht fiir Lues charakteristisch aussehen und mehr den
einfachen chronisch-entziindlichen Verinderungen gleichen, so z. B.
die nichtgummésen syphilitischen Verdnderungen der Blutgefife
(P. Baumgarten, Oettinger, Ernst Neisser,
Mendel u a.), die nichtgummésen syphilitischen Nierenerkran-
kungen usw..

Da erhebt sich die Frage: Gibt es nicht auch tuberkuldse
Erkrankungen, die unter anderen Bildern als denen der Tuberkel
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mit Riesenzellenbildung und Verkésung oder Schwielenbildung
verlaufen ?

Es liegt auf der Hand, daB auch der klassische ,,Tuberkel*
verschiedene Entwicklungstadien durchliuft, und daf er im aller-
ersten Beginn und in den verschiedenen Stadien der Abheilung
nicht das typische Bild des Tuberkels zu zeigen braucht.

Untersucht man mittels Tuberkelbazillenfirbung, so fillt es
einem auf, wie hiufig man in Schnitten von echten Tuberkeln,
sowohl solchen, die ganz jung aussehen, als auch solchen, die offen-
bar schon lingere Zeit bestanden haben und Riesenzellen und Ver-
kisungen erkennen lassen, vergeblich nach Tuberkelbazillen sucht.
Tch habe diese Beobachtung, die direkt nach der Entdeckung des
Tuberkelbazillus von vielen Seiten gemacht worden ist, in einer
groBen Zahl von Fillen bestitigen kénnen. Zum Teil 148t sich dieser
Befund vielleicht erkldren durch die schon lange bekannte, von
Much in letzter Zeit wieder betonte Tatsache, daf die Tuberkel-
bazillen im Gewebe ihre Firbbarkeit verlieren konnen. KEs
kommt aber auch vor, daB selbst die Meerschweinchenimpfung
bei solehen echten Tuberkeln negativ ausfillt (vgl. Fall 17, Nau-
mann, Niere s. w.). Trotz dieser nicht eben seltenen Beob-
achtungen zweifeln wir nicht daran, daB der Tuberkelbazillus die
Tuberkel verursacht.

Wihrend es auf der einen Seite Tuberkel gibt, in denen keine
Bazillen mehr nachweisbhar sind, kennen wir auf der andern Seite
tuberkulose Narben, die noch infektionsféhiges Material enthalten
und sogar anscheinend gesunde Lymphdriisen, in denen infektions-
fahige Bazillen nachweisbar sind.

Besonders P. Baumgarten hat schon vor Jahren auf diese latenten
Tuberkulosen hingewiesen. Kurlow fand bei Untersuchung von Narben in
Lungenspitzen, daB einfache Verdichtungen und vollstindige Verkalkungen
Meerschweinchen nicht mehr tuberkulds zu machen vermdgen, wihrend dies
bei abgegrenzten und nicht abgegrenzten kisig-kalkigen Knoten regelmiBig
gelingt. TIn neuester Zeit konnte L. Rabinowitsch durch Verimpfung
von vier vollstindig verkreideten Lymphdriisen Meerschweinchen tuberkulds
machen. DaB in anscheinend gesunden Lymphdriisen bei Kindern und auch
bei Erwachsenen ohne sonstige Tuberkulose hiufig infektionstihige Tuberkel-
bazillen enthalten sind, haben in den letzten Jahren Maciadyen und
Macconkey, Harbitz, Rosenberger, Calmette mit Gué-
rin und Deléarde, Pizzini zeigen kinnen. -
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Es gibt aber eine Reihe von Ver#nderungen, bei denen man
zum Teil Tuberkelbazillen findet, die aber nicht unter dem Bild
histologischer Tuberkulose verlaufen. Es seien nur kurz einige
Beispiele aus der Literatur angefithrt:

In den Nieren haben kiirzlich unabhiingiz voneinander d’Arigo und
Heyn disseminierte Herderkrankungen ohne Tuberkelbildung beschrieben,
die zu lokalen Schrumpfungen fithren und Tuberkelbazillen enthalten. Bei
Versuchstieren mit Tuberkulose fanden Bernard und Salomon chro-
nisch-interstitielle Verdnderungen in den Nieren. Von den Hautaffektionen
die nicht unter dem Bilde der typischen Tuberkel verlaufen, wissen wir durch
die Arbeiten von Leichtenstern, Pautrier u a., daB sie micht
selten Tuberkelbazillen enthalten. Bartel weist anf das hiinfige Auftreten
von chronisch-entziindlichen Verinderungen in den verschiedensten Organen
bei Experimentaltuberkulose hin. Genauer beschreibt Stoerk Meerschwein-
chenlebern mit experimenteller tuberkuldser Leberzirrhose. Beim Menschen
wird die Leberzirrhose von vielen — besonders franzdsischen — Forschern
in einer Reihe von Fillen als durch Tuberkulose bedingt angesehen. Adenom-
dhnliche Wucherungen der Tubenschleimhaut bei Tubentuberkulose beschreibt
B. Wolff, endlich wurden tumorartize Wucherungen der Bronchialschleim-
haut bei Lungentuberkulose nachgewiesen (Bartel) Die meisten Autoren,
die sich mit diesen Affektionen beschiftigen, betonen den Zusammenhang mit
der Tuberkulose und bringen wichtige Griinde fiir diesen Zusammenhang bei.
Bei seinen Untersuchungen ist es S t o ¢ k aufgefallen, wie oft die experimentell
erzeugte hiimatogene Tuberkulose am Awuge ohne eigentliche Tuberkel-
bildung einhergeht. Auch hat er die tuberkulose Natur mancher klinischer Augen-
erkrankungen, die nicht unter dem typischen Bilde verliefen, teils sichergestellt,
teils wahrscheinlich gemacht *).

Nun kennen wir bei Phthisikern Verdnderungen, die
bisher zum Teil wenig beachtet wurden, und die man, wie frither
auch die atypischen Hauterkrankungen, teils fiir zufillige Vor-
kommnisse bei der so haufigen Tuberkulose, teils fiir toxische Pro-
dukte, teils fiir die Folgen von Mischinfektionen gehalten hat: die
Neuritis der Tuberkulosen, die diffuse Nephritis, die Myokarditis,
die Thrombophlebitis der Phthisiker usw.

Man hat sich frither solche atypische Verinderungen besonders
gerne so erklirt, dab man sie nicht den Bazillen, sondern deren
Toxinen zur Last legte. Nun ist es aber bisher noch nicht

1) Ich verdanke Stock in dieser Richtung manche personliche Anregung;
auch hat er mir in liebenswiirdigster Weise einen Teil seiner Priiparate
gezeigt und mir auch brieflich iiber seine interessanten Resultate, die
mittlerweile verbffentlicht sind, Auskunft gegeben.
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einwandirei gelungen, ein spezifisches, von den Tuberkelbazillen
ausgeschiedenes ,,Toxin“ — etwa analog dem Diphtherie- oder
Tetanustoxin — darzustellen. Dagegen sind aus den Tuberkel--
bazillenleibern von verschiedenen Seiten (besonders Maragliano)
giftig wirkende Substanzen dargestellt worden, iiber deren chemi-
sche, biologische und pathogenetische Wirkung wir noch sehr wenig
orientiert sind. In dem K o ¢ h schen Tuberkulin sind diese ,, n -
dotoxine*, deren spezifische Natur sogar fraglich ist (Mat -
thes u a.), enthalten. Es miiBten demnach die experimentellen
,toxischen Veriinderungen durch diese Endotoxine erzeugt sein,
die durch Auflosung der Bazillenleiber frei geworden sind. Jeden-
falls diirfen wir uns den Vorgang nicht so einfach denken, daB
die an irgendeiner Stelle des Korpers angesiedelten Tuberkelbazillen
hier Gifte ausscheiden, die dann im Korper verbreitet werden und
so an anderen Stellen toxische Veréinderungen hervorrufen.

~ Ubrigens hat Krehl schon vor Jahren mit Recht darauf
hingewiesen, daB eine strenge Trennung zwischen von den Bak-
terien ausgeschiedenen und in ihrer Leibessubstanz enthaltenen
Giftstoffen wohl schwer durchfiibrbar ist. ,,In allen fliissigen Nihr-
boden gehen Bakterien zugrunde; das, was von ihrer Leibessub-
stanz ldslich ist, tritt in die Fliissigkeit iiber. Nachdem wir die
autolytischen Vorgénge genauer kennen gelernt haben, miissen
wir dem noch hinzufiigen, daB in toten Bazillen sich losliche Sub-
stanzen bilden, die von den lebenden Bazillen nicht abgegeben
wurden, weil sie in ihnen in héheren, unldslichen Verbindungen
enthalten waren. Selbst fiir die Diphtheriebazillen, die bisher als
der Typus der ,,Toxin“ bildenden Bakterien galten, werden wir
vielleicht derartige Vorginge annehmen miissen. — Fiir den Typhus
haben neuerdings Matthes und E. Gottstein festgestellt,
daB man durch Behandlung der Bazillen mit Pepsin zwei ver-
schieden wirkende Gifte aus den Bakterienleibern darstellen kann,
wihrend ein echtes ,, Typhustoxin* bisher nicht bekannt ist.

Wenn wir nun auch kein echtes Tuberkelbazillen-, Toxin*
kennen, so ist es doch mit den Leibessubstanzen der Bazillen
wie sie im Tuberkulin enthalten sind, z. B. gelungen, Nephritiden
experimentell zu erzeugen, die den ,,toxischen‘‘ Nephritiden der
Phthisiker sehr #hnlich waren, und man trug keine Bedenken
“diese Affektionen auch beim Menschen als durch im Korper kreisende
Virchows Archiv 1. pathol. Anat. Bd. 197, Hit. 2, )
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Toxine der Tuberkelbazillen verursacht anzusehen. Auf der anderen
Seite gelang es auch durch Injektion sehr groBer Mengen abge-
toteter Tuberkelbazillen echte Tuberkelbildung hervorzurufen.

Es unterliegt also keinem Zweifel, daB zur Erzeugung von
»toxischen* Verinderungen bei Tuberkulose nicht das Leben der
Bazillen notwendig ist. Es ist nur die Frage, ob im menschlichen
Korper soviel geldoste Gifte kreisen, da man sich die
Entstehung der beobachteten Veréinderungen durch deren Wirkung
erkliren kann. Die experimentellen Resultate sagen nur aus, daf
man kiinstlich bei- kleineren Tieren durch Einspritzung emormer
Dosen geloster resp. suspendierter Bakteriengifte Veréinderungen
erzeugen kann, sie lassen sich aber nicht ohne weiteres auf die
natiirlichen Verhiltnisse beim Menschen iibertragen.

P. v. Baumgarten vertritt eine geistvolle Hypothese:
Nach seiner Ansicht wird durch die Tuberkelbazillen nieht blof
eine histologiseche Neubildung — der Tuberkel — hervorgerufen,
sondern die abnorm gelagerten und veréinderten Korperzellen, die
den Tuberkel zusammensetzen, sind in ihrem inneren Stoffumsatz
gestort und liefern bei ihrem abnormen inneren Stoffwechsel Sub-
stanzen, die fiir den Kérper giftig sind. Diese Hypothese ist sicher
von groBer Bedeutung fiir das Verstindnis vieler Krankheits-
erscheinungen, nur erklért sie nicht, wie lokalisierte ,,toxische‘
Veréinderungen in weiter Ferne vom urspriinglichen Krankheits-
herd, bald in diesem bald in jenem Organ ohne irgend welche
Auswahl, durch geloste Giftstoffe zustande kommen kénnen. Wir
haben es ja bei der Tuberkulose nicht etwa mit derartig elektiven
Beziehungen zu tun wie z. B. bei dem Verhiltnis des Tetanus-
giftes zu den Elementen des Nervensystems. Die ,toxischen‘
Verdnderungen der Tuberkulose finden wir bald in diesem bald
in jenem Organ ohne eine besondere erkennbare Auswahl, und bei
genauer Beobachtung finden wir diese Verdnderungen bei der
Tuberkulose in ihren spiteren Stadien, klinisch und anatomisch
nachweisbar, so weit verbreitet, daf wir mit der Annahme der
Wirkung von gelosten Giften allein nicht auskommen. Zudem
sind bekanntlich die ,, Tuberkel* gefiflos, d. h. die kleinsten
Blutgefifie werden in ihnen sehr rasch undurchgéngig, so da eine
Resorption groferer Mengen von Zytotoxinen oder Endotoxinen
schwer von den gewohnlichen Tuberkeln aus denkbar ist. Auber-
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dem sind die menschlichen primiren Tuberkuloseherde im Ver-
hiltnis zur gesamten Korpermasse doch relativ klein, und die
Konzentration geloster Gifte muf mit der Entfernung von den
priméren Krankheitsherden bedeutend abnehmen; es laft sich fir
die menschliche Pathologie mit Sicherheit ausschlieBen, daf je
so enorme Giftdosen im Korper kreisen, wie sie zu den Tier-
experimenten benutzt wurden, und so ist es an sich schon schwierig,
sich die Fernwirkung geloster Gifte bei der Tuberkulose zu erkléren.

Anders verhilt es sich, wenn wir annehmen, daf aus zer-
fallenden tuberkulosen Herden Tuberkelbazillen oder
deren Triimmer in die Blutbahn versehleppt und an verschiedenen
Stellen des Korpers abgelagert werden. Cornet vertrat erst
neuerdings wieder den Standpunkt, daB vollvirulente Tuberkel-
bazillen nicht in die Blutbahn gelangen, sondern héchstens tote
oder sehr abgeschwichte Bazillen. Immerhin lieBen sich durch
Verschleppung toter oder abgeschwichter Bazillen die genannten
Verinderungen eher erkldren als mit gelosten Toxinen. Wenn
diese toten oder abgeschwéchten Bazillen dann an dem Ort der
Verschleppung aufgelost wiirden, so kéime es zu einer lokalen
Wirkung der Bazillengifte, die in Form von ,,toxi-
schen Verdnderungen offenbar werden kénnte. Wenn wir aber
annehmen, daB aus zerfallenden tuberkulosen Priméirherden und
aus ganz akuten, ohne eigentliche Tuberkelbildung verlaufenden
bazillenreichen Tuberkuloseherden, wie ich sie anderweitig be-
schreiben werde, tote oder abgeschwichte Bazillen verschleppt
werden, so ist nicht einzusehen, warum nicht auch lebende, mehr
oder weniger vollvirulente Bazillen in die Blutbahn gelangen
konnen.

Ist diese letztere Annahme richtig — und fiir ihre Richtigkeit
spricht ja die Héufigkeit von Metastasen in Form echter Tuberkel —,
g0 miiften wir in der Blutbahn der Phthisiker zeitweilig Tuberkel-
bazillen nachweisen konnen. Auch miiite dieser Nachweis in den
,toxiseh* verdnderten Organen der Phthisiker gelingen, wenn
es sich bei diesen Veréinderungen nicht blof um toxische sondern
um bazillare Produkte handelt.

Die Arbeiten der letzten Jahre, in denen das Vorhandensein
der Typhusbazillen in der Blutbahn beim Typhus, das Kreisen
der Preumokokken bei der Pneumonie, der Sepsiserreger im Blute

20%
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bei den septischen Erkrankungen nachgewiesen wurde, legen uns
nahe, bei der Tuberkulose, die ja frither als der Typus der lokali-
sierten Krankheitsprozesse galt, in den spateren Stadien dhnliche
Vorgénge zu vermuten, um so mehr, da wir dabei zum Teil ganz
dhnlich lokalisierte Metastasen finden wie die septischen Meta-
stasen. ‘

Diese Fragen sind noch wenig geklért; sie sind, besonders in
Deutschland, hinter der vieldiskutierten Frage nach der Eintritts-
pforte der tuberkulosen Infektion des Menschen fast ganz in den
Hintergrund getreten, und sie sind, wo sie aufgeworfen wurden,
durch die Hypothese der Mischinfektion kompliziert worden, indem
man die Verdnderungen, die man durch die Wirkung geldster
Toxine nicht erkliren zu konnen glaubte, als durch sekundére
Infektion mit Eiterbakterien hervorgerufen ansehen wollte, und
so ist bisher z. B. im Blute bei Tuberkulosen mehr nach Misch-
bakterien als nach dem Tuberkelbazillus selbst gesucht worden. —

Jedoch wurde sehon von den verschiedensten Seiten darauf
hingewiesen, dall es bei der Tuberkulose 6fter zum
Eindringen der Tuberkelbazillenindie Blut-
bahn kommen miisse. Wie hiufig aber dieses
Eindringen vorkommt, dariiber konnte man
sieh bisher kein klares Bild machen

Ich habe mich speziell mit dem Studium der Wirkung
der Tuberkulose auf den Gesamtorganismus
und mit den sogenannten toxischen Affektionen der
Tuberkuldsen beschiftigt. Ich fand vor allem, daB diese
Affektionen viel haufiger sind, als man bisher glaubte,
daB sie sehr oft auch schon klinisch nachweishar sind, und daf ihr
pathologisch-histologisches Bild — wenigstens bei den Affektionen
des Herzens und der Nieren Uberginge zur echten histologischen
Tuberkulose zeigen kann. Ich konnte ferner nachweisen, daf in
diesen ,,toxischen* Produkten vielfach Tuberkelbazillen
durch das Tierexperiment nachweisbar sind, auch wenn das histolo-
gische Bild nichts fiir Tuberkulose Charakteristisches bietet, und
wenn sogar akut-entziindliche Erscheinungen fehlen. Im AnschluB
daran habe ich auch intra vitam den Nachweis der Tuberkel-
bazillen im Blut der Phthisiker zu filhren versucht. Uber einen
Teil meiner Untersuchungen habe ich auf dem 24. KongreB fiir
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innere Medizin in Wiesbaden (1907) und auf der 80. Naturforscher-
versammlung in Koln (1908) schon kurz berichtet. Seit meiner
ersten Mitteilung habe ich noch eine ganze Reihe weiterer Resultate
zu verzeichnen, die hier mit aufgefithrt sind.

Die Technik der Tierimplantation wurde so gehandhabt, daB aus groBeren
Stiicken von Leichenorganen mit sterilen Instrumenten kleine, lingliche Stiickchen
herausgeschnitten wurden. Die Oberfliche. dieser Stiickchen wurde vor der Im-
plantation allseitig mittels eines breiten, gliihenden Spatels griindlich abgegliiht.
Zur Implantation wurde in die rasierte Oberbauchgegend des Meerschweinchens
mit der Scheere ein kleiner Einschnitt gemacht, die Scheere geschlossen durch
die Offnung im Unterhautzellgewebe nach dem Brustkorb zu geschoben und
die Hauttasche dann durch Ofinung der Scheerenbranchen erweitert. In diese
Hauttasche unter der Brusthaut wurde das Organstiickchen eingepflanzt. Die
auBere Wunde wurde mit einer oder zwei Seidennihten geschlossen. Die Instru-
mente waren selbstverstindlich immer ausgekocht.

Bei der Sektion der Meerschweinchen wurden, wenn Abstrichpréparate
gemacht wurden, immer frisch ausgegliihte Instrumente benutzt; zur weiteren
Vermeidung von Fehlerquellen wurden zu den Abstrichen nur neue, nie ge-
brauchte Objekttriger benutzt.

Als sicher positive Bazillenbefunde el ich nur solche
gelten, bei denen die geimpften Meerschweinchen einen fiir Tuberku-
lose charakteristischen Sektionsbefund aufwiesen, und
bei denen gleichzeitix in den Erkrankungsherden dieser
Meerschweinchen sich Bazillen nachweisen lieBen. (Vgl
24. Kongre8 f. inn. Med. 1907.) :

Zur Kontrolle wurden aus der Umgebung des implantierten Materials
Serienschnitte angelegt und an diesen im Verein mit Schnittproben
aus anderen Stellen des verimpften Organs festgestellt, ob micht doch irgend-
welche fiir Tuberkulose charakteristische histologische Verinderungen sich
nachweisen lieBen.

1. Phlebitis bei Tuberkulose.

Vor den Untersuchungen von Marchand und besonders
von Weigert hielt man das GefaBsystem.fiir immun gegen
Tuberkulose. ~Wir wissen aber jetzt durch zahlreiche Unter-
suchungen, die sich an die Arbeiten jener Forscher anschlossen, daf
eine solehe Immunitdt nicht besteht, und dafl echte Tuberkulose
in Arterien und Venen vorkommt. AuBer dieser echten Gefa -
tuberkulose findet man aber, was besonders in Frankreich
schon linger aufgefallen ist, Venenthrombosen und
Thrombophlebitiden bei Lungentuberkulose nicht eben
selten.
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Venenthrombosen der unteren Extremitéiten bei Lungenphthise werden
schon bei Hoffmann (1740), Hunter, Breschet, Bouillaud,
Bayer, Andral, Cruveilhier (zit. bei Olivier), Louis (zit.
bei Pachot, Trousseau, Bucquoy (zit. bei Leloir), Bou-
chut (zit. bei Collard) erwihnt. Aus dem Jahre 1860 stammt eine Arbeit
von Cursham: ,Cases of obstruction of the veins of the lower extremities
causing oedema of the corresponding limb, and occurring in phthisical patients.*

Im Jahre 1867 beschreibt TLocourtois einen Fall von schwerer
Lungentuberkulose, bei dem in den letzten Lebenstagen eine Thrombose der
groBen Venen der unteren Extremitiiten bis in die Vena cava inférior zistande
gekommen war. Ahnlich ist der Fall von Monod. Nur nahm hier offenbar
die Thrombophlebitis von tuberkultsen Veranderungen im kleinen Becken und
am Genitalapparat per contiguitatem ibren Ausgangspunkt; auch 146t sich,
da eine mikroskopische Untersuchung fehlt, eine echte Venentuberkulose in
diesem Fall nicht sicher ausschlieBen. Im gleichen Jahre beobachtete Sesari
einen Fall von Sinusthrombose bei Tuberkulose. Olivier nimmt bei einem
unter 4 Fillen von Hemiplegie bei Tuberkulose als Ursache der Hirnerscheinun-
gen eine ,,Thrombose capillaire** an. Zwei Fille von (dem der unteren Extremi-
titen, verursacht durch Venenthrombose bei Tuberkulose, finden sich in der
Arbeit von Pachot. Bei dem ersten Fall mag eine 6 Wochen vorher durch-
gemachte Geburt die Entstehung der Thrombose begiinstigt haben.

Werner beschreibt einen Fall von Thrombose der V. eruralis et iliaca
interna sinistra, I.id ell einen von Thrombose des rechten Herzens bei Tuber-
kvlose, Leloir einen Fall von Thrombose der V. cava inferior, des 1echten
Herzens und der Art. pulmonalis. Im Jahre 1884 verdffentlichte De Brun
88 Fille von Thrombophlebitis, von denen 9 — teils selbstbeobachtete, teils
aus der Literatur zusammengestellte — bei Tuberkulose beobachtet wurden.

An neueren Arbeiten iiber das Zusammentreffen von Venenthrombose und
Tuberkulose sind zu erwihnen die von Lemoine iiber einen Fall von aus-
gedehnter Sinusthrombose und die von Smith iber einen Fall von Throm-
bose der V. innominata bei Lungentuberkulose. In dem Fall von Duguet
fanden sich in der sonst anscheinend gesunden V. femoralis dextra Klappen-
thromben, von denen Stiicke abgerissen waren und zu Iungenembolie gefiihrt
hatten. :

Was die Hiufigkeit der Thrombosen betrifft, so fand
Dodwell unter 1300 Fillen von Lungentuberkulose 20mal (etwas mehr
als 1,5%) Venenthrombosen, fast immer an den unteren Extremititen. Der
primiire Herd sitzt nach seiner Ansicht meist in einer Poplitealvene oder in der
V. tibialis postica. Er gibt an, in der Regel sei eine Phlebitis vorhanden, doch
werden histologische Untersuchungen nicht erwihnt. Einmal war eine Arm-
vene von der Thrombophlebitis mitbetroffen. Dodwell glaubt, man werde,
wenn man speziell darauf achte, bei etwa 89, aller Phthisiker Venenthrombosen
nachweisen konnen.

Inder C. Gerhardtschen Klinik fanden Ruge und Hierokles
unter 1778 Fillen 19mal Venenthrombosen in den Krankengeschichten erwihnt,
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(etwas mehr als 19,). Bei den Fillen von Ruge und Hierokles handelt
es sich meist (9mal) um Thrombosen der unteren Extremititen; einmal war
der Sitz der Thrombose in der V. basilica dextra und sinistra, je einmal in der
V.renalis sinistra, im Plexus prostaticns, im Sinus longitudinalis superior,
4mal im rechten Ventrikel und 2mal in der A.pulmonalis dextra. Es han-
delte sich um Endstadien der Tuberkulose, und die Thrombosen traten durch-
schnittlich 2 bis 8 Wochen vor dem Tode auf.

Bei allen bisher zitierten Fillen lagen Endstadien der Tuberkulose
vor. Im Gegensatz dazu berichten andere Autoren geradetiber Friihthrom-
bosen Wihrend man bisher die Venenthrombosen in der Regel als kachek-
tische Thrombosen, analog denen beim Karzinom aufgefaBt hatte, sagt z. B.
Hirtz: ,que les thromboses des tuberculeux ne sont pas toujours des throm-
boses cachectiques et qu’on peut les observer chez des sujets dont la santé est
4 peine altérée et chez qui elles sont souvent la premiére manifestation de I'in-
fection tuberculeuse.” Hirtz berichtet tiber 6 Fille. Der erste Fall betraf
eine Patientin, die zuerst ds Bild einer Chlorose darbot. Es stellte sich eine
Thrombose der V. saphena interna ein, die nach 3 Wochen abgeheilt war;
ein halbes Jahr spiter litt die Kranke an einer akuten Lungentuberkulose,
an der sie einen Monat spéiter starb. Bei den andern von Hirtz verdifent-
lichten Fillen verlief nach der Phlebitis, die gewthnlich innerhalb etwa 3 Wochen
abgeheilt schien, die Lungentuberkulose zum Teil langsam. Zwei Kranke starben
dagegen einige Wochen und einige Monate nach Auftreten der Phlebitis an
Lungentuberkulose.

Hirtz spricht die Vermutung aus, daB unter den Beobachtungen von
Trousseau, Hanot und Mathieu, Vivien, Giraudeanu,
Rendu, Mosny, Villard iiber Thrombose bei Chlorose einige sind,
bei denen es sich um eine zunfichst noch latente Tuberkulose gehandelt hat.

Unter den von Vaquez beschriebenen Féllen von Thrombose befinden
sich 3 in frithen Stadien der Tuberkulose beobachtete.

Zwei Fille von Venenthrombose als Frithsymptome der Lungentuberkulose
beschreibt Dum ont. Die erste Kranke erlag ihrer Lungenphthise dreiviertel
Jahr nach Auftreten einer Thrombose der V. saphena. Bei dem zweiten Fall
lagen Thrombophlebitiden beider Vv. saphenae vor. Daneben lieB sich eine
Tuberkulose ersten Stadiums nachweisen. Seinen eigenen Féllen fiigt Dumont

noch solche aus der Literatur bei: je einen von Jaccoud undvon Vaquesz,
" die 6 Fille von Hirtz, je einen von Callais und von de Brun und
3 Fille von Proby.

Bei dem Fall von Jaccoud handelt es sich neben Thrombosen an
den Beinen um Thrombophlebitis mit VerschluB der V. basilica und cephalica
ohne Beteiligung der tieferen Venen und ohneOdeme an den Armen. Jaccoud
selber glaubt in seinem Fall nicht an den Zusammenhang der Phlebitis mit
Tuberkulose, weil die Tuberkulose noch in einem zu frithen Stadium sei.
Collard beschreibt 1904 einige hierhergehtrige Fille und zitiert mehrere
frither beobachtete aus der Literatur.
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Endlich beschreibt Singer einen Fall, bei dem der Befund ilber der
linken Lungenspitze zuerst fraglich war. Der Patient bekam dann nach zwei
Jahre daunernden Wohlbefindens einen Lungeninfarkt und Thrombophlebitis
der linken V. saphena interna. Der Infarkt und die Phlebitis heilten anscheinend
restlos aus. Wieder nach einem Jahre stellte sich blutiges Sputum ohne Lokal-
befund und ohne Tuberkelbazillen ein. Nach einem weiteren halben Jahre erst
fand sich eine deutliche Infilfration iiber der linken Lungenspitze und spirlich
‘Tuberkelbazillen im Auswurf. Singer hilt eine primére Venentuberkulose
fiir nicht unwahrscheinlich.

Uber die Ursachen und das Zustandekommen dieser Thrombosen sind
die Ansichten geteilt. Die in den Spitstadien der Phthise auftretenden Throm-
bosen wurden meist, so z. B. auch von Hayem, zu den sogenannten ma -
rantisehen Thrombosen gerechnet. Bei den Thrombosen, die in
den Friihstadien der Tuberkulose auftreten, dachte man zum Kkleineren Teil an
echte Venentuberkulosenr mit Thrombenbildung, zum Teil wurde
ihre Entstehung #hnlich der der marantischen Thrombosen aufgefalt. Du -
mont spricht sich dahin aus, daB es sich in einem Teil der Félle wohl sicher
um eine ,,banale‘ Phlebitis infektitsen Ursprungs handle, die zufillig
bei tuberkulds Erkrankten auftritt, wie sie ebensogut auch einen sonst gesunden
Menschen hitte befallen kjhnen. Bei andern Féllen hilt er eine echt tuberkuldse
Lésion ftir wahrscheinlich. Er zitiert Letulle, der eine adventifielle und
mesophlebitische tuberkuldse Erkrankung mit Bazillen fiir die Regel hilt,
wihrend weniger hiufig eine ,,endophiébite végétante® mit einer kiisigen
Periphlebitis gemeinsam vorkommen kann. Doch gilt diese Beschreibung nuxr
fiir Geftife, die direkt von tuberkuldsen Herden umgeben und per contiguitatem
erkrankt sind (Dumont S.29). Diese Félle gehdren aber nicht in das
Gebiet, das Gegenstand meiner Untersuchungen ist. Ebenso sind von vorn-
herein die Fille auszuscheiden, bei denen sich echte Tuberkel in der Venen-
wand gebildet haben (Weigert m. a.). Bei diesen ist die Atiologie und
das histologische Bild ja bekannt.

Uns interesseiren vor allem gerade die Venen-
erkrankungen, die ohne direkten lokalen
Zusammenhang mit tuberkulosen Herden und
ohne Bildung echter Tuberkel vorkommen.
Uber deren Histologie und Atiologie besitzen wir nur
wenige Angaben aus der Literatur:

Haushalter und Etienne fanden in dem ersten von drei Fillen
von Thrombose der V. eruralis und cava inferior eine Endophlebitis, die sich
bei Ziichtungsversuchen steril erwies, wihrend bei dem zweiten Falle Strepfo-
kokken aus dem Thrombus geziichtet wurden.

Vaquez fand in der Intima einer thrombosierten Vene und in den Rand-
partien des Thrombus in einem Fall im Schnitt Haufen von Tuberkel-
bazillen. Er hat Tierversuche nicht angestellt. In anderen Fillen fand ex
Kokken und Stibchen, dagegen keine Tuberkelbazillen.
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Sabrazés und Mongour fanden Tuberkelbazillen neben Mikro -
kokken in der Adventitia bei Phlegmasia alba dolens eines Tuberkulosen. Sie
halten die Lymphbahnen fiir den Infektionsweg.

Ebenso gelang Chantemesse und Widal der Tuberkelbazillen-
nachweis in einem Fall von Thrombophlebitis. Bei all diesen Fillen ist eine
echte Tuberkelbildung nicht sicher ausgeschlossen.

Wichtig sind fiir unsere Frage die Untersuchungen von Lesné und
Ravaut. Diese Autoren haben bei 3 Fillen von Endstadien der Tuberkulose
Stiicke von thrombosierten Venen der unteren Extremititen Meerschweinchen
implantiert und in allen 8 Fidllen Impftuberkulose erzielt.

Die thrombosierten Venen boten histologisch das einfache Bild der Throm-
bophlebitis ohne Tuberkelbildung und ohne Riesenzellen, Lesnéund Ravaut
haben auch experimentell beim Meerschweinchen durch Injektion von
Tuberkelbazillen in die abgebundene V. saphena interna eine richtige Thrombo-
phlebitis erzeugt. Tn dem Thrombus waren zahlreiche Bazillen nachweisbar;
trotzdem war es, auch nach vier Wochen, nicht zur Bildung von Tuberkeln oder
tuberkeldhnlichen Gebilden gekommen. Sonstige histologische und bakterio-
logische Untersuchungen der thrombosierten Gefiile wurden meines Wissens
nicht verdifentlicht.

Uber Venenerkrankungen, die nieht zur
Thrombose zu fiihren brauchen und hiufig
ohne Thrombenbildung verlaufen, konnte ich in
der Literatur nur eine Angabe finden.

Wohl erklirt Hirtz die ,,Forme non oblitérante* bel der Phlebitis in
Frithstadien der Tuberkulose fiir die hiufizere. Aber seine Fille machen den
Eindruck, als hitte Verlegung der GefiBe bestanden; wenigstens kam es regel-
miBig zu O dem. Nur in den beiden von S c¢hwarz beschriebenen Fillen
scheinen Phlebitiden ohne Thrombose vorzuliegen. Diese Fille von ,,Phle-
bitis migrans (non syphilitica)“ scheinen sich so ziemlich mit meinem
Fall 1 (s. u.) zu decken. Die Verdnderungen betrafen die Venen in der Gegend
der Ellenbeuge. Bei beiden Fillen war klinisch die Venenentziindung aus dem
Auftreten von spindelfdrmigen Verdickungen mit Schwellung, Rétung und
Schmerzhaftigkeit der Haut im Verlauf der Venen zu erkennen. Zu gréberen
Zirkulationstorungen in Form von stirkerer Zyanose oder Odembildung im
Gebiet der betroffenen Korperteile war es in beiden Fillen nicht gekommen.
Die Entziindung schritt im Verlauf der betroffenen GefifBe fort, kam aber unter
Zuriicklassung derber Stringe in kurzer Zeit zum Stillstand. Bei der etwa
4 Wochen spiiter ausgefilhrten Autopsie und bei der histologischen Untersuchung
fanden sich keine Anzeichen frischer Entzindung, dagegen deutliche Residuen
einer solchen in Form einer sehr starken Verdickung der Venenwandungen.
Die Venenintima war intakt, Thromben fehlten; Media und Adventitia zeigten
teils 6dematdse Durchtrinkung, teils Bindegewebswucherung und Vermehrung
der kleinsten GefiBchen, zum Teil geringe Infiltration in der Umgebung dieser
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kleinsten Gefifichen. Mikroorganismen wurden in den Schnitten nicht nach-
gewiesen, Impfversuche nieht angestellt. S c¢hwarz denkt sich das Zustande-
kommen der Phlebitis durch ,,Toximie* bedingt.

Das ist alles, was ich iiber die Phlebitis bei Tuberkulose in der
Literatur finden konnte. Diese Phlebitis ist in Deutsehland sehr
wenig bekannt. In Nothnagels Handbuch z B. erwahnt
v. Sehrotter die Tuberkulose unter den &tiologischen Mo-
menten der Phlebitis nicht. Er beschreibt u. a. einen Fall von
chronischer Phlebitis der Vena saphena magna mit Thrombosierung,
hilt aber den Umstand, dal diese Thrombophlebitis bei einem
Phthisiker auftritt, offenbar fiir ein zufilliges Zusammentreffen.
Die gleiche Ansicht haben heute noch wohl die meisten deutschen
Autoren. Diese Anschauung ware auch sicher richtig, wenn die
Phlebitis bei Tuberkulose ein so seltenes Vorkommnis wire, wie
man bei uns bisher annahm. Nun sind aber die subakuten und
chronischen Phlebitiden bei Tuberkulosen ein ziemlich haufiges
Vorkommnis; sie werden nur leicht iibersehen, weil sie selten zu
Thrombosen filhren und weil sie gewthnlich nicht so akut auf-
treten wie die beiden Fille von Schwarz und mein Fall 1,
sondern einen schleichenden Verlauf aufweisen, so daf man klinisch
oft nur noch ihre Residuen in Form von Wandverdickungen der
Venen nachweisen kann, wenn man darauf achtet.

Ich verfiige iiber eine Reihe von Beobachtungen, bei denen
der klinische und pathologisch-histologische Befund ausgedehnte
Veréinderungen besonders der mittelgrofen und kleineren peri-
pherischen Venen nachweisen lie. Bei einem Teil der Félle konnte
auch eine bakteriologische Untersuchung mittels Meerschweinchen-
impfung vorgenommen werden.

Bei dem ersten der beobachteten Tille konnte die Entstehung
der Phlebitis unter entziindlichen Erscheinungen direkt Kklinisch
beobachtet werden.

Fall 1. Kratzfeld, ., 20 J., Glasergeselle, in das Augusta-Hospital auf-
genommen am 6. August 1906, Tuberculosis pulmonum. Phlebitis multiplex.

Anamnese: Patient will erst seit Juni 1905 krank sein. Die ersten Er-
scheinungen bestanden in Magendriicken, bald stellte sich auch Husten ein.
Seither trockener Husten; seit 2 Monaten Auswurf, NachtschweiBe, keine
Schmerzen. Seit Februar 1906 liegt Patient fast ganz zu Bett, hat 25 Pid.
abgenommen. ‘Hier und da tritt etwas Kurzatmigkeit auf.
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Vor etwa 6 Wochen bekam Patient Schmerzen an der Innenseite des rechten
Oberschenkels. Die Schmerzen gingen nach etwa 3 Wochen zuriick. Dann
traten die gleichen Schmerzen im rechten Oberarm und Unterarm ein, spéter
auch am linken Unterarm und in der linken Wade, ganz gering auch in der rechten
Wade. Anschwellungen sollen nie vorhanden gewesen sein.

Befund: GroBer, grazil gebauter, sehr blasser Patient mit starker Atrophie
der Muskulatur und des Unterhautfettgewebes. Paralytischer Thorax. Uber
den Oberlappen beider Lungen Dimpfung, bei starker Perkussion tym-
panitisch, besonders vorn. Links vorn oben Win triehscher Schallwechsel.
Uber dem linken Oberlappen auch die iibrigen Kavernensymptonie deutlich
ausgesprochen, iiber dem Rest der linken Lunge starke Infiltration und Katarrh,
desgleichen iiber dem rechten Oberlappen.

Herzaktion sehr frequent, Puls klein, regulir 128

Abdomen eingesunken, nirgends druckempfindlich, weich. Leber und
Milz nicht vergroBert. Im Urin kein Eiweif.

Extremititen (s. Textfigg. 1 u. 2): Im rechten Sulcus femoralis fiihlt
man einen stark stricknadeldicken derben Strang, der sich bis zum Adduktoren-
schlitz nach abwirts verfolgen 1aBt. Der Strang ist druckschmerzhaft, auf der
Unterlage verschieblich, die Haut dariiber nicht gerdtet. Die linke Wade ist
druckschmerzhaft, die rechte in geringerem Grade ebenfalls empfindlich. Auch
an den Waden ist die Haut nicht gerotet. Keine Pariisthesien, keine Paresen,
keine (deme, weder an den unteren noch an den oberen Extremititen. Am
rechten Oberarm, etwa in dessen Mitte, im Sulcus bicipitalis lateralis ist die
Haut in etwa 15 cm Lingenausdehnung von oben nach unten und 2 em Breite
entlang dem Verlauf einer Hautvene blaulich rot verfirbt, etwas infiltriert und
anf Druck schmerzhaft. Auch hier fithit man einen derben Strang wie am
rechten Oberschenkel. An symmetrischer Stelle des linken Oberarms derselbe
druckempfindliche Strang ohne Beteiligung der Haut. An beiden Vorderarmen
sind einige kleinere #hnliche druckschmerzhafte, infiltrierte, leicht geritete
Hautpartien zu finden; sie scheinen in den Verlauf der Hautvenen eingeschaltet.
Am iibrigen Korper nirgends derartige Striinge.

13. August. An der Hinterseitse des linken Vorderarms treten zwei Venen
in ihrem ganzen Verlauf sehr deutlich hervor. Im oberen Teil ist die Haut
dariiber gerttet und die Vene als federkieldicker Strang zu fithlen. An der
frither druckempfindlichen Stelle in der Mitte der linken Wade ist jetzt ebenfalls
ein solcher Strang palpabel. An den Lymphdriisen keine Schwellung.

15. August. Am linken Vorderarm sind die Venenstriinge deutlich sicht-
bar, blaulich, noch etwas druckempfindlich. Nach miBig starkem Druck wird
die Haut dariiber gerdtet. An beiden Vorderarmen feinste, anscheinend neu-
gebildete Venenstimmechen, welche das Blut rétlichblau durch die diinne blasse
Haut durchsehimmern lassen.

16. August. An der linken Thoraxseite in Hohe der 6.Rippe in der vor-
deren Axillarlinie ein 2 em langer druckschmerzhafter Strang, der dem Verlanf
einer Vene zu entsprechen scheint. Die iibrigen Venenentziindungen sind zuriick-
gegangen bis auf ein Knotchen am rechten Vorderarm.
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23. August. Allmihlicher Krifteverfall —Am linken Schienbein eine
verdickte Vene fithlbar. Andauernd hektisches Fieber. Viel SchweiB.
28. August. Am rechten Arm fithlt man die Hautvenen als verdickte

resistente Striinge.

Fig. 1. a) Verdickung der Venen mit Schwellung, Rétung und Schmerz-
haftigkeit der Haut. b) Als derbe Striinge fithlbare Venen ohne frische
entziindliche Erscheinungen.

4. September. Die Venen fithlen sich weniger derb an, sind stark gefiillt,
nicht druckempfindlich, von bliulicher Farbe: Allgemeinbefinden und Lungen-
befund kaum verdindert. Patient schlift viel.

28. September. Nachdem das Allgemeinbefinden sich in der letzten Zeit
allméhlich verschlechtert hatte, tritt der Exitus ein. Die verdickten Haut-
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venen sind — besonders deutlich, wo sie iiber den Knochen ziehen —, zu fiihlen,
die Rotung der Haut ist verschwunden.

Bei der Sektion fand sich eine ausgedehnte doppelseitige Lungentuber-
kulose mit Kavernen, Tuberkulose des Darms, Schrumpfnieren, kleines, blasses:
Herz.

Fig. 2.

Die von mir vorgenommene histologische Unteruschung !) der groferen
und kleineren Venen der Extremitdten hatte folgendes Ergebnis:

1) Ieh mdchte an dieser Stelle Herrn Prof. Dr. Jores fiir die iiberans
liehenswiirdige Uberlassung des gesamten zu meinen Untersuchungen not-
wendigen Leichenmaterials meinen verbindlichsten Dank sagen.
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Das Lumen der rechten V. saphena ist, schon makroskopisch erkennbar,
durch zwei vielfach gestaltete Membranen, die Kiappen, in mehrere Abteilungen
geteilt (s. Textfig. 3). Auf Querschnitten erkennt man, daf die Venenwand in
miBigem Grade verdickt ist. Die Verdickung ist keine gleichméBige. An der
Wandverdickung sind besondeis die Adventitia und Media beteiligt, und zwar
sowohl die hindegewebigen als die muskuliren Elemente. Die
kleinen Gefiifie der Adventitia sind auBerordentiich vermehit, auch sieht man
viele anscheinend noch nieht durchgiingige Sprosse von kleinen Gefdfen. Auch
in der Media finden sich sehr zahlreiche GeidBe und GefiBsprosse. In der Media
fillt besonders eine starke Vermehrung der glatten Muskelzellen auf. Diese
Vermehrung ist eine ungleichméBige und unregelméBige. Besonders scheinen
zahlreiche kleine und groBere Biindel lingsgerichteter Muskelfasern neugebildet

Fig. 8. Oberschenkelvene mit zahlreichen kleinen Wandinfiltraten. Gegend
des Kappenansatzes.

zi sein. Die Intima selbst weist keine so sehr starken Wucherungen auf. Die
Venenklappen sind in Form vielfach geschliingelter, stellenweise verdickter
Biéinder zu erkennen und teilen das GefdBlumen in eine ganze Reihe von einzelnen
Fichern. Ein solches geschlingeltes Band ist in sich wieder zusammengewachsen
und bildet so inmitten des Lumens des Hauptgefifes ein GefdBlumen fiir sich,
_dag eine gewncherte Endothelschicht aufweist. In der Umgebung der GefiBchen
der Adventitia und Media finden sich einige kleine wnregelmifige Infiltrate
von Rundzellen, nirgends Tuberkel oder tuberkeldhnliche Gebilde.

Eine kleinere Hautvene am rechten Oberschenkel ist durch die aufer-
ordentliche Verdickung ihrer Wand ausgezeichnet. Hier sind neben den lings-
verlaufenden besonders die zirkuliren Muskelbiindel stark gewuchert. Ahn-
liche Bilder geben die Venen der Achselhthle. GroBere Thromben fehlen voll-
stindig, dagegen finden sich hier und da kleine, der Gefifiwand anhaftende
flichenhatte Gerinnsel.

An den mittelgroBen und kleinen Venen der oberen Extremititen sind
die Verinderungen #huliche (s. Fig. 4). Die Wandverdickung erreicht hier
oft sehr hohe Grade. Das Lumen der Venen ist sehr stark verkleinert.
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Die Innenseite der Venenwand 4ist- durch-starke -ungleichméBige Wucherungen
der bindegewebigen und muskulsiren Elemente der Intimasehr unregelmiBig
vorgewulstet, so daB das Lumen ein sternférmiges Aussehen bekommt. Die
Venenwand ist im ganzen sehr stark verdickt, so da8 sie stellenweise zwei- bis
vier- bis achtmal so breit erscheint wie das GefiBlumen. Die nach dem
GefiBlumen vorspringenden Zapfen der Wandung lassen meist eine einfache
Endothelschicht erkennen. An einzelnen Stellen ist auch die Endothelschicht
gewuchert und verdickt. Die Verdickung der iibrigen Venenwand wird ebenfalls
hauptsichlich durch Hyperplasie der bindegewebigen und muskuliren Elemente
gebildet. Dabei sind die einzelnen Biindel glatter Muskelzellen unregelmiBig
lings, quer und schrig angeordnet, die Muskelkerne, besonders in der Media,

Tig. 4. Vorderarmvene mit Residuen der Phlebitis. Verdickung der
Intima und Media. Geringe entziindliche Erscheinungen in Media und
Adventitia.

sehr stark vermehrt. Die Vermehrung der adventitiellen kleinsten Gefélichen
ist, ebenso wie bei den groBeren GefiBen, eine auBerordentlich starke.
Auch bei den Venen mit stirkster Wandverdickung feblen stidrkerxe
herdformige Infiltrationen. Dagegen finden sich kleine Rundzelleninfiltrate.
Das Lumen ist stellenweise nur noch ein ganz kleiner, gezackter spaltformiger
oder sternformiger Raum. Trotzdem finden sich nirgends in diesen GefdBen
Thrombosen. Inmehr als 150 Serienschnitten aus einer solchen
stark verinderten Vene und in etwa 80 den verschiedensten GefiBen ent-
nommenen,; Schnittproben sind nirgends Tuberkel oder tuberkelihnliche
Bildungen zu finden.

Zwei Meerschweinchen erhielten je ein 4 bis 1 cm langes etwa 2 bis 3 mm
dickes Stiickchen einer Hautvene des linken Vorderarmes unter die Brusthant
implantiert. Am 9. Januar 1907 ist das eine Meerschweinchen eingegangen,
nachdem es einen iiber kastaniengroBen kisigen Abszel am Hals bekommen
hatte. Dieser AbszeB kommunizierte mit der Implantationsstelle, die ebenfalls
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einen Kiseherd aufwies. In den kisigen Massen wurden Tuberkelba -
zillen nachgewiesen. Axillar- und Inguinaldriisen waren stark angeschwollen
und verkiist. Milz, Netz und Leber zeigten den typischen Befund der Tuber-
kulose. Etwa 3 Wochen spiter starb das zweite Meerschweinchen, ebenfalls
an einer Impftuberkulose.

Ein derartig akutes Auftreten einer Phlebitis
ohne Thrombose gehort zu den Seltenheiten. Dies l:aBt
sich schon daraus schliefien, daB auBer den beiden Fillen von
Schwarz noch keine Beobachtungen dariiber verdffentlicht
sind. Auch ich habe aufier diesem Fall nur noch einen so aus-
gebildeten beobachten konnen. Es handelte sich um eine Frau, die
an schwerer Phthise litt und bei der, ganz analog dem eben beschrie-
benen Fall, an beiden Vorderarmen und Beinen schmerzhafte ent-
ziindliche Verdickungen der Hautvenen auftraten und nach kiirzes-
ter Zeit — etwa 10 Tagen — wieder verschwanden. Der Fall
kam nicht zur Autopsie. Das klinische Krankheitshild ist ein so
prégnantes, dal} diese akut einsetzende Phlebitis nicht leicht iiber-
sehen werden kann. Wahrscheinlich ist aber meist der Verlauf
der Phlebitis weniger akut, und die entziindlichen Erscheinungen
treten weniger hervor. Auch werden die Schmerzen in den Ex-
tremitéiten von den Kranken wohl héufig iibersehen.

Kurze Zeit nach dem ersten Fall hatte ich Gelegenheit, einen
Fall von Phlebitis an beiden Vorderarmen mit mehr sehleichendem
Verlauf zu sehen.

Es handelt sich bei Fall 2, Engels, 43 Jahre alt, Oberpostschaftner,
um einen Patienten, der in sehr dekrepidem Zustand am 7. September 1906
in das Augusta-Hospital anfgenommen wurde. Der Kranke klagte iiber Auf-
getricbensein in der Oberbauchgegend und Schmerzen, besonders beim Husten.
Die Beschwerden bestanden seit § Jahr. Seit 4 bis 5 Wochen morgens Erbrechen.
Potus wird konzediert. Im Jahre 1881 hatte Patient eine Rippenfellentziindung,
sonst war er immer gesund. Infektion negiert. Der Kranke war bei der Auf-
nahme etwas benommen, unruhig, hatte leichte Delirien. Die Hautfarbe war sehr
blaB, zyanotisch, fahl granbrauwn. Die unteren Partien des Thorax waren er-
weitert, die unteren Lungengrenzen und das Herz etwas in die Hohe gedringt.
Uber den Lungen eine leichte trockene diffuse Bronehitis. Die Herzdimpfung
nicht verbreitert, die T6ne rein, an der Spitze sehr laut, die Aktion regulir
112, der Puls Klein, schlecht gefiillt und gespannt.

Das Abdomen war stark aufgetrieben und gespannt, am stirksten die
Gegend oberhalb des Nabels. Die Leber iiberragte den Rippenbogen um iiber

Handbreite, war sehr derb, ihr unterer Rand scharf. UnregelmiBigkeiten der
Oberfliche waren nicht zu erkennen, Die Milz war nicht palpabel, ihre Dimpfung
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etwas groB, 12 : 7. Der Magen schien etwas ektasiert zu sein. In den unteren
Teilen des Abdomens war Aszites nachweisbar. Einige erweiterte geschlingelte
Venen in der Bauchhaut fanden sich von der Nabelgegend nach der unteren
Thoraxapertur ziehend.

Am 1. Oktober war iiber der linken Lunge hinten unten eine handbreit-
hohe Dampfung zu konstatieren, iiber der das Atmungsgeriiusch abgeschwicht
war. Aus der Tiefe horte man feinblasige klingende Rasselgeriusche. Da am
2. Oktober das Sputum frisches Blut beigemengt enthielt, wurde ein Infarkt
im linken Unterlappen mit miBiger Exsudatbildung angenommen.

Bis zum 10. Oktober stieg das Exsudat bis iiber die Mitte der Skapula.

Am 12. Oktober wurden aus der linken Pleurah¢hle 800 cem einer leicht
blutig tingierten Fliissigkeit vom spezifischen Gewicht 1015 entleert. Mikro-
skopisch neben zahlreichen roten Blutkorperchen Lymphozyten.

Am 26. Oktober fand sich an beiden Vorderarmen je eine stark verdickte
druckempfindliche Hautvene dein Radius entlang verlaufend. Die Haut iiber
der Vene bliulichrot verfirbt. Odeme waren nicht vorhanden.

1. November tritt nach rapidem Krafteverfall und Kachexie der Tod ein.

Klinische Diagnose: Cirrhosis hepatis; Pleuritis exsudativa sinistra;
Phiebitis.

Sektionsbhericht.

,»Anatomisehe Diagnose: Pleuritis tuberculosa exsudativa haemorrhagica.
Atelektase der linken Lunge, Emphysem und Odem der rechten. Gastritis
Enteritis und interstitielle Hepatitis. (Prof. Jores).

Es kamen kleinere Hautvenen beider Vorderarme zur Untersuchung.
Makroskopisch stellten sie etwa stricknadeldicke derbe Stringe mit einem
kaum sichtbaren kleinen Lumen dar. Der mikroskopische Befund ist ein #hn-
licher, wie er fiir die mittelgroBen und kleineren Venen der oberen Extremititen
bei Fall 1 geschildert ist. Die Intima ist vorgewulstet, so daB das Lumen nur
einen kleinen stern- oder spaltiormigen Raum darstellt. In der Media stark
gewucherte Lings- und Zirkulirmuskulatur. In der Adventitia sehr starke
Wucherung der kleinsten BlutgefiBe und des Bindegewebes. Die Elastica
interna ist als einheitliches Band nicht zu erkennen, sie ist in kleine elastische
Fiserchen aufgelost. Die elastischen Fasern der Media stellen ganz kurze kork-
zieherartig gewundene diinne Fiserchen dar, wihrend die Adventitia von
mehreren derben zusammenhingenden elastischen Bindern durchzogen wird.
Da die Meerschweinchen von Fall 1 sich anscheinend noch wohl befanden, so
wurde eine Implantation der Venen von Fall 2 nicht vorgenommen.

Auch bei F a1l 3 war der Verlauf der Venenentziindung ein schleichender
Hannig, J., 20 Jahre, aufgenommen am 28. Dez&mber 1906.

Patient litt an einer schweren Lungenphthise mit Kavernenbildung im
rechten Oberlappen und Infiltration und Katarrh der linken Lunge. Daneben
bestand eine tuberkulose Peritonitis. Der Kranke gab an, erst seit 20 Wochen
krank zu sein und noch bis vor 8 Wochen gearbeitet zu haben. Aus der Kranken-
geschichte seien nur die Angaben iiber die Extremititen angefiihrt:

Virchows Archiv f, pathol. Anat. Bd. 197, Hit. 2. 23
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Muskulatur der Oberarme und Oberschenkel atrophisch, ebenso diejenige
des Schultergiirtels. Muskulatur der Unterarme diirftig. Vom Suleus biei-
pitalis medialis bis zum Handgelenk herunter 148t sich beiderseits eine ver-
dickte Hautvene durch Palpation verfolgen. Die Vene ist nicht druckempfind-
lich. An den Armen keine (deme. Ebenso 148t sich am rechten Oberschenlkel
im Adduktorensuleus ein derber Venenstrang bis herunter zum Adduktoren-
schlitz verfolgen, ebenfalls ohne (deme, frei von Schmerzhaftigkeit. Der linke
Oberschenkel ist etwas Sdematds, ein Venenstrang ist hier nicht zu fithlen.
An beiden Unterschenkeln ziemlich starke Odeme. Nirgends ein fiihlbarer
Strang, nirgends Schmerzhaftigkeit. Die Extremititen fiihlen sich kalt an.
Keine Storungen der Motilitit und der Sensibilitdt. M#Biger Grad von Pero-
neusstellung.

8. Januar 1907. Vene am rechten Vorderarm weniger derb fiihlbar; aber
stark gefiillt, bldulich schimmernd. Vene am linken Vorderarm ebenfalls weniger
derb, aber stark gefiillt. Am linken Oberarm im Sulcus bieipitalis medialis
ein derber nicht pulsierender gefifihnlicher Strang, der kaum druckempfind-
lich ist. Odem am linken Oberschenkel geringer. Im Suleus adductorius fithlt
man einen derben gefiBartizen Strang ohne Pulsation, der auf tiefen Druck
wenig schmerzhaft ist. Am rechten Oberschenkel ist der derbe Strang deunt-
licher geworden.

12. Januar 1907 Exitus.

Klinische Diagnose: Tuberculosis pulmonum et peritorei. Phlebitis mul-
tiplex.

Anatomische Diagnose (Dr. R o t h): ,, Tuberculosis pulmonum, peritonei,
lienis et hepatis et intestini. Pleuritis tuberculosa exsudativa, Pleuroperi-
carditis tuberculosa. Ascites. Milzschwellung.

. Herzbeutel enthilt etwa 70 com klarer tiefgelber Flissigkeit. Innen-
fliche ist glatt, wihrend die #uBere Fliche, das Pleuroperikard rauh, mit éiner
filzigen Membran bedeckt ist, in der man viele Kleine granweife Knotchen sieht.

Das Herz ist nicht vergriBert, linker Ventrikel nicht kontrahiert; auf der
vorderen Oberfliche ein Sehnenfleck. Der Klappenapparat ist zart und infakt, -
die Muskulatur maBig kriftig von graugelblichem fahlem Anssehen, makro-
skopisch ohne Herderkrankung. Auch der reehte Ventrikel ist nicht vergroSert.
Das Endokard der Vorhéfe ist etwas verdickt, Vorhofe nicht besonders dila-
tiert. Anfangsteil der Aorta glatt. '

»Nieren sind beiderseits sehr grof und haben lappigen Bau. Die Kapsel
haftet fest und 148t sich nur unter Substanzverlust abzichen. Die Oberfliche
ist im ganzen glatt, dunkelrot, von gleicher Farbe die feuchte Schnittfliche,
die eine breite, wenig getriilbte Rinde zeigt, deren Abgrenzung von der Mark-
substanz nicht immer schart ist. Nierenbecken blaB und glatt.

Die Venen der Vorderarme stellen stricknadeldicke derbe Stringe mit
auBerordentlich erigem spaltférmigen Lumen dar. Die groBen Venen, V. cava,
iliaca, subclavia sind frei von makroskopischen Verinderungen. Die mikro-
. skopische Untersuchung der Vorderarmvenen ergibt im ganzen das Gleiche
wie bei Fall 1 und 2 (s. Fig. 5). Nur ist an einzelnen Priiparaten eine sdema-
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tése Durchtrinkung der Venenwand, besonders der Intima, zu erkennen.
Die ungleichmiBige, starke Vorwulstung, an der auBer der Intima anch die Media
teilnimmt, ist in einigen Priparaten auBerordentlich gro. Die polypenartigen
Wiilste sind stellenweise an ibren freien Enden miteinander verklebt und
verwachsen, so daB statt einer GefaBlichtung drei und mehr Lumina sich
gebildet haben. Die Verdickung der Venenwand ist zum Teil noch stirker als
beiFall 1 und2. Im iibrigen sind die Bilder &hnliche wie bei Fall 1 und 2. AunBer
an den verschiedenen Schuittproben wurde an 68 Serienschnitten
die Abwesenheit jeder Andentung einer histologischen Tuberkulose sichergestellt.

Am 11. Januar 1907 wurde-einem Meerschweinchen ein kleines Stiickchen
einer Armvene in eine Hauttasche unter die Brusthaut implantiert. Das Meer-
schweinchen starb am 31. Januar 1907. An der Implantationstelle fand sich

¥ig 5. Vene vom Vorderarm mit starker Wandhypertrophie. Wucherungen
und Verwachsungen der Klappen.

ein kisiger AbszeB, in dem reichlich Tuberkelbazillen nachweis-
bar waren. Achsel- und Inguinaldriisen geschwollen, mit Kiseherden durch-
setzt; Netz verbacken. verdickt. Milz klein.

Héufiger als die akuten oder subakuten Stadien findet man bei
Phthisikern die Residuen der Phlebitis.

Fall 4. Balser, 45 Jahre, Arbeiter, aufgenommen am 8. Januar 1907.
Aus der-von Herrn Dr. Ferdinand Vo g el ausfithrlich gefiihrten Kranken-
geschichte seien nur die wichtigsten Punkte auszugsweise angefithrt. Es haqdélte
sich um eine schwere Lungen- und Daymtuberkulose, kombiniert mit Nephritis.
Patient hatte bis 3 Wochen vor seiner Aufnahme gearbeitet. In beiden Ober-
lappen und im Unferlappen der linken Lunge Kavernen.

24. Janmar. An der AuBlenseite des linken Vorderarms eine stirker ge-
filllte, blaulich dureh die Haut schimmernde, ziemlich groBe Vene, die sich
etwas derb anfiihlt. Am rechten Vorderarm findet sich an der Volarseite neben
zahlreichen, grofen und kleinen, blau durchschimmernden zarten Venen eine

23*
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sehr derbe, weill aussehende, welche sich von der Beugeseite des Ellenbogen-
gelenks bis zum vorderen Drittel des Vorderarms verfoigen lifit. Die Arterien
und der Nervenstamm im Suleus bicipitalis medialis sind sehr derb, ebense
die Venen. An beiden Oberschenkeln zahlreiche Venenanastomosen. In der
Adductorenfurche beiderseits ein derber Strang, der sich bis zum FuBriicken
herunter verfolgen liBt. Wadendruckschmerz, links stirker als rechts. In der
unteren Halfte beider Waden ein derber Strang zu fithlen. Die Venenverdickun-
gen werden deutlicher fithlbar, nachdem der Kranke einige Zeit entbloBt gelegen
hat. Auch an der Vorderseite des Halses sind einige etwas derbe Venenstréinge
zu palpieren.

Am 25. Februar 1907 erlag der Kranke einer Perforationsperitonitis, die
im AnschluB an die bestehende Darmtuberkulose aufgetreten war, aber bei
dem schlechten Allgemeinbefinden des Kranken klinisch keine auifallenden Er-
scheinungen mehr gemacht hatte. Tm Urin waren méBige EiweiBmengen und
vereinzelte granulierte Zylinder nachweishar. '

Klinische Diagnose: Tuberculosis pulmonum. Nephritis chronica.

Anatomische Diagnose (Dr. Hofm ann): ,, Tuberkulose der Lungen und
des Darmes. Perforationsperitonitis. Nephritis.**

, Herzbeutel glatt und glanzend, enthilt wenig klare Fliissigkeit.

Herz ist klein, Muskulatvr schlaff. Auf dem Epikard des rechten und linken
Ventrikels mehrere Sehnenflecke. In Vorhofen und Ventrikeln reichlich Blut
und Blutgerinnsel. Klappenapparat iiberall zart und unverindert. Muskulatur
braun, vielfach getigert. Ursprung der Aorta zeigt mehrere weiBlichgelbe Flecke.
Koronararterien o. B.“

»Nieren beiderseits vergréBert. Kapsel nicht ablosbar. Oberfliche, so-
weit sichtbar, feingekornt, glinzend. Auf Durchschnitt Rindenschicht getriibt,
in der linken Niere zwei stecknadelkopfgroBe graue Knotchen. Nieven-
becken o.. B.“

Mikroskopischer Befund: ,,Niere: Entziindliche Herde unter der Kapsel,
reichlich EiweiB in den Kanilehen. Einzelne verddete Glomeruli. Zylinder-
bildung.*

In einer mittelgroBen Vene am rechten Vorderarm fand ich die schon
bei Fall 1 bis 3 beschriebenen Verinderungen. Besonders deutlich war wieder
die Verdickung der Venenwand im ganzen, die unregelmifBige Hyperplasie der
muskuliren Elemente, die starke Vermehrung der adventitiellen BlutgefilBe
und die unregelmifige Wulstung der Intima. Nirgends Tuberkel (114 Serien-
schnitte). — Das am 26. Februar 1907 mit einem Venenstiickchen vom rechten
Arm geimpfte Meerschweinchen starb am 13. Mirz 1907. An der Implantations-
stelle ein kleiner Kiseherd, in dem vereinzelt Tuberkelbazillen nach-
weishar sind. Narbe noch nicht vollstindig geschlossen. Axillar- und Inguinal-
driisen ziemlich stark geschwollen, zum Teil verkiist. Leberabszesse (wahr-
scheinlich Kokzidien).

Fall 5. Bernards, 27 Jahre, Arbeiter. Aunfgenommen am 13. Febr. 1907.

Schwere doppelseitige Lungenphthise anammestiscli seit 4 Jahren bestehend.
Patient wird in desolatem Zustand i das Krankenhaus eingeliefert.
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An beiden Ober- und Vorderarmen, Ober- und Unterschenkeln dicke,
derbe Venen zu palpieren bis herab zum Hand- und FuBriicken. Am rechten
Vorderarm ein mandelgroBer, festweicher, nicht druckschmerzhafter Knoten,
der auf dem Knochen gut verschieblich ist. Uber dem Knoten 1iBt sich die
Haut leicht verschieben. Am linken Vorderarm eine erbsengroBie verschorfte
Wunde, die von einem #hnlichen Knoten, der anfgebrochen ist, herrithren soll.

Patient starb am Abend des Aufnahmetages.

Klinische Diagnose: Moribund eingeliefert. Tuberculosis pulmonum.

Anatomische Diagnose: (Dr. R o t h) ,, Tuberculosis pulmonum. Tuberkel-
knotchen in beiden Nieren.“

Die histologischen Veréinderungen der Venen sind &hnlich wie bei Fall 1;
jedoch erreicht die Dicke der Venenwand micht die enorme GroBe wie dort.
Nirgends Tuberkel (iiber 100 Schnitte). Ein mit einem kleinen Venenstiickchen
am 13. Februar 1907 geimpites Meerschweinchen starb am 22. Mirz 1907. An
der Implantationstelle ein zehnpfennigstiickgroBes Geschwiir mit Knétchen im
Grund, in denen sich Tuberkelbazillen nachweisen lassen. Starke
Schwellung und Verkdsung der beiderseitigen Inguinal- und der rechtsseitigen
Achseldriisen. In der Leber massenhaft tuberkuldse Herde, Netz verdickt,
aufgerollt. Milz von zahlreichen Knoten durchsetzt.

Fall 6. Erbse, 28 Jahre, Kellner, aufgenommen am 21. Januar 1907.
Schwere Tuberkulose beider Lungen, des Larynx und des Darms.

An beiden Vorderarmen sehr zahlreiche, Anastomosen bildende Haut-
venen, die sich teilweise ziemlich derb anfithlen. Im Sulcus bicipitalis medialis
Gefiie und Nerv sehr derb. Die Venen der Vorderarme werden noch besser
fithlbar, nachdem Patient einige Zeit entbl58t gelegen hat. Inbeiden Adduktoren-
furchen drahtharte Striinge, die sich bis zum Metatarsale I. des Fufes verfolgen
lassen. Diese Stringe sind eben so gut fithlbar, nachdem Patient lingere Zeit
warm zugedeckt gelegen hat. In beiden Waden ein deutlicher oberflichlich
verlanfender derber Strang, der sich nach unten bis zum Metatarsale V ver-
folgen 146t. Bei tiefem Druck anf die Waden maBig starker Schmerz, der durch
Quetschen der Hautvenen fiir sich nicht erzeugt wird.

Unter rapidem Krifteverfall, der zum Teil auch durch die Behinderung
der Nahrungsaufnahme infolge der Kehlkopiphthise verursacht war, starb
Patient am 22. Februar 1907.

Klinische Diagnose: Darmtuberkulose, Larynx- und Lungentuberkulose.

Anatomische Diagnose (Dr. Ho fm ann): ,,Pleuritis adhaesiva. Tuber-
culosis pulmonum. Bronchiektasen. Koronarsklerose; Tuberkulose des Larynx
und Darmes. Stauungsorgane.*

Die mikroskopische Untersuchung der Venen an den Extremititen 148t
sehr weitgehende Verdinderungen erkennen. Im Vordergrund stehen wiederum
die Verdickungen der ganzen Venenwand mit Hyperplasie der Muskulatur, die
starke Wucherung der Intima. Nirgends Tuberkel (iiber 250 Schnitte). Ein
am 22. Februar 1907 mit einem Venenstiickchen geimpftes Meerschweinchen
ging am 25. Mirz 1907 ein. Die Autopsie ergab einen zablreiche Tuberkel-
bazillen enthaltenden kisigen AbszeB an der Implantationsstelle. Inguinal-
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und Axillardriisen stark geschwollen, verkdst. Leber von kleinen gelblichen
Knétehen durchsetzt. Milz sehr groB, von massenhaften Knétchen durchsetzt.
Netz aufgerollt verdickt, zahlreiche Knotchen enthaltend. Lungen infiltriert,
blaurot.

Fall 7 zeigt, zu welchen schweren Komplikationen eine Venenthrombose
bei Tuberkulose fithren kann. Der Fall wird im Zusammenhang mit einigen
anderen Fillen von Hemiplegie bei Lungentuberkulose anderweitig versifent-
licht werden.

Donati, M., 19 Jahre, Fabrikarbeiterin. Aufgenommen am 19. Januar
1907. Schwere doppelseitige Lungentuberkulose, die seit etwa einem Jahr
deutliche Symptome machte. Bei der Aufnahme waren Venenverdickungen
nicht deutlich nachweisbar.

8. Februar, Patientin verfillt zusehends, bekommt ein bla§ zyanotisches
Aussehen, dabei ist die vorher gedriiekte Stimmung auffallend euphorisch.
Aus der V. basilica werden 20 cem Blut entnommen, 10 cem anf Agarplatten
verarbeitet, 10 einem Meerschweinchen intraperitoneal verimpit. — Die Agar-
platten sind steril geblieben. Das Meerschweinchen starb am 25, Februar.
Bei der Sektion fand sich die Milz von blaBweiBlichen Knétchen durchsetzt,
das Netz verdickt aufgerollt. In der Leber zahlreiche kleine Knotchen. In der
Bauchhohle noch unresorbiertes Blut und Fibrin. Serds-fibrindse Peritonitis.
Tm Ausstrich des peritonitischen Membranen Tuberkelbazillen in
mifiger Menge.

25. Mirz 1907. Links ausgesprochener Wadendruckschmerz. An den
Armen sind Venenverdickungen andeutungsweise vorhanden.

1. Mai. Odeme beider Unterschenkel.

7. Mai. Lahmung der rechten Korperhilite, am stirksten ausgebildet
am rechten Unterarm, weniger stark am rechten Bein und an der rechten Ge-
sichtshiilfte. Die Lahmung hat sich allmihlich im Lauf einiger Stunden ein-
gestellt. Periost-, Sehnen- und Hautreflexe gesteigert. Keine Sprachstorungen.
Starke (deme der Unterschenkel.

11. Mai. Unter zunehmender Benommenheit tritt der Tod ein.

Klinische Diagnose: Tuberculosis pulmonum, Hemiplegie.

Die Sektion ergab schwere Tuberkulose beider Lungen mit Kavernen
und kisiger Pneumonie. Tuberkulise Darmgeschwiire im Typhlon. Verkiste
Bronchialdriisen. Milzinfarkt, Fettleber.

In der rechten Kniekehle eine thrombosierte Vene. Andere Extremititen-
venen konnten aus duBeren Griinden nicht nachgesehen werden.

Am Gehirn, besonders in der Gegend der linken vorderen Zentralwindung,
hiamorrhagische Erweichungsherde, verursacht durch Thrombose der Venen
der weichen Gehirnhiute. Keine tuberkulése Meningitis. An den thrombosierten
Meningealvenen nichts von Tuberkulose. Die Wand der Meningealvenen ist
diinn und zart, frei von den Verinderungen, wie sie oben fiir die Extremititen-
venen beschrieben wurden. Die Venen sind ausgefiillt von Thromben, in denen
stellenweise Anhdufungen von Leukozyten zu erkennen sind. An einzelnen
Stellen beginnen die Thromben zu erweichen. In der Umgebung der throm-
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bosierten Venen sind die weichen Hirnh#iute durch teils hyaline teils fibrindse
Exsudate und durch Blutaustritte auseinandergetrieben. In der anliegenden
Hirnsubstanz sind alle kleinsten GefiBe stark erweitert, teils mit Leukozyten,
teils mit Blut prall angefiilllt. Daneben finden sich zahlreiche Blutungen in
die Hirnsubstanz. Die Hirnsubstanz selbst ist im Zustand der Erweichung
und Nekrose; in der Rinde sind nur ganz vereinzelt Ganglienzellen mit firb-
barem Kern zu erkennen.

Die Vene aus der rechten Kniekehle ist thrombosiert, der Thrombus im
Zentrum erweicht, so dafl das Venenlumen wieder durchgingig geworden ist.
Die Venenwand ist kaum verdickt, mit dem Thrombus verwachsen. Die Venen-
intima ist nirgends mehr zu erkennen, auch die Elastica interna fehlt. Die
Media ist durch flichenhafte Infiltrate stellenweise zerspalten und in einzelnen
Bldttern anseinandergedringt. In der Umgebung dieser Infiltrate sind die
Zellenkerne schlecht farbbar; auch die dem Thrombus direkt anliegenden Teile
der Venenwand sind zum Teil nekrotisch. In 20 Serienschnitten, die auf Tuberkel-
bazillen geféirbt sind, finden sich keine Bazillen. — In 135 Serienschnitten keine
Tuberkel. — Ein mit einem Stiickchen Venenwand geimpftes Meerschweinchen
wurde bei gutem Befinden am 27. November 1907 getotet. Bei der Sektion
fand sich nichts von Tuberkulose.

Fall 8 Rose, 48 Jahre, Lagerarbeiter, aufgenommen am 6. Mirz 1907.
Chronische Pneumonie mit Lungentuberkulose. Nephritis. An beiden Vorder-
armen die bekannten derben Stringe.

Patient starb am 16. Mirz 1907.

Klinische Diagnose: Chionische Pneumonie. Tuberculosis pulmonum,
Nephritis. .

Anatomische Diagnose (Dr. Hofm ann): ,Pleuritis adhaesiva. Tuber-
culosis pulmonum mit Kavernen, Aszites, Stauungsatrophie mit Regeneration
der Leber. Tuberkulose des Darmes.*

Die mikroskopischen Verinderungen der Armvenen sind nur gering.
MiBige odematise Schwellung aller Schichten der Venenwand. Geringe Intima-
verdickung und Wulstung, stirkere Hyperplasie der muskuliren Elemente der
Media und Adventitia. Keine erhebliche Vermehrung der adventitiellen kleinsten
Gefifichen. Nirgends Tuberkel (147 Schnitte). — Ein mit einem Venenstiickchen
geimpftes Meerschweinchen ist durch ein Versehen abhanden gekommen, ochne
daf ein autoptischer Befund notiert wurde.

Fall 9. Ohlig, Elisabeth, 14 Jahre, auigenommen am 8. November
1906. Schwere Phthise beider Lungen.

3. Dezember 1907. ,,Am linken Unterarm und am linken Unterschenkel
findet man an den Streckseiten mehrere markstiickgrofie, wenig erhabene, anf
ihrer Unterlage verschiebliche, auf Druek sehr schmerzhafte Stellen.*

6. Dezember. ,,.Der Befund ist insofern verindert, als sich knotchen-
idrmige, etwas erhabene rote Stellen auch am rechten Arm und Unterschenkel
zeigen.” (Dr. Vogel.)

Nach weiteren 8 Tagen waren die Knotchen in der Haut verschwunden.
Am 1. Januar 1907 iibernahm ich die Kranke.
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7. Januar 1907. Patientin klagt itber Schmerzen in der linken Ellenbeuge.
Die Schmerzen werden auf einem fithibaren, etwa 3 em langen Strang im Verlauf
einer Hautvene lokalisiert. Die Schmerzhaftigkeit erstreckt sich den Suleus
bicipitalis lateralis entlang nach oben, ohne daf hier eine verdickte Vene pal-
pabel wire. Nirgends am Arm Odeme. Die Hautvenen sind ziemlich stark
getiillt, besonders die schmerzhafte,

21. Januar. Beiderseits die in dem Sulcus bicipitalis lateralis verlaufende
Vene etwas verdickt. Beiderseits Wadendruckschmerz und Schmerz bei Druck
auf die Kniekehle. Venenverdickungen sind an den unteren Extremitéiten
nicht zu fithlen, Im Urin viel Eiweif und hyaline und granulierte Zylinder.

4. Mirz. Einem Meerschweinchen werden 4 com Venenblut in die Bauch-
hohle injiziert. Das Meerschweinchen ist am 6. April gestorben. Es fand sich
eine miliare Tuberkelaussaat in der Gegend der Leistendriisen beiderseits, In
den Tuberkeln Tuberkelbazillen. Netz verklumpt, verdickt. Milz
etwas vergrofBert. Leber frei. Etwas Exsudat im Peritoneum.

8. Mirz. Patientin hat andauernd hohe Eiweifmengen (um 15°/40) im
Urin. Blutdruck (nach v. Recklinghausen) systolisch 154, diastolisch
124 bis 128 em Wasser.

15. Mérz. Zylinderhaltiges Sediment von 40 com Katheterurin wird
in 1 com aq. dest. aufgeschwemmt und einem Meerschweinchen in die Bauch-
hohle injiziert. Das Meerschweinchen ging am 30. Mirz ein, ohne daf Tuber-
kulose bei ihm nachzuweisen war. .

An den Armen der Patientin ist vom Sulcus bieipitalis lateralis bis zum
Handriicken eine verdickte Hautvene zu palpieren. An beiden Vorderarmen
reichliche Anastomosen und neugebildete zarte Venen. An beiden Unter-
schenkeln vor dem medialen Knochel eine etwas verdickte kleine Hautvene.

28. Mirz. Nach zunehmender Kachexie tritt der Tod ein.

Klinische Diagnose: Tuberculosis pulmonum. Amyloidnieren.

Sektionsbefund: Die ganze linke Lunge, besonders der Oberlappen von
Kavernen durchsetzt, viele Bronchiektasen. Auf der rechten Lunge pleuritische
Schwarte. Der rechte Ober- und Mittellappen sind stark infiltriert, enthalten
alte und frische tuberkulose Herde in groBer Menge. Sagomilz. Amyloidnieren.
Darmtuberkulose. Tuberkuldse Peritonitis.

An den Venen steht die von Intima und Media gebildete Vorwulstung
der Wand nach dem Lumen zu im Vordergrund. Diese ist sehr unregelmifig,
stellenweise auBerordentlich stark, das Lumen ist erheblich verengt. Die Wiilste
enthalten auch zahlreiche lingsgestellte Muskelzellen. Die Media und Adven-
titia sind im ganzen nur wenig verdickt. Die adventitiellen BlutgefifBe sehr
stark vermehrt. Nirgends ein Tuberkel (66 Schnitte). — Ein Meerschweinchen,
am 27. Mirz mit einem Venenstiickchen vom Vorderarm geimpft, starb am
8. April. Leicht hyperamische Lymphdriisen. Starke Abmagerung. Implan-
tationsstelle eitrig belegt, kleines Ulkus, in der Umgebung speckige Infiltration.
Im Ausstrich des Eiters massenhaft Kokken und groBe Stibchen, keine Tuberkel-
bazillen. Am 9. April wird ein Stiick von der ITmpfstelle einem zweiten Meer-
schweinchen implantiert. Dieses starb am 18. April. An der Implantations-
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stelle kiisiger AbszeB. Lymphdriisen geschwollen. Netz verdickt. Milz gro,
mit Knotehen durchsetzt. In dem Kise der Implantationsstelle unzéihlige Misch-
bakterien, daneben vereinzelt Tuberkelbazillen.

Diesen Fillen, bei denen der klinische Befund durch die Autopsie ge-
stiitzt werden konnte, selen noch drei andere angefiigt, die nicht zur Sektion
kamen.

Fall 10. Schnepf, Josef, 39 Jahre. Aufgenommen am 14. Februar
1907. TFieberhafte Tuberkulose des rechten Oberlappens. Verdickte Venen in
beiden Sulci adductorii (Dr. Vogel).

Fall 11. Warmke, 30 Jahre, Arheiter. Aufgenommen am 29. Januar
1907. Tuberkulose des rechten Oberlappens mit Infiltration und Katarrh.
Fieber gering. Venenverdickungen an beiden Vorderarmen (Dr. Vogel).

Fall 12. Schmitz, Anton, 45 Jahre, Schneider. Aufgenommen am
26. Mirz 1907. Venenverdickungen an beiden Ober- und Unterarmen, Ober-
und Unterschenkeln, besonders deutlich auch an den Waden.

Als weiterer Fall sei ein Kranker angefiihrt, bei dem sich ana-
mnestiseh und auf Grund von noch jetzt vorhandenen Kollateral-
bahnen eine vor Jahren entstandene Venenthrombose nach-
weisen lief.

Fall 13. Karnap, 38 Jahre, Fabrikarbeiter. Aufgenommen am 6. Mirz
1907.

Die Frau des Patienten ist an Kehlkopfschwindsucht gestorben. Tm
Jahre 1896 hatte Patient einen ,,Gelenkrheumatismus®. Dabel ist die rechte
Hand und der rechte Arm plotzlich stark angeschwollen, ohne stérkere Schmer-
zen. Nach der Beschreibung des Patienten muf eine enorme Anschwellung,
besonders des Vorderarmes und der Hand vorhanden gewesen sein. Im Laufe
von 3 Tagen ging die Anschwellung wieder zuriick und ist nicht wiedergekommen,
trotzdem Patient mit der rechten Hand stark gearbeitet hat. Damals stellte
sich ein Herzleiden und eine Lungenaffektion ein. Seither krinkelt Patient.
Im Jahre 1905 war er in einer Lungenheilstitte. Jetzt kommt er wegen Blut-
husten in das Hospital.

Status: MittelgroBer, stark abgemagerter Patient von bleicher Haut-
und Gesichtsfarbe. An simtlichen Extremititen drahthart verdickte, nicht
schmerzhafte Venenstringe. An der rechten Brustseite finden sich stark dila-
tierte, geschlingelte Venen, dle vom rechten Oberarm herkommen (vgl. Text-
figur. 6).

Uber dem ganzen Oberlappen der rechten Lunge die FErscheinungen von
Katarrh und Infiltration. Uber der linken Lunge geringer Katarrh. — Waden-
druckschmerz. Im Urin wenig Eiweil, keine Zylinder.

Im Auswurf, der in eitrigen Klumpen, teilweise miinzenfdrmig, entleert
wird, zahlreiche Tuberkelbazillen.

Am 8. Mirz 1907 werden 10 ccm Blut aus der rechten V. cephalica ent-
nommen und einem Meerschweinchen intraperitoneal injiziert. Das Meer-
schweinchen starb am 14. Mirz 1907. Bei der Sektion fand sich eine adhisive
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Peritonitis. Auf der Leber hafteten einige miBig leicht abziehbare Blutgerinnsel,
Milz vergroBiert, Netz anfgerollt. Inguinaldriisen geschwollen. In den perito-
nitischen Membranen waren Tuberkelbazillen nic¢ ht nachweishar.

Am 23. Marz 1907 erhielt ein zweites Meerschweinchen 8 ccm Blut intra-
peritoneal. Es starb am 4. April 1907. Es fand sich eine Pneumonie beider-

Fig. 6. a) derbe, strangformige Venmen. b) stark gefiillte kollaterale
Venen.

seits, Perikarditis. Fibrindse Belige auf der Leber. Blutkoagula unter der
Leber, ihr lose anhaftend. Milz groB, Netz verdickt, aufgerollt. Ingiinal- und
Axillardriisen geschwollen und hyperéimisch. Keine Tuberkelbazillen.

Der Kranke wurde spiter in ziemlich unversindertem Zustand nach der
Lungenabteilung des Krankenhauses Lindenburg verlegt.
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AuBer den Thrombosen der Gehirnvenen, die an anderer Stelle
beschrieben werden sollen, habe ich nur einen Fall von Venen-
thrombose in einem lebenswichtigen inneren Organ beobachtet.

Bei Fall 17, Naumann (s. unter ,,Herzverdnderungen*) fand sich bel
der AutopsieimHerzmuskeleinekleinere VeneundArterie throm-
bosiert. Ineinem Schnitt durch den Venenthromb us waren mehrere
innerhalb des Thrombus gelegene Tuberkelbazillen zu finden. Die
Venenwand war an der Stelle, durch die der Schnitt gefiihrt wurde, nicht wesent-
lich veréindert. In der Umgebung der Vene herrschte starke reaktive Entziindung,
wihrend die Muskelfasern des Herzens an dieser Stelle nekrotisch zu sein schienen.
Nirgends Tuberkelbildung.

Die Phlebitis bei Tuberkulose kann demnach
unter verschiedenen klinischen Bildern verlanfen. In man-
chen Fillen fithrt sie zu Thrombosen mit den durch diese
bedingten funktionellen Storungen (Falle aus der Literatur, Fall 7,
Fall 13 und 17 eigener Beobachtung). Die Symptome sind
die gleichen wie bei den Thrombosen iiberhaupt. Liegen die thrombo-
sierten Venen in den Extremitéiten, so stellen sich meist mehr oder
weniger starke Odeme ein (Fall7, Fall 13). Daneben treten starke
Schmerzen im Verlauf des thrombosierten GeféaBes auf; diese Gegend
wird auch besonders druckschmerzhaft. Losen.sich bei der Er-
weichung des Thrombus Stiicke von diesem ab, so kommt es zu
den Erscheinungen der Lungenembolie und des Lungeninfarkts
(z. B. Fall von Duguet und von Singer). Nach Ablauf
der ersten entziindlichen Erscheinungen organisiert sich der Throm-
bus. Die Odeme verschwinden mit der Aushildung eines geniigenden
Kollateralkreislaufs (Fall13). AnStelle des thrombosierten GefaBes
bleibt ein derber Strang zuriick, oder der Thrombus wird ,,kanali-
siert” und das GefdB ist nach einiger Zeit wieder durchgéngig.
Gangran an Extremititen infolge von Venenthrombose bel
Tuberkulose ist bis jetzt meines Wissens nicht beobachtet. Im
Gegenteil scheint die Tendenz zur Heilung bei diesen Thrombosen
eine recht gute zu sein (vgl. auch Fall 13).

Werden durch die Thrombose die Venen lebenswichtiger Or-
gane vollstindig verlegt, so kommt es zu den Erscheinungen der
gestorten Funktion von seiten der betroffenen Organe. Bei Fall 7
waren die Venen der zentralen Hirnwindungen verlegt, und es kam
zu ausgesprochenen hemiplegischen Erscheinungen; das Gleiche
war bei zwei anderen Kranken derFall. Bei der ofter beobachteten
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Verlegung der V. cavainferior (Lecourtois, Haushalter
nnd Etienne) kommt es meist nicht zu deutlichen Erschein-
ungen, weil die Kollateralbahnen gewthnlich ausreichen, um den
Kreislauf wieder herzustellen. Die Venenthrombose im Herzen
von Fall 17 hatte sich klinisch nicht bemerkbar gemacht.

In anderen Fillen — und das sind die hiufigeren — fithrt
die Phlebitis nicht zur Thrombose; sie verliuft akut unter dem
Bilde lokaler Entziindung: leichte Rotung, spontaner Schmerz und
Druckempfindlichkeit der Haut {iber der betroffenen Vene, Ver-
dickung und Verhirtung der Vene (zwei Fille von Schwarz,
Fall 1 eigener Beobachtung). Die Entziindungserscheinungen sind
nach 2 bis 3 Wochen zuriickgegangen, und als einziges Residuum
fithlt man die Vene als derben, nicht druckempfindlichen Strang.
DabB die Vene im ganzen Verlauf der Entziindung durchgéingig bleibt,
gibt sich an dem Fehlen der Odeme und an der Riillung der Vene
distal und proximal von der erkrankten Partie zu erkennen. In
wieder anderen Fillen ist der Verlauf der Phlebitis mehr subakut,
die entziindlichen Erscheinungen weniger in die Augen springend.
(Fall 2 und 3). In den meisten Fallen endlich ist der Verlauf ein
derartig schleichender, daf die Phlebitis neben den {ibrigen Krank-
heitserscheinungen keine erkennbaren Symptome macht. Dann
findet man nur die Residuen der Entziindung in Form der ver-
dickten und verhiirteten Venenwandungen als einziges klinisches
Zeichen (Fall 4 bis 12). '

Die Differentialdiagnose macht meist keine Schwierigkeiten
Die derben Stringe in der Haut lassen sich fast immer als Fort-
setzung oder Wurzeln sonst anscheinend normaler Venen erkennen.
In der Tiefe kann die Diagnose gréfere Schwierigkeiten
machen. Sklerotische Arterien (s. w.) lassen sich durch ihre
Pulsation leicht von verhirteten Venen unterscheiden. Verdickte
und verhdrtete Nervenstdmme (s. u.) sind meist viel stirker druck-
empfindlich als die Venen, wenn das akute Stadium voriiber ist.
Schwieriger ist die Abgrenzung gegen andere Erkrankungen der
Venen. Die Phlebosklerose macht gewdhnlich iiberhaupt keine
klinisch erkennbaren Erscheinungen. Dagegen kommen Venen-
verdnderungen, allerdings nur leichtester Art, #hnlich den bei
Tuberkulose beobachteten, auch bei anderen Infektionskrankheiten
vor, besonders bei Lues (Phlebitis migrans luetica, Neisser),
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bei Pneumonie, Influenza usw. Die Unterscheidung von diesen
Phlebitiden gibt nicht der Befund an den Venen, sondern der tibrige
Befund an den Kranken. Das Gleiche gilt von den Venenverénder-
ungen bei Kachektischen, bei denen man leichteste Verdickungen
der Venenwand ohne Thrombosen finden kann (s. u.). Doch sind
diese Verdickungen und Verhartungen der Venen viel weniger hoch-
gradig als die bei Tuberkulose.

Noch weniger ausgebildet sind die einfachen Hypertrophien
der Venen, wie man sie z. B. bei Reitern an den unteren, bei schwere
Arbeit leistenden Menschen auch an den oberen Extremitéten
finden kann. Hierbei wird die Unterscheidung dadurch etwas
erschwert, dall auch bei den Venenverinderungen der Tuberkuldsen
eine starke Hypertrophie der muskuliren Elemente der Venenwand
vorhanden ist. Der Palpationshefund der derben Venen kann des-
wegen je nach dem Kontraktionszustand wechseln. So treten die
verhéirteten Hautvenen z. B. bei Abkithlung der Haut deutlicher
in Erscheinung als bei warmer Haut; dies kann sowohl bei der
einfachen Hypertrophie als bei der Verdickung nach Phlebitis auf-
treten. Meist ist aber auch hier die Unterscheidung nicht schwer.
Endlich ist noch zu beachten, daf fast bei jedem Menschen, beson-
ders bei Mannern, normalerweise die Hautvenen, wo sie direkt iiber
Knochen verlaufen und duBeren Insulten ausgesetzt sind, z. B.
an den Malleolen, sich derber anfiihlen als die iibrigen Venen.

Die Phlebitis ist eine hdulige Komplika-
tion der Tuberkulose Man findet sie und ihre Residuen
in jedem Lebensalter, im allgemeinen viel hiiufiger bei schwereren
als bei leichten Fillen. Die Venenbefunde sind fiir die klinische
Beurteilung in der Richtung vielleicht von einem gewissen Wert,
als sie bei schon linger bestehenden und bei ziemlich rasch ver-
lanfenden Tuberkulosen am héufigsten angetroffen werden.

Die Verbreitung der Erkrankung im Venen-
system ist eine ziemlich ausgedehnte. Befallen sind besonders
die mittelgroBen und kleineren Venen, withrend die groBen Venen-
stimme meist frei bleiben oder weniger stark befallen sind. Klinisch
sind die Venenveranderungen ohne Thrombose wegen der geringeren
Dicke der Weichteile an den oberen Extremititen leichter zu er-
kennen als an den unteren. Thrombosen stellen sich aus mechani-
schen Griinden an den unteren Extremititen leichter ein als an den
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oberen; doch kommen aunch Thrombosen der Hirnsinus und der
Oberflichenvenen des Gehirns (vgl. Fall 7), ja sogar von Venen
des Herzens (Fall 17) vor. Ein direkter lokaler Zusammenhang
mit echten tuberkuldsen Krankheitsherden kann vorhanden sein
(Fall 18 wahrscheinlich), doch fehlt er meistens génzlich.

Das histologische Bild ist, wo es zur Thrombose
kommt, #hnlich dem, wie man es bei gewthnlichen Thrombosen
findet (Fall 7). Die Wand der thrombosierten Vene kann ganz
normal erscheinen; doch ist nicht auszuschlieBen, daB nicht viel-
leicht an anderen Stellen, von denen die Thrombose ihren Ursprung
nahm, die Venenwand verindert ist. Bei den Fillen, die ohne
Thrombosen verlaufen, ist vor allem auffallend, daf die Er-
scheinungen frischer Entziindung im histologischen Bilde zuriiek-
treten konnen, auch wenn man die Venen bald nach dem Abklingen
der klinischen Entziindungserscheinungen zur Untersuchung be-
kommt (Textfigg. 3,4,5). Die Intima ist nach innen von einem ein-
schichtigen Endothel bedeckt; sie weist mehr oder weniger starke
Wucherungen und geringe Verfettungen auf. Die Klappen der Venen
sind héufig ebenfalls gewuchert, verdickt, stellenweise untereinander
verwachsen. Das Lumen selbst ist zu einem spalt- oder stern-
formigen Raum eingeengt. Das Lumen ist wohl sicher intra vitam
ein weiteres, als es im Préparat infolge der Kontraktion der hyper-
trophischen Muskulatur (Totenstarre?) erscheint. Da man aber
an normalen Venen eine so hochgradige Vorwulstung der Wand
nie findet, und da die vorspringenden Wiilste von ganz ungleich-
miiBiger Dicke sind, ist mit groBer Wahrseheinlichkeit anzunehmen,
daf das Lumen auch intra vitam ein erheblich verkleinertes ist.
Die Weite des Venenlumens ist iibrigens auch am Lebenden eine
wechselnde, je nach dem Kontraktionszustand der hypertrophischen
Wandmuskulatur. '

Die Media ist ebenfalls hiufig stark verdickt. Diese Ver-
dickung beruht auf einer Zunahme sowohl der bindegewebigen als
der muskulidren Elemente der Media. Dabei sind sowohl zirkulire
als lings verlaufende Muskelfasern der Media teils neugebildet,
teils hypertrophiert.

Auch in der Adventitia zeigt sich eine starke Zunahme
besonders der lingsverlaufenden glatten Muskeln. Noch stiirker
ist aber hier die Wucherung des mehr oder weniger straffen Binde-
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gewebes und die sehr erhebliche Vermehrung und Neu-
bildung der adventitiellen GefdBe, die zum Teil
auch wieder §hnliche Wandverdickungen aufweisen wie das Haupt-
gefaB, zum Teil noch undurchgingige neugebildete Sprosse zu
bilden scheinen.

Auch die Venenklappen beteiligen sich an dem
Prozefl. Sie konnen nur geringe Verdnderungen zeigen (Text-
fig. 3); in anderen Fillen sind sie stark an dem Entziindungs-
prozeB beteiligt und tragen wesentlich zur Verengung des Gef#if3-
lumens bei (Textfig. 5), oder sie fithren durch Verklebungen und
Verwachsung zu einer siebférmigen Aufteilung des GefdBlumens.

Die elastischen Fasern sind — im Gegensatz zur
Phlebosklerose — nicht vermehrt, scheinen eher ver-
mindert und zom Teil aunfgefasert zu sein.

Es handelt sich also bei diesen Venenverédnderungen um eine
echte ,,Phlebitis obliterans™ mit Proliferation aller
Teile der Venenwand, und wir sehen, dafl diese Phlebitis nicht die
Folge einer Venenthrombose zu sein braucht, sondern dafl sie fiir
sich bestehen kann, ohne daB eine Thrombose vorhergegangen ist,
und ohne dafl eine Thrombose sich anschlieBt.
Es ist nun zuniichst die Frage, ob diese Phlebitis obliterans, die bei
der Tuberkulose recht hiufig ist, irgendwelche fiir Tuberku-
lose charakteristischen Eigenschaften auf-
weist. Wir miissen diese Frage vorlaufig offen lassen. Das histo-
logische Bild weist keinen der bekannten, fiir Tuberkulose charak-
teristischen Ziige auf. AuBerdem findet man dhnliche Verdnderun-
gen, allerdings s ehr viel weniger hochgradig, auch bei anderen
Erkrankungen. Ein Beispiel sei angefiihrt:

Fall 14, Fiock, Joh., Schuhmacher, 48 Jahre, auigenommen am
30. November 1906.

Es handelte sich um ein sehr groBes, tief ulzeriertes Osophaguskarzinom,
das in einen griBeren rechten Bronchus perforiert war und zu einer putriden
Bronchitis gefiihrt hatte. An den atrophischen Armen und Beinen waren die
charakteristischen Venenétringe derb durch die Haut hindurch zu fithlen,

Der Kranke starb am 13. Februar 1907.

Klinische Diagnose: Carcinoma oesophagi (perforiert).

Anatomische Diagnose (Dr. Hofm ann): ,Pleuritis adhaesiva. Bron-
chitis putrida, Carcinoma oesophagi mit Metastasen in den Bronehialdriisen
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und Perforation nach einem groBeren r. Bronchus. Perisplenitis. Peritonitis
fibrosa.*

Die mikroskopische Untersuchung der Venen ergab die geschilderten Ver-
dnderungen in ganz geringem Grade, nicht so stark ausgebildet wie z. B. bei
Fall 1, 2 und 3, aber in etwa der gleichen Stirke wie bei Fall 8. Besonders
die Wucherung der Intima war ziemlich gut ausgebildet. Eine Tuberkulose
lieB sich nirgends bei dem Kranken nachweisen, und bei dem Fehlen jeder
sonstigen tuberkultsen Erkrankung ist es fraglich, ob die bei der Autopsie
gefundene Pleuritis adhaesiva und Peritonitis fibrosa auf eine abgelaufene Tuber-
kulose zu beziehen ist.

Ahnliche Verhiltnisse zeigte Fall 15, Bottcher, Otto, 32 Jahre alt,
aufgenommen am 24. Mirz 1907.

Der Kranke hatte vor Jahren eine Lues durchgemacht und kam wegen
eines Aortenaneurysma in das Krankenhaus. Er erlag seiner Krankheit am
29, Miirz 1907. Bei der Autopsie fanden sich in keinem Organ auf Tuberkulose
verdichtige Verdinderungen. Die Venenverdickungen waren in geringem Grade
ausgebildet, auch im mikroskopischen Bilde.

Es sei hier nochmals kurz darauf hingewiesen, dal H. Mendel
und neuerdings Rissom eine sekundére ,syphilitische Phle-
bitis*“ beschreiben, die klinisch #hnlich der Phlebitis bei Tuberkulose
zu verlaufen scheint.

War demnach das histologische Bild der Phlebitis bei Tuberku-
lose kein spezifisches, so sind die Resultate der Venenimplantation
bei Meersehweinchen um so auffallender. In 8 Fillen von Tuberku-
lose waren Venenstiickchen implantiert. Bei einem Fall (Fall 8)
ging das Meerschweinchen durch ein Versehen verloren, ein Meer-
schweinchen wurde nicht tuberkulds, in den iibrigen 6 Fillen
gelang ausnahmslos der Tuberkelbazillennachweis in den charak-
teristisch veranderten Organen der Meerschweinchen. AuBerdem
wurden bei einem Fall (17) in dem Thrombus einer Herzvene
im Schnittpraparat Tuberkelbazillen nachgewiesen. Dabei ist durch
Serienschnitte mit Sicherheit das Fehlen irgendwelcher fiir Tu-
berkulose charakteristischer histologischer Verinderungen an den
verimpften Venen erwiesen. Nehmen wir diese 7 positiven Fille
mit denen von Vaquez (1 Fall), Sabrazés und Mon-
gour (1 Fall), Chantemesse und Widal (I Fall) und
den 3 Féllen von Lesn é und Ravaut zusammen und beriick-
sichtigen wir die experimentellen Untersuchungen der beiden letzte-
ren Autoren (s. o. S. 5), so miissen wir einen ursichlichen Zu-
sammenhang zwischen der Tuberkulose und den Venenveranderun-
gen mit grifiter Wahrscheinlichkeit annehmen.
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Diese Wahrscheinlichkeit wird eine um so groBere, wenn wir
‘beriicksichtigen, dal sich dhnliche Verinderungen an Venen finden,
die innerhalb und in der Nihe von echten Tuberkulose-
herden verlaufen.

Wie wir uns den Zusammenhang dieser atypischen Venenver-
anderungen mit der Tuberkulose zu denken haben, das sell im
Zusammenhang mit den {ibrigen Untersuchungsresultaten am Ende
dieser Arbeit besprochen werden. Kurz erwihnen méchte ich hier
noch, daB Ribbert bei Hithnertiberkulose in Blutgefifwan-
dungen Verdickung und Quellung ohne Tuberkelbildung mit massen-
haften Bazillen in Schnitten der GefiBwandung nachgewiesen hat.

2, Arterienverdnderungen bei Tuberkulose.

Seit den Arbeiten von Orth, Marchand und den sich

an diese anschlieBenden weiteren Untersuchungen wissen wir, daf
.eine echte Tuberkulose der Arterien vorkommt.
Wir wissen auch, daB an Arterien, die durch tuberkuloses Gewebe
ziehen, Intimawucherungen beobachtet werden. Uber andere,
nicht-spezifische Verinderungen der Arte-
rien bei Tuberkulose in weiter Entfernung von den Tuberkulose-
herden sind unsere Kenntnisse duBerst spirlich. Speziell auch iiber
das Vorkommen von Arteriosklerose (im weitesten Sinn) bei Tubexr-
kulose sind die Ansichten sehr geteilt, Wihrend Mehnert und
Bregmann Arteriosklerose hiufig bei Tuberkulose fanden, ver-
treten andere Autoren die wohl kaum durch objektive Untersuchun-
gen gestiitzte Ansehauung, daB wegen der geringen Blutfille und
des niedrigen Blutdrucks die Arteriosklerose bei Tuberkuldsen
seltener sei als bei anderen Menschen. In neuerer Zeit spricht sich
Baumler dahin ans: ,,Warum auch sollten nicht akute Infek-
tionskrankheiten, namentlich der septischen Gruppe, oder chronische
wie die Syphilis, die Tuberkulose, die Lepra, kleine Erkrankungs-
herde im Gewebe der Arterien setzen konnen, wie sie es im Binde-
gewebe, in der Haut, in den Nieren, im Gehirn und anderen Orga-
nen tun > ‘ ,
Spezielle Untersuchungen iiber Arterienverdnderungen bei
Tuberkulose existieren meines Wissens nicht, wihrend die durch
Lues bedingten Arterienschadigungen lingst bekannt sind. Auch
meine Untersuchungen iiber Arterienverdnderungen sind nur neben-

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd, 197. Hit 2. 24
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bei angestellt und erlauben wegen der geringen Zahl der Beob-
achtungen kein abschlieBendes Urteil. Sie sollen nur die Aufmerk-
samkeit auf das relativ hdufige Vorkommen sklerotischer Arterien-
verdnderungen bei Tuberkulose lenken und seien hier kurz ange-
fithrt, ohne daB ieh aus diesen Befunden bindende Schliisse zu
ziehen wage.

1. BeiFalll(Kratzield) finden sich an den Arterien der Extre-
mititen nur ganz geringe Veranderungen. Die Media ist an einigen kleineren
Arterien vielleicht etwas verdickt. In der Intima sind unbedeutende herd-
formige kleine Zellwucherungen und Verdickungen zu erkennen. Die Elastica
interna ist an einigen Stellen weniger gut firbbar, so dafl sie fiir kurze Strecken
untérbrochen scheint. Die elastischen Fasern der Elastica externa sind viel-
leicht etwas vermehrt. Verkalkungen sind nirgends zu finden.

2. Bei Fall 3 (Hannig) war schon intra vitam die fiir das jugendliche
Alter des Patienten recht erhebliche Rigiditit seiner Armarterien aufgefallen.
Die mikroskopische Untersuchung ergab ziemlich normale Verhiltnisse der
Media und Adventitia. Die Intima ist stellenweise m#Sig verdickt; die elasti-
schen Fasern sind hier zerfasert und vermehrt, an einigen Stellen sind zwischen
Elastica interna und Media kleine lingsovale Verkalkungsherde nachzuweisen.

Es handelt sich um isolierte Verkalkung der
Elastica interna, wie sie Jores in den Arterien der
Strumen und aueh nicht vergroBerter Schilddriisen nachgewiesen
hat, und ‘wie sie nach thm Matusewicz auch an anderen Ar-
terien in einem Falle beschrieben hat. Wir haben kleine, der AuBen-
seite der Elastica interna anliegende Kalkherdchen vor uns, an
deren Struktur itbrigens in unserem Fall ihr Hervorgehen aus ver-
kalkten elastischen Fasern nicht mit der Deutlichkeit zu erkennen
ist, wie bei dem folgenden Fall. Die Verkalkungen liegen meistens
nicht an den Stellen, wo die Verdickung der Intima die stiirkste
ist. Die Verdickungen der Intima sind an den einzelnen Stellen ver-
schieden stark. Zum Teil bilden sie etwas erhabene rundliche
Platten, doch ist auch auBerhalb dieser Platten die Intima, wenn
auch in geringerem MaBe, gewuchert. In 48 Serienschnitten nichts
von Tuberkulose.

Lin am 11. Januar 1907 mit einem Stiickchen der rechten Radialis ge-
impftes Meerschweinchen starh am 25. Februar 1907. .An der Implantations-
stelle ein Kiseherd. Inguinal- und Achseldriisen stark geschwollen, mit grofen
Kiseherden durchsetzt, zum Teil ganz verkiist. Im Kise einer Driise ziemlich
zahlreiche Tuberkelbazillen. Netz verbacken, aufgerollt, stark ver-
dickt. In der etwas vergroBerten Milz zahlreiche Tuberkelknoten von ziem-
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licher Grofe, bis stecknadelkopfgro8. Auch in der Leber zahlreiche Knotchen.
Tungen makroskopisch frei.

3. Bei Fall 4 (Balser) waren ebenfalls die Arterien auffallend rigide,
Es fanden sich mikroskopisch leichte Intimawncherungen. Die Elastica interna
war stellenweise aufgequollen, zerfasert und schloB die oben bei Fall 8 be-
schriebenen kleinen Verkalkungsherde ein, an anderen Stellen lagen diese ovalen
und kreisrunden Kalkherdehen der Elastica interna auflen an. Die Kalkein-
lagerungen zeigten sich in einigen Praparaten auch als strichformige Verkal-
kungen der elastischen Fasern selbst. Die Media und Adventitia waren nicht
wesentlich verindert. — Ein mit einem Stiick der ziemlich rigide erseheinenden
Arteria brachialis geimpftes Meerschweinchen starb am 18, Mirz 1907: Inguinal-
driisen beiderseits gesehwollen. Implantationsstelle frei. Peritonealexsudat, in
dem keine Tuberkelbazillen nachweisbar sind. Milz groB, Netz
‘etwas verdickt, wenig awfgerollt. — Die Untersuchung an Serienschnitten
ergab, dafl gerade die verimpfte Arterie von Verkalkungen frei war, wihrend
diese sich in anderen Arterien reichlich fanden. '

4. F allb (Bernards) wies miiBige Verdickungen und leichte Verfettungen
der Intima an einer Arterie aus der Kniekehle auf, wihrend andere Arterien
unverdndert waren. Verkalkungen waren nicht nachweisbar.

5. Fall 6 weist stellenweise nur eine minimale Verdickung der Intima
auf, dagegen finden sich in zahlreichen Schnitten einer kleineren Arterie aus
der’ Ellenbeuge dhnliche kleine Verkalkungsherde, die der Elastica interna
anfen anliegen oder auch in sie eingelagert sind, wie bei Fall 3 und 4. In
anderen Schnitten, dié ebenfalls Verkalkungsherde enthalten, ist die Intima -
Wwucherungeine sehr erhebliche. — AunBerdem fand sich bei dem 28 jihrigen
Mann eine ausgedehnte Koronarsklerose (s o.).

6. Bei Fall 7 finden sich nur ganz geringe Intimawucherungen. In
einer kleinen Arterie der Kniekehle steckt ein weiller Thrombus, der klinisch
keine Symptome gemachi hatte. Auch in dieser Arterie sind die Intima-
verinderungen nur sehr geringe.

Bei Fall 12 und 13 waren klinisch Verhidrtungen der Radialis zu kon-
statieren. Die beiden Fille kamen nicht zur Autopsie.

Wir sehen also, da8 man, besonders in Anbetracht des jugend-
lichen Alters der meisten Patienten, doch verhiltnismaBig hinfig
Veranderungen an den kleinen Extremititenarterien findet. Bei
genauerer, speziell darauf gerichteter Untersuchung wiirden sich
solche wahrscheinlich noch viel hiufiger nachweisen lassen. Die
beiden mit Arterien geimpften Meerschweinchen gingen beide ein,
das eine (Fall Hannig) an einer sicheren Tuberkulose, das
andere (Fall Balser) mit zweifelhaftem Befund. Anch in dem
Falle; dessen Meerschweinchen einer echten Tuberkulose erlag, st
durch Serienschnitte erwiesen, daB die verimpfte Arterie keine
Tuberkel enthielt. Das eine-positive Impfresultat erlaubt, fiir sich
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genommen, keine Schliisse; immerhin ist das haufige Vorkommen
solcher Verkalkungen der Elastica interna bei Phthisikern in jugend-
lichem Alter ein auffallender Befund.

3. Herzverdnderungen.

Die Herzveréinderungen, abgesehen von der Endokarditis und
Perikarditis bei Tuberkulosen, sind noch ziemlich wenig bekannt.
Durch die Untersuchungen von Ktienne und anderen wissen
wir, daB man bei Endokarditis, die histologisch ganz der
gewohnlichen Endokarditis gleicht, Tuberkelbazillen finden kann.
Eine sehr griindliche Kritik der Bazillenbefunde bei solchen Endo-
karditiden findet sich in der Arbeit von Witte. Dieser rit mit
Recht bei der Deutung der Bazillenbefunde zu groBer Vorsicht,
weil die gefundenen Bazillen aus den den verinderten Klappen
aufgelagerten Blutgerinnseln stammen kénnen.

Die echte Tuberkulose des Herzmuskels
kann sich nach Crawfurd in dreierlei Form #uflern: 1. als
groBe Solitirtuberkel, 2. als Miliartuberkulose und 3. als diffuse
interstitielle Myokarditis mit zahireichen Riesenzeller, aber ohne
zitkumskripte késige Herde. Alle drei Formen sind nicht eben
hiufig.

AuBer diesen eigentlich tuberkuldsen Verdnderungen gibt es
noch Verdnderungen anderer Art; sie sind ofter beschrieben und
neuerdings wieder von Fiessinger genauer untersucht worden.
Dieser fand leichte interstitielle Verdnderungen in perifibrérer und
perifaszikulérer Anordnung mit geringer Meso- und Periarteriitis.
Alterationen der Muskelfibrillen sind nach ihm nur ausnahmsweise
zugegen und dann in Form von fettiger Entartung, Kernauf-
treibungen und Hyperplasie. Experimentell lieBen sich diese Ver-
anderungen auch an kiinstlich tuberkulds gemachten Tieren nach-
weisen. Dagegen gelang es nicht, durch lingere Zeit andauernde
Tuberkulineinspritzungen solche Prozesse im Myokard zu erzeugen.

Meine  Beobachtungen iiber Herzmuskelverinderungen sind
folgende:

1. Klinische Erscheinungen von seiten des Herzens fehlfen, abgesehen
von starker Pulsbeschleunigung, bei Fall 8 (Hannig) vollstindig. Bei der
Autopsie erwies sich der Herzmuskel auffallend blaB. Am Epikard auBer der
oben erwihnten Schwiele makroskopisch nichts Abmormes. Mikroskopisch
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sind die Muskelfasern zum Teil gut erhalten, besonders auch die Querstreifung
deutlich sichtbar. An anderen Stellen finden sich Verfettungen in und zwischen
den Muskelfasern. In der Nihe der kleinen HerzgefiBe sind die Muskelkerne
stark vermehrt, gut firbbar, daneben finden sich einige unregelmiiBig streifige
und strahlige Rundzelleninfiltrate m#Bigen Grades, daneben Vermehrung des
Bindegewebes. Das Epikard scheint sehr fettreich, etwas verdickt, ist aber
ohne entziindliche Exscheinungen. Eine kleine epikardiale Vene weist Intima-
wucherungen geringen Grades auf. In einer Serie von 54 Schunitten und in
verschiedenen Schnittproben aus dem Herzen sind nirgends Tuberkel zu finden.

Fin Meerschweinchen, dem am 11. Janunar 1907 ein Stiickchen Herz-
muskel in eine Hauttasche der Oberbauchgegend implantiert war, starb am
26. Februar 1907: An der Implantationsstelle ein beinahe markstiickgroBes
Geschwiir mit kisig belegtem, von Knétchen durchsetztem Grund. In den
kisigen Massen sind Tuberkelbazillen in miBiger Menge nachweisbar.
Inguinal- und Axillardriisen stark vergrdBert, verkist. Im Kise reichlich
Bazillen. Netz aufgerollt, verbacken, verdickt, von feinsten Knétchen durch-
setzt. Milz vergréBerf, mit massenhaften Knoten durchsetzt. In der Leber
zahlreiche kleine Knotchen.

2. Bei Patient 4 (Balser), der ebenfalls keine klinischen Symptome
von seifen des Herzens anfwies, ist die Muskulatur des Herzens im ganzen ziem-
lich gut erhalten. In ihr finden sich nur ganz vereinzelt Verfettungen. Die
Muskelbiindel sind nur aneinzelnen Stellen verschmilert und schlech-
ter firbbar, zum Teil in scholligem Zerfall begriffen und verfettet. An diesen
Stellen ist das interfibrillire Bindegewebe verdickt und m#Big kernreich. Das
Epikard ist etwas verdickt, fettreich, enthilt zahlreiche kleinste GefiBe, keine
Infiltrate. Die von dem Epikard aus in den Herzmuskel hineinziehenden binde-
gewebigen Strange sind efwas verbreitert, zellreich und ziemlich reichlich vas-
kularisiert. An den Venen des Epikards leichteste Intimaverdickungen. In
84 Schuitten kein Tuberkel. Das am 22. Februar 1907 mit einem Stiickchen
der Herzwand geimpfte Meerschweinchen starb am 18. Mirz 1907. An der
Tmplantationsstelle nichts Abnormes. Inguinaldriisen bejderseits geschwollen.
Tungen ohne Besonderheiten. Milz groB, Netz etwas verdickt und aufgerollt.
Peritonealexsudat, in dem sich Tuberkelbazillen nachweisen lassen.

3. Bei Fall 7 (Donati) ist der Herzmuskel groBenteils gut féirbbar
die Fasern zum Teil gut erhalten. Zwischen den relativ gut erhaltenen Muskel-
fasern scheinen einzelne Fasern ausgefallen zu sein. An diesen Stellen findet
man eine groBere Anzahl Kerne ohne dazugehorige Muskelsubstanz. Einige
Muskelbiindel sind deutlich in scholligem Zerfall begriffen. Das interstitielle
Gewebe weist diffuse Wucherungen und Zellvermehrung geringen Grades aui,
die aber an einzelnen Stellen erheblicher ist, besonders da, wo die Muskeln
im Zerfall begriffen sind. Das Epikard ist von normaler Dicke und Struktar,
das epikardiale Fett gering. Infiltrate fehlen sowobl im Epikard als im Herz-
muskel; nur an einer Stelle in der Wand des linken Ventrikels ist ein herd-
formiges ovales nicht sehr zellreiches Infiltrat zu finden, das vielleicht eine
entfernte Ahnlichkeit mit einem Tuberkel hat, obwohl jede Verkiisung oder
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Riesenzellenbildung fehlt. Man erkennt, daB sich die Kerne, die den Herd
bilden, sowohl aus Muskelkernen als aus lymphoiden Kernen zusammensetzen.
Man kann noch die schlecht gefirbte Muskulatur als Substrat des Herdes er-
kennen. Der Herd ist nicht regelmiBig, sondern es gehen strahlenformige
Ausliufer von ihm in das umgebende Gewebe. Die Zellenhéinfung ist nur eine
m#fige, die Zellkerne alle gut gefirbt, sowohl im Zentrum als in der Peripherie.
Nirgends Verkdsung, nirgends Riesenzellen.- An einer anderen Stelle des Herz~
muskels ist das interstitielle Gewebe mit seinen Gefiilen sehr verbreitert, ohne
daf8 hier eine Zellvermehrung nachzuweisen ist. Einige kleine flichenhafte
Zellenh#ufungen finden sich unter dem Epikard. Nirgends Tuberkelin 124 Sehnit-
ten. — Ein am 11. Mai 1907 mit einem Stiickchen Herzmuskel geimpftes Meer-
schweinchen starb am 19. Juli 1907 an einer typischen Impituberkulose schweren
Grades. An der Implantationsstelle ein kisiger AbzseB, Axillardriisen beider-
seits stark geschwollen, total verkist. FEine Infraklavikulardriise der linker
Seite ist ebenfalls stark geschwollen und-mit Kiseknoten durchsetzt. In dem
Kiise einer Driise massenhaft Tuberkelbazillen. Auch im Netz zahlreiche
Kiseknoten. Milz klein. Leber und Lungen makroskopisch ohne Veréinderungen.

4. Der Herzmuskel von F 2119 ist zum Teil ziemlich gut erhalten. Stellen-
weise sind aber die Muskelfasern nebst ihren Kernen sehr sehlecht fiirbbar,
auch sind sie an diesen Stellen hier und da der Linge nach aufgefasert und
enthalten Fettropfchen, doch™ steht die schlechte Fitbbarkeit der Muskelkerne
und des Protoplasma gegeniiber der Verfettung entschieden im Vordergrund.
An anderen Stellen ~~ und diese sind in der Mehrzahl — fiirben sich Kerne und
Muskelfasern sehr gut. Das interstitielle Bindegewebe ist fast iiberall etwas
verbreitert, die Gefifie etwas verdickt, an Zahl vermehrt. Die Kernvermehrung.
ist nur eine geringe. Infiltrate und Tuberkel (96 Schnitte) fehlen vollstindig.
— Das am 27. Marz 1907 geimpite Meerschweinchen starb schon am 1. April 1907
an einer Mischinfektion. Tn dem AbszeB an der Implantationsstelle fanden sich
neben allerhand Bakterien — besonders Diplokokken — nach langem Suchen
einige sichere Tuberkelbazillen

5. Fall 16, Wiilfrath, 33 Jahre alt, Arbeiter, wurde am 17. Mai 1907
mit einer doppelseitigen schweren Lungenphthise mit Kavernen moribund in
das Krankenhaus eingeliefert, Das Herz reicht bis einen Querfinger auerhalb
der linken Mamillarlinie, 10,5 ¢cm von der Medianlinie, SpitzenstoB im fiinften
ICR. etwas auBerhalb der Mamillarlinie. Herztone kaum horbar. Puls kiein,
ganz unregelmifig. Der Kranke starb am gleichen Tage, ohne daB eine ge-
nauere klinische Beobachtung moglich war. Bei der Autopsie fand sich ein
etwas blasser, streifiger Herzmuskel und getriibte Nieren. (s. u.). Verfeftungen
fehlen im Herzmuskel vollstindig (Hlamatoxylin-Sudan), dagegen farben sich
einige Muskelfasern mit ihren Kernen auffallend schlecht.

IminterstitiellenGewebe, das iiberall verbreitert ist, stellen-
weise streifige Zellanhiufungen und kleine Blutungen, auch einige kleine throm-
bosierte GefdBchen. Auch im Epikard eine kleine thrombosierte Vene. Sonst
Epikard unverénderf. In- der Nihe der Thrombosen und Blutungen sind die
Muskelfasern sdhleqht gefiirht, zum Teil zerklliftet und abgerissen. Die Quer-
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streifung ist hier kaum zu erkennen. Das Endokard ist leicht schwielig verdickt,
ohne frische Entziindungserscheinungen. Die Papillarmuskeln sind besonders
stark bindegewebig durchwachsen. Nirgends finden sich Tuberkel (64 Schnitte).
Das am 18 Mai 1907 geimpite Meerschweinchen ging am 5. Juni 1907 ein.
Inguinaldriisen links geschwollen, zum Teil verkist (?). An der Implantations-
stelle Ulkus mit knotigem Grund. Netz sehr verdickt und aufgerollt, von Knot-
chen durchsetzt. Milz vergroBert. Rechte Lunge: Pneumonie; unter der Pleura
einige kleine rundliche, weife Knotechen. Linke Lunge ebenfalls infiltriert.
In der Leber vereinzelte weifiliche Knétchen. Im Driisenausstrich einige
Tuberkelbazillen,

6. Fall 17. Naumann, With., 49 Jahre alt, Miitzenmacher, aufgenommen
am 15. April 1907. Schwere doppelseitige Lungenphthise. Relative Herz«
démpiung: nach rechts von der Medianl. 4, nach links 81 cm, absolute: Breite 7,
Hiohe 6 em. Leises systolisches Gertiuseh an dex Spltze zweiter Pulmonalton
nicht akzentuiert. Puls etwas weich, regelmiBig, zwischen 92 und 120, in-der
Frequenz wechselnd.

Fin Meerschweinchen, das am 23. April 1907 8com Blut intraperitoneal
injiziert bekam, starb am 23. Mai 1907. Lymphdrusen stark geschwollen; irl
einer rechten Inguinaldriise beginnende Verkisung. Auf der Leber fibrinoser
Belag. Milz grof, Netz stark verdickt, verklumpt, knotlg Ein grofies Paket
verkiister Mediastinaldriisen. Tn den Nieren vereinzelt weife Knotchen. Ein
zweites Meerschweinchen, das zur gleichen Zeit 4 cem Blut unter die Brust-
haut injiziert bekam, starb am- 25. Mai 1907: Fibrinos-serds-himorrhagische
Pleuritis mit klemen Knotchen unter der Pleura.. GroBe septisché (P) Milz.
Netz etwas aufgerollt. Am Lungenhilus ein erbsengroBer AbszeB. In dem
Pleuraexsudat neben zahlreichen Diplokokken reiehlich Tuberkel-
bazillen. An der Injektionsstelle liegt noch ein kleines Blutkoagulum, in
der Umgebung sulziges Odem. Lymphdriisen geschwollen, hyperfimisch.

Der Kranke starb am 20. Mai 1907. Es fand sich eine ausgedehnte doppel=
seitige Lungenphthise mit Kavernenbildung. Epikard und Endokard frei. Das
Myokard strichweise etwas blaB, an einigen Stellen dunkelbraunrot verfirbt.
Mikroskopisch strichweise méifige Verfettung der Muskelfasern (Hamatoxy]m-
Sudan), Verdickung des interstitiellen Gewebes mit Kernvermehrung. Nirgends
Tuberkel. In den Serienschnitten fallen weite, zum Teil mit einer einfacheh
Endothelschicht ausgekleidete im interstitiellen Bindegewebe liegende, zum
anderen Teil innerhalb zertriimmerter Muskulatur frei eingelagerte Blutriume
auf. Bei weiterem Suchen nach der Ursache dieser Hyperiimien und Blutungen
findet sich etwa 11 cm von der zu den Serienschnitten benutzten Stelle des
linken Ventrikels entfernt je eine thrombosierte Arterie und Vene, in deren
Umgebung eine starke reaktive Entziindung mit reichlicher Leukozytenein-
wanderung zu erkennen ist. In der Umgebung der thrombosierten Geftifie ist
die Muskulatur teils schollig zerfallen und als solche kaum mehr neben dex
entziindlichen Infiltration zu erkemmen, teils weist sie starke Verfettungen und
Fehlen der Querstreifung auf; auch finden sich in und zwischen den Muskel-
fasern braune Schollen von amorphem Blutpigment. Nirgends Tuberkel
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(50 Schnitte). — Von der mit Blutungen durchsetzten Stelle des Herzmuskels
(ohne die Thrombosen) wurde ein Stiickchen einem Meerschweinchen implan-
tiert. Dieses starb nach 3 Wochen, am 10. Juni 1907: Lymphdriisen leicht
geschwollen. In der linken Lunge ein weiles Knotchen. Milz nicht geschwollen.
Follikel sehr deutlich. Netz nicht verdickt. Im Lymphdriisenausstrich keine
Tuberkelbazillen. — In einem Schnitt durch die thrombosierte
Herzvene sind mehrere Tuberkelbazillen innerhalb
des Thrombus nachweishar.

7. Fall 42. Elberding, 61 Jahre alt, Erdarbeiter, aufgenommen am
10. September 1907, gestorben am 24. Séptember 1907. Schwere Lungentuber-
kulose, Leberzirrhose. XKlinisch keine Herzsymptome. Arterien rigide, ge-
schlingelt, Pulsfrequenz niedrig, 72.

Bei der Autopsie fand sich eine ausgedehnte, chronisch-ulzersse Lungen-
phthise, daneben Leberzirrhose. Im Herzmuskel helle Streifen. Mikroskopisch
sind die Muskelfasern noch relativ gut erhalten. Das interfibrillire Binde-
gewebe ist stellenweise normal, an den meisten Stellen auflerordentlich. ver-
mehrt, so daB streifenférmige Schwielen entstehen, in denen nur wenige Muskel-
fasern enthalten sind. In der Nihe dieser Schwielen sind die Muskelfasern
vielfach verdiinnt, schlecht firbbar, wie ausgelaugt, an einzelnen Stellen sind
die Muskelkerne vermehrt, die Muskelfasern verschmilert. Im interfibrilliren
Gewebe einige Lymphozyten. Nirgends Tuberkel (mehr als 50 Schnitte). —
Ein am 24. September 1907 geimpites Meerschweinchen starth am 27. Sep-
tember 1907. Mit dem implantierten Stiick wurde ein zweites Meerschweinchen
geimpft, das am 2. Qktober 1907 verendete. Im Ausstrich aus dem implan-
tierten Stiick ziemlich zahlreiche Tuberkelbazillen.

Wir sehen, dal in den 7 untersuchten Fillen iiberall — ab-
gesehen von Fall 17 — die gleichen Verédnderungen gefunden wurden:
Degenerationen und meistens auch leichte Verfettungen der Muskel-
fasern, Wucherungen und Kernvermehrungen im interstitiellen Ge-
webe, stellenweise kleine, strichformige oder flichenhafte Infiltrate,
Hypersmien und kleine Blutungen. Nur bei Fall 17 war es zu
Thrombosierung von GefdBen und zu kleinen Infarktbildungen in
der Herzwand gekommen. Tuberkelbildung fehlte vollstindig, nur
bei Fall Donati fand sich ein kleiner Herd, bei dem der aller-
erste Beginn eines ganz kleinen Tuberkels nicht mit absoluter
Sicherheit ausgeschlossen werden kann, wenn auch in der fibrigen
Herzmuskulatur bei diesem Fall makroskopiseh und mikroskopisch
nirgends ein Tuberkel zu finden war. Unter den 7 darauf unter-
suchten Fillen war bei 6 Fillen das Impfresultat positiv, nur bei
Fall 17 gelang der Bazillennachweis im Tierversuch nicht, dagegen
waren in diesem Fall im Schnitt einer thrombosierten Herzvene
Bazillen im Thrombus nachweisbar.
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4. Nephritis bei Tuberkulose.

Es waren theoretische Erwiigungen, die verhiltnismiBig frith
dazu fithrten, die Bazillen bei Phthisikern im Urin zu suchen.
Man dachte sich, daf die Nieren als Ausscheidungsorgan fir etwa
in den Kreislauf gelangte Bazillen dienen. In der Tat wurde auch
sehr bald der Nachweis sdurefester Bazillen im Urin bei Phthisikern
gefithrt. Die fritheren Untersuchungen sind wegen der Verwechsel-
ung mit Smegmabazillen nicht brauchbar. Was wir jetzt iiber
Bazillurie bei Tuberkulose wissen, ist, daf sie — zwar lange nicht
so héufig, wie man zuerst annahm — vorkommen kann,” auch
ohne da sich in den Nieren schwerere Verinderungen nachweisen
lassen. So fand erst kiirzlich Rolly unter 20 Phthisikern ohne
Urogenitaltuberkulose einmal sichere Tuberkelbazillen im Urin.
Jousset fand Bazillurie besonders bei akuten, aber auch bei
subakiuten und chronischen Phthisen. Wo Bazillurie vorhanden
war, lieBen sich auch Bazillen im Blut (s. u.) nachweisen. Meist
bestand leichte Albuminurie in den Fillen, in denen Jousset
Bazillen im Urin nachweisen konnte. Vor Jousset wollen u. a.
Foulerton und Hillier in 9 von 18 Féllen Tuberkelbazillen
im Urin gefunden haben.

Nachdem durch die Untersuchungen von v. Kahlden u. a.
das hiufige Vorkommenvon Nephritis bei Phthisikern
nachgewiesen war, fanden gleichzeitig und unabhiingig voneinander
d’Arrigo und Heyn in den Nieren bei Phthisikern Ent-
ziindungsherde, welche keine Tuberkel waren und ihren Ausgang
nieht inVerkisung nahmen, sondern durch bindegewebige Schrum-
pfung unter Bildung einer Narbe ausheilten. In solchen Herden
konntensie— d’Arrigo in9, Heyn in 4 Fillen — Tuberkel-
bazillen im ‘Schnitt nachweisen.

Die diffuse Nephritis der Tuberkuldsen hat Fr.
Miiller neuerdings in groBen Ziigen skizziert.

Er betont, daf solche echte diffuse Nephritis bei Tuberkulose viel hiiufiger
ist als die Amyloidniere. Nach seiner Ansicht sind die Nierenerkrankungen
bei Tuberkulose ,offenbar. auf die Einwirkung der toxischen Substanzen des
Tuberkelbazillus zuriickzufiihren. Miiller beruft sich dabei auf die durch
Tuberkulin erzeugten experimentellen Nephritiden. Wie ich schon oben aus-
fithrte, sind die Dosen Tuberkulin, die zu diesen Experimenten verwendet
wurden, so enorme, da wir die experimentellen Resultate nicht ohne weiteres
auf die menschlichen Verh#ltnisse iibertragen diirfen (s. Einleitung)..
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Jousset hat Untersuchungen iiber die Atiologie der diffusen
Nierenerkrankungen der Phthisiker angestellt. Von dem Gedanken
ausgehend, daf die Niere als Ausscheidungsorgan fiir die etwa ins
Blut gelangten Bazillen diene, untersuchte er die Nieren genauer
und verimpfte Aufschwemmungen zerriebener Nierensubstanz an
Meerschweinchen.

Er unterscheidet:

1. Invasion von Tuberkelbazillen in die Niere mit spezifischen patho-
logisch-anatomischen Verdnderungen. '

2. Invasion von Tuberkelbazillen mit nicht spezifischen pathologischen
Verdnderungen. ' Das sind die Fille, die uns speziell interessieren.

3. Invasion von Bazillen ohne pathologische Verinderungen.

Die ,Nephritis der Tuberkulosen* ist nach seiner An-
sicht nicht durch Gifte, sondern durch bazilidre Invasion bedingt.
Die friihere Literatur fiber diese Fragen ist in der Joussetschen Arbeif
zitiert und besprochen. Schon vor ihm wurde die Ansicht von der bazilliren
Ursache der Nephritis w. a. von Johnson und von Coffin ausgesprochen
(zitiert bei Jousset). Manchmal findet Jousset neben der diffusen
Nephritis echte Tuberkel; in der Nihe der Tuberkel ist dann die Nephritis am
stirksten ausgebildet. Das gleichzeitige Vorkommen von Nephritis vnd Tuber-
keln bestirkt ilm in seiner Ansicht tiber die bazillire Genese der. diffusen Ne-
phritis. Unter 6 Fillen von diffuser epithelialer Nephritis bei Phthise gelang
ihm dreimal der Nachweis der Bazillen durch Meerschweinchenimpfung, zwei-
mal direkt im Sehnittpriparat. Auch bei einem Fall von interstitieller Ne-
phritis fiel die Impfung positiv aus.

Meine eigenen Beobachtungen sind folgende:

1. Bei Fall 3 (Hannig) waren von seiten der Nieren klinisch, ab-
gesehen von ganz leichter Albuminurie, keine krankhaften Erscheinungen auf-
gefallen. — Die mikroskopischen Verinderungen sind am stirksten
an den geraden und gewundenen Harnkanilchen. Die Epithelien eines Teils
der Harnkanilchen sind gequollen, zum Teil zerfallen, firben sich ungleich~
mifig, zum Teil anch fast gar nieht mit Eosin, die Kerne firben sich stellen-
weise nur ganz schwach mit H#matoxylin, fehlen vielfach ganz. Zwischen
diesen kernarmen gequollenen und zerfallenen Harnkanilchen, die zum Teil
Zylinder enthalten, verlaufen andere, die sich gerade durch besonders starke
Kernanhdufvng auszeichnen, aber iiberall einschichtig bleiben. Hier ist der
Protoplasmaleib der Epithelzellen nur klein, die Epithelzellen niedrig, Mitosen
sind nicht zu erkennen. Die Glomeruli sind im ganzen wenig verindert, ihre
Kapsel nicht verdickt. Einige Epithelzellen sind gequollén und ihr Kern schlecht
gefdrbt. Im interstitiellen Gewebe zwischen den Harnkanilchen mifig starke
Wucherungen mit Kernvermehrung. Infiltrate und herditrmige Zellanhiui-
ungen fehlen vollsténdig. Nirgends Tuberkel (iiber 150 Serienschnitte). Kein
Amyloid. — Das am 11. Januar 1907 geimpfte Meerschweinchen starb am
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4. Februar 1907: Implantationsstelle frei. Regionére Lymphdriisen ganz wenig
geschwollen, nicht verkist, hyperdmisch. Im Lymphdriisenausstrich spérlich
Tuberkelbazillen Netz aufgerollt, verbacken, keine Knétchen ent-
haltend. Milz etwas vergrofert, mit kleinen weiBen Knétchen durchsetzt.
In der Leber zahlreiche stecknadelkopfgroBe weiBliche Herde, in denen Bazillen
nicht nachweisbar sind. (Kokzidiose?) Hamorrhagische Nephritis.

2. Fall 4 (Balser) hatte intra vitam eine m#Bige Albuminurie (bis
etwa 1°/40) und nicht sehr zablreiche granulierte Zylinder bei nicht erhghtem
Blutdruck aufgewiesen. Die Nieren waren bei der Autopsie makroskopisch
nur leicht getriibt. ]

Die histologische Untersuchung der rechten Niere eizab #hnliche Ver-
inderungen wie bei Fall 3, nur waren diese im allgemeinen etwas hochgradiger,
auch fanden sich stellenweise kleine Rundzelleninfiltrate. In einigen Harn-
kaniilchen Zylinder. Nirgends Tuberkel, kein Amyloid (63 Schnitte). — Das
am-26. Februar 1907 geimpfte Meerschweinchen starb schon am 13. Mirz 1907
Die Impfstelle gut vernarbt, aber deutlich erkennbar; kein AbszeB. - Lymph-
driisen ' hyperimisch und geschwollen. Milz kaum vergrofert, frei von
makroskopischen Kunitchen. Peritonealexsudat. GroBe hyperdmische Neben-
nieren. Netz nicht aunfgerollt. Im Lymphdriisenausstrich spirliche Tuber -
kelbazillen.

8. Fall 7 (Donati) hatte nie Albuminurie gehabt. Bei der Autopsie
fiel eine leichte Triibung und Verwaschenheit der Nierenzeichnung auf. Die
mikroskopische Untersuchung ergab an einigen Stellen ziemlich- normale Ver-
hiltnisse. An anderen Stellen waren die Tubulusepithelien zum Teil verfettet,
zum Teil gequollen, mit ihren Kernen schlecht firbbar, einige Tubuli in Neu-
bildung begriffen; hier war das interstitielle Gewebe auch gewuchert und von
kleinen Blutungen durchsetzt; in einem Harnkan#lchen ein hyaliner Zylinder.
Einzelne Glomeruli weisen einige verddete und vernarbte Schlingen auf. Die
Glomeruluskapsel ist nirgends verdickt. Die Verinderungen sind nicht gleich-
miBig iiber die ganze Niere verbreitet, sondern an einigen Stellen stirker, an
anderen weniger stark ausgebildet. An zwei Stellen in der Region der Tubuli
contorti sind reichlichere Hyperimien und stirkere kapillire. Blutungen vor-
handen. In der Umgebung der beiden Herde sind die Tubulusepithelien in
starker Wucherung begriffen und man findet neugebildete epitheliale Sprosse,
die noch kein Lumen aufzuweisen haben. Nirgends Tuberkel oder dhnliche
Gebilde (90 Schnitte). — Das mit einem Nierenstiickchen am 11. Mai 1907
geimpite Meerschweinchen starb am 30. Mai 1907, Esfand sich leichte Schwellung
der Inguinaldriisen; geringes Peritonealexsudat; im Mesenterium einige kleine
weifle Knitehen, Milz etwas vergroBert, Follikel sehr deutlich. -Netz aufgerollt,
Im Driisenausstrich einige Tuberkelbazillen.

4, Bei Fall9 (Oblig) stellte sich in den letzten Wochen vor dem Tode
eine sehr starke Albuminurie (bis iiber 20°0/,,) mit wechselnden Eiweilmengen
und mit reichlicher Ausscheidung-von Zylindern ein. Dabei war der Blut-
druck etwas erniedrigt (systolisch 154, diastolisch 124 bis 128 em Wasser hach
v. Recklinghausen). — Am 15. Mirz 1907 wurde einem Meerschweinchen
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zylinderhaltiges Sediment aus 40 ccm Katheterurin, in 1 cem Wasser auf-
geschwemmt-intraperitoneal injiziert. Das Meerschweinchen ging am 31. Mirz
1907 ein, ohne Tuberkulose. — An den Extremititen der Patientin und im
Gesicht waren starke Odeme vorhanden. Bei der Autopsie fand sich, was auch
klinisch angenommen war, eine ausgesprochene Amyloidniere. Die mikro-
skopische Untersuchung -ergab typisches Amyloid, besonders ausgesprochen
an den Glomerulusschlingen, daneben aber reichliche parenchymatdse Ver-
dnderungen in Form von tropfiger Entmischung der Epithelien der gewundenen
und geraden Harnkandlchen; massenhafte Zylinderbildung. Im intertubuliren
Bindegewebe stellenweise ziemlich erhebliche zellige Infiltration. — Das am
27. Mirz 1907 geimpite Meerschweinchen starb am 17. April 1907, Es fand
sich eine etwas groBe Milz, geschwollene hyperimische Lymphdriisen, etwas
Exsudat in der Bauchhohle. In dem Exsudat zahlreiche Protozoen, daneben
Stibchen (die Sektion wurde mehr als 24 Stunden nach dem Tode gemacht).
Irgendwelche fiir Tuberkulose charakteristischen Verdnderungen fehlten. Ba-
zillen wurden nicht gefunden.

5. Fall 16 (Wilfrath) starb so bald nach der Aufnahme ins Kranken-
haus, daB eine Urinuntersuchung nicht mehr méglich war. Bei der Autopsie
fiel eine leichte Triibung der Nieren auf. Der mikroskopische Befund war im
ganzen gering, dem von Fall Balser am meisten #hnlich. An einigen Stellen
standen die degenerativen, an anderen Stellen mehr die regenerativen Prozesse
im Vordergrund. Verfettungen fehlten (Sudan), Zylinderbildung war ver-
einzelt vorhanden. Finige Glomeruli sind geschrumpft und verddet. Kein
Amyloid. Nirgends Tuberkel (64 Schnitte). — Ein am 19. Mai 1907 geimpftes
Meerschweinchen starb am 3. Juni 1907: Lymphdriisen vergrofert, nicht ver-
kdst. An der Implantationsstelle kleiner Késeherd und Ulkus mit Kndtchen
im Grund. Milz klein. Netz etwas dick. Lungen hyperdmisch, enthalten keine
Taberkel. Tuberkelbazillen in m#Biger Menge nachgewiesen.

6. Fall 17 (Naumann) hatte keine fiir Nephritis sprechenden Sym-
ptome gehabt. Die mikroskopischen Verinderungen sind auch stellenweise
aufBerordentlich geringe. Ganz leichte Degenerafionen und Verfettungen be-
sonders in den Epithelien der Tubuli reeti und contorti, daneben sehr viel normale
Tubuli, keine Zylinder. An den Glomeruli keine Veréinderungen. Bei der Unter-
suchung an 76 Serienschnitten zeigte sich, daB die Veréinderungen von wech-
selnder Intensitiit und an manchen Stellen doch rechterhebliche sind.
Vor allem finden sich teils lokale Hyperdmien, teils Blutungen im interstitiellen
Gewebe; auch sind an vielen Stellen die Degenerations- und Regenerations-
erscheinungen an den Harnkanilchenepithelien recht starke. Richtige Tuberkel
finden sich nirgends; dagegen sieht man einen streifenfdrmigen, die
Rinde senkrecht durchziehenden Herd von eigentiimlicher
Struktur: hier sind die Harnkanilchenepithelien stark gewuchert, ohne mehr
Lumina zu bilden. Zwischen diesen Epithelzellen, die ihre Form zum Teil mehr
oder weniger verindert haben (Epitheloidzellen), aber ihrer Abstammung nach
noch zu erkennen sind, sind vielfach kleine lymphoide Zellen mit intensiver
gefiirbtem kleinem, meist rundem Kern eingelagert; das bindegewebige Geriist
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ist vermehrt. Wihrend die zelligen Elemente, die zur Bildung eines Tuberkels
gehiiren; sich deutlich erkennen lassen, ist es nirgends zur charakteristischen
Gruppierung dieser Elemente zu einem echten Tuberkel gekommen. Dagegen
finden sich in dem Herde richtige Verkdsungen und massenhatft
Riesenzellen. Es handelt sich hier also histologisch zweifellos um eine
echte tuberkuldse Herderkrankung., Ein am 21 Mai
1907 geimpites Meerschweinchen wuxde am 27. No-
vember 1907 bei bestem Befindén mit negativem
Befund getiotet. : :

7. Fall 18, Burg, Wilhelm, 29 Jahre, anfgenommen am 19. April
1907. Schwere Lungenphthise. Im Verlauf der kurzen Krankenhausbeob-
achtung wurde Albuminurie und -Zylindrurie beobachtet. Bei der am 21. April
1907 gemachten Sektion ergab sich eine schwere doppelseitice Lungentuber-
kulose. Tuberkel auch in Leber und Milz. Diffuse trilbe Schwellung beider
Nieren. Am einen Pol der linken Niere zwei kleine Tuberkelchen. Aus dem
anderen Pol dieser Niere wurden Serienschnitte angelegt und ein Stiickchen
einem Meerschweinchen implantiert. Dieses starb nach 4 Tagen unter septi-
schen -Erscheinungen. Das implantierte Stiick wurde einem zweiten Meer-
schweinchen eingepflanzt. Dieses starb zwei Monate spiter, am 24. Juni 1907:
Verkiste Lymphdriisen, in denen Tuberkelbazillen in méSiger Menge
nachweishar sind. Milz groB, von Knétchen durchsetzt. Netz verdickt, auf-
gerollt. In der Leber zahlreiche kleine weifie Knotchen. Der mikroskopische
Befund der implantierten Niere ist #hnlich dem des Falls Donati. Im Vorder-
grund stehen die Degenerationen der Epithelien; neben ibnen sind, wenn auch
weniger ausgesprochen, regenerative Prozesse zu erkennen. An zahlreichen
Stellen finden sich mehr oder weniger groBe Herde von interstitiellen Blutungen
und Hyperimien. Die Glomeruli sind stellenweise sehr blutreich, einzelne
Schlingen verddet, die Kapsel nicht verdickt. Nirgends Tuberkel (78 Schnitte).

Sehr starke Verinderungen wies endlich ’

8. Fall 19 auf: Schlatzke, Margarete,' 53 Jahre, aufgenommen am
29. April 1907. Schwere Lungentuberkulose. Intra vitam war die Urinmenge
gering gewesen, Biwei war nicht im Urin nachweisbar. Bei der mikroskopischen
Untersuchung der Nieren zeigten sich sehr starke Degenerations- und Regene-
rationserscheinungen an den Harnkan'atlchenepithelien, daneben  stellenweise
kapillare Blutungen und Verinderungen im interstitiellen Gewebe. Eine
Impfung wurde leider nicht vorgenommen.

Dem von Fr. Miiller entworfenen histologischen Bilde von
der Nephritis bei Tuberkulose habe ich nichts Neues hinzuzutiigen.
Nur fanden sich in meinen Fillen die geschilderten histologischen
Veranderungen hiufig, ohne daB intra vitam erheblichere Eiweif-
mengen ausgeschieden wurden. Auch Hamaturie fehlte in meinen
Fillen, trotzdem bei den meisten in den Schnittpriparaten kleine
Blutungen nachweisbar waren. Nephritische Odeme kamen in
einzelnen Fiéllen vor, in andern nicht. Der Blutdruck wurde nie
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erhht gefunden. Urdmische Symptome zeigte nur der Fall von
Amyloidniere (Ohlig), der auch groBe EiweiBmengen ausschied.

Das Nebeneinandervorkommen von echten Tuberkeln und von
diesen diffusen Nierenverinderungen konnte ich in einem Falle
(Burg) nachweisen; in einem andern Falle (Naumann) fand
fand sich neben der diffusen Erkrankung ein streifenformiger Tu-
berkuloseberd in der Rinde mit zahlreichen L angh ansschen
Riesenzellen, Verkisung und Schwielenbildung. Auffallenderweise er-
krankte dasmit dieser Niere geimpfte Meerschweinchen nicht, es wurde
am 27. November bei bestem Befinden getotet; keine Tuberkulose.

Von 7 geimpften Meerschweinchen erkrankte eins gar nicht,
eben dasjenige, welches mit der histologisch tuberkulds veréinderten
Niere geimpft war; das mit der Amyloidniere (Ohlig) geimpfte
Meerschweinchen starb an einer Mischinfektion, ohne da$ Tuberkel-
bazillen nachweisbar waren. Die ithrigen 5 Impfungen sind positiv
ausgefallen. Bei einem dieser 5 Féalle (Burg) lieBen sich am
entgegengesetzten Pol der verimpften Niere zwei kleine Tuberkel
nachweisen, dagegen fehlten Tuberkel volistindig in der durch
Serienschnitte kontrollierten Umgebung des verimpften Materials.
In den iibrigen 4 Féllen fehlten tuberkulose Herderkrankungen
in der verimpften Niere vollstdndig. Die Kontrolle wurde iiberall
durch Serienschnitte geiibt. Dabei ist iibrigens zu bemerken, dafl
fast in allen Fillen sich kleine Infiltrate in den Nieren fanden,
und es ist nicht auszuschlieBen, daB die durch den Tierversuch
nachgewiesenen Bazillen aus diesen Infiltraten stammen, obwohl
diese nicht den Bau von Tuberkeln aufwiesen.

b. Neuritis der Phthisiker.

Das hiufige Vorkommen von Neuritis bei Tuberkulose ist auch
in Deutschland ziemlich bekannt besonders durch die Arbeiten von
Eisenlohr, Striimpell, Miiller, Oppenheim und
Siemerling,Vierordt,Sternberg, Steinertua In
Frankreich haben besonders Pitres und Vaillard die Auf-
merksamkeit darauf gelenkt. Sie beschreiben 2 Fille, die ohne
klinische Symptome verlaufen waren, einen eigenen Fall und die
Fillevon Vierordt, Eisenlohr, Strimpell, Mul-
ler, Oppenheim mit Muskellihmungen und 4 Fille mit
neuralgischen Symptomen. In allen Fillen waren Gehirn, Riicken-
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mark und Nervenwurzeln frei von Verdnderungen. Nach Pitres
und Vaillard haben die nervisen Komplikationen der Tuber-
kulésen nichts Charakteristisches; sie unterscheiden sich nicht von an-
deren infektiosen und toxischen Neuritiden. Sie scheinen héufiger bei
Jangsam als bei akut verlaufenden Phthisen vorzukommen. In neuerer
Zeit hat besonders Sternberg die Neuritis der Phthisiker studiert.
Unter meinen Fillen wiesen einige die klinischen Symptome
einer Neuritis auf. Andere verliefen ohne klinische Erscheinungen
einer Neuritis, lieBen aber mikroskopisch mehr oder weniger starke
Veranderungen der peripherischen Nerven erkennen.

1. BeiFall 1 waren nur ganz miBige Druckempfindlichkeit der Nerven-
staimme, nirgends Lihmungen oder neuralgische Erscheinungen, auch keine
Sensibilititsstorungen vorhanden gewesen. Bei der Autopsie fiel eine gewisse
Derbheit der Nervenstdimme anf. Ein Nervenstamm aus der Axilla kam zur
mikroskopischen Untersuchung. An Himatoxylin-Eosinschnitten fiel vor allem
eine sehr starke Verdickung und Wucherung der bindegewebigen Nerven-
scheiden auf: Von den Scheiden aus zogen reichlich kernhaltige Bindegewebs-
ziige in die Nervenbiindel hinein. An van Gies on-Priparaten lieB sich ein
starker Schwund von Achsenzylindern feststellen, wihrend die Weigert-
P alsche Farbung auch einen miBigen Zerfall der Markscheiden nachweisen
lieB. Die kleinsten Gefifie waren vermehrt und zum Teil in Neubildung be-
griffen. Impfung wurde nicht vorgenommen,

2. Auch F all 8 (Hannig) hatte Klinisch fast keine Symptome von seiten
der peripherischen Nerven. Wohl schienen etwa 14 Tage vor dem Tode beide
FiiBe in Peroneusstellung im Bett zu liegen, doch lieBen sich keine groberen
Storungen der Motilitit und Sensibilitit nachweisen. Bei der Sektion fiel auch
bei diesem Fall eine geringe Derbheit der Nervenstdmme auf. Bei mikroskopi-
scher Untersuchung zeigten sich #hnliche Verdnderungen wie bei Fall 1: Starke
Vermehrung des peri- und epineuralen Bindegewebes, von dem aus stellen-
weise zahlreiche, zum Teil sehr kernreiche Faserziige in die Nervenbiindel hin-
einzichen. Das Peri- und Epineurium enthilt an vielen Stellen sehr zablreiche
lingsovale bis spindelftrmige Kerne und reichlich feinste BlutgefiBe. Achsen-
zylinder meist gut erhalfen, zum Teil geschwunden, ebenso Markscheiden.
Nirgends Tuberkel (iiber 80 Serienschnitte). — Ein am 11. Januar 1907 mit
-einem Kleinen Nervenstiickchen vom rechten Arm geimpftes Meerschweinchen
starb am 4. Februar 1907: An der Implantationsstelle ein linsengroBes Ulkus,
kein Kiseherd. Im Grund des Ulkus tuberkelihnliche Knotchen. Inguinal-
driisen geschwollen, .mit Kiseherden durchsetzt. Im Ausstrich vereinzelte
Tuberkelbazillen. Netz verbacken, verdickt. Milz wenig vergrofert,
an der Oberfliche zahlreiche kleine grauweiBliche Knotchen. Nieren getriibt.
Eine haselnuBgrofe verkiste Retroperitonealdriise.

" 8. Auch bei Fall 4 (Balser) waren Storungen von seiten der periphe-
rischen Nerven, abgesehen von ziemlich starkem Wadendruckschmerz, klinisch
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nicht beobachtet worden. Die histologischen Verdnderungen decken sich mit
denen von Fall 1 und 3 sind nur weniger hochgradig. Nirgends ein Tuberkel
(82 Schnitte). — Ein mit einem Stiickchen des rechten N. ulnaris infiziertes
Meerschweinchen ging am 11. April 1907 ein: Starke An#mie. Lymphdriisen
etwas geschwollen, andmisch, nicht verkdst. In der Leber tuberkuloseverdich-
tige Herde. Milz groB; Netz nicht verdickt. Fibrints-hémorrhagische Pleuritis,
links stérker als rechts. Verkidsungen in beiden Lungen neben pneumonischen
Herden. In den Pleuraaunflagerungen lassen sich Tuberkelbazillen
nachweisen,

Ahnliche, aber zum Teil recht geringtiigige Veréinderungen an den Nerven
zeigten Fall 5 (Bernards) und Fall 6 (Erbse).

4, Fall7 (Donati) klagte zeitweilig iiber sehr starke Wadendrucksehmer-
zen; auch in der Kniekehle waren die Nerven druckempfindlich, ebenso die
Nervenstimme der Oberarme. Zeitweilig traten, lange ehe die oben beschriebene
Hemiplegie sich einstellte, hald an einem, bald an beiden Beinen geringe passagere
Peroneuslahmungen auf, die allemal wieder rasch zuriickgingen. Grohere Sen-
sibilitatstorungen fehlten. Im mikroskopischen Bild fiel vor allem eine aufer-
ordentlich starke Verdickung des peri- und epineuralen Bindegewebes auf.
Stellenweise waren hier auch sehr erhebliche Anhdufungen von Bindegewebs-
kernen zu finden, am stérksten in der den Nervenbiindeln zunichst liegenden
Schicht. Auch die kleinsten GefdBchen sind stark vermehrt. In die Nervenbiindel
ziehen zahlreiche kernhaltige Bindegewebsziige hinein. Die Achsenzylinder
sind grofenteils nicht mehr férbbar, die Markscheiden vielfach zerfallen. Die
Verinderungen sind ungleichmifig iiber den Querschnitt verteilt. Nirgends
Tuberkel (183 Schuitte). — Ein am 11. Mai 1907 geimpites Meerschweinchen
wurde am 27. November 1907 bei bestem Befinden getdtet. Befund negativ.

5. Fall 8 (Rose) hatte starken Wadendruckschmerz aufgewiesen. Die
Nervenverinderungen waren die gleichen wie bei dem vorhergehenden Fall.
In 67 Schnitten keine Tuberkel. — Ein am 18. Mirz 1907 mit einem Stiick
des r. N. cruralis geimpftes Meerschweinchen starb schon am 24. Marz 1907
an einer Pneumonie. An der Implantationsstelle ein iiber linsengrofier Absze,
in dem einige Tuberkelbazillen nach langem Suchen nachweisbar
waren. Ein zweites mit dem Abszef dieses Meerschweinchens infiziertes Tier
ging 4 Wochen spiter ein und wies einen fiir Tuberkulose charakteristischen
Sektionsbefund auf. '

6. Fall 9 (Ohlig) hatte klinisch zeitweilig mifige Nervenschmerzen
an Armen und Beinen mit schmerzhaften Druckpunkten aufgewiesen, keine
motorischen oder sensiblen Stérungen. Mikroskopisch an den Nerven die bei
Fall 7 und 8 beschriebenen Verinderungen, jedoch in viel geringerem Grade
ausgebildet. In 124 Sehmitten keine Tuberkel. — Das mit einem Nervenstiick-
chen am 27. Mirz 1907 geimpite Meerschweinchen starb am 14. April 1907:
Tmplantationsstelle noch nicht ganz verheilt. Kein Abszef. Lymphdriisen
der Axilla und der Inguines geschwollen. Geringes Exsudat im Peritonium.
Netz verdickt, verklumpt. Milz Klein, von Knotchen (Follikel?) durchsetzt.
Beiderseitige Pneumonie; links serfses Pleuraexsudat, in dem sich Protozoen
nachweisen lassen. Keine Tuberkelbazillen.
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Die Neuritis der Tuberkulosen ist auBerordentlich haufig. Sie
betillt meist eine ganze Anzahl von Nerven und verliuft unter ver-
schiedenen klinisehen Bildern: in einer Reihe von Fillen
macht sie itberhaupt keine klinischen Symptome; doch wird man
in den meisten Fillen, die anscheinend symptomlos vetlaufen, bei
genauer Beobachtung eine vermehrte Druckempfindlichkeit der
sich etwas derb anfithlenden Nervenstdmme nachweisen konnen.
In anderen Fillen treten neuralgische Symptome in den Vorder-
grund, in wieder anderen Fallen kommt es zu passageren oder zu
dauernden Muskel- und Sensibilitdtslahmungen, besonders im
Gebiet des Peroneus.

Die klinischen Erscheinungen gehen bekanntlich hiufig nicht
parallel mit dem Grade der pathologisch-histologi-
schen Verdnderungen. Diese verlaufen unter dem Bilde
der Perineuritis und der interstitiellen und parenchymatosen Neu-
ritis. Diese verschiedenen Formen sind in allen Fallen miteinander
kombiniert, wenn auch in einem Fall mehr die parenchymatdsen,
im andern mehr die perineuritischen und interstitiellen Verdnder-
ungen im Vordergrund stehen. Nirgends konnte ich Tuberkel oder
tuberkeldhnliche Gebilde an den Nerven oder in deren nichster
Umgebung finden.

Das klinische und histologische Bild der Neuritis bei Tuberku-
lose unterscheidet sich demnach in nichts von dem anderer infek-
tioser und toxischer Neuritiden. _ ‘

Bei 5 Fallen wurden Verimpfungen der Nerven vor-
genommen. In einem dieser Fille (Fall Ohlig) starb das Meer-
schweinchen an einer interkurrenten Pneumonie, ohne daB sich
Tuberkulose nachweisen lieB; fiir die Entwicklung einer Tuberkulose
‘war die Lebenszeit des Tieres zu kurz. Ein Meerschweinchen (Do-
nati) blieb gesund. Bei den iibrigen 3 Meerschweinchen war
eine echte Impftuberkulose nachweisbar. Als mit-
wirkender &tiologischer Faktor fiir die Entstehung der Neuritis
mag in zweien der untersuchten Fille (Fall Balser und Rose)
der Alkoholismus eine gewisse Rolle spielen, wéhrend diese Schéidig-
ung bei den iibrigen Fiéllen mit groBer Wahrscheinlichkeit aus-
zuschlieBen ist. Ein weiterer Fall von Neuritis bei Tuberkulose
(Fall 20, Hissy) kam nicht zur Autopsie. Bei dieser Kranken
waren intra vitam Tuberkelbazillen im Blut nachweisbar (s. u.).

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 197. Hift. 3. 25
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6. Verdnderungen in anderen Organen.

In den Spatstadien der Tuberkulose bleibt eigentlich kein
Organ unveréindert. Um meine Arbeit nicht noch mehr zu kom-
plizieren, habe ich von Impfungen anderer Organe im allgemeinen
abgesehen, doch glaube ich, dall man auch hier durch systematische
Untersuchungen manches positive Resultat erhalten wiirde.

In der Leber von verschiedenen unter meinen Féllen hatte
Herr Prof. Jores eigenartige degenerative Prozesse, verbunden
mit Regenerationsvorgéngen und interstitiellen Wucherungen, ge-
funden. Er war zundchst geneigt, sie als Stauungserscheinungen
zu deuten, hat sie dann aber spiter als foxische Veréinderungen
aunfgefaBt. Besonders auffallend waren diese Verdinderungen in
der Leber bei Fall 19. Leider wurde von dieser Leber nicht ver-
impft. Ein mit der Leber von Fall 9 (Ohlig) geimpftes Meer-
schweinchen starb nach 4 Tagen an einer Mischinfektion, ohne daf
Tuberkelbazillen nachweisbar waren, ein mit Leber von Fall 7
(Donati) geimpites Meerschweinchen wurde bei bestem DBe-
finden am 7. November 1907 getdtet. Befund negativ.

Bei Fall 42 (Elberding) war intra vitam neben der Lungentuberkulose
eine Leberzirrhose diagnostiziert worden. Diese Diagnose wurde durch die
Autopsie bestitigt. Bei der mikroskopischen Untersuchung der Leber fiel vor
allem auf, wie ungleichmiBig die Veranderungen durch das Organ verteilt
waren. An den einen Stellen fanden sich starke Verfettungen der Leberzellen
und auBerordentlich starke Hyperéimie ohne stirkere Vermehrung des Binde-
gewebes. An anderen Stellen stand die sehr erhebliche Vermehrung des inter-
lobulirer Bindegewebes mit seinen Kernen im Vordergrund. Die Erweiterung
und Vermehrung der Gallengéinge war stellenweise eine auBerordentlich starke,
wihrend sie an anderen Stellen so gut wie ganz fehlte. Hier und da waren
kleine Rundzelleninfiltrate zu finden, nirgends Tuberkel (70 Schnitte). In
10 Schnitten wurde vergeblich nach Tuberkelbazillen gesucht. Ein am 24. Sep-
tember 1907 mit einem Leberstiickchen geimpites Meerschweinchen ging am
24. Oktober 1907 an einer typischen Impftuberkulose mit positivem Tuberkel-
bazillenbefund ein. ‘

Weitere Verimpfungen von Lebersubstanz habe ich nicht an-
gestellt. Die Ahnlichkeit der histologischen Befunde in der Leber
mit denen in andern Organen (Niere, Venen u. s. w.) legt aber nahe,
auch fiir die Leber dhnliche Verhaltnisse anzunehmen, wie sie fiir
Nieren, Nerven, Venen, Herzmuskel nachgewiesen werden konnten.
In neuester Zeit hat Belgardt Regenerationserscheinungen in
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der Leber des tuberkulosen Meerschweinchens gefunden, und
Stoerk erzeugte erst kiirzlich eine experimentelle Leberzirrhose
auf tuberkuloser Basis. In Frankreich haben w.a. Triboulet
und Jousset auf die Beziehungen der Leberzirrhose zur Tuber-
kulose hingewiesen. Rosenberger hat kiirzlich in 419, der
von ihm untersuchten Phthisikerlebern Tuberkelbazillen nach-.
gewlesen.

Der Bau der normalen Milz erschwert es fiir den, der sich
nicht ganz speziell mit den histologischen Verdnderungen der Milz
beschaftigt, so sehr, beginnende und nieht ganz typische Tuberkel
mit Sicherheit auszuschliefen, daB ich darauf verzichtet habe,
die Milz in den Bereich meiner Untersuchungen zu ziehen. Eine
Impfung ist bis jetzt negativ ausgefallen (Fall 9: Mischinfektion
ohne Tuberkelbazillen). Dieser negative Ausfall mag aber, wie
auch bei den Leberimpfungen in besonderen, unten zu besprechen-
den Verhéltnissen seinen Grund haben. Rosenberger fand
in 54%, der untersuchten Milzen von Phthisikern Tuberkelbazillen.

Bekannt ist der enorme Muskelschwund mancher,
Phthisiker. In einem meiner Falle (Fall 5, Bernards) fand ich
zufillig dhnliche degenerative Vorginge, wie sie E. Gottstein
bei einem Fall von Polymyositis in Zusammenhang mit Gelenk-
rheumatismus beschrieben hat. Systematische Untersuchungen
und Impfungen habe ich nicht vorgenommen.

Einen besonderen ,, Rheumatismus tiberculosus*
beschreibt Poncet. Hier stoft der Nachweis des dtiologischen
Zusammenhangs mit der Tuberkulose auf grofe Schwierigkeiten,
weil die Félle nicht eben héufig sind. Ponecet hat uns diesen
Nachweis nur in vereinzelten Fallen erbracht.

Auf der andern Seite ist es nicht sichergestellt, daB nicht in
emem Teil seiner Félle echte histologische Tuberkulose vorlag.
Tch verfiige iiber keinen Autopsiebefund von Rheumatismus bei
Tuberkulose, dagegen iiber eine klinische Beobachtung, die mog-
licherweise fiir einen solchen Zusammenhang spricht. Entgegen
der Poncetschen Toxintheorie spricht Kradmer sich dafir
aus, daB es sich bei diesen Gelenkaffektionen um eine bazillire
Infektion in besonderer Form handle. Denselben Standpunkt ver-
tritt in neuester Zeit Melchior, der eine Reihe einschligiger
Fille berichtet.

Q5%
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Die Befunde Heyns und d’Arriges von tuberkel-
bazillenhaltigen Verinderungen der Nieren ohne Tuberkel-
bildung habe ich schon oben erwihnt, Kiirzlich fand Kimla
bel mehreren Féllen von Malakoplakie der Harnblase Tu-
berkelbazillen.

Endlich sei noch kurz der ,,atypischen Hautaffek -
tiomnen bei Tuberkulose* gedacht; ihre bazillire Atiologie scheint
in einer Reihe von Fallen bewiesen zu sein.

Ieh habe kiirzlich bei einem Phthisiker mit Purpura haemor-
rhagica, der auf der Abteilung des Herrn Prof. Matthes zur
Beobachtung kam, den Inhalt zweier Purpuraflecke ausgekratzt
und zwei Meerschweinchen damit infiziert, ohne daB diese tuberkulss
wurden.

Ponecet will noch eine ganze Reihe anderer Verdnderungen,
die er hénfiger bei Tube kulosen fand, als entziindliche Tuber-
kulose auffassen. Wie weit seine Anschauung zu Recht besteht,
das miifite erst noch durch exakte Untersuchungen bewiesen werden.
In manchen Punkten verliert er sich zu sehr ins Hypothetische,
so besonders, wenn er Lipome als entziindliche Tuberkulose aufgefait
wissen will.

7. Nachweis der Tuberkelbazillen im Blut am
lebenden Phthisiker.

Nach den in der Einleitung angestellten Erwigungen war zu
erwarten, dall es auch gelingen werde, im Blute lebender
Phthisiker Tuberkelbazillen nachzuweisen.

Weichselbaum ist der Erste, der im Leichenblut bei aku-
ter Miliartuberkulose die Tuberkelbazillen im Ausstrichpriparat
nachweisen konnte (zunéchst bei 3 Fillen). Bei chronischer Allgemeintuber-
kulose gelang ihm der Nachweis der Bazillen im Blute micht.. Im AnschluB
an die Unfersuchungen Weichselbaums wies Meisels die Bazillen
bei 8 Fillen von akuter Miliartuberkulose im Leichenblute, bei einem Fall
auch intra vitam im Blute nach, ebenso Lus tig im Blut am Lebenden nach
langem mithsamem Suchen in einem Fall Ritimeyer fand bei Mibiar-
tuberkulose in einem TFall intra vitam keine Bazillen in dem durch Punktion
gewonnenen Milzsaft, dagegen post mortem einige Bazillen in Blut- und Milz-
saftausstrichen. Bei einem zweiten Fall gelang der Bazillennachweis im Milz-
saft intra vitam und post mortem, dagegen post mortem nicht im Blut.

‘Wie schwierig und mithsam der Nachweis der Bazillen im Blutausstrich~
praparat ist, geht besonders aus den Untersuchungen von Sticker hervor.



389

Rei einem Fall von Miliartuberkulose fand Sticker 3 Tage ante mortem
in einem Priparat einige Bazillen. Bei einem zweiten Fall suchte er zuniichst
in mehr als 20 Préparaten vergeblich; es gelang dann, 6 Bazillen in einem
Priparat zu finden. Spiter fand Sticker bei dem gleichen Kranken in
12 Priparaten einen Bazillus, noch spiter, als bei dem Kranken eine wesent-
liche Besserung eintrat, in mehr als 80 Priparaten keine Bazillen mehr.

Diese Befunde bei der akuten Miliartuberkulose fanden in der
Folgezeit noch hier und da ihre Bestdtigung. Das Auffinden der
Bazillen im Ausstrichpriparat des Blutes erwies sich schon bei
der allgemeinen Miliartuberkulose, bei der man doch ein Kreisen
zahlreicher Bazillen in der Blutbahn annehmen mubBte, als auBer-
ordentlich sehwierig und mithsam. Es liefl sich von dieser Methode
fir die Lungentuberkulose, bei der wir hiochstens ein spérliches
Auftreten von Bazillen in der Blutbahn annehmen konnen, nichts
erwarten.

Jousset hat zuerst mittels seiner Methode der ,, Inoskopie®
den Bazillennachweis erbracht, doeh ist die Methode sehr mithsam und nicht
einwandfrei. Jousset selbst hat dies eingesehen und spiter (s. u.) seine
mittels der ,,Inoskopie” gewonnenen Resultate duich Tierimpfungen gestiitzt
und bestéitigt. Bezangon, Griffon und Philibert gelang in einem
Tall der Bazillennachweis mit einem dem Bie dertschen dhnlichen Verfahren
im Blut. Das durch Blutegel in der Gerinnung verhinderte Blut hat Lesieur
direkt auf Bazillen untersucht; er hatte unter 30 Fillen 5 positive Befunde.
Ob diese Methoden wirklich einwandfrei sind, erscheint mir recht fraglich (s.
auch Touchard L c) ' _ ‘

Daf Kaninchen, die an allgemeiner Impituberkulose leiden, Ba-
zillen in ihrer Bluthahn beherbergen, hat als Erster P. Baumgarten durch
Impfung in die Vorderkammer am Kaninchenauge erwiesen. Diese Befunde
wurden in der Folgezeit bestatigt. In neuester Zeit hat Marmorek Unter-
suchungen dariiber angestellt, wann bei tuberkuls infizierten Meersch wein-
chen die Bazillen in die Blutbahn eintreten. Bei subkutaner Infektion mit
geringen Bazillenmengen lieSen sich die Bazillen im Blute durch Verimpfung
erst etwa um den 30. bis 35, Tag im kleinen Kreislauf und noch spiter erst
im grofien Kreislauf nachweisen. Bei Impiung in die Vorderkammer treten
die Bazillen nach Marmoreks Untersuchungen etwas frither in die Blutbahn,
noch frither bel intraperitondaler Infektion. Bei arterieller Infektion ver-
schwinden die Bazillen im Laufe von 1 bis 2 Tagen aus dem Blute, um nach
5 Tagen bis 2 Wochen wieder im Kreislauf aufzutreten. Ebenso verschwinden
sie bei intraventser Infektion zunichst aus dem Blut, um nach 4 bis 6 Wochen
dort wieder zu erscheinen. Marm or ek schlieBt avs seinen Versuchen, dafl
es in der Regel bei Tuberkulose der Meerschweinchen zu einer ,,tuberkuldsen
Septikiimie* kommt. Aus dem Umstand, daB das gleiche Material hier und
da bel subkutaner Einverleibung Tuberkulose erzeugt, dagegen bei intraperi-
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- ton#aler nicht, schliebt Marmorek, da eine absolute Emptinglich-
keit der Meerschweinchen fiir Tuberkulose, wie sie bisher vielfach angenommen
wurde, nicht bestehe.

Dafi man durch das - Blut eines Phthisikers Ka-
ninchen tuberkulés machen kann, hat schon lange vor der Ent-
deckung des Tuberkelbazillus Villemin (1866 zitiert bei
Jousset), nachgewiesen.

Nachdem Weigert den lokalen Charakter der tuberkuldsen
Erkrankungen betont hatte, glaubte man vielfach, daB bei Phthisi-
kern, die nicht an Miliartuberkulose litten, hoehstens in der Agone
Tuberkelbazillen in das Blut gelangen.

So vertritt vor allem z. B. C o rn e t den Standpunkt, dal bei der Lungen-
tuberkulose Tuberkelbazillen nicht im Blute kreisen; er sagt: ,,Ferner ist
es eine lediglich spekulative Annahme, daB im lebenden Phthisiker haufig Ba~
zillen im Blut kreisen, denn gefunden hat man sie bis jetzt in einwands-
freier Weise im ‘Blute niemals, auBer bei akuter Miliartuberkulose und aus-
nahmsweise bei Phthisikern in extremis; letzterer Befund bedeutet aber nicht
ein harmloses Zirkulieren, sondern ist der Vorldufer und die Ursache des Todes.*
(Miliartuberkulose, Wien 1900, S. 8.) Diese Ansicht wurde bisher von manchen
Autoren geteilt. '

Aber noch ein anderes Hindernis stand dem Nachweis der
Tuberkelbazillen im Blute entgegen: Die Lehre von der Bedeutung
der Mischinfektion beider Tuberkulose. Diese Lehre hatte
zur Folge, dafl man im Blute der Phthisiker in einer grofen Zahl
von Arbeiten nach Mischbakterien suchte, wihrend der Nachweis
der Tuberkelbazillen selbst im Blute nur recht selten
versueht wurde, in Deutschland auBler den 3 Féllen von Liidke
(s.w.) und dem einen von Hildebrandt (s. u.) meines
Wissens iiberhaupt nicht.

Jousset stieB zunidchst anf allseitigen Widerspruch, als er in der So -
ciété médicale des hopitaux am 8 Mai 1903 berichtete, er habe
mittels der Inoskopie und der Inokulation bei akuten und chronischen Tuber-
kulosen in einer Reihe von Fillen den Tuberkelbazillus im Blut nachweisen
konnen. Es wurde ihm vor allem auch entgegengehalten, daf bei der Methode
der Tnoskopie moglicherweise siurefeste Bazillen aus der Lufs in das verarbeitete
Material gelangt wiren und so Tuberkelbazillen vorgetiuseht hitten. Tat-
séchlich sind Joussets Untersuchungen von ihm selber durch das Tier-
experiment gestiitzt. Er berichtet 1904 genauer iiber seine Untersuchungen.
Unter 35 auf Bazillimie untersuchten Kranken hat er bei 11 Fillen (= 31 %)
positive Resultate gehabt. Es handelt sich im ganzen um schwerere Fialle,
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und Jousset glaubt, daf ein niedrigerer Prozentsatz von Bazillimien ge-
funden wird, wenn man bei Tuberkulosen ohne Wahl auf Bazillen fahndet.
Joussets Fille verteilen sich folgendermafien: Unter 15 Fillen chronisch
ulzersser Phthise mit oder ohne Fieber 3, unter 20 Fillen von akoter oder sub-
akuter Phthise 8 positive Befunde. AuBer diesen Fillen von Lungen-
phthsie hat Jousset noch 3 Félle, von primérer tuberkultser Bazillirie
beobachtet, von denen 2 in Heilung ausgingen (dhnlich verlief zunfichst der
ohen zitierte, von Sticker beschriehene Fall von akuter Miliartuberkulose).
Weitere Untersuchungen des Blutes auf Bazillen wurden bei Phthise nur
ganz vereinzelt angestellt. Erwdhnt sei ein von W. Hildebrandt be-
schriebener Fall von Lungentuberkulose, kompliziert mit Erythema nodosum,
bei dem durch Tierimpfung Tuberkelbazillen im Blut nachweisbar waren.
Die frithere Literatur findet sich in den Dissertationen von Bergeron
und von G ar y ausfiihrlich zitiert. Berger on selbst fand nur einmal unter
26 Fallen Tuberkelbazillen im Blut, G ary mittels Meerschweinchenimpfung
fiinfmal unter 35 Fillen. Der Befund ven v. Jaks ¢ h stellt ein Unikum dar,
das bisher von keiner Seite Besttitigung gefunden hat und avf einem besonderen
Zufall beruhen mag. In neuester Zeit hat Liidke bei 3 Fillen von schwerer
Phthise durch das Tierexperiment Tuberkelbazillen im Blut nachgewiesen. Die
-Joussetschen Untersuchungen scheinen ihm nicht bekannt gewesen zu sein.
Von klinischer Seite sind besenders Kénig (1884) und Liwenstein
(1905) dafiir eingetreten, daB es bei der Tuberkulose zu Bazillimie kommen
miisse; doch haben diese Autoren den Bazillennachweis im Blut nicht erbracht.

Bei der Impfung der Meerschweinchen ging ich von der An-
nahme aus, daB im Blut gewohnlich nur wenig Bazillen vorhanden
sind. Ich verwandte daher zur Injektion groBere Blutmengen
(etwa 3 bis 10 cem), die mit steriler Spritze der Armvene der Kranken
entnommen waren. Bei der meist vorgenommenen intraperitonealen
Injektion fiel von vornherein auf, daB die Versuchstiere durch
groBere Dosen Blut (6 bis 10 cem) anfangs erheblich geschidigt
wurden, wie dies ja schon Maragliano u. A. beobachtet
haben. Mehrere Tiere gingen innerhalb der ersten Tage nach der
Injektion in akutem Kollaps ein. Diese akut tédliche Wirkung sah
ich nie bei Einspritzung gleicher Dosen normalen Blutes. Bei
Dosen von etwa 3 bis 6 cem lieBen sich diese akuten Todesfélle ver-
meiden, und so habe ich bei den spiteren Versuchen diese nicht
so sehr hohen Dosen injiziert. In einem Teil der Fille wurde neben
der intraperitonealen auch die subkutane Injektion angewandt.

Die untersuchten Falle sind folgende:

1. Fall 7, Donati (s. Phlebitis). Bazillenbefund im
Blut positiv mehr als drei Monate vor dem Tode.
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2. Fall 9, Ohlig (s. Phlebitis) Bazillenbefund im
Blut positiv 24 Tage vor dem Tode.

3. Fall 13, Karnap (s. Phlebitis). Chronische Phthise beson-
ders im Oberlappen der rechten Lunge. Bei zweimaliger
Blutentnahme negativer Befund.

4. Fall 17, Naumann (s. Herzverinderungen). Bazillen-
befund im Blut positiv 4 Wochen vor dem Tode.

5. Fall 20, Héssy, Anna, 26 J. alt, aufgenommen am 11. Ja-
nuar 1907.

Seit einigen Monaten Husten und Auswurf, seit November 1906 Durch-
fall; vor 3 Wochen sind die Beine angeschwollen. Uber beiden Lungenspitzen
die Frscheinungen von starker Infiltration und Katarrh. Abdomen diffus druck-
empfindlich, avfgetrieben. Stoh! diarrhoisch. Extremitdtenvenen stark gefiillt,
nicht deutlich verdickt. An beiden Vorderarmen, besonders in der Nihe des
Handgelenks, feinste neugebildete Hautvenenistchen. - Nexrvus ulnaris erscheint
etwas derb. Starker Schmerz bei Druck auf die Waden und auf die Kniekehle.
Im Sputum sehr zahlveiche Bazillen. Auf der Zunge ein oberflichliches, blatt-
artiz verzweigtes tuberkuldses Geschwiir, in dessen Grund und Rand kleine
grauweife Knotchen zu erkennen sind. Im Geschwiirsausstrich miBig zahlreich
Tuberkelbazillen. Andauernd remitticrendes Fieber, andauernd Durchfall.

Am 23, Januar 1907 wird ein Meerschweinchen mit 10 ccm Venenblut
intraperitoneal geimptt. Das Meerschweinchen erlag am 25. Februar 1907.
Es fand sich eine serds-fibrindse Peritonitis. Milz nicht wesentlich vergroBert.
Keine Driisenverkidsungen. In der Leber einige weiBlich-gelbe Knotchen. Awuf
der Leber sulzige Auflagerungen. Im Ausstrichpriparat dieser Anflagerungen
ziemlich zahlreich Tuberkelbazillen — Die Kranke starh zu Hause
am 10. Februar 1907.

6. Fall 21. Schulz, Elisabeth, 47 Jahre, aufgenommen am 8. Februar
1907. Seit einigen Jahren Husten, Auswurf, Nachtschweifle, Gewichtsabnahme.
Patientin hat 5 gesunde Kinder. Uber den Lungen beiderseits oben Démptung,
H. L. intensiver als rechts, vorn reehts intensiver als links. Ubei der Ddmpfung
Giemen, in- und expiratorisches Rasseln, am stirksten im rechten dritten
Interkostalraum. Die Temperatur schwankte in den ersten 44 Wochen zwischen
37,0 und 38,5°. In dieser Zeit nahm' das Korpergewicht um ein Pfund ab. Vom
12. Miirz 1907 ab war die Temperatur fast immer unter 37,0, nie iiber 37,5°
(Achselhghle), und das Kérpergewicht nahm wieder um 6 Pid. zu, so daB Patien-
tin am 26. Mirz 1907 gebessert nach Hause entlassen wurde.

Am 4. Miarz 1907 wurden einem Meerschweinchen 10 eem Venenblut
intraperitondal eingespritzt. Das Tier ging am 15. Mirz 1907 ein: Adhésive
Peritonitis. Auflagerungen von Fibrinmembranen besonders auf der Leber,
auch am Mesenterialansatz einer Darmschlinge, ~Kein frisches Blut mehr in
der Bauchhiohle. DarmgefdBe stark gefiillt, Darmserosa geritet. Schwellung
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der Inguinaldriisen. Netz etwas verdickt. Milz nicht wesentlich vergroBert:
Im Ausstrich der Fibrinmembranen 3 Tuberkelbazillen.

7. Fall 22, Miiller, 31 Jahre alt, aufgenommen am 27. Janvar 1907.

Patientin ist Gravida im 4. bis 5. Monat. Leichte Affektion der linken
Spitze, die schon vor 3 Jahren konstatiert wurde und schon verschiedene Male
zn Hamoptoe gefithrt hat. Keine Bazillen im Auswurf. Kein Fieber.

Am 4. Mérz 1907 werden einem Meerschweinchen 10 ccm Blut intra-
peritondal injiziert. Das Meerschweinchen starb am 1. April 1907 an einer
linksseitigen Pneumonie: Axillar- und Inguinaldriisen geschwollen und hyper-
dmisch. In der Bauchhohle kein Blut, keine freie Fliissigkeit. Auf der Leber
diinner fibrindser Belag. Milz etwas geschwollen. Netz verdickt, aufgerollt,
keine Tuberkelbazillen. — Die Patientin wurde am 8. Mirz 1907
mit einer Gewichtszunahme von 51 ke entlassen.

8. Fall 28. Schmitz, Jakob, 22 Jahre alt, Installateur, aufgenommen
am 21. Januar 1907.

Der Kranke kam wegen Kopfschmerzen, allgemeiner Mattigkeit und
Brustschmerzen in das Hospital. Er litt an einer Nephritis mit ma8ig starker
Albuminurie mit hyalinen und granulierten Zylindern im Urin, Blutdruck
126 mmHg. (S ahlischer Apparat, mittelbreite Manschette). Auf der Ritcken-
und Brusthaut ein ganz blasses makulo-papuléses Exanthem, das auf Lues
verddchtig ist, besonders da am ganzen Korper ziemlich starke Lymphdriisen-
schwellungen vorhanden sind. Das fragliche Exanthem verschwand sehr rasch
wieder. Schmierkur und Jodkali hatten auf die Driisenschwellungen gar keinen
EinfluB. Die Nephritis nahm eher noch etwas zu. An den Lungen war nichts
Abnormes nachweisbar., Die Temperatur war im allgemeinen normal, doch
traten zeitweise leichte ein- und mehrtigige Temperaturerhhungen bis tiber
38,00 auf. Da eine sichere Diagnose nicht zu stellen war und eine tuberkuldse
Erkrankung der Lymphdriisen nicht auszuschliefien war, wurden am 8. Mérz
1907 10 cem Blut entnommen und einem Meerschweinchen intraperitoneal
eingespritzt. Das Meerschweinchen wurde am 15. Mirz 1907 getotet, weil es
tags zuvor ein anderes verendetes Meerschweinchen 1) angefressen hatte. Fs
fand sich Atelektase des Oberlappens der rechten Lunge; Milz vergrofert; auf
der Leber Fibrinbeldge; Inguinaldriisen rechts geschwollen. Keine Tuber -
kelbazillen. ; v

9. Fall 24 Bolle, Alwine, 80 Jahre alt, aufgenommen am 8. Marz 1907.
Doppelseitige Spitzentuberkulose mit leichter Infiltration und mabigem Katarrh,
zeitweise geringen Temperatursteigerungen. Im Sputum Tuberkelbazillen in
mifiger Menge. Patientin wurde am 20. Mirz 1907 anf Wunsch etwas ge-
bessert entlassen. Am 9. Méirz wurden 10 cem Venenblut einem Meerschweinchen
intraperitoneal und subkutan injiziert. Das Meersehweinchen wurde aus dem
gleichen Grund wie das vorige am 15. Mérz getotet: An der Injektionstelle
ein markstiickgrofier Gangrinherd, der sich gut gereinigt hat; in seiner Um-
gebung mehrere kisige Herde. An der Peritonealseite der Injektionsstelle ein

1) Bei diesem Meerschweinchen (Karnap) stellte sich tibrigens nachher keine
Tuberkulose heraus.
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angeklebtes Fibringerinnsel. Auf der Leber Fibrinbelige und ein Nekroseherd.
Milz grof, keine makroskopischen Knoten. In den Fibrinbeligen einige Tu -
berkelbazillen.

10. Fall25. Schnitzler, Maria, 36 Jahre alt, aufgenommen am 16, Miirz
1907, Patientin ist bei der Aufnahme ziemlich benommen. Sie ist nach Angabe
ihres Mazines vor etwa einem halben Jahr an Husten und Auswurf erkrankt.
Vor 3 Monaten Bluthusten, Fieber, Nachtschweifle. In letzter Zeit hat sich
das psychische Verhalten der Patientin wesentlich gedndert; sie geriet in einen
traumartigen Zustand, etkannte ihre Angehériigen nicht mehr wsw. — Bei der
Patientin fallt vor allem die starke Zyanose aunf. Beiderseitize Lungentuber-
kulose mit Kavernenbildung links oben. Miflige Nackenstarre. Hyperasthesie.
Psychisches Verhalten sehr wechselnd, manchmal anscheinend ziemlich klar,
zu anderen Zeiten volstindig somnolent. Euphorie, Echolalie. In dem mit
Tupfer aus dem Kehlkopf entnommenen Schleim — es wurde nichts expek-
toriert — sind Tuberkelbazillen nachzuweisen. Fieber zwischen 87,6 und 39,00.
Durchfille.

Am 18. Mirz 1907 11 Uhr vormittags wird ein Meerschweinchen mit
10 cem Venenblut intraperitoneal infiziert. Dieses Meerschweinchen stirbt
am gleichen Tag 4 Uhr nachmittags im Kollaps. In dem in der Bauchhihle
enthaltenen Blut wurden spiter Tuberkelbazillen im Ausstrich nach-
gewiesen. Kin zweites Meerschweinehen erhilt 0,75 com blutige Fliissigkeit
aus der Bauchhthle des ersten intraperitoneal. Dieses stirbt am 2. April 1907:
Multiple Lymphdriisenschwellung, zum Teil mit Verkdsung. Milz groB; Follikel
sehr deutlich (Tuberkel?), Leber, Lungen, Peritoneum makroskopisch ohne
Besonderheiten. Netz etwas verdickt. In einem Lymphdriisenausstrich T u -
berkelbazillen — Am 21, Méiz 1907 hat bei der Patientin die Be-
nommenheit stark zugenommen. Lumbalpunktion: Hoher Druck, Punktat
klar, mikroskopisch vereinzelte Lymphozyten. Von dem ILumbalpunktat
werden 3 cem einem Meerschweinchen intraperitoneal injiziert. Dieses stirbt
am 3. April 1907. Bei der Sektion nichts fiir Tuberkulose Charakteristisches.
GroBe hyperimische Nebennieren. — Die Patientin starb am 22. Mirz 1907.
Die Sektion ergab eine schwere doppelseitige Lungentuberkulose mit Kavernen
und Kiseherden; tuberkuldse Basilarmeningitis, keine Miliartuberkulose.

11. Fall 26. Hanotte, Anna, 28 Jahre alt, aufgenommen am 12, Mirz
1907. Rechtsseitige Pleuritis mit Schwartenbildung, seit etwa 7 Wochen be-
stehend. Andauerndes hektisches Fieber. Beide Lungenspitzen suspekt. Im
Sputum nie Tuberkelbazillen. Patientin wurde am 27. April 1907 gebessert
entlassen. — KEin Meerschweinchen, das am 22. Mirz 1907 8 cem Blut intra-
peritoneal erhalten hat, stirtbt am 29. Mirz 1907: An der Einstichstelle ein
fiinfpiennigstiick-grofies Ulkus mit eitrigem Belag, in dem Tuberkelbazillen
nicht nachgewiesen werden. Fibrinose Beldge auf Leber und Milz. Neben-
nieren groff. Netz aufgerollt, verdickt. Inguinal- und -Axillardriisen etwas
geschwollen. TIm Ausstrich keine Tuberkelbazillen.

Ein zweites Meerschweinchen erhilt am 29. Mérz eine Inguinaldriise und
ein Stiickehen Milz des ersten subkutan implantiert; es starb am 11. April 1907:
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groBer Abscel mit granuliertem Grund und unterminierten Réindern; am Rand
kleine Knotchen.  Regiondre Iymphdriisen sehr stark geschwollen, von gelb-
licher Farbe, nicht hyperdmisch. Milz sehr gro, mit einzelnen Knotchen (?).
Netz verdickt, aufgerollt, animisch. Leber makroskopisch ohne Besonder-
heiten, ebenso Lungen und Herz. Weder im Lymphdriisen- noch im Milz-
knotehenausstrich sind Tuberkelbazillen nachweisbar.

12. Fall27. Esser, Gertrud, 42 Jahre alt, aufgenommen am 21. Mirz
1907. Tuberkulose beider Lungenspitzen mit méBigen katarrhalischen “Er-
scheinungen und nur ganz geringen Temperatursteigerungen. Im Auswurf
Tuberkelbazillen. Neuralgische Schmerzen im ersten und zweiten Ast des
Trigeminus. Patientin wurde am 17. Juni 1907 gebessert entlassen. — Am
22. Marz 1907 wurden 4 com Blut einem Meerschweinchen intraperitoneal
und subkutan injiziert. Dieses starb schon am 26. Mii1z. Einem zweiten Meer-
schweinchen wurde eine geschwollene Inguinaldriise des ersten unter die Haut
implantiert. Das zweite Meerschweinchen starb am 24. April 1907: Geschwollene
hyperéimische Lymphdriisen. Milz etwas groB. Netz aufgerollt, verdickt:
Bronchopneumonien.  Fibrintse Pleuritis mit zahlreichen feinsten Knotchen,
in deren Ausstrich Tuberkelbazillen nicht nachweisbar sind.

13. Fall 28. Janza, Artist, 46 Jahre alt, auigenommen am 14. Mirz
1907. Dieser Fall wird anderweitig' ausfiihrlich verdffentlicht werden. Es
handelte sich um eine schwere Lungenphthise, besonders im rechten Ober:
lappen. Am 23. Mirz 1907 wurden einem Meerschweinchen 6 cem Blut intra-
peritoneal eingespritzt. Dieses erlag am 23. Mai 1907: Lymphdriisen etwas
gesehwollen, animisch. Leber atrophisch. Netz verbacken, verdickt, Knot-
chen (?) enthaltend. Milz klein. Pneumonie links. Im Lymphdriisenausstrich
keine Tuberkelbazillen. — Der Kranke starb am 26. Mal 1907, nachdem
zu seiner Lungenphthise eine tuberkulose Meningitis hinzugekommen war.

14. Fall29. Wiitherich, 31 Jahre alt, Kellner, aufgenommen am 16. Fe-
bruar 1907. Schwere ulzerdse Lungenphthise mit hektischem Fieber his 39,5°.
Am 25. Mirz 1907 werden einem Meerschweinchen 8 cem Venenblut intraperi-
toneal injiziert. Dieses starb an einer Protozoeninfektion am 27. Mirz. Mit
4 ccm aus der Bauchhohle dieses Meerschweinchens wird ein zweites Meer-
schweinchen infiziert. Dieses erlag am 13. Mai 1907: Geschwollene Inguinal-
driisen. Sehr groBe, mit Kniétchen durchsetzte Leber; groBe, knétchenhaltige
Milz; verdicktes, aufgerolites Netz. Pleuritis beiderseits. Kasige Pneumonie
beiderseits.  Serdse Perikarditis. Nach langem Suchen wurden an einer Stelle
der Ausstrichpriparate aus der Lunge Unmengen von Tuberkel-
bazillen gefunden. — Der Kranke starb am 3. April 1907.

15. Fall 30. Frau Wicks, 30 Jahre alt, aufgenommen am 12. Februar
1907. Mittelschwere Lungentuberkulose. Fin am 25. Mirz 1907 mit 10 cem
Blut intraperitoneal injiziertes Meerschweinchen ging nach 4 Wochen an einer
typischen Tuberkulose mit positivem Bazillenbefund ein -—
Die Kranke wurde gebessert entlassen.

16. Fall3 1. Hiilen, Josefine, 33 Jahre alt, aufgenommen am 12. Mérz
1907.- Chronische sehrumpfende Tuberkulose beider Spitzen mit Bazillen im
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Auswurf.  Temperatur normal.  Tuberkelbazillennachweis im
Blut positiv. — Die Kranke wurde mit einer Gewichtszunahme von 3 Pfd.
am 4. April 1907 nach der Lungenabteilung des Krankenhauses Lindenthal
verlegt. '

17. Fall 82, Justus, Otto, 20 Jahre alt, aufgenommen am 19. April
1907. Lungentuberkulose zweiten bis dritten Grades mit veichlichen Bazillen
im Answurf und zeitweiligen Temperatursteigerungen. FEin mit 6 cem Blut
intraperitoneal geimpites Meerschweinchen starb 10 Wochen nach der Impiung
mit positivem Tuberbazillenbefund. Ein zweites Meerschwein-
chen, das 4 com Blut unter die Haut injiziert erhielt, wird am 27. November
1907 bei gutem Befinden getotet. Keine Tuberkulose. — Der Kranke wurde
am 31. Mai gebessert mit 6 Pid. Gewichtszunahme nach dem Krankenhaus
Lindenthal verlegt. -

18. Fall 33. Steingriber, Gustav, 46 Jahre alt, anfgenommen am
30, Marz 1807. Schwere Lungen-, Larynx- und Darmtuberkulose. Am 24. Apri}
1907 Blutentnahme. Ein Meerschweinchen erhilt 8 com Blut unter die Brust-
haut; es geht am 10, Mai 1907 ein: An der Implantationsstelle ein zehnpfennig-
stiick grofies Ulkus mit Knitchen im Grund. Lymphdriisen geschwollen. Serds-
fibrinds-himorrhagische Pleuritis. Perikarditis. Kisige Pneumonie im rechten
Unterlappen. In dem Belag des Ulkus spérliche Tuberkelbazillen.
Meerschweinchen 2, das 8 ccm intraperitoneal erhalten hatte, starb schon am
7. Mai 1907: Fibrings-eitrige Peritonitis. Netz aufgerollt. Milz sehr grof. Im
Peritoneum parietale feinste weilliche Kundtchen, die massenhaft Tu-
berkelbazillen enthalten. Dirme stark fibrings-eiterig verklebt; Peri-
toneum paristale himorrbagisch entztindet, Inguinaldriisen himorrhagisch,
stark geschwollen, LymphgefsBe der Umgebung stark hiamorrhagiseh injiziert.
Lungen makroskopisch frei. Im Peritonealeiter Diplokokken von der Form
des Diploeoccus lanceolatus. — Der Kranke starb am 18. Mai 1907.

19. Fall 34. Stocker, Margarethe, 12 Jahre alt, aufgenommen am
13. April 1907, Es handelte sich um eine Tuberkulose beider Lungen, insbesondere
der linken. Dabei bestand eine chronische Entziindung der serésen Hiute,
des Peritoneum, der Pleuren und des Perikard, -und eine starke An#mie.

Am 24, April werden zwei Moerschweinchen mit Blut geimpit. Das eine
mit 8 ecm intraperitoneal geimpfte starb am 24. Juli 1907: doppelseitige Pneu-
monie. Pleuritis. Milz etwas vergrofert, von Knstchen (Follikel?) durchsetat.
Netz leicht verdickt. Tuberkelbazillen nicht nachgewiesen. Das andere,
das 6 cem Blut unter die Brusthaut injiziert bekommen hatte, wurde am 27, No-
vember 1907 bei gutem Befinden getitet: keine Tuberkulose. Die Patientin
warde am 80. April 1907 ohne wesentliche Anderung des Befundes entlassen.
Die Temperatur war immer normal geblieben. Im Sputum keine Tuberkel-
bazillen. :

20. Fall3b. Pies, Elisabeth, 32 Jahre alt, aufgenommen am 15. April
1907. Ganz akut verlaufende, mit reichlicher Kavernenbildung einhergehende
Lungenphthise. Andauernd Tetnperaturen in Hohe von 39,0°. Starke Zyanose
und Dyspnoe. Am 16, Mai 1907 erhielt ein Meerschweinchen etwa 6 cem Blut
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intraperitoneal injiziert. Es starb am 5. September 1907. Aufer einigen sub-
miliaven weiflen. rundlichen Knétchen in der Leber nichts auf Tuberkulose
Verddchtiges. Bazillen nicht nachweishar.

Die Patientin starb am 5. Juni 1907. Neben der Lungenphthise fand
sich bei der Autopsie ein Milztumor und tuberkulose Darmgeschwiire.

21. Fall36. Hofmann, 24 Jahre alt, Fabrikarbeiter, aufgenommen am
10. Juni 1907. Doppelseitige Lungentuberkulose mit starker Himoptoe. Anfangs
Temperatursteigerungen bis beinahe 39,0°, spéter kein Fieber mehr. Albumin-
urie leichten Grades. Am 14. Juni 1907 werden einem Meerschweinchen 8 cem
Venenblut unter die Brusthaut injiziert. Das Meerschweinchen wurde am
27. November 1907 bei gutem Befinden getdtet: Keine Tuberkulose.

Der Kranke wurde etwas gebessert am 13. August 1907 entlassen. Bei
einer zweiten Aufnahme wurden wieder zwei Meerschweinchen mit 5 und 3 cem
Blut in die Bauchhihle infiziert. Beide gingen ein, ohne da Tuberkulose
nachweisbar war.

22. Fall 37. Dahlmann, 19 Jahre alt, Zinnbldser, aufgenommen am
2, Juni 1907. Schwere Lungenphthise mit linkseitiger Pleuritis exsudativa.
Der Kranke starb am 6. September 1907. — Am 14. Juni erhielt ein Meer-
schweinchen 6 com Venenblut unter die Brusthaut. HEs starb am 3. Juli 1907:
An der Injektionsstelle grofies, 83 em langes £ bis 1 em breites Ulkus mit kirnigem
Grund, zum Teil mit Borken bedeckt. Netz hyperamisch geschwollen, auf-
gerollt, zahlreiche Knotchen enthaltend. Milz klein. Leber hyperdmisch. Pneu-
monie rechts, In der rechten Lunge ein kleines weiBes Knétchen unter der
Pleura. Starke Abmagerung. Tuberkelbazillen konnten n1i¢h t nachgewiesen
werden.

28. Fall 838. Beutler, 38 Jahre alt, Mechaniker, aufgenommen am
6. Juni 1907. Schwere doppelseitige Lungenphthise im Endstadium, Larynx-
phthise. Der Kranke starb am 4. September 1907. Ein am 14. Juni 1907 mit
3 bis 4 cem Venenblut unter die Brusthaut geimpites Meerschweinchen erlag
am 31, Juli 1907: Coccidien im Netz und in der Leber. Milz klein, Knétchen (?})
enthaltend. Pneurnonie rechts und im linken Unterlappen. In der Leber einige
gelbliche Herde. Lymphdriisen hyperdmisch. Tuberkelbazillen in geringer
Menge nachgewiesen,

24. Fall39. Ecker, Katharina, 26 Jahre alt, anfgenommen am 3. Juni
1907. Schwere Lungenphthise, andauernd hohes, hektisches Fieber. 3 Wochen
vor dem Tode Hemiplegie. Am 4. Juli 1907 werden einem Meerschweinchen
etwa, 5 cem Venenblut unter die Brusthaut injiziert. Das Meerschweinchen
wurde bei gutem Befinden am 27. November 1907 getitet: keine Tuberkulose.
Die Patientin starb am 10. Juli 1907. Es fand sich bei der Autopsie eine schwere
ulzerdse Lungenphthise mit Kavernenbildung und eine tuberkuldse Meningitis.

25. Fall40. Basseng, Gertrud, 58 Jahre alt, aufgenommen am 2. Juli
1907. Tuberkulose im rechten Oberlappen mit Infiltration und Kavernenbil-
dung. Im Sputum Tuberkelbazillen; intermittierendes Fieber, abends bis
38,00 ansteigend. Rechts starker Wadendruckschmerz. — Ein am 4. Juli 1907
mit 8 cem Venenblut unter die Brusthaut geimpftes Meerschweinchen statb
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am 17. Juli 1907: Netz wenig verdickt. Milz klein. In der Leber Nekrosen.
Randpneumonie. Eine verkéiste Lymphdriise. Zystitis. Tuberkelbazillen
nicht gefunden. — Die Kranke wurde im Allgemeinbefinden etwas gebessert
entlassen.

26. Fall41 Bleistein, Ursula, 23 Jahre alt, aufgenommen am 10. Juni
1907, Schwere doppelseitige Lungenphthise. Residuen spinaler Kinderlihmung.
Im Sputum reichlich Tuberkelbazillen. Remiftierendes Fieber in der Hohe
von 39,0° — Ein am 4. Juli 1907 mit 3 bis 4 cem Venenblut unter die Haut
der Leistengegend infiziertes Meerschweinchen stirbt am 30. Juli 1907: An
der Injektionstelle kisiges Ulkus mit kiisig-knotigem Grund. Milz etwas ver-
grofert. Netz sehr verdickt, verklumpt, aufgerollt, zum Teil mit der Bauchwand
verklebt. Peritonitis sero-fibrinosa. Tuberkelbazillen nicht nachgewiesen. —
Die Kranke starb am 11. Juli 1907.

27, Fall19. Schlatzke, Margarethe, 53 Jahre alt, anfgenommen am
19. April 1907: Tuberculosis pulmonum, Cirrhosis hepatis, Nephritis. Am 16. Mai
1907 werden einem Merrschweinchen etwa 6 cem Blut intraperitoneal injiziert.
Das Meerschweinchen starb am 29. Mai 1907: Schwere eiterige Peritonitis.
Alwute Milzschwellung. Oberlappenpneumonie links. Inguinaldriisenschwellung,
in der Umgebung der Inguinaldriisen einzelne submiliare Knotchen, in denen
Tuberkelbazillen nachgewiesen werden. — Die Kranke starhb am
26. Mai 1907. Es fand sich eine ziemlich frische Tuberkulose beider Oberlappen
mit Bronchiektasen. In der Leber zirrhoseihnliche Verinderungen der unter
Abschnitt 6 beschriebenen Art. In der Niere die oben beschriebenen Verdnder-
ungen.

28. Fall 63. Sauter, Wilhelm, 53 Jahre alt, aufgenommen am 11. No-
vember 1907, gebessert entlassen am 14. Januar 1908. Tuberkulose ersten
Grades, kompliziert mit himorrhagischer Nephritis. Im Sputum Tuberkel-
bazillen.

Ein Meerschweinchen, dem am 26. November 1907 5 ccm Blut in die
Leistengegend injiziert worden, wurde am 11. Dezember 1908 bei bestem Be-
finden getotet: Niehts von Tuberkulose.

29. Fall43. Stiegmanm, Wilhelm, anfgenommen am 14. Oktober 1907,
gebessert entlassen am 2. Januar 1908. Tuberkulose ersten Grades mit Hémo-
ptoe und Bazillen im Auswurf.

Ein. Meerschweinchen, das am 26. November 1907 5 cem Blut subkutan
in die Leistengegend erhalten hatte, starb am 8. Februar 1908 an Pneumonie:
Nirgends tuberkulose Verinderungen. Ein zweites Meerschweinchen, dem
gleichzeitig b ¢em Blut in die Bauchhdhle injiziert worden waren, wurde bei
bestem Befinden am 11. Dezember 1908 getttet: Verwachsungen der rechten -
Pleurahohle, eine kleine Narbe in der Leber. Nichts von Tuberkulose.

30. Fall 44. Koch, Oskar, 24 Jahre alt, Tuberkulose dritten Grades,
mit Purpura verbunden; aufgenommen am 8. November 1907, ungebessert
entlassen am 28. Mirz 1908.

Ein Meerschweinchen, das am 17. Mirz 1908 8 com Blut intraperitoneal
erhalten hatte, starb am 23. Mirz 1908: Am Netz reichliche Blutgerinnsel,
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in denen Tuberkelbazillen nicht nachgewiesen werden konnen. Ein zweites
Meerschweinchen, dem der Inhalt eines Purpurafleckes unter die Brusthaut
verimpft worden ist, wurde bei gutem Befinden am 11. Dezember 1908 ge-
totet: Aufler einer kleinem linksseitigen Pleuraadhiision nichts Abnormes.

31. Fall 45. Gosewisch, Ferdinand, 63 Jahre alt, aufgenommen am
24. Juni 1908; gestorben am 18. Aungust 1908. Doppelseitige Phthise im dritten
Stadium mit remittierendem Fieber.

Zwei Meerschweinchen werden am 18. Juli 1908 mit Blut geimpft; das
eine, das 2 cem Blut intraperitoneal erhalten hatte, ging am 19. Juli 1908 ein:
Perforationsperitonitis. In dem geronnenen Blut in der Bauchhohle massen-
haft Streptokokken. Das andere, das 4 cem Blut in die Bauchhghle erhalten
hatte, wurde bei gutem Befinden am 11. Dezember 1908 getitet: Netz etwas
dick. Nichts von Tuberkulose.

82. Fall46. Horz, Karl, 28 Jahre alt, aufgenommen am 12. Juni 1908,
ungebessert entlassen am 21. Juli 1908. Progrediente Tuberkulose im zweiten
Stadium. Trotzdem im Krankenhaus eine Gewichtszunahme von 14 Pfd. er-
zielt wurde, nahmen die Lungenerscheinungen zu.

Ein am 15. Juli 1908 mit 2 ccm Blut in die Leistengegend geimpftes Meer-
schweinchen statb am 19. Oktober 1908: Lymphdriisen frei. Leber groB, Milz
groB, nirgends Knotchen. Doppelseitize Pneumonie; himorrhagisch-fibrindse
Perikarditis und doppelseitige Pleuritis. Pneumokokken. — Ein zweites Tier,
das am 15. Juli 1908 2 ccm Blut intraperitoneal erhalten hatte, wurde bei bestem
Befinden am 11. Dezember 1908 getdtet: Follikelzeichnung der Milz auffallend
deutlich. In den Knotchen keine Tuberkelbazillen. In der Leher eine kleine
streifenformige Narbe. Nirgends Tuberkel.

33. Fall 47 Minster, Anna, 20 Jahre alt, Erythema nodosum. Ver-
dacht auf Spitzenaffektion. Aufgenommen am 28. Mirz 1908, geheilt entlassen
am 5. April 1908.

Ein Meerschweinchen wird m1t b cem Blut intraperitorieal am 30. Mirz
1908 geimpft. Es wird bei bestem Befinden am 11. Dezember 1908 getotet:
Nichts von Tuberkulose. — Ein zweites Tier, das am gleichen Tag 5 cem intra-
peritoneal erhalten hatte, ging am 81. Mérz 1908 ein: In der Bauchhéhle sehr
viel frisches Blut. Aus der Bauehhshle dieses Tieres werden etwa 2 com Blut
einem weiteren Meerschweinchen intraperitoneal verimpft. Dieses wird am
11. Dezember 1908 bei gutem Befinden getitet: nichts von Tuberkulose.

34, Fall 48 Eichmeyer, Hermann, 58 Jahre alt, aufgenommen am
8. Juli 1908, gebessert entlassen am 29. Juli 1908. MiBig progrediente Tuber-
kulose des zweiten Stadiums ohne Fieber.

Ein Meerschweinchen, dem am 19. Juli 1908 3 cem Blut in die Bauch-
hohle injiziert worden waren, wurde am 11. Dezember 1908 getotet: Keine
Tuberkulose. Desgleichen ein zweites Meerschweinchen, das 8 cem in die Bauch-
héhle erhalten hatte. — Ein drittes Tier, das 3 cem Blut in die Leistengegend
und Bauchh¢hle erhalten hatte, ging vorzeitig ein. Es fand sich Leistendriisen-
schwellung, fibrinose Belidge auf Milz und Leber. Netz verdickt, enthilt Eiter-
herde. Tuberkelbazillen konnten nicht gefunden werden.
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35, Fall49. Dehmel, August, 43 Jahre alt, aufgenommen am 6. Juni
1908, entlassen am 4. August 1908. Mifig progredienter Fall des zweiten
Stadiums. Patient ist jetzt wieder in Behandlung.

Ein Meerschweinchen, das am 19. Juli 1908 mit 8 cem Blut intraperi-
toneal geimpft war, starb am 23. Juli 1908. Keine Tuberkulose. Ein zweites,
das am 19. Juli 1908 mit 1 eem Blut in die Bauchhéhle geimpft war, wurde
am 11, Dezember 1908 getitet: keine Tuberkulose.

36. Fall50. Kalb, Leo, 40 Jahre alt, aufgenommen am 10. Juli 1908,
gestorhben am 13. August 1908. Sehr progrediente, hochfiebernde Lungen-
und Kehlkopfphthise mit starken Zerfallserscheinungen.

Ein Meerschweinchen, dem 3 cem Blut in die Leistengegend am 16. Juli
1908 eingespritzt wurden, starb am 18. Juli 1908. Todesursache nicht zn finden.
Blut an der Injektionsstelle geronnen, enthdlt massenhaft Tuberkel-
bazillen. Ein zweites, das mit 4 com Blut des Patienten mtraperitoneal
geimpit war, wurde am 11. Dezember 1908 getttet: Auf der Leber eine linsen-
eroBe fibrése Auflagerung. Netz etwas verdickt. Nirgends Tuberkel. — Ein
drittes Meerschweinchen, das 3 cem am 29. Juli 1908 in die Bauchhohle er-
halten hatte, wird am 11. Dezember 1908 getotet: Befund negativ.

37. Fall 1. Nelles, Wilhelm, 44 Jahre alt, aufgenommen am 6. Juli
1908, ungebessert entlassen am 18. Juli 1908, Fieberhafte Lungen- und Kehl-
kopituberkulose, dritten Stadiums, seit 1 Jahr bestehend.

Zwei Meerschweinchen, denen am 16. Juli 1908 je 2 ecmn Blut in die Bauch-
hohle (1) und subkutan (2) verimpft wurden, leben am 11. Dezember 1908
noch. Bei dem einen (2) fand sich eine auf ErbsengriBe verdickte, nicht ver-
kiiste Inguinaldriise links. Netz deutlich verdickt, ohne Tuberkel. Follikel-
zeichnung der Milz sehr deutlich. Im Lymphdriisenansstrich reichlich
Tuberkelbazillen. Das andere Meerschweinchen (1) ohne patholo-
gischen Befund.

38. Fall 52. Gumpertz, Josef, 22 Jahle alt, aufgenommen am 27. Mai
1908, entlassen am 20. August 1908. Wenig progwdlente Tuberkulose dritten
Stadiums mit subfebrilen Temperaturen.

Ein am 16. Juli 1908 mit 3 cem Blut subkutan geimpftes Meerschweinchen
starh am 28. September 1908: Peritonitis. Tuberkelbazillen nicht nachweisbar.
Das zweite, mit 8 cem Blut intraperitoneal geimpite Meerschweinchen wurde
am 11. Dezember 1908 getitet: Inguinaidriisen nur leicht vergrofert, nicht
verkdst. Die Milz ist mit ihver ganzen Hinterfliche fest mit der Bauchwand
verwachsen, enthiilt Knotchen (Follikel?). An den ibrigen Organen nichts
von Tuberkulose. Im Milzkniotchenausstrich keine Tuberkelbazillen.

39. Fallb3. Eidam, Bernhard, 25 Jahre alt, anigenommen am 22. Juli
1908, entlassen am 3. August 1908. TFieberlose Tuberkulose ersten Stadiums
mit Pleuritis exsudativa.

Ein am 29. Juli 1908 mit 3 cem Blut intraperitoneal geimpftes
Meerschweinchen wird am 11. Dezember 1908 getotet: michts von
Tuberkulose. FEin zweites, das 3 cem in die Leistengegend erhalten hatte,
desgleichen.
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40. Fall 54. Rosenberg, Max, 24 Jahre alt, aufgenommen am 29. Juli
1908, gebessert entlassen am 8. August 1908. MiBig schwere Tuberkulose
zweiten Grades.

Ein am 5. August 1908 mit 8 com Blut in die Bauchhihle geimpftes Meer-
schweinchen wird am 11. Dezember 1908 getétet: im Abdomen frisches geronne-
nes Blut. Nirgends Tuberkel. Netz verdickt. Eine linkseitige Inguinaldriise
etwas geschwollen. Im Ausstrich keine Tuberkelbazillen. — Ein zweites ebenso
ceimpftes Tier wird gleichfalls am 11. Dezember 1908 getitet: keine Tuber-
kulose.

41. Fall 55. Dickerscheidt, Barbara, 27 Jahre alt, aufgenommen
am 25. Mai 1908, gestorben am 28. Angust 1908,  Schwere, progrediente Lungen-
uwnd Darmtuberkulose; Peritonitis; remittierendes Fieber.

Ein am 5. August 1908 mit 4 cem Blut in die Bauchhohle geimpftes Meer-
schweinchen verendete am 14. August 1908: Stark abgemagert. Leistendriisen
beiderseits etwas geschwollen. Von der Bauchhthle aus ist die Injektionstelle
als kleiner nekrotischer Herd zu erkennen. Geringes Exsudat. Auf der Unter-
seite der Leber teils feinere, teils dickere fibrindse Auflagerungen, in die zahl-
reiche kleinere und gréBere weifle Knétchen eingelagert sind. Leber mit dem
Zwerchfell durch leichtlosliche Fibrinmembranen verbacken, die ebenfalls
weifle Knotchen enthalten. Netz etwas verdickt, enthilt blutige Gerinnsel,
die ebenfalls mit weifien Kndtchen durchsetzt sind. In den Knétchenreich -,
lich Tuberkelbazillen. — Das zweite Meerschweinchen, das eben-
falls 4 com Blut intraperitoneal erhalten hatte, wird am 11. Dezember 1908
getotet: kein pathologischer Befund. :

42. Fallb6. Kaletzky, Bertha, 17 Jahre alt, anfgenommen am 6. Juli
1908, gebessert entlassen am 19. September 1908. Leichte Tuberkulose des
zweiten Stadiums ohne Fieber. Gewichtszunahme von 9 Pfund.

Em am 31, Juli 1908 mit 3 cem Blut in die Bauchhohle geimpites Meer-'
schweinchen ging am 24. Oktober 1908 ein: Bauchhohle frei. Milz grof. In
der Gegend der Leber einige fibringse Stringe. Im Oberlappen der linken Lunge
eine Kaverne mit Ubergreifen der Verkiisung aut den Herzbeutel. Pericarditis
himorrhagica. Im Kise 2 Tuberkelbazillen. Ein mit Kise geimpftes
Tier starb nath wenigen Tagen ohne charakteristischen Befund. Das zweite
am 31. Juli 1908 mit 3 cem Blut in die Bauchhéhle geimpite Tier wurde am
11. Dezember 1908 getdtet: Normale Organe.

43. Fa1157. Napoli, Katharina, 31 Jahre alt, anigenommen am 3. August.
1908, gestorben am 17. August 1908. Schwere ulzerdse Lungenphthise mit hohem
Fieber. Kavernen.

Ein am 5. August 1908 mit 8 ccm Blut in die Leistengegend geimpftes
Meerschweinchen starb am 26. August 1908. Der Sektionsbefund war auf Tuber-
kulose verdichtig, doch konnten Bazillen nicht nachgewiesen werden. —
Ein zweites Meerschweinchen, das 3 cem in die Bauchhéhle bekommen hatte,
starb am 14. August. Es fand sich eiterige Peritonitis, fibrinds-eitrige Auf-
lagerungen auf der Leber und der Milz. In der Lebersubstanz unter dem Belag
zahlreiche weiie Knotchen. Es wurden miBig zahlreiche Tuber-

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 197. Hft, 3, 26
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kelbazillen gefunden. — Ein drittes, das 3 com Blut in die Bauchhohle
erhalten hatte, wurde am 11. Dezember 1908 getttet: normaler Befund.

44. Fall b8 Keil, Heinrich, 25 Jahre alt, aufgenommen am 13. April
1908, entlassen am 4, Mai 1908. Suspekte linke Spitze. Narben von iiber-
standener Folliclis.

Ein Meerschweinchen, das b cem Blut am 25. April 1908 in die Bauchhghle
erhalten hatte, ging am 17. Mai 1908 ein. Befund negativ. Ein zweites, dem
5 cem Blut subkutan eingespritzt wurden, wurde am 11. Dezember 1908 ge-
totet. Befund negativ.

45. Fallb9. Koch, Theodor, 28 Jahre alt, aufgenommen am 12. Juli
1908, ungeheilt entlassen am 17. September 1908. Fieberhait verlaufende
Tuberkulose zweiten bis dritten Grades.

Ein am 18. Juli 1908 mit 1,5 ccm Blut in die Leistengegend geimpftes
Meerschweinchen wird am 11. Dezember 1908 getotet. Keine Tuberkulose.

46. Fali60. Lau, Fritz, 30 Jahre alt, aufgenommen am 27. Juli 1908,
gestorben am 1. August 1908. Phthisis florida mit hohem Fieber.

Ein Meerschweinchen, das 8 cem Blut am 81. Juli 1908 intraperitoneal
erhalten hat, wird am 11. Dezember 1908 getdtet: Netz mit dem unteren Leber-
rand ausdedehnt verwachsen, Milz mit der Bauchwand verwachsen. Keine
Tuberkel. — Ein zweites Tier, das am gleichen Tag 3 ccm Blut in die Leistengegend
erhalten hatte, wird ebenfalls am 11. Dezember 1908 getstet: normale Organe.

47. Fall 61. Treu, Anna, 22 Jahre alt, aufgenommen am 27. Februar
1908, gebessert entlassen am 4. Angust 1908. Spitzenaffektion ersten Stadiums,
Spiter akute Verschlimmerung. :

Ein Meerschweinchen, dem 3 cem Blut am 30. Juli 1908 subkutan in-
jiziert wurden, wird am 11. Dezember 1908 getiotet: In der r. Lunge ein ver-
dichtiges Knotehen, Sonst Organe normal. Ein zweites Tier, das am gleichen
Tag 3 com Blut in die Bauchhohle erhalten hat, wird ebenfalls am 11. Dezember
1908 getdtet: negativer Befund.

48. F a1162. Regh, Maria, 15 Jahre alt, aufgenommen am 14. Mirz 1908,
gestorben am 6. September 1908. Schwere, progrediente ulzerdse Lumgen-
phthise.

Bin Meerschweinchen, dem 3 ccm Blut am 30. Juli 1908 in die Bauch-
héhle injiziert wurden, starb am b. Aungust 1908: An der Impfstelle jauchiger
AbszeB, der Diplokokken und Stdbchen enthilt, keine Tuberkelbazillen. —
Ein zweites Tier, dem 3 cem Blut subkutan injiziert worden waren, wird am
11. Dezember 1908 getotet: In beiden Lungen narbige Einziehungen, sonst
nichts Abnormes. — Ein drittes Tier, ebenfalls mit 3 cem Blut intraperitoneal
geimptt, wird am 11. Dezember 1908 getitet: auf der Leber fibrose Auflager-
ungen mit Schrumpfung. Keine Tuberkel.

49. Fall 64. Liebertz, Helene, 30 Jahre alt, aufgenommen am 22. Juli
1908, entlassen am 25. August 1908. MiBig progrediente Tuberkulose zweiten
bis dritten Stadiums mit leichten Temperatursteigerungen.

Am 1. Avgust 1908 erhielten zwei Meerschweinchen je 3 cem Blut in
die Bauchhohle (1) und in die Leistengegend (2). Das eine ging am 4. Dezember
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1908 an einer Diplokokkeninfektion ein, das andere (2) am 17. September 1908.
Der Sektionsbefund (2) war sehr auf Tuberkulose verdichtig, doch konnten
keine Bazillen gefunden werden.

50. Fall 65. Kupfer, 1da, 24 Jahre alt, aufgenommen am 2. Juli 1908,
entlassen am 5. September 1908. Tuberkulose beider Spitzen im ersten Stadium.
Trotz wesentlicher Besserung des Allgemeinbefindens — Gewichtszunahme um
10 Pfund — nimmt die Ausdehnung der Lungenerkrankung zu.

Ein Meerschweinchen, das am 31. Juli 1908 mit 3 ccm Blut subkutan
infiziert wurde, starb am 13. August 1908. An der Injektionsstelle diinnfliissiger
AbszeB mit granuliertemm Grund. In der Tiefe abgekapselt ein kleines Blut-
gerinnsel. Tm Ausstrich massenhaft Stdbchen, an einer Stelle sehr zahl-
reiche Tuberkelbazillen In der Leber ein weiBes Knotchen. Milz
und Leistendriisen beiderseits stark geschwollen. — Ein zweites Meerschwein-
chen, das 3 cem Blut in die Bauchhohle erhalten hatte, ging gleichfalls am
13. Aungust 1908 ein: an der Einstichstelle Ulkus mit granuliertem Grund.
In der Bauchhohle etwas himorrhagische freie Fliissigkeit, auf der Unterseite
der Leber zahlreiche feine Fibrinauflagerungen. Awuf der ganzen ILeberober-
fliche feinste weifle Knotchen. Milz Klein, ebenfalls mit fibrindsen Auflager-
ungen bedeckt. In der Umgebung der Injektionsstelle einige Kndtchen.

Zusammenfassung.

Es hat sich gezeigt, daB man bei Phthisikern in einer Reihe
von Organen, die keine fiir Tuberkulose typischen histologischen
Verinderungen, wohl aber chronisch entziindliche Prozesse auf-
weisen, Tuberkelbazillen durch das Tierexperiment nachweisen
kann. Ebenso gelang der Bazillennachweis in einer Anzahl von
Féllen intra vitam im Blut.

Die folgenden Tabellen geben eine Ubersicht iiber die Resul-
tate der Organverimpfungen.

Meine Bazillenbefunde ergéinzen sich sehr schon mit denen von Rosen -
berger, welcher kiirzlich bei Phthisikerleichen in der Leber bei 419, der
Milz bei 549%,, dem Appendix bei 259%,, der Aorta bei 09, dem Inhalt des
Ductus thoracicus bei 729, der untersuchten Fille Tuberkelbazillen nach-
weisen konnte.

Ich habe geglaubt, nur solche Befunde als positiv gelten lassen zu diirfen,
bei denen mir der Nachweis der Tuberkelbazillen selbst in den
erkrankten Organen der Tmpftiere gelang. Nur so konnte ich irgendwelche
andere Infektionen bei den Tieren auch bei anscheinend typischem Autopsie-
befund mit voller Sicherheit ausschliefen. Es liegt auf der Hand, daB ich durch
das strenge Einhalten dieser Forderung bei -einigen meiner Impfversuche zu
einem negativen Resultat gekommen sein kann, bei denen doch eine richtige
Impftuberkulose entstanden war, und bei denen mir nur der Bazillennachweis
nicht gelang. Tatstichlich sind unter meinen Fillen einige, bei denen ich nach

26*
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‘Tabelle 1.
Impf. + = Tuberkelbazillen durch Meerschweinchenimpfung nachgewiesen.

Fall AY e Arterie Herz Nieren Nerv Andere Organe Blut
Kratzell ....... Impi. 4 — — —_— — — —
Hannig ........ Impf. + Impf. + Impf. + Impf. 4+ Impf. + — —
Balser ......... Impf. + Impf. 0 Impf. + Impf. + Impf. + — -
Bernards ...... Tmpi. + — _ l . — —
Erbse ......... Impi. + — — — — — —

: Schnitt 0 Leber:

Donati ........ Tmpt. 0 — Impf. + Impf. + Impt. 0 Tmpt. 0 Impt. 4
Rose .......... Tmpf. 0 — — —_ Tmpf. + — —
: Impf. + . Impf. + Impf. 0 Impi. 0 Leber | Tmpi. 0 .
Oblig .oowovenn Mischint. Mischin. Mischin. Mischinf. | Milz f Mischint. | P+
. Sehnitt + {Histol. Tuberkel.
Naumann ...... Schnitt 4- [ Tmpf. 0 Tmpf. 0 — — ‘ Impf. +
Wiilfrath ..... . — — Impf, -+ Impf, + — — —
Elberding . ... — — Tmpt. - — - Leber: Lmpl. -+ —
Burg .......... — — — Impf. -+ — . —
Tabelle 2.
‘ B Im gan- | Klinisch e [ vy Schmith Tm )
oﬂ%&wﬂ m_uowﬁu unters. | impit | Tz 4| Thz. 0 pﬁ m._www The. + | Thz.0 | ganzen Tbz. 4 | Thz.0
Phlebitis .. ... e 15 14 | 10 8 6 2 3 . 1. 2 9 | 1 | 2
Arterienveridnderungen .......... 8 8 6 2 1 1 — ] = — 2 7 1 1
Herzverdinderungen ... ... e 7 — 7 7 6 1 1 1 — T v —
Nieren ........ e e 8 7 8 7 4 3%) 1 — 1 7 4 3%)
Histol.
Tubkl.

Nerven .......oovvunvnnn, R 8 8 8 5 3 2 — — — b 3 2
Teber ........o.ooiilt RPN 4 4 4 3 1 2 1 — 1 3 1 2
Milz oo 1, — 1 1 — 1 — —_ - 1! — 1

*) darunter 1 Amyloid und 1 histologische Tuberkulose.
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dem Autopsiebefund an den geimpften Tieren eine Tuberkulose mit grofter
Wahrscheinlichkeit annehmen muS8te, bei denen mir der Bazillennachweis aber
nicht gelungen ist. Da es mir bei meinen Untersuchungen nicht daranf ankam,
moglichst viele positive Resultate aufweisen zu konnen, sondern darauf, daf
die positiven Resultate, iber die ich berichte, auch sicher positiv sind, so habe
ich an der strengen Forderung des Bazillennachweises voll und ganz festgehalten
und alle Fille, bei denen der Nachweis der Bazillen nicht gelang, als negativ
bezeichnet.

Auf den Nachweis der Bazillenin Schnittpriaparaten
der untersuchten menschlichen Leichenorgane habe ich nach einzel-
nen sehr mithsamen und zeitraubenden negativen Versuchen zu-
néchst verzichtet. Wenn es schon in manchen Fallen grofe Miihe
machen kann, die Bazillen in typischen tuberkuldsen Verédnderun-
gen nachzuweisen, so ist die Wahrscheinlichkeit, sie in den von
mir untersuchten atypischen Prozessen im Schnittpréparat zu
finden, sehr gering. Desgleichen habe ich — einige wenige Fille
mit negativem Erfolg ausgenommen — darauf verzichtet, direkt
im Blutausstrichpréiparat Bazillen zu suchen.

In letzter Zeit habe ich die Versuche, die Bazillen in Schnitt-
priparaten nachzuweisen, wieder aufgenommen. Die Untersuchun-
gen fithvten bei den atypischen Verdnderungen immer zu nega-
tiven Resultaten (bei Untersuchung von 19 Organen verschiedener
Falle von tuberkuloser Meningitis). Aber auch in Organen, die
typische tuberkulose Verdnderungen aunfwiesen, gelang der Nach-
weis der Bazillen im Schnitt mehrfach nicht (4 mal unter mehr
als 30 Organen), unter anderem bei einem Fall von ulzerdser Nieren-
tuberkulose, bei der die Bazillen reichlich im Urin nachgewiesen
worden waren. Dal auch die Impfversuche bei sicherer histologi-
scher Tuberkulose negativ ausfallen kénnen, habe ich auBer bei
Fall Naumann (Niere) noch in zwei Fillen beobachten konnen.

Es kommen zur Bewertung der negativen Resultate der
Verimpfungen verschiedene Umstinde in Betracht: Wir miissen
wohl annehmen, daf dic Zahl der zur Verimpfung kommenden
Bazillen in vielen Fillen eine geringe ist. Nun ist die Empfinglich-
keit der Meerschweinchen fiir Tuberkulose wohl eine sehr groBe,
aber sicher keine absolute, wie sich dies u. a. auch aus Stocks
(s.0.) und Marmoreks Untersuchungen ergibt, und es ist
nicht auszuschlieBen, dafl ein Teil der Impftiere der eingebrachten
wenigen Bazillen Herr geworden ist, so daB es nicht zur Entwick-
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lung einer Impftuberkulose kam. Die Unschédlichmachung scleher
geringer Mengen von Bazillen mag auch noch, besonders bei den
Blutimpfungen, durch mit dem verimpften Material etwa einge-
brachte Antikérper, wie sie ja das Blutserum vieler Phthisiker
enthilt (vgl. die Untersuchungen von Liidke), unterstiitzt
worden sein.

Ferner sind mir eine Reihe von Versuchstieren an ander-
weitigen Erkrankungen (Pneumonien, Mischinfektionen usw.) ein-
gegangen, wodurch der Bazillennachweis natiirlich auch erschwert
wurde.

Unter Beriicksichtigung dieser Faktoren ist die Zahl der sicher
negativen Fille keine so sehr hohe. Sicher negativ sind die Fille
Donati (Vene, Phlebitis), Naumann (Niere mit histologischer Tu-
berkulose!), Donati (Nerv), Donati (Leber), Miller, Treu, Lau,
Koch, Keil, Rosenberg, Eidam, Miinster, Gosewisch, Stiegmann,
Sauter, Karnap, Schmitz, Pies, Janza, Stocker, Hofmann, Eeker,
Basseng, Bleistein (Blut). ‘

Endlich ist zur Beurteilung der negativen Fialle zu beriick-
sichtigen, dal die Bazillen in den verimpiten Organen durch die
reaktive Entziindung geschwiicht oder abgetdtet sein konnten,
zur Zeit, als die Organe verimpft wurden. Bei den Blutimpfungen
miissen wir noch in Betracht ziehen, daf die Bazillen wohl nicht
jederzeit in der Blutbahn vorhanden sind und daB es hier bis zu
einem gewissen Grade Gliickssache ist, ob zur Zeit der Impfung
gerade Bazillen im Blut kreisen.

Die ,fraglichen* und ,wahrscheinliech posi-
tiven* Fille habe ich nach keiner Richtung irgendwie verwertet,
da sich eben nichts Sicheres dariiber aussagen laft, wieviele von
diesen Fallen als wirklich negativ und wieviele als positiv
anzusehen sind.

Um so wichtiger sind die positiven Falle. Unter diesen
-positiven Fillen sind einige, bei denen die Tiere sehr rasch der In-
fektion erlagen, einige andere, bei denen die Tiere an einer ander-
weitigen Erkrankung oder an einer Mischinfektion eingingen. In
diesen Fallen waren zum Teil die Sektionsbefunde nieht so sehr
charakteristisch, weil entweder die Zeit, die bis zum Tode des
Tieres verging, eine zu kurze war, oder weil durch die anderweitige
Erkrankung die Tuberkulose verdeckt wurde. Ich habe diese Félle,
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wenn Bazillen gefunden wurden, als positiv gerechnet. Da wir
aberdurch Straus und Gamalaias, Kelbers, Stern-
bergs u a. Untersuchungen wissen, daf nach Injektion groBer
Mengen abgetiteter Tuberkelbazillen sich die Bazillen noch nach
Wochen im Tierkérper nachweisen lassen, so habe ich, trotzdem es
sich ja bei meinen Untersuchungen wohl immer nur um wenige
verimpfte Bazillen handelte, in den meisten solchen Fillen noch
durch Weiterimpfung auf ein zweites Tier den sicheren Nachweis
der lebenden Bazillen erbracht (vgl. z. B. Fall 25, Schnitzler, Blut,
Fall 8, Rose, Nerv). Bei einer Reihe von Fillen, bei denen Blut
verimpft wurde, habe ich nebeneinander die intraperitoneale und
subkutane Impfung geiibt. Einen deutlichen Vorzug der einen
Methode gegeniiber der andern konnte ich nicht finden.?)

Endlich sei zur Bewertung der positiven Resultate noch an-
gefiihrt, daB Spontan-Tuberkulose bei den Meer-
sehweinchen, die in unserem Hospital in grofer Anzahl auch zu
andern Versuchen verwendet werden, in keinem einzigen
Fall beobachtet wurde, obwohl wir immer speziell darauf ge-
achtet haben.

Noch einen Einwand, der den positiven Bazillenbefunden in
Leichenorganen gemacht werden konnte, mochte ich kurz be-
sprechen: die Frage der agonalen Verschleppung und der post-
mortalen Einwanderung der Bazillen. Die letztere ist bei dem Fehlen
jeder Eigenbewegung des Tuberkelbazillus ausgeschlossen. Eine
agonale Verschleppung der Bazillen kann ich im Einzelfall nicht
mit Sicherheit ausschlieBen, da meine Impfresultate keinen Schluf
dariiber zulassen, wie lange in den verimpften Organen schon Ba-
zillen sich befunden haben. Doch ist die Wahrscheinlichkeit einer
fritheren Verschleppung bei den positiven Blutbefunden am Leben-
den eine recht groBe, und die Annahme, daf schon lingere Zeit
Bazillen in den untersuchten Organen gelagert haben, wird dadurch
gestiitzt, daf diese Organe meist auch histologische Verdnderungen
aufweisen. 4

1) Bei weiter fortgesetzten Untersuchungen bevorzuge ich jetzt doch. die
subkutane Impfung, weil bei ihr der Bazillennachweis in den regioniren
Lymphdriisen leichter gelingt. Seit AbschiuB dieser Arbeit (Dezember 1908)
habe ich weiter noch eine Reihe teils positiver teils negativer Resultate
gehabt,
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Meine Untersuchungen haben nun ergeben, da in einer
Reihe von Tuberkulosefédllen Tuberkelbazil-
len in der Blutbahn kreisen. Sie lassen sich schon
Wochen und Monate vor dem Tode der Patienten im Blut nach-
weisen, und es 148t sich im allgemeinen sagen, dafl der Bazillen-
nachweis um so leichter gelingt, je schwerer die zugrunde liegende
Tuberkulose ist, und je mehr diese zu Zerfall neigt. So finden wir
die Bazillen fast immer in den letzten Lebenstagen, und wenn wir
in einzelnen Féllen auch bei einer schweren Tuberkulose kurz vor
dem Tode keine Bazillen in der Blutbahn nachweisen konnen, so
liegt das meiner Ansicht nach nicht daran, daf keine Bazillen im
Blut vorhanden sind, sondern daran, daB unsere Methoden des
Bazillennachweises noch ungeniigend sind: In je friheren
Stadien der Erkrankung wir das Blut auf Bazillen untersuchen,
umso hdufiger werden wir im allgemeinen negative Re-
sultate haben. Hochfiebernde Kranke mit akutem Krank-
heitsverlauf geben die giinstigsten Aussichten fiir den Bazillen-
nachweis, aber auch bei den wenig oder gar nicht fieberhaft ver-
laufenden sogenannten torpiden Fillen gelingt es hie und da, die
Bazillen im Blut nachzuweisen.

Im ganzen gelang der Nachweis der Bazillen im Blut unter
50 Fiallen 20 mal (40%,). Bei den Fillen, bei denen innerhalb der
letzten 20 Lebenstage Blut verimpft wurde, erhielt ich unter
9 Impfungen 6 positive Resultate; der Tuberkelbazillennachweis
gelang mithin in zwel Dritteln der untersuchten Fille. Bei den
Féllen, deren Blut 21 bis 80 Tage vor dem Tode untersucht wurde,
waren unter 9 Impfungen 4 positive Resultate, also in anndhernd
der Hilfte der untersuchten Fidlle. Unter den Fillen, deren Blut
mehr als 80 Tage vor dem Tode untersucht wurde, waren bei
32 Impfungen 10 positive Resultate (= 319%,). Je schwerer im
allgemeinen der Fall verlduft, um so eher konnen wir erwarten,
Bazillen im Blut zu finden. Wir werden einen positiven Bazillen-
befund besonders in den Fillen erwarten, wo wir Metastasen
oder die bisher als toxisch bezeichneten Veréinderungen finden;
besonders auch bei komplizierender Larynx-, Darm- und Nieren-
tuberkulose, aber auch bei begleitender Phlebitis, Neuritis, Ne-
phritis und Myokarditis werden die Bazillen im Blut leicht nach-
weisbar sein. Auffallenderweise fand ich die Bazillen bei einer
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Reihe von schweren Tuberkulosen, die mit Pleuritis, Peritonitis
oder Meningitis verbunden waren, nicht im Blut. (Hanotte,
Dahlhausen: Pleuritis; Janza, Ecker: = Meningitis; Stocker:
Perikarditis, Peritonitis). Auch wenige Tage vor dem Tode kann
der Blutbefund negativ sein (Lau 1 Tag, Hcker 7 Tage, Pies
20 Tage, Bleistein 32 Tage vor dem Tode).

Aut der andern Seite findet man Bazillen im Blut bei fieberfreien
Patienten mit guter Gewichtszunahme und gutem Allgemeinbefinden
(Kupfer: kg Gewichtszunahme, sehr gutes Allgemeinbefinden; Schulz
21 kg Gewichtszunahme, Besserung; Hiillen: dauernd fieberfrei).

Teile ich die untersuchten Fille nach Stadien ein, so fand ich
bei 9 Fallen des ersten Stadiums einmal Bazillen im Blut, unter
14 Fallen des zweiten Stadiums 5 mal Bazillen im Blut = 369%,
unter 27 Iillen des dritten Stadiums 14 mal Bazillen im Blut
=529, Auch aus dieser Zusammenstellung sieht man deutlich,
daB die Bazillen um so eher im Blut zu finden sind, je fortge-
schrittener die Lungentuberkulose ist.

Jousset will die ,tuberkuldse Septikdamie®
von der gewohnlichen Phthise als etwas Besonderes trennen, und
er hat versucht, anch klinische Zeichen fiir die tuberknldse Septik-
amie aufzustellen. Ich halte es nicht fiir richtig, eine besondere
wtuberkulose Septikdimie** abzutrennen. Die Verhaltnisse liegen
anders: Im Beginn kann die Tuberkulose eine streng lokale Er-
krankung sein. Die Gelegenheit, daf Bazillen in die Blutbahn
gelangen und die Tuberkulose somit zu einer Allgemeininfektion
wird, ist aber gegeben, sobald Herde zerfallen, und so ist die M6 g -
liehkeit, Bazillen im Blut zu finden, schon vorhanden, wenn
das Auftreten von Bazillen im Auswurf uns den Zerfall von tuber-
kulosem Gewebe anzeigt, auch wenn der primére Herd sehr klein
ist. Zunichst werden aber nur wenige Bazillen und nur zeitweise
in die Blutbahn versehleppt. Treffen wir bei unserer Blutentnahme
gerade zufdllig einen solchen Bazillenschub, so wiirden wir ejne
,tuberkulose Septikémie diagnostizieren, finden wir zufillig keine
Bazillen, so wire die Tuberkulose nach Joussets Ansicht
eine lokale. Das witrde zu einer recht unrichtigen Auffassung der
Erkrankung fithren.

Aus eben diesen Griinden hat sich auch — wenigstens vor-

- laufig — meine Hoffnung, dal der Bazillennachweis im Blut prak-
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tisch verwertbar gemacht werden konne, nicht verwirklicht. Die
Untersuchungsresultate im Verein mit den pathologiseh-anatomi-
schen Befunden dringen zu der Annahme, daf in jedem
Fall zeitweilig Bazillen in die Blutbahn ein-
geschwemmt werden. Wir werden daher bei einem sehr
vorgeschrittenen Fall mit groBen, zerfallenden tuberkulosen Herden
vielleicht schon bei einer einmaligen Blutentnahme in der ver-
arbeiteten Blutprobe Bazillen nachweisen kdnnen; bei einem
weniger vorgeschrittenen Fall werden wir vielleicht unter zwel ver-
schiedenen Blutentnahmen einmal ein positives Resultat erzielen,
in wieder einem andern Fall liegen vielleicht die Chancen so, dafl
unter zehn verschiedenen Blutproben nur eine Bazillen enthlt.

Wenn demnach auch der Bazillennachweis im Blut um so
leichter gelingt, je schwerer die Tuberkulose ist, so diirfen wir doch
im einzelnen Fall aus dem positiven oder negativen Ausfall einer
Blutentnahme keine bindenden Schliisse ziehen, besonders auch
nicht in bezug auf die Schwere des vorliegenden Falles. Denn
das Kreisen von Bazillen im Blut braucht bei dem Kranken nicht
zu richtigen Metastasen zu fithren, wie wir weiter unten sehen
werden. Am ehesten kéimen wir mittels der Blutuntersuchung zu
einem exakten Resultat, wenn wir bei jedem Kranken eine bestimmte
Anzahl von Blutentnahmen machten und untersuchten, wie oft
in der Zahl der verarbeiteten Blutproben sich Bazillen nachweisen
lassen. Das gébe uns ein ungefihres Bild davon, ob wir es mit einer
dauernden oder vorithergehenden Bazillimie zu tun
haben. Doeh liiBt sich das im Interesse der Kranken nicht durch-
fithren; auch gibt uns die genaue klinische Beobachtung ein besseres
Bild iiber die Schwere des Einzelfalles und iiber die Widerstands-
fahigkeit des Kranken als die Blutuntersuchung.

In anderer Richtung wird die Blutuntersuchung auf Bazillen
uns hie und da niitzlich sein. Es gibt Fille von Tuberkulose, bei
denen es uns unmoglich ist, den lokalen Herd mit Sicherheit nach-
zuweisen, besonders wenn er in der Tiefe der Lungen gelegen ist
oder wenn es sich um eine Tuberkulose innerer Lymphdriisen
handelt. Solche Kranke fiebern dann héufig, ohne daf eine Ur-
sache nachweisbar ist, sie nehmen an Korpergewicht ab, werden
marantisch, und wir konnen keine Diagnose stellen. Mancher der-
artige Fall wird vielleicht dureh die Blutuntersuchung auf Tuberkel-
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bazillen klargestellt werden konnen. Ich habe zwei Félle von Tuber-
kulese innerer Lymphdriisen beobachtet, bei denen erst die sub
finem vitae einsetzende Meningitis das Krankheitsbild klarte. Hier
héitte die Blutimpfung vielleicht frither eine Diagnose erméglicht.!)

Wichtiger als die direkte praktische Verwertung der Blutunter-
suchung auf Bazillen ist die Bedeutung des héufigen positiven Ba-
zillenbefundes fiir unsere Anschauung von der tuberkulosen In-
fektion.

Vor allem ist durch eine Reihe von Autopsien sichergestellt
worden, dal Tuberkelbazillen hdufig im Blute
kreisen, ohne daf es zur Entwicklung einer
Miliartuberkulose kommt. In keinem unserer Fille
mit positivem Blutbefund fand sich bei der Autopsie eine Miliar-
tuberkulose.

Die Frage, wie die Bazillen in die Bluthahn
gelangen, ist leicht zu beantworten. Man hat frither an ein
Eingeschwemmtwerden der Bazillen in die Blutbahn nicht glauben
wollen, weil der Tuberkel ein gefifloses Gebilde sei. Seit wir die
Intimatuberkel der LungengefiBe bei der Lungentuberkulose
kennen, wire es eher merkwiirdig, wenn k eine Tuberkelbazillen
in die Blutbahn gelangten. Man kann sich an Schnitten leicht
iiberzeugen, daB in tuberkulosem Gewebe hidufig noch Gefife
durchgéingig gefunden werden und da8 die Bazillen nicht immer
vor der GefdBwand Halt machen, wihrend in andern Fillen aller-
dings die Gefiwand eine sichere Abgrenzung zu bilden scheint.
Besonders bei den Formen akutester Tuberkulose, bei denen das
proliferative Moment gegenitber dem exsudativen sehr zuriick-
tritt, sind die Gefdfle noch sehr gut durchgingig, und es gelingt
auch hie und da, im Lumen der GefiBe Bazillen nachzuweisen.
Auch gelingt es an Schnitten mit Bazillenfarbung sehr schén, zu
beobachten, wie aus Lungenvenentuberkeln Bazillen in die Blut-
bahn verstreut werden. Maglicherweise werden auch von Ulzera-
tionsflichen des Kehlkopfs und des Darmes Bazillen resorbiert,

) Einen hierher gehorigen Fall habe ich kiirzlich beobachtet: Bei einem
Kranken, der fieberte, ohne daB zuniichst klinische Anhaltspunkte zu
finden waren, wurden durch Impfung von 8 Meerschweinchen Thz.
im Blut nachgewiesen. Im weiteren Verlauf bekam der Kranke einen
zweifellos tuberkulosen ProstataabsceB, der in das Reetum perforierte.
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auch ist es nicht ganz ausgeschiossen, dal aus verschlucktem
Sputum Bazillen vom Darm aus aufgenommen werden.

Schwieriger zu beantworten ist die Frage, welche Folgen das
Eindringen der Bazillen in die Blutbahn hat. Wir sahen oben,
daf die Baziildmie an sich nicht zu Miliartuberkulose zu fithren
braucht. Sie fithrt héufig zu tuberkulésen Metastasen, die meist
recht gutartic verlaufen. Die Bazillen machen aber nicht immer
echte Metastasen. Das beweisen die Befunde von Bazillen in Or-
ganen, welche frei von histologischer Tuberkulose sind.

Aus dem Nachweis des hiufigen Vorkommens von Tuberkel-
bazillen in der Blutbahn ergibt sich, daf wir in der Bewertung der
positiven Bazillenbefunde in Organstiickchen groBe Vorsicht walten
lassen miissen. Die in den Organstiickchen nachgewiesenen Bazillen
kénnten im einzelnen Fall in den Blutkapillaren gelegen sein und
hitten dann eventuell mit den gefundenen histologischen Ver-
snderungen nichts zu tun. Ich kann diese Auffassung nicht exakt
widerlegen, weil mir der Bazillennachweis im Schnittpriparat nur
einmal gegliickt ist (Thrombus einer Herzvene). Ks ist aber zu
bedenken, daB der Nachweis der Bazillen im Blut erst gelingt,
wenn man grofere Mengen Blut, 2 bis 10 cem, verimpft, und dab
die mit den verimpften Organstiickchen zur Wirkung kommenden
Blutmengen nur duBerst gering sind. Aueh sei hier die bisher
giiltige, allerdings nur wenig exakt bewiesene Anschauung ange-
fithrt, daB in die Blutbahn verschleppte Bazillen rasch aus der
Blutbahn austreten. Wie dem auch sei, ich halte es fiir recht
wohl moglich, daB in einzelnen Féllen auch in den Kapillaren
befindliche Bazillen einmal die Impftuberkulose verursacht
haben konnen, und so messe ich z. B. dem einmaligen Nach-
weis der Bazillen in einem Arterienstiickehen keine weitere Be-
deutung bei.

Auf der andern Seite sind aber die positiven Impfresultate
bei Verimpfung mancher Organe (Vene. Herz, Niere, Nerv) zo
zahlreiche, daB es auBerordentlich unwahrscheinlich ist, daf die
Bazillen in allen Féllen nur aus der minimalen Menge niitverimpften
Blutes stammen sollten. AuBerdem finden wir in diesen Organen
konstant eigentiimliche chronisch-entziindliche Verdnderungen in
einer Haufigkeit, wie wir sie bei kaum einer andern Infektions-
krankheit — vielleicht der Lues — antreffen.
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Wie haben wir uns nun das Zustandekommen der oben ge-
schilderten chronisch-entziindlichen Verdnderun-
gen in den verschiedenen Kérperorganen zu denken?

Wir sahen, daB} die beobachteten chronisch-entziindlichen Pro-
zesse sich zum Teil in nichts von denen unterscheiden, die bei man-
chen andern — nicht tuberkulésen — Infektionen und Intoxika-
tionen gefunden werden. Es schien uns, wie oben ausgefithrt wurde,
wenig wahrseheinlich, daf so viel geldste Toxine immensch-
lichen Kdrper kreisen sollten, dal diese Prozesse durch die gelosten
Toxine hervorgerufen werden konnten. Auf der andern Seite
konnten wir in einer erheblichen Anzahl von Untersuchungen B a -
zillen in derart verinderten Organen nachweisen. Der nichst-
liegende SchluB ist der, dafl diese Verdnderungen mit den gefunde-
nen Bazillen in Zusammenhang zu bringen sind.

Warum aber ist es in diesen Organen dann micht zur Bildung
echter tuberkuloser Metastasen gekommen?

Wir miissen doch wohl annehmen, da zur Erzeugung eines
Tuberkels eine gewisse Anzahl von Bazillen nétig ist. Wie
eine gewisse Anzahl von Schwingungen nétig ist, damit wir einen
Schallreiz als Ton von bestimmter Hohe wahrnehmen, ebenso ist
eine gewisse Menge an Bazillen gebundener tuberkuldser Gifte
nitig, um eine spezifische tuberkulose Verdnderung hervor-
zurufen. Ist die Zahl der Bazillen zu gering, so wirken die tuber-
kuldsen Gifte nicht mehr spezifisch, sondern wie andere Gifte in:
groferer Verdiinnung auch, als ein nicht spezifischer Reiz, der de-
generative und proliferierende Prozesse zur Folge hat.

Neben der Zahl ist der Virulenzgrad der anf dem Blut-
wege verschleppten Tuberkelbazillen von Wichtigkeit. Ich habe
schon am Anfang dieser Arbeit den Standpunkt Cornets be-
rithrt, der den ins Blut verschleppten Bazillen die Virulenz ab-
spricht. Uber eine sichere Methode der Virulenzbestimmung dex
Tuberkelbazillen gegeniiber dem Menschen verfiigen wir aus be-
greiflichen Griinden nicht. Daf die von mir gefundenen Bazillen
tiir Meerschweinchen virulent sind, ergibt sich aus meiner Versuchs-
anordnung, die eben nur die Tuberkelbazillen nachweist, welche
- Meerschweinchen tuberkulss machen.

Es handelt sich aber hier anch nicht um ,,virulent®
und ,avirulent®, sondern die Verhiltnisse.liegen kom-
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plizierter: Daf die Bazillen, ehe sie in die Blutbahn verschleppt
wurden, virulent waren, ergibt sich mit Sicherheit daraus, daB
diese Bazillen ja aus zerfallenden tuberkuldosen Herden stammen.
DaB ein Teil der Bazillen auch bei der Verschleppung auf dem
Blutwege ,,virulent™ bleibt, das zeigen uns die echten tuberkuldsen
Metastasen, die man ja wohl bei jeder Sektion von Phthisikern
findet, wenn man darauf achtet. Die Befunde von Zieler schei-
nen mir dafiir zu sprechen, daf die Tuberkelbazillen auch im Ge-
webe ihre Virulenz lange Zeit behalten konnen. Es ist ein Gliick
fiir die Tuberkulosekranken, daf} sie den Kampf mit den Bazillen,
in dem sie ja an dem Hauptherd unterliegen, in ihrem iibrigen
Korper relativ lange Zeit aushalten, und daf nicht jeder verschleppte
Bazillus zu einer ulzerssen Tuberkulose an dem Ort der Verschlep-
pung fithrt. Und an dieser Erfahrungstatsache, die uns unser ge-
wohnliches Sektionsmaterial und die klinische Beobachtung immer
und immer wieder vor Augen fithrt, dndert sich ja nichts, auch
wenn wir nachweisen, daf in dem ganzen Korper der Phthisiker
Bazillen zu finden sind.

Neben der Zahl und der Virulenz der verschleppten Bazillen
kommt als weiterer Faktor der Grad von Resistenz und von
Immunitédt der Kranken in Betracht. Wir kommen ohne
einen modifizierten Begriff der Disposition nach allen klinischen
und experimentellen Erfahrungen nicht aus. Wir werden aber
auch bei der Tuberkulose gut tun, zwischen der nicht-spezifischen
Komponente — Resistenz — und der spezifischen — Immunitit —
zu unterscheiden.

Wie wir bei zwei gleich groBen Meerschweinchen mit der gleichen
Dosis Tuberkelbazillen von ein und derselben Kultur bei gleichem
Infektionsmodus im einen Fall eine rasch verlaufende, im andern
eine schleichende Tuberkulose erzielen konnen, so miissen wir auch
beim. Menschen eine verschiedene . Resistenz der Korper-
gewebe im allgemeinen und damit auch gegeniiber dem Tuberkel-
bazillus annehmen. Dann wird eine Anzahl Tuberkelbazillen, die
bei dem einen Menschen eben geniigt, um eine echte Tuberkulose
zu erzeugen, bei einem andern nur zu chronisch entziindlichen
Prozessen fithren.

Noch wichtiger sind die Immunisierungsvorginge
im Korper der Tuberkulosekranken. Diese Vorgéinge sind im
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einzelnen noch lange nicht geklart. Soviel wissen wir aber, daB
gerade die Tuberkulosekranken auBerordentlich verschieden auf
die Tuberkulosegifte reagieren. Das zeigt uns u. a. sehon die Tu-
berkulinreaktion in ihren verschiedenen Anwendungsarten, die bei
den meisten Fillen von Tuberkulose positiv ist und eine Uber-
empfindlichkeit anzeigt, wahrend merkwiirdigerweise gerade ganz
“fortgeschrittene Fille oft keine Reaktion aufweisen.

Nehmen wir alle diese Faktoren zusammen, so ist leicht zu
verstehen, dafl Dosen von Tuberkelbazillen, die eben auf der
Grenze der Tuberkel erzengenden Minimal-
dosis stehen, das eine Mal echte Tuberkulose, das andere Mal
nur einen nichtspezifischen Reiz erzeugen, der sich in chronisch-
entziindlichen Verinderungen dufert.

Vergegenwiirtigen wir uns nochmals die gemeinsamen Merk-
male der Verinderungen in den verschiedenen Organen, so kenn-
zeichnen sich diese folgendermaBen: An den Parenchym -
zellen sind degenerative und proliferierende
Prozesse nebeneinander zu erkennen. Die Stiirke der Degenera-
tion und der Proliferation ist an den einzelnen Organen verschieden.
An Leber und Niere sind beide Prozesse nebeneinander zu erkenmen,
jedoch stehen im Finzelfall und an einzelnen Stellen der Organe
bald mehr die degenerativen Prozesse, bald mehr die Proliferation
im Vordergrund. An den kleineren Venen ist die Wucherung der
muskuldren Elemente eine sehr hochgradige, wihrend ‘ich am
Herzmuskel nur Degenerationsvorgéinge erkennen konnte. Am
peripherischen Nerven war ebenfalls die Degeneration der Fasern
sehr deutlich, dagegen wies der klinische Verlauf auf das Vor-
handensein auch von Regenerationen hin, trotzdem diese im
histologischen Bilde nicht deutlich zu erkennen waren.

Die bindegewebigen Elemente weisen zum Teil
recht starke Wucherungsvorgédnge auf; diese sind in
allen untersuchten Organen nachweisbar gewesen, so besonders in
den Nerven, den Venen, dem Herzmuskel, der Leber, aber auch
in den Nieren. Dabei sind die Zellkerne des Bindegewebes vermehrt.
An den einen Stellen ist das neugebildete Bindegewebe von sehr
lockerem Bau — &hnlich dem Gallertgewebe des embryonalen
Nabelstrangs —, an andern ist das gewucherte Bindegewebe ge-
schrumpft, derb, so besonders an den Venen und Nerven.
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AuBer den Veranderungen an den fixen Gewebszellen findet
man hiufig noch Rundzelleninfiltrate von kleinerer
oder groferer Ausdehnung. KEndlich lassen sich nicht eben selten
Thrombosen kleiner Gefile und als deren Folge lokale:
Hyperamien, Blutungen und Nekrosen nachweisen (u. a. z. B. bei
Fall Naumann im Herzen, bei Fall Donati im Gehirn).

“Diese chronisch-entziindlichen Veranderungen, wie sie bei
andern Tnfektionen und:Intoxikationen auch vorkommen, sind an
den Venen, Arterien, am Herzen, den Nerven sehr leicht von
echter Tuberkulose zu unterscheiden. Schwierig kann die
Abgrenzung gegen echte histologische Tuberkulosein den Nieren
und in der Leber werden. Tatséchlich finden sich auch in
diesen Organen Ubergénge zur mehr oder weniger typisehen histo-
logischen Tuberkulose. Besonders in der Niere sind diese leicht
zu finden: die gewucherten Epithelzellen haben stellenweise nicht
mehr ihre typische Anordnung, auch ihre Form ist etwas verdndert,
sie sind aber noch deutlich als Abkommlinge der Nierenepithelien
zu erkennen. Zwischen diese Epithel- und Epithelioidzellen sind
Rundzellen eingewandert, und zu dem echten Tuberkel fehlt bloB
die charakteristische Anordnung der zelligen Elemente, die ja auch
beim gewohnlichen Tuberkel verschieden deutlich ist. Noch deut-
licher kennzeichnen sich die Veréinderungen als tuberkulés, wenn
Riesenzellen vom Langh ansschen Typus auftreten (Fall Nau-
mann, Niere), oder wenn Verkidsungen das Bild der Tuberkulose
vervollstandigen.

Ich halte es nicht fiir ganz ausgeschlossen, dall es noch bei
speziellerer histologischer Untersuchung doch gelingen konnte,
auch in den chronisch entziindlichen Prozessen fiir Tuberkulose
charakteristische Ziige zu entdecken. Vielleicht geben uns die
Wucherungs- und -Regenerationsprozesse der Organzellen, die ja
auch bei der echten Tuberkulose im Beginn im Vordergrund stehen
(vgl. Baumgarten), bei genanerem Studium Anhaltspunkte:
in dieser Richtung, vielleicht auch die Indurationsprozesse oder die:
Infiltrate.

Wenn wir somit sehen, daB alle Ubergédnge von den
einfachen ehronisch-entziindlichen Verdnderungen zu echt tuber-
kultsen histologischen Bildern vorkommen, so wird es immer wahr-
scheinlicher, daB auch die nicht charakteristi-
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schen Prozesse als direkte Folge der Tuber-
kulose anzusehen sind Je nachdem im Kampf des
Organismus mit den Tuberkelbazillen die Krifte verteilt sind,
erhalten wir verschiedene Produkte: das eine Mal schwere ulzerdse
Phthise, das andere Mal einen Tuberkel mit Verkisung, Binde-
gewebsneubildung, Resorption und Vernarbung oder Verkrei-
dung, wieder ein anderes Mal nur chronisch -entziindliche Ver-
anderungen.

Welche Verindeiungen im Einzelfall die Tuberkel-
bazillen zur Folge haben, das hingt von einer auBerordentlich
groBen Menge von Faktoren ab. Neben der schon oben erwihnten
Menge und Virulenz der Bazilien und neben dem Grad der relativen
Resistenz und Tmmunitét des einzelnen Gesamtorganismus kommt
hier auch noch die Art des betroffenen Organs in Betracht: In
der Lunge und den Lymphdriisen finden wir hiiufig ulzerdse Tuber-
kulosen, in den Nieren auch nicht eben selten. Dagegen ist eine
ulzerdse Tuberkulose in der Leber, der Milz, dem Herzmuskel so
gut wie unbekannt. In den Nieren, der Leber, der Milz sind kleine
Tuberkel ein sehr hiufiger Befund, weniger hiufig sind sie im
Herzmuskel. Neben den Tuberkeln findet man in diesen Organen
hiufig entziindliche Verdnderungen. In den Extremititenvenen
sind Tuberkel im Verhiltnis zu den oben beschriebenen mehr
diffusen, chronisch-entziindlichen Veréinderungen recht selten, in
den peripherischen Nerven sind himatogene Tuberkel wohl noch
nicht beobachtet, wihrend die neuritischen Prozesse bei Tuber-
kulose auBerordentlich haufig sind.

Die verschiedene Reaktion der einzelnen Organe auf die tuber-
kuldse Infektion wird wiederum durch eine Reihe von Umsténden
bedingt: einesteils kommen hier mechanische Verhéltnisse (Rib -
bert) in Betracht, vor allem die verschiedene Art der Blut-
versorgung, die Stromungsgeschwindigkeit des Blutes und besonders
auch die Weite der Kapillarten (Axenfeld), andernteils die
verschiedene Menge der in den Organen gebildeten und enthaltenen
nichtspezifischen und spezifischen Schutzstoffe, endlich eine Menge
von Zustanden, die wir nur zum geringsten Teil kennen, und die
wir in ihrer Wirkung im einzelnen noch gar nicht iibersehen konnen.

Wir kommen nun noch zur Beantwortung der weiteren in der
Einleitung gestellten Fragen.

Virchows Archiv 1. pathol. Anat. Bd. 197, Hit, 3. 27
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Unsere Impfversuche, zusammengenommen mit den histo-
logischen Untersuchungen, haben uns gelehrt, daf die tuberkuldse
Infektion nicht immer zu dem typischen Bilde der histologischen
Tuberkulose zu fithren braucht. Hier ist noch die Frage zu beant-
worten, ob nicht die oben geschilderten atypischen histologischen
Verdnderungenals Anfangs- oder Endstadiumechter
histologischer Tuberkulose anzusehen sind, wie
letzteres z. B. Stoerk bei seiner experimentellen tuberkulsen
Leberzirrhose annimmt. Bei den Veréinderungen in der Leber
und in den Nieren ist dies, wenigstens fiir einen Teil der Veréinder-
ungen, recht wahrscheinlich, wie auch die oben geschilderten Uber-
ginge beweisen. Dagegen glaube ich diesen Entstehungsmodus
bei den Venen- und Nervenveréinderungen in Abrede stellen zu
miissen; ich glaube vielmehr, daf es an den Venen und den Nerven
der Extremitéiten meist nicht zu echter histologischer Tuberkulose
kommt, sondern daB von vornherein die beschriehenen
chronisch-entziindlichen Prozesse auftreten, sonst hétte ich in den
vielen Hunderten von Serienschnitten doch irgendwo einmal auch
eine echte tuberkuldse Verdnderung finden miissen.

Ferner 148t sich die Tatsache, da8 die gewdhnliche Lungen-
tuberkulose relativ selten zn akuter Miliartuberkulose fiihrt, nicht
mehr damit erkliren, daf etwa bei der Lungentuberkulose keine
Tuberkelbazillen in die Bluthahn verschleppt wiirden. Sie hat
andere Ursachen. Die akute Miliartuberkulose entsteht meist,
wenn in einem sonst von Tuberkulose freien Organismus rasch von
einem oder mehreren urspriinglieh lokalen Herden aus grofe Mengen
von Tuberkelbazillen in die Blutbahn gelangen. Der Kérper des
an Lungentuberkulose Leidenden wird durch haufige kleinere
Schitbe an die Gegenwart der Bazillen gewthnt und zur Bildung
von Schutzstoffen veranlaft, so dall er spéter auch auf grofere
Mengen verschleppter Bazillen nicht mit einer Miliartuberkulose
reagiert.

Was wird nun aber bei der Lungentuberkulose aus den Ba-
zillen, die in die Blutbahn gelangen? Sie werden, wenn sie einzeln
linger in der Blutbahn kreisen, wahrscheinlich durch die Schutz-
stoffe des Blutes abgeschwiicht oder abgetitet. Wenn sie in gréferen
mikroskopischen Konglomeraten, besonders mit weiBen Blutzellen
zusammen, verschleppt werden, fithren sie zu Embolie in irgend-
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einem Organ mit nachfolgender Entwicklung von Tuberkulose-
herden, die aber meist ziemlich gutartig verlaufen. Wo die Bazillen
einzeln abgelagert werden, da erhebt sich ein Kampf zwischen den
Zellen des Organismus und den Bazillen. Dal} dieser Kampf auch
da, wo es nicht zur Bildung echter histologischer Tuberkulose
kommt, nicht zum Untergang der Bazillen zu fithren braucht, das
zeigen unsere Impiresultate.

Endlich machen unsere Versuchsresultate es auBerordentlich
wahrscheinlich, daB, wie wir schon in der Einleitung andeuteten,
die sogenannten toxischen Veridnderungen bei Tuberkulose nicht
durch in der Blutbahn kreisende geldste Gifte, sondern durch die
Bazillen selbst erzeugt werden. Durch viele negative Befunde der
Bazillenfarbung in Sehnitten der atypischen Verinderungen scheint
mir bewiesen, daf sich in diesen Verinderungen die Bazillen nicht
vermehren, und daf diese Verdnderungen ,,durch Bakterien be-
dingte toxische Veranderungen* sind. Finen ahnlichen Stand-
punkt vertritt beziiglich der Tuberkulide Zieler, wenn er sagt,
dall ,sich eine scharfe Grenze zwischen bazillirer und toxischer
Tuberkulose nicht ziehen 14Bt. Fiir diese Anschauung spricht
auBer dem positiven Bazillenbefund und dem Nebeneinandervor-
kommen von echt tuberkuldsen und von ,,toxischen* Verdnderun-
gen die ungleichmiBige Verteilung und ungleiche Stirke dieser
,,toxisehen® Verdnderungen in dem einzelnen Organ.

Die Frage der Mischinfektion sei nur kurz gestreift. Man hat
frither zur Erklarung von Verdnderungen, die nicht in das Bild der
Tuberkulose zu passen schienen, die Hypothese der Misehinfektion
aufgestellt. Wir wissen heute, daB man Bakterien, die ais dem
Sputum geziichtet sind, nur mit grofter Vorsicht als Krankheits-
erreger ansehen darf. DalB der Befund von Mischbakterien im Blut
bei Phthise ein recht seltener ist, das haben Jochmanns
Untersuchungen gezeigt. Im iibrigen braucht man nur die Kése-
brocken tuberkulgser Lungen kurz nach dem Tode zu untersuchen,
und man findet darin meist Reinkulturen von Tuberkelbazillen.
Durch meine Untersuchungen ist erwiesen, daB sich in Gewebsver-
4nderungen, die bisher von manchen Autoren der Mischinfektion
zur Last gelegt worden, Tuberkelbazillen nachweisbar sind, daB
in vielen Fillen auch Tuberkelbazillen im Blut zu finden sind.
Wir werden in Zukunft die spekulativ aufgestellte Mischinfektion

27 *
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nicht gelten lassen und als Mischinfektion nur die Fille ansehen,
bei denen wirklich die krankmachende Einwirkung anderer Bak-
terien neben den Tuberkelbazillen auch exakt nachgewiesen ist.
Die genaue klinische und anatomische Untersuchung lehrt uns,
daB Tuberkulosefdlle nur relativ selten ,,septisch* werden.
Vor allem kommt es so gut wieniezu eitrigen Metastasen.
Aunch findet man nicht eben selten hei andern Infektionskrank-
heiten (Pneumonie, Typhus; eigene Beobachtung) Misechbakterien
im Blut, ohne daB der Verlauf der Grundkrankheit wesentlich
dadurch modifiziert zu werden braucht. Vielleicht haben wir in
Fall 9, bei dem es zu Amyloid gekommen ist und bei dem simt-
liche, mit verschiedenen Organstiicken geimpfte Meerschweinchen
an eitrigen Affektionen eingegangen sind, eine echte Mischinfektion
vor uns. Kin Vergleich der Joc¢hm annschen Untersuchungen
mit den meinigen zeigt deutlich, wie selten Mischbak-
terien und wie hdaufig Tuberkelbazillen im Blut
der Phthisiker kreisen.

feh fasse die wichtigsten Ergebnisse meiner Untersuchungen
dahin zusammen:

1. Bei Lungentuberkulose kreisensehr hdu-
fig Tuberkelbazillen in der Blutbahn  Der
Nachweis dieser Bazillen gelingt im allgemeinen um so
leichter, je sechwerer die zugrunde liegende Tuber -
kulose ist. Doch findet man nicht selten auch Bazillen im Blut
bei Fallen, die klinisch den Eindruck einer leichteren Erkrankung
machen.

2. Das Kreisen von Tuberkelbazillen im
Blut fiihrt meist nicht zu allgemeiner Miliar-
tuberkulose.

3. Man findet bei der Autopsie von Phthisikern fast in
allen Organen histologische Verdnderungen.

4. Diese histologischen Verinderungen zeigen zum Teil den
Bau der echten Tuberkulose, zum andern Teil verlaufen sie unter
dem Bilde chronisch entziindlicher Vorgange,
bei denen bald mehr die Wucherung epithelialer, muskuldrer und
bindegewebiger Elemente, bald mehr Degenerations- und Regenera-
tionsprozesse, bald mehr kleinste atypische Rundzelleninfiltrate im
Vordergrund der Erscheinungen stehen. Diese chronisch entziind-
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tichen Verdnderungen sind nicht gleichmiBig diffus im Kérper oder
in den Organen verbreitet, sondern sie fehlen an einzeinen Stellen
ganz, sind an andern Stellen von geringer Stirke, wieder an andern
Stellen sehr hochgradig.

5. In manchen Organen findet man héufig die echt tu-
berkulosen und die chroniseh-entziindlichen
Vorgénge nebeneinander, soz B. in den Lungen, den
Nieren, der Leber, seltener im Herzen und in den Venen. In andern
Organen kommt es nur zur Bildung der chronisch-entziindlichen
Veranderungen, so z B. in den Nerven, meist auch in den Venen,
héufig im Herzen und in den Nieren.

6. Trotzdem das Bild der chronisch-ent-
ziindlichen Verdnderungen sichnicht wesent-
lichvondembeiandern Infektionenzuunter-
scheiden scheint, lassen sich in derart atypisch verdnder-
ten Organen der Phthisiker sehr héiufig Tuberkelbazillen
durch Tierimpfung nachweisen.

7. Wahrend der Beweis, dafl es echte toxische Veréinder-
ungen bei Tuberkulose gibt, noch nicht erbracht ist, erscheint es
auBerordentlich wahrscheinlich, daf die Giftstoffe, die diese Ver-
#nderungen verursachen, hiufig von den verschleppten Bazillen
selbst an den Ort der Einwirkung getragen werden. Daf diese bei
,toxischen Verénderungen gefundenen Tuberkelbazillen nicht
abgestorben zu sein brauchen, das beweisen meine Meer-
schweinchenimpfungen. Die in den atypischen Verdnderungen
nachgewiesenen Tuberkelbazillen konnen unter gewissen Um-
standen aktiv werden und zu echter histologischer Tuberkulose
fithren (vgl. Zielers Befunde und meine Resultate).

8. Die Infektion mit Tuberkelbazillen fithrt daher nicht immer
zur Bildung typischer histologischer Tuberkulose, sie kann auch
bloB chronisch-entziindliche Verdnderungen ohne eigentliche histo-
logische Tuberkulose zur Folge haben. Zu dieser Anschauung
stimmen sehr gut die experimentellen Befunde der Wiener Schule
(Bartel).

9. Solche atypische Prozesse finden sich bei Lungentuber-
kulose besonders hiufig in den mittelgroBen und kleinen Venen
(Phlebitis obliterans ohne und mit Thrombose), an
den Nervenstdmmen (Neuritis parenchymatosa et
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interstitialis, Perineuritis), an den Nieren (Ne -
phritis der Tuberkuldsen), am Herzen (Myo-
degeneratio cordis, Myoearditisinterstitia-
lis, Thrombose kleiner Herzvenen ), in der Leber
(Leberzirrhose, ,Gewebsatrophien und -hyper-
plasien‘* bei Tuberkuldsen), in der Haut (atypische
Hautverdnderungen der Phthisiker), vielleicht
anch in den Arterien (isolierte Verkalkung der
Elastica interna und eventuell manche Formen von
Arteriosklerose). Wieweit der ,,tuberkulése Rheuma-
tismus“ (Poncet) zu den typischen oder atypischen Ver-
dnderungen bei Tuberkulose gehort, 1aBt sich zurzeit noch nicht
im einzelnen entscheiden.

10. Wahrend Misehbakterien beider Tuberkulose sieh
meist erst in der Agone und post mortem im Blut
nachweisen lassen, findengich Tuberkelbazillen im Blut
schon Wocechen, Monate, wahrscheinlich sogar
Jahre vor dem Tod der Kranken. Die Lungentuber-
kulose ist in diesem Sinne schon in ziemlich frithen Stadien eine
Allgemeinerkrankung. Die auBerordentliche Verbreitung der Tu-
berkelbazillen im Kirper der Phthisiker erklirt uns.auch am besten
die Wirkung der tuberkuldsen Erkrankung
auf den Gesamtorganismus.
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XVI..

Uber tuberkelihnliche Knétchenbildung ver-
ursacht durch Eier von Schistosomum
Jjaponicum.

Von
Dr. T. Tsunoda, Kyoto (Japan).

(Hierzu Taf. VIIL)

Uber tuberkelihnliche Knotchenbildung durch Fremdkorper
im allgemeinen, im besonderen iiber die der Lunge, Leber, Lymph-
driisen und des Bauehfells ist bisher nur in wenigen Féllen berichtet
worden, weshalb ich in der Literatur dariiber nicht viel finden
konute. Die Falle von Fremdkorperchentuberkulose, ausschlieBlich
am Bauchfell lokalisiert und durch Parasiteneier verursacht, sind
bisher ebenso selten beobachtet worden. Vor einiger Zeit haben
befreundete Arzte von mir, Dr. Fujinami und Kawamura in
Japan dieselbe je einmal in der Lunge, Darmwandung und Leber
bei Schistosomiasis japonica vorgefunden und in japanischer
Sprache Mitteilung dariiber gemacht.

Nach der dlteren Literatur ist im Jahre 1881 von Laulani eine interessante
Beobachtung mitgeteilt worden; diesem Bericht zufolge werden tuberkelihn-
liche Kndtchen hervorgerufen durch den Reiz der Eier eines Nematoden, Stron
gylus vasorum, der seine Entwicklung im rechten Ventrikel und der Pulmonal-
arterie von Hunden durchmacht. Die kleinsten Arterien bilden die Matrix
fiir die Rundzellenwucherung, die auch darin den Tuberkeln gieichen, da8
zentral, d.h. um das Parasitenei herum gewdhnlich eine Riesenzelle zu
finden ist.

Mein verehrter Lehrer Professor Minra beschrieb bei einem 26 Jahre

alten Landmanne Pseudotuberkel an der serdsen Oberfliche der Leber, des
Diaphragma, des Omentum, Zékwm, der Douglashshle usw. von miliarer und



