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Die Vorginge bei der akuten Eiterung durch die genannten Kokken
haben bereits im Handbuch der pathogenen Organismen von Kolle
und Wassermann zum Teil ausfithrliche Darstellungen gefunden.
In dem Kapitel iiber die Staphylokokken haben Neisser und Lip-
stein die Vorginge im Beginn und im Verlauf von Herden beschrieben,
welche bei Kaninchen durch diesen Pilz erzeugt waren. In dem Kapitel
iiber Streptokokken behandelt v. Lingelsheim die Infektionen
durch diese bei Miusen und Kaninchen. Im Kriege, in welchem die
eitrige Wundinfektion wohl den gréften Teil der Arztlichen Tatigkeit
in Anspruch nahm, sind neue wichtige Erfahrungen mit neuen Mitteln
gemacht, welche besonders bei frisch infizierten Wunden Erfolge auf-
weisen. Diese Erfahrungen kommen indes fiir unsere Betrachtungen
nicht direkt in Betracht, weil letztere nicht frische Infektionen, sondern
bereits bestehende Eiterungen betreffen und pathologisch-anatomischer
Natur sind.

Das Thema der vorliegenden Arbeit ist ein Versuch, die drtlichen
Infektions- und Reaktionsvorginge im akuten Eiterkokkenherde nach
ihren Bezirken, ihren Grenzen, ihrer Ausdehnung, Intensitit usw. fest-
zustellen und kartographisch aufzuzeichnen. Dies soll dem Zweck
dienen, die Verhéltnisse und Vorgiinge bei den Herden im Zusammen-
hange iiberblicken und beurteilen zu kénnen.

Die Anregung zu der Arbeit gaben frithere Demonstrationen im
Kolleg mittels Photogrammen von gelegentlich hergestellten Priipa-
raten poliklinisch operierter Herde.

Im Gegensatz zu den Kiregern miasmatischer Infektionskrank-
heiten pilegen die pyogenen Kokken an isolierten Stellen des Kérpers
da, wo die Bedeckungen durchtrennt oder sonst nicht hinreichend ge-
schiitzt sind, einzudringen und hier zunichst nur eine értliche Ge-
webserkrankung zu verursachen. Ich sehe hier zundchst von sekun-
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déren Allgemeinaffektionen sowie von solchen durch besondere Viru-
lenz der Erreger ab. Die Haftungsstelle der Eiterkokken kann die
Oberfliche betreffen oder aber tiefer im Gewebe liegen und dann einen
geschlossenen Eiterherd veranlassen. Bei der offenen Eiterung tritt
Mischinfektion ein, auch verbleiben weder die Mikroorganismen noch
die Reaktionsprodukte an ihrer Stelle. Tch habe daher nur geschlossene
Herde untersucht und auch nur solche, welche erst kurze Zeit bestan-
den, weil die Vorgiinge, je mehr sie noch im Beginn sind, desto eher ge-
trennt voneinander verlaufen. Auch durften die Herde nicht zu grof
sein, um die Vorgéinge an ein und demselben Priiparat iibersehen zu
konnen. Besonders instruktiv sind Herde mit noch wenig entwickelter
Kokkenlokalisation, deren Umgebung hinreichend weit bis zum Ge-
sunden iiberblickt werden kann. Unter anderem eignen sich besonders
Furunkel. Einmal gestattet ihr Sitz an der Oberfliche eine Beobachtung
intra vitam. Dann ist die primére Kokkenlokalisation von einer in-
fizierten Haarwurzelscheide oder Talgdriise ausgehend im Beginn noch
klein. Endlich kommen die Furunkel in allen Formen der Eiterinfektion
bis zu den malignesten vor. Die Herde wurden unmittelbar nach der
Excigion in Zenkersche Losung zur Fixierung und Hirtung fallen ge-
lassen und wie iiblich behandelt. Die Schnitte der Priparate sind durch
Himatoxylin, Eosin und Gram gefiarbt. Die Erkennung der Kokken
und namentlich auch die Beurteilung der pathologischen Verinderungen
an Zellen und anderen Gewebselementen erforderte natiirlich stirkere
Vergroflerung. Die bei dieser markierten Distrikte der Verinderungen
wurden entsprechend verkleinert in schwach vergroBerte Luminarphoto-
gramme an genau entsprechenden Stellen mit schematischer Markierung
eingezeichnet. Die Vergroflerung im Mikroskop war ca. 400fach, die des
Luminarphotogrammes ca. 10fach. Die Markierungen bestanden in far-
biger Punktierung oder geschahen durch Numerierung. Sie waren oft bei
aller Geduld schwierig und unsicher zu bewerkstelligen. Dann wurden
sie zunfchst bei Photogrammen mit 100facher VergroBerung ausge-
fuhrt und von hier aus auf das 10fach vergroBerte Luminarphotogramm
tibertragen. Ein zusammenhingendes Photogramm bei 100facher
VergroBerung resp. groflere zusammenhiingende Partien eines solchen
wurden durch Zusammensetzen von Bildern mit 9x 12 Plattengrofe
erhalten. Die Technik war so, daB eine fortlaufende Reihe von Photo-
grammen (9X 12 cm) von nebeneinander liegenden Stellen des Prépa-
rats bei ca. 100facher VergroBerung so aufgenommen wurde, dall
jede der sich beriihrenden langen Kanten in etwa 1 cm Breite dasselbe
Bild des Priparates trug. Dadurch war es moglich, mittels Be-
schneiden die Kopien genau zu adaptieren und auf Pappstreifen auf-
zuziehen. In gleicher Weise wiirden sich auch an den kiirzeren Seiten
der Photogramme Kopien adaptieren und anfiigen lassen und so die
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Bildfliche vergréBern. Fir unsere Zwecke geniigte es, eine gréflere
Anzahl solcher Streifen mit je einer einfachen Reihe ven Photcgram-
men herzustellen, welche einander parallel und auch in verschiedener
Richtung verliefen. Auf diesen lieB sich die Markierung wesentlich
leichter und genauer bewerkstelligen und auf die Photogramme mit
10facher VergréBerung iibertragen. Die sorgfiltige Ausfiilbrung der
Markierungen verdanke ich meiner Tochter, Frau Geh. Rat Schwarz-
schild.

Die entziindliche Reaktion der BlutgefdBe wurde mit roter, Plasma-
Exsudation mit gelber, Kokkenlokalisation mit blaner Punktierung,
Leukocidinwitkung und ihre Grade mit Nummern angegeben.

Die Feststellung der entziindlichen GefilBreaktion ergibt sich an
Schnitten intra vitam entnommener, gehérteter Priparate bei den et-
was groBeren Blutgefiflen durch den Befund dilatierfer Lumina mit
oder ohne Fillung durch Erythrocyten, kann jedoch durch zufilligen
Ausflull von Blut vor der Hértung erschwert werden. Bei den kleinen
GefaBen und Capillaren ist die entzlindliche Reaktion oft nur durch
den Befund ortlicher anscheinend diffuser Ansammlung roter Blut-
korperchen oder deren Resten im Gewebe zu erkennen und unter den
vorliegenden Umstéanden durch die Form, deren Anschlufl an die Grenze
der Nekrosen usw. von Erythrocytenbefunden aus anderen Ursachen
zu unterscheiden. Die Staphylo- und Streptokokken sind ja fiir ge-
wohnlich sicher und deutlich nach Grams Methode zu farben, doch
bestehen auch Ausnahmen. So findet man bei eitrigen Nekrosen neben
gut gefarbten Stellen der Staphylokokkenvegetationen auch weniger
gut gefirbte oder ganz entfirbte. Nach v. d. Velde?) kénnen Staphylo-
kokken, ehe sie in baktericiden Exsudaten verschwinden, ihre Farbbar-
keit verlieren. — Das Eindringen der Kokken in das Protoplasma der
Leukocyten spielt bei den nicht malignen Kokkeninfektionen und in
dem Stadium unserer Fille, wie es scheint, keine wesentliche Rolle,
Ich habe mir allerdings die Untersuchung nach Kcokken im Innern der
Zellen nicht zur Aufgabe gemacht, habe aber weder in intakten noch
degenerierten Leukocyten solche gesehen. Bail?) fand in seinen Ver-
suchen iiber die intrapleurale Staphylokokkeninfektion in den infizierten
Kaninchenpleuren bei sorgfiltigem Suchen allerdings. in jedem Falle
eine oder die andere Zelle, welche in ihrem Protoplasma eine cder mehrere
Kokken einschloB. Jedoch war diese Erscheinung, soweit sie gut gefirbte
und erkenntliche Staphylokokken betraf, recht -selten. -

Die  priméaren Eiterkokkenlokalisationen erfolgen je nach dem
Mechanismus der Infektion nach der Art und Funktion der betroffenen

‘ 1) v. d. Velde, Etude de la virulence du staphylocogque pyogéne. La cellule
T. X, 2°, fascicule S. 424. ’
%) Arch. f. Hyg. 32, 165—166.
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Korperteile, nach der Beschaffenheit der Gewebe und nach anderen
Umstéinden in so mannigfaltiger Weise, daBfiir eine allgemeine Be-
trachtung hier nicht der Ort sein kann. Bei dem Staphylokokken-
furunkel Ebert ist die primére Lokalisation trotz der bereits um die-
selbe entstandenen Vegetationen (Abb. 3) in der Wurzelscheide zu er-

Abb. 1. Staphylokokkenfurunkel E. Prip. 1. Vergr. 10fach. — a«) Staphylokokkenkultur in der
Wurzelscheide des ausgegangenen Haares als Eingangspforte der Infektion, — bb) Exsudate senk-
recht, &) Exsudat spitzwinklig zur Hautfliche von der Kokkenlokalisation ausgehend.— ¢) Kokken-
kulturfragmente von den Exsudaten mitgeschwemmt. — dd) Durch Einschmelzung fast schon
geschwundene Fettldppchen des Subkutangewebes mit Durchschnitten thrombierter GefiSe,
welche als schwarze Plinktchen erscheinen. — &) Einschmelzendes Fettlippchen mit starker Re-
aktion in ‘der Umgebung. — ff) Fettlippchen im Beginn der Einschmelzung mit geringer Re-
aktion im Umfang, — gg) Bitersaum. — &) Partie der Demarkationsschicht mit der Reaktions-
: zone der kleinen Gefidfe. (Erythrozytenzone.)
Photographische Aufnahmen . mit Winkels Mikroluminar 25 mm und der Fluorit-Systeme
14 mm und 8 mm. Bel dem Staphylokokkenfurunkel Ebert ist die eine gleich bei der Durch-
schneidung entnommene: Hilfte als Furunkel E. Priparat I, die andere 48 Stunden spiter ent-
nommene als Furunkel E. Pridparat II, bezeichnet. Ebenso ist bei dem StreptokokkenabsceB
Rosenplinter die gleich bei der Durchschneidung entnommene Hilfte als AbsceB Ros. Priaparat I,
die 24 Stunden spifer entnommene als AbsceS Ros, Priparat II bezeichuet.

kennen (Abb. 1 aa). Bei einem Streptokokkenfurunkel, welcher in sehr
frither Entwicklung entnommen ist, ist die primére Lokalisation eben-
falls um einen Haarschaft erfolgt, wo sie als Fragment eines das Haar
umfassenden Rohres aus kompakter Pilzmasse bestehend, erscheint.
Das Pilzrohr zeigt minime Knospungen als Beginn weiteren Kokken-
wachstums, doch keine Kokken im Gewebe. l ‘
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Die Verbreitung der Kokken von der Eingangspforte konnen wir an
unseren Priparaten nur bis in ndhere Nachbarschaft verfolgen. Wir
wissen, daf} ihre Art und Weise durch den Mangel an Eigenbewegung
dieser Mikroben wesentlich beeinflut wird. Handelt es sich, wie in
unseren Féllen, nicht um erhebliche Virulenz, so erfclgt die Verbreitung
zunichst ortlich durch das Wachstum der Primérkultur und Bildung
von Vegetationen um Ccieselbe. Besonders wichtig ist dann weiter
die Verbreitung der Kokken durch Bewegung von Koérperteilen, ferner
durch Zirkulationsverhéltnisse, entziindliche Exsudate usw. Doch ist
auch fiir diese Verhiltnisse hier nicht der Ort. darauf einzugehen.

Uber die Wirkungsweise der pyogenen Kokken auf die Ge-
webe und iber den Verbreitungsbezirk ihres Einflusses.

I. Wirkungen des Staphylococcus (aureus und albus).

Sehr bald nachdem Verf.l) die Rolle dieses Pilzes als hiufigsten
Eiterungserregers durch Reinkultur aus Fiterungen verschiedener
Herkunft aufgedeckt hatte, zeigten Tierversuche mehrerer Forscher,
daB verschiedene Stimme dieses Pilzes Wirkungen von sehr verschie-
dener Intensitidt hervorrufen kénnen. Einmal gibt es rein saprophytische
,-unechte* Stimme chne pathogene Kigenschaften, dann solche, welche
urspriinglich pathogen waren, diese Eigenschaft aber verloren haben.

Dies beruht nicht notwendig auf dem Wachsen auf totem Nihrboden. Lexer?)
konnte bei seinen Osteomyelitisversuchen keine Abschwichung der meist tdd-
lichen Erkrankungen durch Staphylokokkenkulturen nach der 30.—40. Uber-
tragung gegeniiber nach der 2.—3. konstatieren. Dagegen waren Briihekulturen,
welche von alten bei Zimmertemperatur stehenden Agarkulturen iiberimpft wur-
den, sehr abgeschwécht. Auch bei den wirksamen Stammen schwankt die Wirk-
samkeit noch in den weitesten Grenzen. So stellte Grawitz®) bei seinen Versuchen
die eiterbildende Fahigkeit der Staphylokokken iiberhaupt in Abrede. Bur-
ginsky?) konnte bei subcutaner Infektion auch nicht immer Eiterung hervor-
rufen, wohl aber bei intramuskulirer. Manche Kulturen vermochten, selbst wenn
sie in groBer Menge Kaninchen in die Bauchhg¢hle gespritzt wurden, keine Peri-
tonitis herbeizufiihren, andere waren in hohem MaBe pathogen.

Auch beim Menschen wurden Infektionsversuche mit Staphylo-
kokken ausgefilhrt. Es gelang in allen Fillen durch subcutane In-
jektion dimner Aufschwemmungen Abscesse, Panaritien und Phleg-
monen zu erzeugen®). Ich erinnere auch an den bekannten Versuch

1y F.J. Rosenba ch, Mikroorganismen bei den Wundinfektions - Krank-
heiten des Menschen, Wiesbaden 1884. Verl. J. F. Bergmann.

2) Langenbeck, Arch, {. klin. Chir. 48, 163 und dieses Arch. 53, 266.

8) Virchows Archiv 108, 67. 1887. '

2} Arbeiten auf dem Gebiet der pathol. Anat. u: Bakteriologie aus dem
pathol.-anatom. Institut zu Tibingen. Herausg. von Baumgarten. 1, H. 1.
S. 79—80, 1891.

5) Neisser u. Lipstein 1 c. 8. 129. -
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Garrés'), welcher durch Einreiben von Staphylokokkenkultur an
seinem Vorderarm einen groBen Karbunkel mit Furunkeln wumher
erzeugte, dann an die Beobachtungen von Bumm, Schimmelbusch
und anderen.

- Die Untersuchungen iiber die Art und Weise, wie die nosogenen
Mikroorganismen die Gewebe schidigen, haben zur Kenntnis der Toxine
gefiihrt, welche besonders auch bei den Erkrankungen durch pyogene
Kokken eine groBe Rolle spielen. Uber die chemische Natur dieser
Kokkentoxine liegen wichtige Untersuchungen von Leber, Christ-
mas u. a. und besonders von Brieger und Frankel vor?), welch
letztere durch Aussalzen oder Alkoholfillung ein giftiges, wasserunlos-
liches ,,Toxalbumin‘‘ erhielten. Chemische Reaktionen auf solche Kor-
per, welche fiir diese Untersuchungen zu verwerten waren, kennen
wir nicht. Vielmehr beschrinkt sich unsere Kenntnis auf pathologische
Wirkungen dieser Toxine. Am weitesten ist man mit den Untersu-
chungen iiber die Wirkungen der Staphylotoxine gekommen.

Nach Lingelsheims?) umfassenden Arbeiten ist einmal in den
Kokkenleibern ein weniger giftiges Protoplasma enthalten, welches erst
nach dem Zerfall der Kokken in Wirkung tritt. Es scheint weniger in
Frage zu kommen als die in den Fliissigkeiten gelosten Gifte. Nach sub-
cutaner Infektion von Staphylokokken-Kulturfiltraten entsteht die-
selbe sehr heftige Reaktion mit blutig serésem Exsudat und mit nach-
folgender eitriger Infiltration und AbstoBung groBer eitriger Nekrosen
wie nach Injektion der Kulturen mit lebenden Kokken. Durch In-
jektion von 10 Tage alten filtrierten Kulturen in Menge von 2,0—2,5 cem
konnten Kaninchen von iiber 1000 g Korpergewicht in 2—3 Tagen ge-
totet werden. Nach subcutaner Injektion von 8 cem filtrierter Kultur-
fliissigkeit traten sehr starke Schwellungen ein, welche zu klein-hand-
tellergroBen Nekrosen fithrten. Neisser und Wechsberg?) bekamen
schon nach Einspritzung von 0,2 cem Kulturfiltrat bis zu handteller-
groBe Infiltrate, welche in wenig Tagen indurierten und eine umschrie-
bene betriichtliche Hautnekrose hinterlieBen. Bei den sehr verschie-
denen Wirkungen der lebenden Staphylokokken kénnen auch bei den
Kulturfiltraten verschiedene Resultate der Injektionen nicht wunder-
nehmen. So beobachtete Lingelsheim in einem Fall nach subcutaner
Injektion von 10 cem Kulturfiltrat nur eine kleinfingerdicke Schwel-
lung, welche nur ein Knétchen zuriicklie. Petersen?®) muBte fiir seine

1)y Fortschr. d. Med. 3, 165. 1885.

2) Berl. klin. Wochenschr. 1890, Nr. 11 u. 12.

%) W. v. Lingelsheim, Atiologie u. Therapie der Staphylokokkeninfektio-
nen. Beitrige zur exper. Therapie von Behring Heft 1a, S. 67£f.

4) Neisser u. Lipstein, Die Staphylokokken, Handb. d. pathol. Organismen

3, 123. 1903.
5) Beitr. z. klin. Chir. von P. Bruns 19, 393. 1891.
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Versuche die Staphylokokkenkulturfiltrate auf 1/, ihres Volumens ein-
engen, da sie ohne das eine gar zu schwache Giftwirkung entfalteten.
(Erst 10—100 ccm riefen bei Kaninchen schwere Krankheitserschei-
nungen hervor.) '

Nach diesen Versuchen miissen die priméren, oértlichen Symptome
der Staphylokokkenphlegmone wesentlich den Toxinen zugeschrieben
werden. Daf dies beim Menschen ebenso der Fall ist, 148t sich nach
diesen Versuchsresultaten annehmen. Auch kann u. a. dafiir eine der
vorliegenden Beobachtungen herangezogen werden. Bei dem bespro-
chenen sehr jungen Streptokokkenfurunkel waren, wie angegeben,
von der den Haarschaft ringférmig umgebenden kompakten Pilzmasse
noch keine Vegetationen in das Gewebe ausgegangen, und mikroskopisch
Kokken hier nicht zu finden. Trotzdem zeigt sich eine ziemlich breite
eitrige Infiltration, mit Degeneration der Leukccyten, welche eine
Verbreitung von Toxinen voraussetzt.

Es war anzunehmen, dafl eine Orientierung iiber Vorhandensein,
Verbreitung und Menge bei den Toxinen durch graphische Bezeichnung
ein dhnliches Interesse haben wiirde wie bei den Kokken, und deshalb
habe ich versucht, auch fiir die Toxine Anhaltspunkte fiir Markierungen
zu gewinnen. Hs schien dies durch Benutzung der an den Leukocyten
erkennbaren Toxinwirkung in gewissen Grenzen moglich zu sein.

Wie bekannt, entdeckte v. d. Velde') eine eigentiimliche zerstérende Wir-
kung, welche ein Bestandteil der Staphylokokkentoxine auf lebende Leukocyten
ausiibt, welchen er Leukocidin nennt. Er beschreibt diese Leukocidinwirkung
folgendermaBien: ,,Werden lebende Leukocyten zu einem Trépfchen Pleura-
exsudat gebracht, welches durch Injektion von virulenten Staphylokokken ge-
bildet und durch Zentrifugieren von Zellen befreit war, so héren sehr bald die
Lebenssuflerungen (Ausstrecken von Fortsitzen) jener Leukocyten auf. Schon
nach einer Minute hat der Leukocyt wieder seine runde Form angenommen und
zeigt sogleich auch Verdnderungen: er verblaBt betrichtlich, man mochte sagen,
das Protoplasma 18st sich in der umgebenden Fliissigkeit auf und der Kern, bis
dahin unsichtbar, kommt deutlich zum Vorschein. ... Diese Vorginge folgen
rasch aufeinander und vollziehen sich in dem kurzen Zeitraum von 2—3 Minuten.*
Eine weitere Beschreibung?) lautet: ,Injiziert man in die Kaninchenpleura die
Kultur eines virulenten Staphylokokkus, so bildet sich ein Exsudat, in welchem
eine grofere oder geringere Menge lebender Leukocyten schwimmt. Den leben-
den Zustand der Leukocyten erkennt man nicht allein durch ihr Aussehen (Kern
unsichtbar, Protoplasma fein granuliert), sondern auch durch die unaufhérlichen
Formverinderungen, welche diese Elemente darbieten, wenn man sie bei Korper-
temperatur beobachtet. Spiiter, etwa 3—10 Stunden nach der Injektion, findet
man keine lebenden Leukocyten in dem Exsudat, sondern nur noch tote. Ihr An-
sehen ist total verindert, sie sind zu einem leeren Blischen reduziert, ohne alle

1) v. d. Velde, Etude sur le mecanisme de la virulence du staphylocoque
pyogéne. Cellule 10, S. 432-:-433. 1895.
© ®) J.Denysu. van de Velde, Sur la production d’une antileucocidine chez
les lapine vaccinés contre le staphylocoque pyogéne. Cellule 11, S. 359—60.
1895/96. ;
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amdboide Bewegung und enthalten einen mehr oder weniger verinderten Kern.®
Dann Seite 360: ,,Die Zellenzerstorung ist eine ebenso rasche wie tiefe und er-
streckt sich zugleich auf das Protoplasma und auf den Kern. Das erstere scheint
sich ganz zu entleeren, wahrend letzterer seine polymorphe Form verliert, um
sich in eine kleine runde Kugel zu konzentrieren® . . . Seite 364 beschreiben Denys
und v. d. Velde die mikroskopische Beobachtung der Leukocidinwirkung in vivo.
Als Leukocidinlosung diente das durch Injektion virulenter Staphylokokken in
die Kaninchenpleuren erhaltene Exsudat und zwar die bei ruhigem Stehen
sich abscheidende obere klare Schicht. Die lebenden Leukocyten wurden durch
Injektion toter Staphylokokken in die Pleuren erhalten. Bringt man nun mit
einem Platindraht die Leukocyten zu einem Tropfen Leukocidinlésung, so zeigen
sich nacheinander folgende Verdnderungen:

1. Die Leukocyten ziehen ihre Fortsitze ein und werden rund.

2. Eine klare Zore erscheint in der Peripherie, wihrend das Zentrum granu-
liert wird.

3. Die klare Zone bezieht das Zentrum, wihrend die Granulierung ver-
schwindet.

4. Der Leukocyt entleert sich vollstindig und wird zu einer leeren Blase,
bestehend aus einer diinnen Membran, in welcher sich gewthnlich der Kern als
sehr lichtbrechendes Tropfchen befindet. Spdter kann auch dieses noch ver-
schwinden.

Auch andere Zellen scheinen gleichempfindlich gegen Leukocidin zu sein.
Denys und v. d. Velde konstatierten nach einstiindiger Einwirkung auf das
Knochenmark dieselbe Degeneration der weilen Korperchen und der eosino-
philen Zellen. Nach 7 Minuten waren die Himatoblasten noch unbeschidigt,
doch bald wurden sie in derselben Weise ergriffen wie die Leukocyten. Thr proto-
plasmatischer Inhalt entleerte. sich und der Kern wurde sichtbar. Die Sym-
pathicusganglien des Kaninchens in Leukocidinfliissigkeit zerteilt, zeigen analoge
Veranderungen, und nach 10 Minuten werden die Kerne der Bindegewebsbiindel
und der Nervenzellen sehr sichtbar, wihrend physiologische Kochsalzlosung diese
Degeneration nicht bewirkt. Exsudate, veranlaBt durch Colibacillen, Strepto-
kokken, Lofflers Bacillus, Typhusbacillen, Pneumokokken, zeigen nicht die De-
generation, welche der Staphylokokkus bewirkt. Man findet in grofien Exsudaten
Leukocyten, welche keine Ausldufer mehr aussenden, aber sie haben ein anderes
Aussehen, sie sind nicht leer, haben ein lichtes, lichtbrechendes Aussehen wie
lebende Leukocyten. Man kann ihren Zustand mit dem durch Alkoholeinwirkung,
die Wirkungsweise des Leukocidins mit der durch Essigssure oder destilliertes
Wasser vergleichen. Die Leukocidinwirkung macht sich noch in Verdiinnungen
des Exsudates mit 500—1000 Volum physiologischer Kochsalzlosung geltend.

0. Baill) bestitigt v. d. Veldes Angaben und beschreibt nach eigener Be-
obachtung die degenerierten Leukocyten einer infizierten Kaninchenpleura als
,,blasse, durchsichtige, scharf begrenzte runde Scheiben, welche oft, aber nicht
immer in ihrer Mitte oder mehr gegen die Peripherie hin ein kleines ganz dhnliches
Blaschen enthalten. LaBt man sie langsain wnter dem Deckglase in der Fliissig-
keit rollen, so erkennt man die Scheiben als runde Kugeln, in welchen das zentrale
Blischen seine Lage behilt. Die Kugeln sind verschieden groB, doch immer grofier
als die intakten farblosen Zellen. Die Kﬁrnelung ist verschwunden bis auf einzelne
Granula in wenigen dieser Zellreste. Von einem sonstigen Inhalte ist nichts zu
sehen. Es handelt sich um eine strukturlose Hiille . . . Die kleinen Blischen (es
finden sich deren 1—3) im Inmeren der grofieren smd die Uberreste des Kernes.

. -1). Uber leukocide Substanzen in den Stoffwechselprodukten des Staphylo-
kokkus. Arch. f. Hyg. 30, 354. 1897.
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Zellen in Zellanhiufungen und auch freischwimmende sind nicht immer alle so
total degeneriert. Mononucledre Zellen, kleine Lymphocyten scheinen sich durch
grofere Widerstandsfihigkeit auszuzeichnen. Durch Farbung der degenerierten
Leukocyten lieen sich nicht viel neue Aufschliisse erhalten.®

Diese Beschreibungen v. d. Veldes und Bails der Leukocidin-
degeneration bei lebenden Leukocyten habe ich zitiert, um die analogen
Veranderungen an gehirteten, gefirbten Leukocyten zu vergleichen.
Um ferner diese Degenerationen nach lingerer Leucocidineinwirkung
kennen zu lernen, habe ich eine Anzahl orientierender Versuche unter-
nommen, bei denen lebende menschliche Leukooyten bestimmte Zeit
von verschiedener Dauer der Leukocidineinwirkung ausgesetzt, dann
fixiert, gefdrbt und untersucht wurden. Durch diese Versuche, welche
der Wiederholung und Vervollstindigung bediirfen, konnten verschie-
dene Grade der Leukocidinwirkung unterschieden werden. Die Technik
war folgende: Als leukocidinhaltige Fliissigkeiten dienten filtrierte
Staphylokokken-Brithekulturen, dann auch Eiter aus akuten Abszessen,
welche Staphylokokken resp. Streptokokken in Reinkultur enthalten
hatten. Normale lebende menschliche Leukocyten fand ich in den Blut-
gerinnseln, welche den Inhalt der Gummidrains in ganz aseptisch ver-
laufenden Operaticnswunden 8—14 Tage nach der Operation bildeten.
Solche nicht zu dicke Drains wurden unmittelbar nach der Heraus-
nahme in etwa 11/, cm lange Stiicke geschnitten, der Linge nach ge-
schlitzt, in die betreffende Leukocidinflissigkeit gebracht und bei Kor-
pertemperatur die geplante Zeit ihrem ZEinfluB  ausgesetzt. Dann
wurden sie mit physiologischer Kochsalzlésung genan von der Leuko-
cidinlésung resp. dem' Eiter befreit und die zu untersuchenden Ge-
rinnselteilchen unter der Oberfliche herausgeholt, um nicht Gefahr zu
laufen Leukoecyten des Eiters statt solcher des Gerinnsels zu untersuchen.
Die Gerinnselteilchen wurden auf Deckglidser gestrichen und diese un-
mittelbar in Zenkersche Fliissigkeit gebracht, um auch die geringste
Trocknung des Aufstrichs zu vermeiden, welche die Bilder verindert.
Dann wurden die Deckglaspraparate in {iblicher Weise weiter behan-
delt und mit Hamatoxylin, Eosin-Gram gefirbt.

Abb. 2. Tabelle. Die Resultate dieser Versuche sind in der Tabelle zu-
sammengestellt. Die Beschaffenheit des Leukocidinmediums, dessen Einwirkungs-
dauer usw. sind unter den Nummern angegeben. Temp. d. Kulturen um 37° C.

Nr. 3 zeigt groflere, heller gefirbte Scheiben, welche wohl Bails scharf be-
grenzte durchsichtige (hier schwach geféirbte), runde Scheiben darstellen, wihrend
die Fleckchen in jenen Scheiben Bails Kernresten entsprechen. Daneben liegen
viele noch nicht degenerierte Leukocyten.

Nr. 4 zeigt eine von v. d. Velde erwidhnte Auflésung des Protoplasmas der
Leukocyten in der umgebenden Fliissigkeit, wihrend die Kerne zum Vorschein
kommen, und ferner den Verlust der polymorphen Form der Kerne, welchen Denys
und v. d. Velde hervorheben.

Nr. 5 zeight das schliefiliche Verschwinden der Zellen und Kerne.
Weniger intensiv wirkte akuter Staphylokokkeneiter als Leukocidinmedium.
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Nr. 1. Drain-Leuec, Nr. 2. Leue. i. phys. Nr.3. Leuc.iSta~Briithe Nr.4.Leuc.i. Sta.-Briihe Nr.5. Leuc. i. Sta.-Briihe
unbeeinflubt. NaCl. L. 12 8td. Kult. Kult. 1/, Std. Kult. 1 Std. Kult. 7 $td.

Nr. 6. Leuc. i. 8ta.- XNr.7. Leuc. i Sta.- Nr.8. Leuc.i.Sta.-Eiter  Nr. 9, Sta.-Herd Nr. 10, Sta.-H. Degen.
Eiter 12 8td. Xult. Eiter 24 Std. Kult. 48 8td. Kult. unterer Umfang. im Beginn.

Nr. 11, Sta.-H. Degen. Nr, 12, Sta.-H. Degen. Nr. 13. Sta.-H. Nr. 14. Sta.-H. Nr. 15, Norm. L. neben
durch entziindl. Exsudat. in vollem Gange. Zerfall. Kerne isoliert. Nekrosen. dem Strept.-Herde.

Nr, 16 and 17, Str.-H. duBere Schichten. Nr. 18. Str.-H. innen. Nr. 19. Ste.-H. Nr. 20. Str.-Eiter auf

Temp. d. Kulturen um 87,5¢ C. Nekrosen. Leue. 12 8td. XK. T.

Abb. 2. Tabelle der Leukocyten-Degenerationsformen, Die Nummern 8, 4, 5 zeigen durch Sta.-Brithe Kultur, und

Ni. 6, 7, 8 durch Sta.-Eiter bewirkte Degenerationstormen. Nr. 9—I14 sind nach den Graden ausgewihlte Formen

von dem gehidrteten Sta.-Herde. Nr.15—19 sind Formen aus dem gehirteten Strepto.-Herde. Nr. 20 zeigt eine Ein-
wirkung von Strept.-Biter auf lebende Leukocyten. Zum Vergleich dienen Nrt. 1, 2 und 15.
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Nr. 6 der Tabelle — 12stiindige Einwirkung des Eiters — entspricht etwa
der Brithe-Degeneration Nr. 3. Nr. 7 — 24stiindige Einwirkung des Eiters —
entspricht etwa der Briihe-Degeneration Nr. 4 und Nr. 8 — 48stiindige Einwirkung
des Eiters — zeigt Degenerationen spiterer Stadien.

N1. 1 und 2 zeigen normale und mit physiologischer Kochsalzlosung behandelte
Leukocyten zum Vergleich mit Staphylotoxin-degenerierten.

Die nunmehr - vorgenommene Untersuchung gefirbter Schnitte
von Staphylokokkenherden ergab, daB die Leukocidinwirkung sich auf
den groBiten Teil des Herdinhaltes erstreckte, jedoch in sehr verschie-
denen Graden. Diese Grade treten nicht in regelloser Verteilung auf,
sondern halten — natiirlich mit allen Ubergingen — gewisse Bezirke inne,
welche also der Verteilung der Kokkengifte entsprechen werden. Diese
Grade lassen sich mit Hilfe der vorstehenden Beschreibungen und
Abbildungen sehr wohl voneinander unterscheiden. Zur Aufstellung
und Charakterisierung derselben sind 6 Photogramme von geeigneten
Stellen eines Schnittes. vom Fall E. ausgewihlt, welche die verschie-
denen Degenerationsformen typisch reprisentieren. Diese Photo-
graphien (VergroBerung 1:400) sind in Reihenfolge der stirkeren De-
generation numeriert und in der Tabelle als Nr. 914 untergebracht.

Nr. 9 stammt von der tiefsten Stelle des Furunkelkérperumfangs. Leukocyten
mit gelappten Kernen bilden die Mehrzahl gegeniiber solchen mit beginnender
Verdanderung der Kerne.

Nr. 10. Die Kerne verdicken sich anscheinend, wihrend sie die Lappung ver-
lieren. Daneben mehrere blasig entartete Leukocyten.

Nr. 11. Die Leukocyten sind alle gleichmaﬁig blasig entartet, wahrscheinlich
dadurch, daf sie zusammen auf einmal durch einen frisch vortreibenden Exsudat-
zug Abb. 15" mit Toxin iiberschwemmt sind.

Nr. 12 zeigt das Bild der fertigen Degeneration. Die Leukocyten sind blasig
degeneriert und fast iberall schon in Auflosung begriffen. Die iiberbleibenden
Kerne haben dle Lappung verloren und sind zu rundlichen, dunklen Krpern ge-
worden.

Nr. 13. Die verdnderten rundlichen Kerne hegen zum Teil oder alle frei im
Detritus der Zelleiber.

Nr. 14. Verkleinerte Kernreste und Kokken liegen zwischen unregelmifigen
Detritusmassen.

Diese Beobachtungen wurden bei anderen Staphylokckkenfurunkeln
bestatigt.

Die Aufstellung dieser Grade ergab eine Methcde, die Leukocidin-
wirkung nach Bezirken und Intensitit zu markieren, dadurch, daB
die Nummern der obigen Typen in dem Furunkelphotogramm an den
ihrem Degenerationsgrade entsprechenden Stellen eingetragen wur-
den. Die Markierung ist in Abb. 4 ausgefithrt und gilt mit denselben
Nummern fiir die iibrigen Figuren. Nr. 0 gibt an, daB Leukocyten
nicht oder in ganz geringer Zahl vorhanden sind.

Wie berichtet, macht sich nach v. d. Veldes Angaben die Leuko-
cidinwirkung noch in 500—1000facher Verdiinnung des Exsudates

Virchows Archiv. Bd. 233. 6
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geltend. Daraufhin habe ich mir die Frage vorgelegt, wie weit sich
die Verbreitung dieses Leukocidins im Gewebe von Staphylokokken
erkrankten Teilen erkennen lassen werde. Die Frage bezieht sich auf
die Auffassung der entziindlichen Begleiterscheinungen akuter In-
fektionsherde. Ich habe dabei die entziindlichen Odeme im Auge, welche
sich mehr oder weniger weit iiber die Grenzen des eigentlichen Herdes
verbreiten, z. B. bei einem Furunkel, einer akuten Gelenkeiterung usw.
sich iiber eine ganze Extremitit erstrecken, ferner derbe Infiltrate,
welche ganz einer schweren Phlegmone gleichen und mehr oder weniger
weit liber den urspriinglichen Herd hinausgehen. Auch lymphangitische
Striinge, geschwollene schmerzhafte regionére Lymphome gehoren da-
zu. Wenn solche Erscheinungen bei dem Riickgang des urspriinglichen .
Herdes restlos ohne Eiterung verschwinden, so liegt es nahe, sie als die
Wirkung von Toxinen aufzufassen, welche sich ohne Mittransport
von Kokken aus dem Herde verbreitet haben. Wie der Krankheits-
bericht beim Fall Ebert im folgenden zeigt, schloB sich eine erhebliche,
gerdtete, schmerzhafte Phlegmone dem Furunkel unmittelbar an. Sie
bildete auch einen Teil des excidierten Priparates. Hier zeigt die
Markierung, dafBl die Leukocytendegeneration allerdings unter dem
Corium {iiber die iibrigen Grenzen des Furunkelkdrpers um etwas vor-
geriickt ist, dal} aber die phlemonds erscheinende Cutis sonst frei von
degenerierten Leukocyten ist. Die Degeneration ist auf den Bereich
des nekrotischen Gewebes beschrinkt. Die entziindlichen Vorginge
jenseits dieser Girenze miissen also von geschwichtem Leukocidin oder
von noch anderen Stoffwechselprodukten des Staphylokokkus her-
rithren. Ein Versuch Bails?), welcher zur Untersuchung der Resorbier-
barkeit des Leukociding diente, fiihrte zu dem Resultat, verschiedene
‘Staphylotoxine anzunehmen. Der Versuch war folgender:

Nach einer Injektion von 6 com Leukocidin (sterilisiertes Pleuraexsudat nach
Staphylokokkeninjektion) mit physiologischer Kochsalzlosung auf 5 cem ge-
bracht, in eine Kaninchenpleura zeigten sich bei stiindlicher Capillarentnabme
»nach ciner Stunde sehr wenige groBtenteils blasige, nach zwei Stunden etwas
reichlichere komplett degenerierte Leukocyten. Nach drei Stunden jedoch war
das bisher klare Exsudat auf einmal triib und enthielt sehr viele weise Blutkérper-
chen, die nur teilweise noch Degenerationszeichen darboten. IThre Zahl stieg in den
folgenden Entnahmen immer mehr an, nach sechs Stunden waren beinahe alle
fahig, Pseudopodien zu bilden, nach acht Stunden sind sie so zahlreich, als ob
man Aleuronat injiziert hitte und durchaus normal. Bald darauf stirbt das Tier.
Das Exsudat enthilt ungeheuere Mengen von Leukocyten, die in keiner Weise
alteriert sind. Rohrchen mit 5 ccm Nahrbouillon, die mit 1 und 3 Osen, sowie mit
1 cem des Exsudats beschickt waren, blieben steril, ebenso Kulturen aus allen
Korperfliissigkeiten und Organen.*

Bail schlief3t daraus, dal das eigentliche Wesen des Staphylokokken-
giftes nicht in seiner leukociden Wirkung bestehe, dafll vielmehr das

1y Arch. . Hyg. 32, 8. 135. 1897.
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Toxin des Stap. aur. ein in seiner Wirkung komplizierter zusammenge-
setztes und das Leukozidin nur eine Komponente desselben sei.

Analysierung des Staphylokokkenfurunkelsder Pat. Ebert
" mit Anwendung der Markierungen.
Klinische Notizen:

Die 41jéhrige sonst gesunde Schlachtersfrau gibt an, vor 9 Tagen etwa eine
otwas schmerzhafte Stelle am rechten Unterarmriicken bekommen zu haben,
ohne daB sie hier etwas Besonderes habe sehen kénnen. 4 Tage, bevor sie sich
vorstellte, war ein kleines brennendes Stippchen entstanden, welches sich seitdem

Abb. 3. Schnitt von Furunkel E, Prip. I, Vergr. 10fach. Die Kokken sind durch blaue Punk-
tierung markiert. Die Zone der reaktiven Entziindungsvorginge, so besonders die Demarkations-
zone um den Herd, ist mit roter und die Plasmaexsudation mit gelber Farbe bezeichnet.

vergroBert hat, und erheblich schmerzte. Bei der Vorstellung fand sich ein Fu-
runkel mit harter Infiltration von 2/, em Durchmesser. Der Vorderarmriicken
oberhalb des Furunkels war in 13 em Lénge geschwollen, gerdtet und druck-
schmerzhaft. Der Furunkel wurde in seiner Mitte in Langsrichtung des Armes
gespalten und die eine Hilfte exstirpiert. Beim Einschnitt zeigte sich kein merk-
barer Druck des Inhalts, auch floB kein Eiter aus. Die Absonderung betrug in den
ersten 24 Stunden nach der Durchschneidung etwas mebr als 7,6 g. 2mal 24 Stun-
den nach letzterer wurde die stehengebliebene andere Halfte des Furunkels ex-
stirpiert. Dabei lief sich nur das betreffende Stiick des Coriums als Préparat er-
halten, da das unterliegende Gewebe vereitert war.

Untersuchung des zuerst entnommenen Priparates
(Praparat I).
Verbreitung der Kokken: S. Abb. 3. Die schon besprochene In-
fektionspforte bildet die Wuarzelscheide eines Haares (s. Abb. 1a, a),

6*
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um welches gich die Kultur urspringlich entwickelt hatte und durch
das Corium herab gewachsen war. Von dieser kompakteren Kultur
in der Haarscheide sind dann diffuse Vegetationen in die Maschen
des Coriums eingewachsen. Sie sind in Abb. 3 durch blaue Punktierung
markiert und haben sich bis zur Zeit der Entnahme des Priparates
im Furunkelhalse und unter dem Corium entwickelt. Sie sind das
eigentliche Kokkenzentrum des Furunkels. Die Richtung der Lokali-
sation mehr nach linker Hand entspricht der urspriinglichen des Haar-
schaftes. Bezeichnend fiir die Uppigkeit der Kokkenentwicklung sind
kleine frei in der Fliissigkeit entstandene Kulturen. Die von den Kok-
kenvegetationen ausgehenden Exsudatziige haben Fragmente der Kul-
turen fast im ganzen Verlauf mitgenommen und abgesetzt s. Abb. 1
bei ¢ und Abb. 3 blau markiert. Das Gewebe ist im Bereich der Kokken-
lokalisation nekrotisch geworden und eitrig infiltriert. Die dunkle
Farbung desselben rihrt daher, dafl die Farbbarkeit der Leukocyten
durch langere FEinwirkung des Toxing vermehrt wird. Die zahl-
losen eckigen Liicken, knorrigen Risse und Spéaltchen sind nicht sédmt-
lich durch Ausbréckeln entstanden, sondern wohl meist durch Gerin-
nung und Schrumpfung der an dem Gewebsbédlkchen haftenden kolloi-
den Substanzen.

Verbreitung der Toxine und entziindlichen Exsudate.

Die Verbreitung der Toxine geschieht selten nur durch Diffusion,
sondern wie bei den Kokken durqh Bewegung der Korperfliissigkeiten,
denen sie sich beimischen. Hauptsiichlich sind es Exsudate, welche von
den infizierten Geweben ausgehen. Wenn die Toxine allein oder Exsu-
daten beigemengt in den Geweben vordringen, so sterben diese ab.
Bei weiterem Vordringen werden die Toxinfliissigkeiten verdiinnt und
abgeschwicht., Sie toten die Gewebe nicht mehr, wirken aber ver-
sndernd und entziindend auf sie ein und 16sen die bekannten Reaktions-
vorginge der REiterbildung, der Gewebseinschmelzung, Gewebsneu-
bildung und Formation der Demarkationszone usw. aus, welche im
folgenden besprochen werden.

Bei Furunkel E. ist der untere Teil seines Halses und die angrenzende
untere Fliche des Coriums als hauptsichlichster Sitz der Kokken-
vegetationen auch der der stirksten reaktiven Transsudation. Von
hier aus sammeln sich die Exsudate in den lockeren Geweben zwischen
Corium und Subcutis und bilden hier den Furunkelkorper. Hs lassen
sich verschiedene Ziige der Exsudate unterscheiden, welche teils paral-
lel der Oberfliche der Haut das Corium unterminieren, teils in spitzem
Winkel (5. Abb. 1b’), teils im rechten zur Oberfliche vordringen und das
Subcutangewebe muldenformig zuriickdringen (s. Abb.1b”, b, b). Abb. 1
zeigt die Exsudate im seitlichen Anschnitt. Das von den Kxsudaten in-
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filtrierte Gewebe ist grofitenteils nekrotisch. Es zeigt dieselben kleinen
Liicken und Spalten wie das des Furunkelhalses. Ferner sind Fibrin
abscheidende Exsudate zu erwihnen. Entsprechende VergréBerung
1aBt eigentiimliche Netze, Strafllen, Bédnder, Faden usw. erkennen,
welche auch von den Kokkenzentren ausgehen und ziemlich den ge-
nannten Exsudatstréomungen folgen, wie die gelbe Markierung in Abb. 3
zeigt. Im mikroskopischen Bilde gleichen diese Figuren Schlieren,
wie man sie beim Eintritt einer stirker brechenden Fliissigkeit in eine

Abb. 4. Schnitt von Furunkel E. Prip. I. Vergr. 10fach. Markierung der Leukocytendegeneration
durch Nummern, welche den Grad der Degeneration an der Stelle angeben, an welcher sie in
. dem Photogramm verzeichnet sind.

schwiicher brechende beobachtet. Hier und da findet man kleine
Cysternen mit geronnenem Plasma, darunter solche, in welche Plasma-
Kanile einmiinden. Eine derartige lokalisiert das Kreuz. Abb. 1.

. Uber die Verbreitung der Staphylotoxine gibt im Innern des Herdes
die Markierung der Leukocytendegeneration Auskunft, welche oben
besprochen und in Abb. 4 ausgefiihrt ist. Sie zeigt die Verbreitung des
Leucocidins an, welches sich mit den iibrigen Toxinen in derselben
Fliissigkeit gelost verbreitet hat. Die Peripherie des Herdes ist nach
innen von einer Zone intakter Leukocyten eingefal3t (s. Abb. 4). Hieran
schlieft sich innen eine konzentrische Zone, in welcher die Degeneration
derselben begonnen hat. Von hierab nach innen zeigt die Markierung
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weiter eine Zunahme der Degeneration bis zu den Kokkenvegetationen
doch nicht in ununterbrochener konzentrischer Anordnung. Dies hat
seinen Grund darin, dafl die Toxine mit Exsudatziigen zum Teil unver-
diinnt transportiert werden. So sehen wir in dem mittleren Zuge vollige
Degeneration der Leukocyten bis fast zur Peripherie markiert. Wohl
durch den EinfluB} negativer Chemotaxis scheint die Anzahl der in den
Herd gelangten Leukocyten verhéltnismafBig gering geblieben zu sein.
Nach der dunkleren Schattierung in dem Photogramm haben sie sich
in den tieferen Partien gesammelt und sich als dunkler Eitersaum am
unteren Rande gestaut (Abb. 1 gg). In der Mitte des Furunkelbodens ist,
wie Abb. 3 und 4 zeigen, ein Durchbruch im Entstehen.

Um die nekrotischen Bezirke des Herdes hat bereits die Demarkation
begonnen. Die Demarkationszone ist bei der 10fachen Vergroferung
auf der Schnittfliche der Winde des Furunkelhalses als dunkles Band
zu sehen, z. B. bei 2 Abb. 1. Sie ist. von sehr verschiedener Breite. Bei
starkerer Vergrofierung ergibt sich der Ort und der Verlauf dieser Zone
aus den ortlichen Entziindungs- und Reaktionserscheinungen. Be-
trachten wir diese zunachst am Furunkelhalse, wo sie bereits am weitesten
entwickelt sind, z. B. Abb. 1 bei %, so sehen wir von auflen nach dem
Innern des Halses vorgehend die Elemente der Bindegewebsneubildung
zwischen den alten Biindeln auftreten: groBe Phagocyten, Spindelzellen,
einkernige Rundzellen, Lymphocyten und dazwischen zahlreiche intakte
Leukocyten. Naher der Innenseite hdufen sich diese Elemente. Auch
die GefiBe mit emigrierenden Leukocyten werden hdufiger. An der
Innenseite treffen wir eine Schicht, welche von roten Blutkérperchen
diffus durchsetzt zu sein scheint. Nennen wir sie Erythrocytenzone.
Nicht selten ist sie von Fibrinnetzen durchzogen. Dieser Befund ist das
Zeichen der ortlichen intensiven Toxinreizung an der Grenze der Ne-
krose, durch welche die roten Blutkérperchen teils mittelst Diapedese
in das Gewebe gelangt sind, teils nur die kleinen Gefifie und Capillaren
strotzend fiillen. Die Demarkationszone ist an manchen Stellen, nament-
lich des Furunkelkérpers, sehr schmal und besteht hier oft nur aus der
Erythrocytenzone. Auch ist diese oft weniger leicht kenntlich. Nicht
selten findet man nur zusammengesinterte Reste von Erythrocyten oder
auch nur eine charakteristische Kérnelung des Gewebsgrundes. Die
Demarkationszone ist mit Hilfe der Erythrocytenbefunde in Abb. 3
markiert. Sie ist an einigen Stellen unterbrochen und zwar einmal an
der Durchbruchsstelle des Exsudats am Boden des Furunkels, dann
unter dem Corium durch die hier vordringenden Exsudate, welche
auf jhrem Wege an mehreren Stellen Blutkérperchenbefund veranlaBt
haben (s. in Abb. 3 die rote Markierung in der Gewebsschicht unter
dera Corium rechts). Auch im Innern des Herdes finden sich kleine Stel-
len mit Erythrocytenbefund.
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Die Einschmelzungsvorginge zeigen sich am deutlichsten an den
dem Herde anliegenden Fettlappchen der Subcutis, welche simtlich in
entziindlicher Resorption begriffen sind. Der mifttlere Fettkorper ist
vollig eingeschmolzen, zwei andere (Abb. 1 bei dd) groBtenteils. Bei
diesen beiden sieht man die Durchschnitte thrombierter Gefafverdste-
lungen als kleine schwarze Punkte. Bei f ist die Einschmelzung mit
starker entziindlicher GefaBreaktion der umgebenden Gewebe im
Gange. Bei den entfernteren Lippchen f f ist sie im Beginn und die Ge-
falreaktion gering. Weder Kokken noch degenerierte Leukozyten sird
in dem einschmelzenden Gewebe zu finden.

Die Wirkung der Toxine macht sich auch im Gewebe neben dem
Furunkelhalse geltend. AuBen an die Demarkationszone anschlieBend
hat das Gewebe des Coriums dieselbe Beschaffenheit wie die Nekrosen
innerhalb des Halses. Es zeigt dieselben kleinen zackigen Liicken und
Risse wie diese, enthilt aber weder Kokken noch degenerierte Leuco-
cyten. Nur an dem Durchbruch des Exsudates unter dem Corium lassen
sie einen Anfang von Degeneration erkennen.

Untersuchung des 48 Stunden spiter entnommenen
Praparates IL.

Es handelte sich namentlich um die Frage, ob und welche sichtbaren
Verinderungen sich nach der breiten Eroffnung des Furunkels im Ver-
lauf von 48 Stunden herausgebildet haben. Wie bereits mitgeteilt, be-
steht das Priaparat nur aus dem Coriumteil, da der Furunkelkérper ver-
eitert und beinahe verfliissigt ist. Vielleicht hat die Beseitigung der
negativen Chemotaxis durch Erdffnung des Furunkels und der nun un-
gestorte Zustrom der Leukocyten zu der energischen eitrigen Ver-
flissigung beigetragen. An Préparat IT fehlt die Offnung nach auBen,
welche am Praparat I belassen wurde, um hier die Infektionspforte in
den mikroskopischen Schnitten zu haben. Priparat ILzeigt (s. Abb. 5),daB
die Ablosung der Nekrosen linker Hand in ganzer Hohe des Furunkels
bereits erfolgt ist, inklusive des langen Nekrosenzipfels unter dem Corium.
Rechter Hand ist sie noch nicht {iberall vor sich gegangen, besonders
sind in der Mitte eine Strecke lang die Demarkationsvorginge noch im
Gange, welche wir bei* Priiparat I besprachen. Es handelt sich um
die Zone der entziindlichen Reaktionsvorginge an den kleinen Gefiflen
(Erythrocytenzone), welche auch hier durch diffusen Erythrocytenbe
fund festzustellen ist. Aus der Nummermarkierung in Abb. 5 und 6
ist ersichtlich, dafi. die Leukccyten im Gewebe der Wandungen des
Furunkelhalses normal sind, daf sie nach dem Austritt aus denselben
mit dem Exsudat gegen die Nekrosen im Furunkelhalse stromend
etwas degenerieren und bei diesen angekommen sich dunkel firben
und dann zerfallen (s. Abb. 5u. 6). Dadurch entsteht der in den Photo-
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grammen Abb. 5 und 6 auffallende, der Wandung des Furunkelhalses
parallele Strang dunkler Flecken (wie ein Gebirgsschema auf der Land-
karte aussehend). Aus diesem Strange zur Mittellinie des Furunkel-
halses austretend, zerfallen und entleeren sich die Leukocyten und
mischen ihren nun helleren Inhalt dem abflieRBenden Eiterstrom bei. Hier
tritt eine neue weitere Erscheinung auf, welche, falls sie bei anderen
Fillen unter gleichen Umstinden bestitigt wird, von wesentlichem
Interesse ist, némlich die Agglutination der Kokken. Im ganzen
Distrikt (Abb. 6a) lassen sich die agglutinierten Haufchen bei der 20-
fachen VergroBierung als sehr kleine dunkle Piinktchen und Kommata

L S

Abb. 5. Schnitt von Furunkel E, Priap. II. Vergr. 10fach. Die Kokkenlokalisation ist durch
blaue Punktierung, die Beschaffenheit und das Auftreten der Leukocyten an den verschiedenen
Stellen des Furunkels dureh Numerierung markiert.

erkennen. Linkerhand fehlt diese Erscheinung, weil der Einflul der
zerfallenden Leukocyten hier fehlt. Zur Bewertung dieses Vorganges
sei auf wichtige Arbeiten Bails?) hingewiesen. Er gibt an, daBl durch
die blasige Degeneration angehdufter Leukozyten im Kaninchenversuch
(Injektion von Staphylokokken in die Pleura) ,,baktericide Stoffe in
gro3er Menge frei werden und in die Exsudatfliissigkeit iibergehent,
und ferner, ,,daB die keimvernichtende Aktion eine sehr starke ist und
sich auf alle untersuchten Mikroorganismen erstreckt, wenn auch quan-
titative Unterschiede auftreten.” — Die untersuchten Mikroorganismen
waren: bac. typhi, bact. coli, vibrio cholerae, staph. pyogen, aur.,
bac. pyoeyaneus. In Bails Untersuchungen handelt es sich also nicht
um ein streng spezifisches Antitoxin, sondern um eine bakteriolytisch

1) Arch. f. Hyg. 30, 371 und 32, 144. 1897.
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wirkendes Ferment, welches in dem durch Staphylokokken erzeugten
Herde entsteht und durch zerfallende Leukccyten frei wird.

Ob dieses Ferment auch die Ursache der Agglutination in unserem
Falle ist, ferner wie es sich zu der bekannten histolytischen Eigenschaft
des akuten Eiters verhilt, miissen weitere Beobachtungen Ilehren.

Abb, 6. Derselbe Schnitt von Furunkel E. Prip. 11. Vergr. 20fach., Die Ablésung der Nekrosen ist

linkerhand erfolgt, rechterhand erst unvollstindig. Hier bestehen in der rotpunktierten Region

noch die Vorginge der Demarkation. Die Leukocyten verlassen die Wand des Furunkelhalses

ohne Degeneration. Sie degenerieren und zerfallen erst im Bereich der Nekrosen. Wo sich ihre

Zertallsprodukte dem Herdinhalte beimischen (linkerhand von dem dunkeln Streifen in dem Be-
zirk @) machen sich Agglutinationserscheinungen der Kokken geltend.

Das Gewebe der Wandung bietet das folgende bekannte Bild: Je
naher der inneren Oberfliche, desto dichter ist es mit Rundzellen
durchsetzt. Sehr viele derselben sind Leukocyten, welche hier die
kleinen Gefale verlassen, dann sind es einkernige Rundzellen und
groBere Bindegewebszellen. Weiter vom Rande entfernt trifft man
hellere Gewebspartien, in welchen die Zellen nicht so dicht liegen, aber
regelméfiger gelagert sind, und mehr Spindelzellen enthalten, wihrend
stellenweise die Bindegewebsbiindel gequollen erscheinen. Viele Ge-
faBe sind von konzentrischen Zellagen umgeben.
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II. Wirkung von Streptococcus pyogenest).

Die fiir Streptokcokken vorwiegend empfindlichen Versuchstiere
sind Kaninchen und besonders Miuse. Bei diesen Tieren tritt durch
subcutane Injektion stark virulenter Kokken todliche Aligemeininfektion
ein ohne o6rtliche Verinderungen oder mit mehr oder weniger Odem an
der Infektionsstelle. Bei Injektion weniger virulenter Streptokokken
kommt es zu phlegmondsen Prozessen, welche zum Teil mit Nekrose-
bildung abscedieren, aber auch ohne Eiterung und ohne értliche Schi-
digung zuriickgehen konnen. Bei cutaner Infektion kann eine fort-
schreitende Schwellung und Rétung resultieren, welche nach Fehleisen
ganz dem menschlichen Erysipel gleicht. An diese ortlichen Vorginge
kann sich toédliche Allgemeininfektion anschlieen. Diese erysipelatose
cder Erysipelas-ihnliche Beschaffenheit der ortlichen Streptokokken-
erkrankungen bei diesen Tieren charakterisiert nun auch die beim
Menschen. Ogston?'), welcher als erster den Streptokokkus bei der
Untersuchung akuter Eiterherde mikroskopisch konstatierte, fiel be-
reits der Unterschied der Entziindungen auf, bei denen sich dieser allein
vorfand gegeniiber denen, welche Staphylokokken allein enthielten.
Er sagt, ,,beide Formen (Staphylokokkus und Streptokokkus) besitzen
die Eigenschaft, Entziindung, welche mit Abscedierung endet, und Phleg-
mone hervorzurufen. Je mehr indes die Krankheit dem Typus des Ery-
sipels sich nihert, je mehr sie sich in den Lymphbahnen konzentriert,
desto evidenter wird ihr Zusammenhang mit Streptokokkus, wihrend
eitrige Entziindung;- welche sich mehr iiber die Gewebe als auf die
LymphgefiBe erstreckt, das charakteristische Ergebnis der Staphylo-
kokken zu sein scheint. Kurz: lokalisierte Phlegmone ist gewohnlich
Folge des Staphylokokkus und erysipelatéser Prozel3 Folge von Strepto-
kokkus?). Verf.3) hat zuerst auch diesen Kokkus nichst dem Staphylo-
kokkus als hiufigsten Erreger phlegmondser und eitriger Prozesse durch
die Reinkultur nachgewiesen und Ogstons mikroskopische und Kkli-
nische Beobachtungen bestitigt. Verf. hebt besonders die Eigenschaft
der Streptokokken hervor im' lebenden menschlichen Gewebe lingere
Zeit vorzudringen, es zu durchwachsen und darin weiter zu leben, ehe
es eitert und zugrunde geht, wihrend der Staphylokokkus sehr viel
weniger das Vermogen hat, im lebenden Gewebe zu wachsen, ohne es zu
zerstéren. Diese Verhiltnisse sind seither bestédtigt.

Wihrend man annehmen kann, daB bei den Staphylokckkenherden
die primiren Schiidigungen der Gewebe wesentlich durch die Toxine

1) Mehrfach nach v. Lingelsheim, Streptokokken. Handb. d. pathogenen
Mikroorganismen von Kolle u. Wassermann 3, 351/52.

2) Al, Ogston, Mikrokokkus-poisoning. Journ. of anatomy and physiology
normal and pathological 16, u. 17. 1882,

3) F.J. Rosenbach, Mikroorganismen bei den Wund-Infektionskrank-
heiten des Menschen. 1884, S. 47.
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veranlaflt werden, ist bei den Streptokokken die Entstehung der ért-
lichen Krankheitserscheinungen und iiberhaupt. die Rolle der Toxine
noch nicht geklirt. Zahlreiche Autoren haben Versuche nach der Rich-
tung verdffentlicht, welche sich allerdings in erster Linie mit der all-
gemeinen Giftwirkung beschiftigen, doch berichtet v. Lingelsheim?),
dal} er ortlich durch subcutane Injektion solcher Gifte eine mehr oder
minder starke Schwellung in der Umgebung der Injektionsstelle neben
Fieber und meist profusem Durchfall beobachtet habe. v. Lingels-
heim gibt ferner im Handbuch der pathogenen Mikroorganismen
Bd. IIT eine Ubersicht iiber die Untersuchungen mit Streptokokken-
Kulturfiltraten und resumiert S. 355: ,,So sicher es nun auch ist, daf
manche Streptokokken 16sliche wirksame Gifte bilden, so sicher ist es
andererseits auch, dal dieses keine Eigenschaft aller Streptokokken ist.
Gerade sehr virulente Formen lassen hiufig auch nicht die Spur einer
Giftbildung erkennen.“ Die durch den Organismus in Losung ge-
brachte Leibessubstanz der Streptokokken ist nach v. Lingelsheims
Versuchen nur wenig giftig. Die bei 65° getdteten Streptokokken von
500 ccm Brithekultur im Gewicht 0,1 g veranlaBten beim Kaninchen
keine Allgemeinerkrankung und lokal nur ein hartes Infiltrat, aus
welchem ein Abscel mit dickem kisigen Eiter wurde. Auch beim Men-
schen hatten einige C. C. durch Hitze abgetoteter Kulturfiltrate aufler
etwas Temperaturerhthung keine sichtbare toxische Wirkung. v. Lin-
gelsheim zieht im genannten Handbuch S. 356 folgendes Facit aus
dem mitgeteilten Material: ,,Das Proteingift vermag durch die Ab-
totung vermittels der uns zu Gebote stehenden Mittel erheblich an Toxici-
tit zu verlieren, vielleicht auch ist die Giftbildung im Tierkérper eine
intensivere als auf den kiinstlichen Substraten. Jedenfalls kommt der
lebenden Streptckokkenzelle eine viel energischere und durch totes
Material bisher nicht reproduzierbare Wirkung zu.‘

Zum Nachweis und zur graphischen Markierung der Kokkengifte
bedurfte es gut erkennbarer Gewebsschidigungen durch Streptokokken.
Eine Degeneration der Leukocyten bewirken, wie v. d. Velde an-
gibt, diese Kokken nicht in der Weise wie die Staphylokokken. Ge-
schidigt werden indes die Leukocyten durch sie auch, wenn auch lang-
samer und weniger morphologisch erkennbar. Die Degenerations-
formen experimentell hervorzurufen, wiirde eine wirksame Strepto-
kokken-Leucocidin-haltige Fliissigkeit voraussetzen. Da nun betreffs
der Toxinerzeugung durch Kulturen auf kiinstlichem Nihrboden kon-
stante Resultate nicht erreicht sind, habe ich mich vorldufig auf einen
Versuch mit dem Eiter aus einem entziindlichen StreptokokkenabsceB
beschriinkt und diesen Eiter in der beschriebenen Weise auf leukocyten-

1) v. Lingelsheim, Atiologie u. Therapie der Streptokokkeninfektion 1899
S. 19 in Behrings Beitrigen zur experimentellen Therapie.
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haltige Drain-Coagula wirken lassen. Auch der Streptokokkeneiter
lief sich so leicht und vollstindig von dem Coagulum abspiilen, daB
keine Gefahr war, Leukocyten dieses Eiters anstatt solcher des Coagulums
versehentlich zur Untersuchung zu verwenden. Die Bebriitung bei
Korpertemperatur dauverte 12 Stunden. Eine linger dauernde Be-
briitung hitte wegen eventueller Kokkenwucherung keinen Wert. Hier
miissen also zur Zeit Beobachtungen an Schnitten gehédrteter Priparate
herangezogen werden, um die weiteren Degenerationsformen, soweit dieses
fir die vorliegende Arbeit notig ist, kennen zu lernen. Die Durch-
musterung des Ixodesabscesses liel wohl verschiedene Grade des De-
generationsprozesses erkennen, doch waren bestimmte Bezirke nicht
in der Weise wie bei den Staphylokokken Furunkel zu unterscheiden.
Maéglicherweise waren Verdriickungen des Eiters in vivo daran schuld.
Typen geringerer Degenerationsgrade von peripheren Stellen des Her-
des und solche der ausgebildeten Form aus der Mitte und deren Zer-
fassprodukte sind in der Tabelle Abb. 2 Nr. 15—19 zusammengestellt.
Nr. 15 zeigt intakte Leukocyten, welche von demselben Schnitt ganz
aus der Nihe der Peripherie des Abscesses stammen zum Vergleich
mit den degenerierten. Nr. 16 und 17 zeigen den anfinglichen De-
generationsgrad. Sie stammen aus den dulleren Schichten des Herdes.
Die Kerne bei Nr. 16 sind unregelmidBig, lichtbrechend, die Zelleiber
schwach gefirbt und anscheinend im Schwinden begriffen. Nr. 17
zeigt etwas groBere stark lichtbrechende Korper etwa wie ein Getreidekorn
gestaltet. Sie sind wohl aus verdickten cder verschmolzenen Kern-
lappen entstanden. Nr. 18 ist das Bild der kompletten Degeneration,
welches iiberall im Innern das herrschende ist. Die Kerne sind zu dicken
dunkelgefirbten rundlichen Korpern geworden, die Zelleiber zer-
fallen. Nr. 19 zeigt weiteren Zerfall. Verkleinerte Kerne liegen sparsam
zwischen Detritus und Kokkenwolken. Nr. 20 betrifft das Resultat
der experimentellen Einwirkung des Streptokokkeneiters auf Drainrohr-
“leukocyten. Es besteht in einer Verdnderung des Kernes, dessen Lappen
zu stark lichtbrechenden ovalen Korpern (Blischen?) geworden sind.

Analysierung des Streptokokkenabscesses der Pat. Rosen-
plenter mit Anwendung der Markierungen,

Klinische Notizen: Die sonst gesunde 65jahrige Arbeitersfrau be-
merkte in der linken unteren Rippengegend etwas vor der Axillar-
linie das Haften eines ,,Holzbocks“ (Ixodes). Ihr Mann riBl bei einem
Versuch, denselben auszuziehen, den Saugriissel ab und lief die Har-
pune stecken. Am dritten Tage danach stellte sich Pat. mit einer
haselnufgroBen phlegmondsen Infiltration mit eitriger Mitte — ganz
einem Furunkel dhnlich — in der Poliklinik vor. Der Knoten wurde ge-
spalten und die eine Hilfte sofort entfernt, die andere 24 Stunden
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spater. Die Behandlung der Priaparate und die Farbung der Schnitte
war dieselbe wie bei dem Staphylokokkenfurunkel E.

Untersuchung des zuerst entnommenen Praparates:

Die Infektion ist vonder Ixcdesharpune ausgegangen, welche et-
wa in der Mitte der Dicke des Coriums steckengeblieben ist (in
Abb. 7 mit @ bezeichnet). Dunkele Massen an den Haken derselben be-

Abb. 7. Schnitt vom Strept.-AbszeB Ros. Prip. I, Vergr. 7,5fach. Kokkenlokalisation blau punk-
tiert, Leukocytendegeneration dureh rdmische Ziffern angegeben. Die Photogramme der-
selben finden sich oben, Tabelle, Abb. 2 Nr. 15—19. Die entziindliche Reaktion ist rot bezeich-
net. Die hellen Liicken, Spalten und Risse entsprechen wie beim Staph.-Herde einer durch ne-
krotische Fasern veranlaBten Spaltenbildung. Die abgerissene Ixodesharpune — die Infektions-
quelle — bezeichnet ¢ (in dem blauen Oval). Bei dem 24 Stunden spiter entnommenen
Prip. II sind die farbigen und Nummer-Markierungen ebenfalls ausgefiihrt. Die sich ergebenden
Verhidltnisse und Vorgiinge sind mitgeteilt und besprochen, so daB auf die Wiedergabe der
Abbildung verzichtet werden konnte.

stehen aus Streptokokkenkultur. Von hier haben sich die Kokken
in den Maschen des Coriums verbreitet, sind einerseits gegen die Ober-
fliche gedrungen, andererseits zur Subcutis geschwemmt. Die dabei
entstandenen eitrigen Nekrosen haben nach aufien hin die Cutis durch-
brochen und andererseits unter dem Corium einen Eiterherd gebildet.
Dadurch ist Ahnlichkeit mit dem Staphylokokkenfurunkel entstanden.
Doch ergibt die ndhere Betrachtung wesentliche Unterschiede, welche
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zum Teil auch auf verschiedenen Druckverhiltnissen in den Herden
beruben. Schon bei Ercffnung des Streptokokkenherdes fiel der stirkere
Druck auf. Dieser ist wohl dadurch zu erkliren, daB sich bei letzterem
Herde die Exsudate ihren Weg durch die Nekrosen des Coriums bahnen
muBten, welcher behinderter war als der durch den Furunkelhals. Da-
durch staute sich beim Streptokokkenherde das Exsudat und bildete
im Corium die beutelférmigen Fortsitze, im Subcutangewebe die
runden Béiusche, welche die anliegenden Fettkorper halbmondformig
zusammendriicken (s. Abb. 7). Im Innern des Herdes wurden die Ge-
websfasern auseinandergedringt und so die netzférmigen und die
radifr ausstrahlenden Spalten gebildet. Die Kokkenvegetationen folgten
diesem Spaltensystem, deren StraBlen in Abb. 7 blau markiert sind.
Die meisten Licken, Risse und Spalten, welche wir beim Staphylo-
kokkenfurunkel zum Teil als Gerinnungs- und Schrumpfungsprodukte
auffaften, sind hier breiter und linger auslaufend. Auch ist meist
die in -einer Spalte verlaufende Gewebsfaser leicht zu verfolgen
und scheint weniger verdndert und zergangen zu sein wie die beim
Staphylokokkenfurunkel. — Zum Aufsuchen der lokalen Reaktions-
erscheinungen betrachten wir zun#chst den im Corium befindlichen
(dem Furunkelhalse entsprechenden) Teil des Herdes. Eine Demar-
kationszone wie beim Staphylokokkenfurunkel findet sich hier nicht.
Zwar hat der IxodesabszeB bis zu seiner Entnahme etwas kiirzere Zeit
(ein Tag ?) bestanden als der Furunkel E., doch diirfte sich daraus das
Fehlen einer Demarkationsschichte nicht erklaren. Anstatt dieser sehen
wir von der Strepto-AbsceBwand eine Schar erweiterter Gewebsspalten
seitlich auslaufen, in welche anscheinend der Inhalt des Abscesses hinein-
gepreBt ist (s. Abb. 7). Die Zellen in diesen Spalten sind hauptséich-
lich Leukocyten, welche in dem Abstande von der Herdwand bis zu
den Zahlen IT, . . ., zum Teil degeneriert sind. Hier und da finden sich
neben den Spalten kleine, stark gefilllte Gefdfle und Lymphocytenan-
sammlungen. Die Bindegewebsbiindel haben ab und zu kleine Nester
junger Bindegewebszellen zwischen sich. Auf diese Erscheinungen
beschrinkt sich indes hier der Befund der Gewebsreaktion. Nicht er-
heblicher sind ihre Erscheinungen an dem AbsceB unter dem Corium.
Da wo Gewebsziige vom Boden des Abszesses zwischen die Fettlapp-
chen treten, besteht entziindliche GefdBerweiterung. Die Leukocyten
sind in diesen Ziigen nur in einer schwachen, dem Eiter angrenzenden
Zone degeneriert. Das Gewebe der Lidppchen zeigt nur hier und da
Erythrocyten zwischen den Fettzellen. Die Neubildung von Bindege-
webszellen ist hier sehr geringfiigig. Im CGegensatz zu dem Staphylo-
kokkenfurunkel finden sich nirgends Zeichen von Gewebseinschmelzung
und Fettresorption. Man kann auch, wie angegeben, beim Streptokckken-
herde nicht so wie beim Staphylokokkenherde gewisse Gradabstufungen
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der Leukocidinwirkung unterscheiden. Doch findet man in den peri-
pheren Eiterschichten Stellen mit beginnender Degeneration der Leu-
kocyten wihrend nach dem Innern zu sehr bald volle Degeneration
herrscht, welche dann im Bereich der Kokkenausbreitung zu géanzlichem.
Zerfall fithrt. Ich habe in Abb. 7 diese Gradabstufungen im Groben
markiert und dazu mich rémischer Ziffern bedient. Im Bereich
des Grades I finden sich normale Leukocyten. In dem des Grades IT
- trifft man Bezirke mit den Formen 16 und 17 der Tabelle, Grad IIL
146t {iberall volle Degeneration erkennen, siehe Nr. 18. Grad IV zeigt
den Zerfall, siehe Nr. 19 der Tabelle.

Bei dem 24 Stunden spéiter entnommenen Priparat Ros. 11 ist durch
Entleerung seines grofiten Teiles der Inhalt der Herde bereits sehr ge-
schrumpft. Die im ersten Prédparat halbmondformig zusammenge-
driickten Fettlappchen haben sich wieder ausgedehnt. Von den Kokken-
vegetationen ist in den tieferen Abschuitten noch ein Teil zuriickge-
blieben: Agglutinationserscheinungen habe ich nicht auffinden kénnen.
Unterschiedlich gegen das Priparat I Ros. ist die 6dematose Beschaffen-
heit in der Umgebung des Herdes namentlich in dem unterliegenden
Bindegewebe. Hier treten in den mit Odemfliissigkeit gefiillten Maschen
sehr zahlreiche Liymphocyten auf, wihrend Leukocyten fehlen. An der
Unterfliche der Fettkorper besteht starke Hyperimie der kleinen Ge-
faBe. Die Septa der Fettkorper sind ebenfalls ¢dematds durchtrinkt.
Zwischen Fettgewebe und dem Herdinhalt befindet sich eine Exsu-
datschichia mit verhdltnismalig wenigen teils intakten, teils degene-
rierten Leukocyten. Die Odeme sind wohl Folge der Druckver-
minderung durch Eréffnung des Herdes.

Ich habe auBler den beiden eben beschriebenen Eiterherden noch
andere Staphylokokken- und Streptokokkenherde untersucht mit wesent-
lich gleichen Resultaten. Natiirlich bediirfen diese Untersuchungen
der Nachpriifung besonders an Herden anderer Entwicklungsphasen.

Eine Anwendung der Markierungen auf maligne Herde durch viru-
lente Kokken, welche im Anschlul an meine Untersuchungen iiber
maligne Gesichtsfurunkel?) geplant war, mufl vorlaufig Welterer Arbeit
itberlassen werden.

1) XXXIV. Kongre3 d. deutschen Gesellsch. 1. Chir. 1905 u. Arch. f. klin.
Chir. 7%, H. 3.



