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Zur Atiologie der Lungengangriin.

Von
Dr. 0lga Bykowa.

(Eingegangen am 6. Jult 1925.)

Die Lungengangrin gehort zwar zu sebr schweren Erkrankungen,
aber ihre Entstehungsart und Ursache blieben bis jetzt noch ziemlich
unklar. Noch vor kurzem betrachtete man die Lungengangréin als einen
sekundéren FaulnisprozeB, der sich auf dem Boden einer vorangegangenen
Gewebsnekrose entwickelte, wobei verschiedene Bakterienarten einen
jauchigen Zerfall bereits lebensunfahiger nekrotischer Gewebsteile
hervorrufen sollten. Erst seit 1847 suchte man einigermafien ziel-
bewuBlt nach einem spezifischen Erreger, und bald sind als solche
leptothrixdhnliche Stabchen (Leyden und Joffe), Staphylokokken,
Kokken (Hirschler und Terray), anaerobe Bazillen (Zuber, Veillon,
Guillemont) und m. a. isoliert worden.

Matzenauer (1902) meinte, daBl die Lungengangrin (LG) und verschiedene
andere gangrindse Prozesse, darurter auch Plauts Angina, welche bekanntlich
durch Symbiose von Spirochiten und fusiformen Bacillen hervorgerufen wird,
dtiologisch einheitlich aufgefaBt werden miissen. Zuerst von Rona sind 2 Falle von
LG. mit grofien Mengen von Spirochéten und B. fusiformis beschrieben worden.
Er fand diese Formen sowohl in Ausstrich — wie auch in nach Weigert gefarbten
Schnittpraparaten, wo sich ebenfalls zahlreiche fusiforme Stabchen vorfanden. Auch
Feldmann fand mit Hilfe der Levaditischen Versilberungsmethode in 2 Fillen
von LG. groBie Mengen von Spirochéten und B. fusiform., wobei die ersteren sich
in duBeren Schichten der Nekrose lokalisierten und selbst in die gesunden Gewebs-
teile hineindrangen. Uber shnliche Befunde wird auch von Kiister berichtet. Sehr
ausfiihrliche Beschreibung finden wir bei Buday, der 35 Fille von LG. eingehend
untersuchte und dabei fast jedesmal B. fusiformis Kommabacilien und Spirochiten
in einer sehr eigentiimlichen Verteilung gefunden hat. In den Abschnitten, wo
die Nekrose weit vorgeschritten war, fanden sich hauptsichlich fusiforme Bacillen
vor, in der mittleren Zone — Komabacillen und schlieBlich an der Peripherie des
nekrotischen Herdes, d. h. an der Grenze des gesunden Lungenparenchyms, ja so-
gar in diesen selbst — die Spirochiten. Diese letzteren waren meistens morpholo-
gisch mit Sp. dentium, seltener mit Sp. buccalis identisch. In 3 LG.-Fallen von
Arnheim waren die Befunde denen von Buday vollig gleich. In den aus gangré-
nosem Gewebe nach Schereschewsky und auf Serumagar gewonnenen Kulturen hat
Arnheim die Spirochiten durch einige Generationen lebens- und vermehrungsfihig
halten konnen. Doch waren dabei immer auch andere Mikroben beigemengt.
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Die auf diese Weise geziichteten Spirochiten gehorten offenbar nur einer Art an,
zeichneten sich aber durch gewissen Polymorphismus aus und wurden vom Ver-
fasser als Sp. dentium angesehen. Diek gewann in einem Fall von LG. Reinkultur
von B. fusiform. In Ausstrichpriparaten vom gangrindsen Material sah er auch
zart gewundene Spirillen. Die intravenése Einfithrung dieser Kultur bei Hunden
blieb erfolglos. In einem Fall von eitriger Periostitis des Unterkiefers mit gangri-
noésen Metastasen in Lungen, erzeugte Veszprem: bei Kaninchen mittels subcutaner
Einspritzung des gangrinosen Inhalts der Lungenherde eitrige oder ebenfalls gan-
grinose Abscesse vom fortschreitenden Charakter und dauernden Verlauf, welche
zum Tode der Tiere fithrten. Im Inhalt dieser Abscesse konnten Spirochéten,
B. fusiformis und streptothrixdhnliche Bacillen nachgewiesen werden. Aussaate
auf Nahrboden ergaben Mischkulturen, welche, verschiedenen Tieren eingespritzt,
umschriebene Abscesse erzeugten. Verfasser schlieft daraus, da Spirochiten und
fusiforme Bacillen von Menschen auf Tiere verimpft werden konnen und bei
diesen pathologische Prozesse hervorrufen.

Aus den angefiihrten Literaturangaben kann man sehen, daf} in der
letzten Zeit die Mehrzahl der Forscher infektiose Natur der LG. an-
erkennt und als Haupterreger die Spirochéten (meistens Sp. dentium)
und B. fusiformis betrachtet. Dieser Schlufl beruht auf dem regel-
méBigen Nachweis beider Mikrobenarten bei LG. und ihrer charakte-
ristischen Lokalisation an der Grenze des lebenden Gewebes und sogar
in diesem selbst (Spirochiten). Es gelang den Autoren allerdings
nicht, die iiberragende ursichliche Bedeutung der Spirochéten und Bac.
tusiform. einwandfrei zu beweisen, da die Unmasse aller méglichen
Begleitbakterien stets das experimentelle Bild verdunkelte.

Wir untersuchten Leichenmaterial von 20 Lg.-Fillen, die sidmtlich
bronchogenen Ursprungs waren. Die Sektion wurde 12—24 Stunden
nach dem Tode ausgefiihrt. In allen Fillen machten wir zuerst Ausstriche
aus dem gangrinosen Gewebe zwecks Farbung mit Carbolfuchsin, nach
Giemsa und nach Fontana-Tribandeau. Die den verschiedenen Stellen
der Kaverne entnommenen Gewebsstiicke wurden nach Fixierung in
Formalin und abs. Alkohol in Celloidin resp. Paraffin eingebettet und
dann nach Levaditi weiter bearbeitet. AuBerdem farbte ich die Schnitte
mit Carbolfuchsin, Lofflers Methylenblau, Hédmatoxylin-Eosin, nach
van Gieson, Qiemsa, Weigert und Gram-Weigert. Auch spezielle Farbungs-
methoden fiir elastisches Gewebe und Fibrin nach Weigert resp. nach
Schuéninoff sind angewandt worden.

In den von uns untersuchten 20 LG.-Fillen handelte es sich, wie
erwahnt, um bronchogene Form mit Hohlen von etwa Haselnuf3- bis
Mannsfaustgréfe. Ihre Zahl schwankte zwischen 1 (14 Félle) und
mehreren (6 Falle). Zuweilen fanden wir ganze Lungenlappen voll
von Kavernen, die nur durch diinne, stellenweise zerstorte Scheide-
wande voneinander getrennt waren. Die Innenfliche, hauptséchlich
groBerer Hohlen, war etwas hockerig und mit gangrinosen Zerfalls-
produkten bedeckt. Die anderen, kleineren waren dagegen ziemlich
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glattwandig mit grauem wandstandigen Belag. Mitunter konnte man
in einer Lunge Kavernen beiderlei Art sehen. Ihr Inhalt war meistens
ein dunkelgriin gefirbter Gewebszerfall oder eine griinliche Fliissigkeit
von penetrantem gangrénosem Geruch. Das umgebende Lungengewebe
fanden wir ofters verhirtet, zuweilen aber auch erweicht, zerflieBend,
dunkelrot oder graugriinlich verfarbt. In einigen Fallen waren um die
Hohlen herum verstreute nekrotische Herde zu sehen.

Auf Grund der mikroskopischen Befunde lassen sich alle von uns
untersuchten Fille in 3 Gruppen einteilen. In die erste und gréBte
(12 Falle) fallen die fortschreitenden Formen, welche sich durch all-
méhliche Ausbreitung des gangrénésen Prozesses gegen die Peripherie
hin auszeichnen. Vom Zentrum ausgebend hatten wir schichtenweise: .
gangrinosen Zerfall, Nekrose und schlieBlich entziindlich veranderte
Teile, die dann flieBend ins gesunde Gewebe iibergingen. Das ent-
ziindliche Exsudat hatte einen fibrinosen (7 Fille), seltener. fibrinos-
eitrigen (2 Falle) oder katarrhalischen Charakter (3 Falle). Bei fibrinoser
Entziindung in den Alveolen wurde manchmal an der Peripherie der
Ubergang in Karnifikation beobachtet. In 4 Fiallen sah man in Héhlen-
wandungen nekrotische Herde, die von einer Ansammlung lymphoider
Elemente umgeben waren. Die Bronchienlumina waren meistens von
einer fibrinos-eitrigen Masse erfiillt. Bei der baterioskopischen Unter-
suchung des Gewebszerfalles fanden sich groBle Mengen verschiedener
Mikroben und zwar Kokken, Diplokokken, Stiabchen von sehr schwanken-
der GroBe und dicke, lange, gewundene Faden, fusiforme und Komma-
bacillen und Spirochéten. Diese Mikroorganismen lagen voéllig regellos
und stellten groBtenteils Riickbildungsformen dar (kérniger Zerfall, end-
standige resp.zentrale kolbige Auftreibungen, schlechtfarbare Riesen-
formen u. dgl.). In den nekrotischen Teilen war das mikroskopische Bild
schon mehr eindeutig. Hier sah man hauptséchlich B. fusiform. Komma-
bacillen und Spirochéten. In einigen Fallen, wo fusiforme Bagzillen be-
sonders zahlreich waren, lagerten sie sich eng aneinander, senkrecht
zum Nekroserand, palissadenartig. Wieder in anderen Fallen beherrschten
die Kommabazillen das Bild, indem sie das ganze Gesichtsfeld bedcckten
und sich mit Vorliebe in den vom Fibrin gefiillten Alveolen lokalisierten.
Was die fusiformen und Kommabacillen anbetrifft, so war manchmal
nur die eine oder andere Art da, wihrend die Spirochéaten sich in allen
Fallen ohne Ausnahme oft in ungeheurer Menge vorfanden. Sie sind iiberall
von der Oberflache des gangranosen Zerfalls bis in die tiefsten Schichten
der Nekrose zu treffen. An der Grenze des lebenden Gewebes waren sie
besonders zahlreich und dicht verfilzt mit gut ausgepragten feinen
Windungen, fast in Reinkultur zu sehen, im Gegensatz zu den zentral
gelegenen, welche meist kornig zerfallen oder knduelférmig zusammen-
geballt erscheinen. Ihre Linge betrug 6—12 4. Seltener fanden wir
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auch groflere, dicke, grobgewundene. Zuweilen in ein und demselben
Fall schwankten ihre Form und Lénge in sehr weiten Grenzen. Wie
wir sagten, dringen die Spirochiten auch in das entziindlich verénderte
Lungengewebe, in Alveolarsepten, bindegewebige Strénge, in die Blut-
gefille und deren Winde und in fibrinosen resp. fibrings-eitrigen oder
katarrhalischen Inhalt der Alveolen ein. In diesem letzteren sind sie
meistens kornig zerfallen. Thre Anordnung in bindegewebigen Stréngen
ist gewohnlich zugférmig, etwa wie schwimmende Fische, wihrend sie
in BlutgefifSlumina in der Regel verschieden groBle Knéuel bilden. Wir
haben also bei der fortschreitenden Form von Lg. ausgedehnte Nekrosen,
sehr oft fibrinése Entziindung und stets groBe Mengen von Spirochéiten
vor uns. Die regelmiBigen Spirochitenbefunde lassen unwillkiirlich
daran denken, dafl eben die ins Jebende Gewebe eindringenden Spiro-
chiten die Nekrose bedingen. Diese Vermutung wird iibrigens auch
dadurch wahrscheinlich gemacht, daB die im Gewebszerfall sichtbaren
Spirochiten vorwiegend Involutions-, also lebensunfahige Formen dar-
stellen, wihrend sie an der Grenze des lebenden Gewebes sowohl ihre
Form wie auch toxischen Eigenschaften gegeniiber den Korperzellen
offenbar bewahren. In dieser Hinsicht ist ein Fall akuter fortschreitender
Lg. besonders lehrreich. Hier drangen die Spirochéten in kolossaler An-
zahl ins lebende Gewebe und riefen augenscheinlich dessen Nekrose
hervor. Infolge akuten Verlaufs fehlten dabei die Involutionsformen
und auch andere Mikroben waren nur sehr spérlich.

Zur 2. Gruppe (3 Falle) gehoren abgegrenzte Formen, in welchen
der gangrinos zerfallene Kern durch breiten Leukocytenwall oder
Granulationsgewebe vom normalen Lungenparenchym scharf abgegrenzt
erscheint. Charakteristisch fir diese LG.-Form, aufler deutlich aus-
gepragter Abgrenzung, ist noch spéirliche Anzahl der Spirochiten, die
ibrigens morphologisch stark verdndert (Involutionsformen) sind und
nicht auf das gesunde Gewebe iibergreifen. Die im eitrigen Inhalt der
gangrinosen Herde zerfallenden Spirochiten vermdgen offenbar keinen
zusagenden Boden fiir die Entwicklung anderer Bakterien zu bereiten,
wodurch allem Anschein nach der Stillstand des Prozesses bedeutend
begiinstigt wird. In einem Falle dieser Gruppe hatten wir die Kom-
plikation in Form von Hirnabscessen geliabt, in deren Inhalt weder
Spirochiten, noch B. fusiformis gefunden waren, und dementsprechend
wiesen die Abscesse nicht gangrindsen, sondern rein eitrigen Charakter
auf. :
Die 3. Gruppe bilden gemischte Formen, die sich wesentlich dadurch
auszeichnen, daB in einer Hohlenwand Prozesse beiderlei Art gleich-
zeitig vorkommen, d. h. fortschreitende, allmihlich um sich greifende
und umschriebene, von einem Leukocytenwall resp. Granulations-
gewebe umgebene. De_mentsprechend wechselte auch die Bakterienflora.
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Dort, wo grangrindser Prozel einen fortschreitenden Verlauf hatte,
waren stets mehrere Bakterienarten in eigenartiger, fir die 1. Gruppe
charakteristischer Verteilung vorhanden, und zwar: 1. im Zentrum ein
Gemisch von verschiedenen Bakterien, 2. darauf eine Zone von fusi-
formen und Kommabacillen und 3. an der Peripherie die Spirochiten.

Im Gegensatz dazu war das bakterioskopische Bild im Bereich der
umschriebenen Prozesse viel eintoéniger. Die Menge der Bakterien und
auch die Zahl der Arten waren bedeutend geringer, wobei die Stéabchen
und Kokken deutlich vorwogen. Von B.fusiformis und Spirochiten
konnte man nur wenige sehen; auch waren die letzteren aullerdem meist
abgestorben und hatten nicht die Neigung, ins lebende Gewebe ein-
zudringen, sondern befanden sich, mit anderen Mikroben vermischt,
in zentralen Teilen der Kavernenwand.

AuBler den beschriebenen Formen hatten wir in 2 Fillen Héhlen,
deren Winde mit plattem, mehrschichtigem Epithel ausgekleidet waren,
wobei Mikroben véllig fehlten. Das sind alte, vernarbte Kavernen
gewesen, wo der gangrandse Prozel aufgehort und durch ausgiebige
Epithelisierung ersetzt worden war.

Somit kommen wir auf Grund unserer Untersuchungen zu folgendem
SchluB:

1. Abgesehen von verschiedenen Ursachen, die die gangrdndsen
Prozesse in den Lungen zustandekommen lassen, werden alle LG.
sowohl mikroskopisch wie auch bakteriologisch durch gleichartigen
Entwicklungsverlauf charakterisiert. Thr Ausgang (Fortschreiten bzw.
Vernarbung) hingt wahrscheinlich von der Widerstandskraft des Organis-
mus ab. Ist diese mehr oder weniger gebrochen, so entstehen fort-
schreitende LG.-Formen; ist sie wohl erhalten — umschriebene Herde
und, unter besonders in dieser Hinsicht gilinstigen Bedingungen,
resistente, mit Epithel ausgekleidete Hohlen.

2. Trotz einiger Abweichungen im Verlauf einzelner LG.-Fille ist
die Ausbreitunsgart des gangrandsen Prozesses in gewisser Beziehung
stets die gleiche und zwar nach allen Richtungen hin gleichmaBig
konzentrisch.

3. Abgesehen von einer groBen Menge verschiedenartiger Mikroben,
die sich im zentralen Gewebszerfall vorfinden, wird unsere Aufmerksam-
keit vor allem auf die tiefer eindringenden fusiformen Bacillen und
Spirochiten gelenkt. Indem fusiforme und Kommabacillen oft iiber-
haupt fehlten oder selbst in fortschreitenden Gangrinformen nur sehr
spérlich waren, fanden wir die Spirochiten in allen Fallen ohne Aus-
nahme.

4. Gerade fiir diese fortschreitenden Prozesse ‘ist die grofle Anzahl
und das Vordringen der Spirochiten bis in die gesunden Gewebsab-
schnitte hinein sehr charakteristisch.
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5. Anders verhalt es sich bei umschriebenen Gangrinformen, wo
verhaltnismiBig wenige Spirochéiten (meistens Involutionsformen) sind,
die auBerdem in ihrer Ausbreitung durch Granulationswall verhindert
werden.

Der Untergang der Spirochiten fallt also mit dem Stillstand des
gangrinosen Prozesses offenbar eng zusammen. Das weist u. E. auf die
wichtige ursichliche Bedeutung der Spirochiten hin.

Auf Grund dieser Tatsachen diirfen wir wohl annehmen, daB die LG.
eine infektidse Erkrankung darstellt, wobei die Hauptrolle in ihrer
Entstehung den Spirochéten gehéren mufB. Dafiir gprechen auch ibre
standige Anwesenheit bei Lg., ihre groBe Zahl, tiefe Lokalisation und
vor allem das Eindringen allen anderen Mikroben voran in das noch
lebende Gewebe.

Experimenteller Teil.

Um unsere pathologisch-anatomischen Befunde weiter zu begriinden,
versuchten wir im ersten Teil unserer experimentellen Untersuchungen,
die Spirochsten und B. fusiformis in Reinkultur zu erhalten und bei
Tieren Glangrén zu erzeugen*). Als Ausgangsmaterial dienten uns zu
diesem Zwecke die gangréndsen Lungenteile an bronchogener Form der
LG. Gestorbener. Sobald in Ausstrichpriparaten aus der Kavernenwand
die Spirochiten und B. fusiformis nachgewiesen wurden, impften wir
mit keimfrei entnommenem Material mehrere Rohrchen mit Ascitesagar
nach Veillon und Vignal, halbkoaguliertem Serum nach Schereschewsky,
Organnahrboden nach Barykin und Ascitesbouillon. In 5 LG.-Fallen ist
es uns nur 3mal gelungen, auf Ascitesagar isolierte Kolonien von B. fusi-
formis zu erhalten. Sie waren etwa stecknadelkopfgroB, rundlich, von
weiBlicher Farbe. Die Bacillen selbst waren ziemlich lang, diinn, leicht
gekriimmt, an den Enden zugespitzt und lagen meistens paarweise ver-
einigt. Um fusiforme Bacillen rein zu gewinnen, haben wir wiederholt
die Verdiinnungen nach Veillon und Vignal angewandt und hatten nach
einer Reihe von Uberimpfungen schlieflich Kolonien, welche von
langen fadendhnlichen Bacillen gebildet waren, vor uns. Stichkulturen
auf Ascitesagar waren niemals rein, denn fusiforme Bacillen wurden
immer von anderen begleitenden Bakterien tiberwuchert. Durch wieder-
holte (alle 5—6 Tage) Uberimpfung gelang es uns, fusiforme Bacillen
bis 11/, Monate lang auf Acitesagar zu ziichten; spiter gingen die Kul-
turen ein.

In Ascitesbouillon bildeten fusiforme Bacillen flockigen Bodensatz,

*) Diese Untersuchungen wurden im Laboratorium der bakteriol. Abt. des
Institutes ausgefithrt, wotiir ich auch an dieser Stelle dem Vorstand der Abt. Prof.
Dr. Belonowsky und Assistentin Dr. Woronina meinen verbindlichsten Dank aus-
spreohe.
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wobei schon bald Involutionsformen auftraten. Was nun die Spiro-
chaten anbelangt, so konnten wir sie weder auf halberstarrtem Serum,
noch auf Organniahrbéden zur Entwicklung bringen, was iibrigens
darin eine Erklirung findet, da8 wir ausschlieBlich mit nicht ganz
frischem Leichenmaterial zu tun hatten. Nur in einem Fall, der 5 Stunden
post mortem zur Sektion kam, sollten wir mehr Aussicht auf Erfolg
haben. Es handelte sich aber gerade um eine abgegrenzte LG.-Form
mit sehr geringer Anzahl von Spirochiten. Es ist auch miglich, daB
zahlreiche begleitende Mikroben die mehr anspruchsvollen Spirochiten
ilberwucherten. Die subcutane Einspritzung einer Aufschwemmung von
B. fusiformis verlief bei weilen Miusen vollig reaktionslos. Die Ein-
fithrung einer Mischkultur erzeugte kleine, bald in Heilung iibergehende
Abscesse, welche dickfliissigen, weiilichen Eiter mit sparlichen Stabchen
und Kokken enthielten.

Da wir keine Reinkulturen von B. fusiformis und Spirochiten er-
halten konnten’ und infolge technischer Hindernisse nicht mit Ver-
feinerung entsprechender Methodik uns befassen konnten, gingen wir un-
mittelbar zur Einspritzung des gangrinosen Materials an den Tieren iiber.
Wir verwendeten ausschlieBlich weille Mause, die durch Unterernéhrung
dazu vorbereitet worden waren. Stiickchen aus einer Hoéhlenwand
resp. deren Aufschwemmung in physiologischer Kochsalzlésung wurden
subcutan am Bauch oder am Riicken eingefithrt. In 3 Fallen von LG.
ergab solche Impfung gangrandse Abscesse, die in ebenfalls gangrinose
Geschwiire zerfielen. Die Abscesse entstehen in der Regel am 2. bis
3. Tag, um am 5. bis 6. in kleine, rundliche, grangriinlich belegte, den
bekannten gangrinosen Geruch entwickelnde Geschwiire zu zerfallen. Sie
gingen gewohnlich sehr rasch in die Heilung iiber und beeinflufiten das
Allgemeinbefinden der Tiere nur wenig. Im Inhalt der Abscesse und
ulcerdsen Zerfall wurden groBe Mengen von Spirochiten, fusiformen
Bacillen und verschiedene andere Mikroben gefunden.. Die mikro-
skopische Untersuchung der Geschwiire ergab in allen Fillen feinkornigen
Zerfall an der Oberfliche und einen breiten Leukocytenwall in der Tiefe.
Tm Gewebszerfall sahen wir verschiedenartige Mikroben, in der Richtung
aber gegen das normale Gewebe wogen Spirochidten und B. fusiformis
vor. Stellenweise sah man Spirochiéten allein massenhaft im Gesichts-
felde. Manchmal gingen sie selbst in die tieferen Schichten des Leuko-
cytenwalles, aber schon nicht dariiber hinaus. Die fusiformen Bacillen
hatten eine Linge von 3—5 ¢ und erschienen zugespitzt, etwas verdickt
in der Mitte. Wie die mikroskopische Untersuchung zeigte, stammte
das Impfmaterial in diesen Fallen von fortschreitenden Formen der LG.
mit zahlreichen Spirochiiten und schwankender Anzahl von fusiformen
Bacillen. Hatten wir aber mit dem Material von einer abgegrenzten
Form der LG. zu tun gehabt, so fielen die Tierversuche stets negativ
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aus. Diese Versuche weisen also darauf hin, daB die Anwesenheit
einer groBen Anzahl von lebensfihigen Spirochéten allein oder in Ge-
meinschaft mit fusiformen Bacillen eine umungingliche Bedingung fiir
Entstehung und Weiterentwicklung eines gangrinosen Prozesses bei
Miusen darstellt. Der Erfolg einer Reihe von Tierversuchen erklart
sich dadurch, daB das Material sofort nach der Autopsie verimpft wurde,
reichlich'Spirochéiten enthielt und die Mause unterernahrt, d. h. in'ibrer
natiirlichen Immunitit bedeutend abgeschwicht worden waren. Die
anfinglichen Orientierungsversuche bestitigen, wie es scheint, diese
letzte Vermutung, denn bei Verwendung gut erndhrter Miuse und eines
langere Zeit nach der Entnahme aufbewahrten, zuweilen wenig Spiro-
chiten enthaltenden Impfmaterials, blieb die Impfung stets erfolglos.
Allerdings auch unter diesen Umstinden kommt es zur Bildung von
Abscessen, jedoch ganz anderen Charakters. Ihr Inhalt erscheint gelblich
und véllig geruchlos. In gefirbten Préparaten sieht man dann die
verschiedensten Mikroorganismen, aber niemals Spirochéten und fusi-
forme Bacillen. Diese Abscesse gaben auch nie einen ulcerosen Zerfall
und heilten rasch aus. Nachdem wir experimentelle Abscesse und
gangrandse Geschwiire bei Mausen erzeugt hatten, versuchten wir sie
nun durch Tierpassagen weiter zu iibertragen (2. Versuchsgruppe).
Das gelang uns auch mit dem Unterschied, daf die Abscesse jetzt viel
schneller dem gangrindsen geschwiirigen Zerfall anheimfielen als es
anfanglich der Fall war (in der 1. Gruppe). Die histologische Unter-
suchung ergab in allen Fillen einen Gewebszerfall im Zentrum und
Leukocytenwall an der Peripherie. Die Flora bestand sowohl in Aus-
strich- wie auch in Schnittpriparaten immer aus Spirochaten und fusi-
formen Bacillen, die ebenso charakteristisch verteilt waren wie es in
der 1. Gruppe der Fall war. Weiter fiel bei Mausepassagen die allméhliche
Abnahme der Zahl der Spirochiten und B. fusiformis im Inhalt der
gangrandsen Herde und das Vorwiegen von verschiedenen Stibchen
auf. In solchen Fillen bedeckten sich ulcerierte Stellen bald mit einer
Kruste. Darunter befand sich dikfliissiger, weiBlicher Eiter ohne jeden
gangranosen Geruch. Derartige Geschwiire heilten dann in der Regel
rasch aus. Wir sehen also, da durch Miusepassagen die Virulenz der
vermutlichen Erreger abgeschwiicht wird und schlieBlich in ziemlich
kurzer Zeit vollkommen erlischt. Es gelang uns in einer Versuchsreihe,
Spirochiten und fusiforme Stdbchen durch 5 Tiere, in einer anderen
durch 3 usw. zu passieren. Die experimentell hervorgerufenen gangri-
nésen Prozesse hatten im allgemeinen den Charakter einer Lokalinfektion
mit gutartigem, bald schnellerem (4 Tage), bald verlangsamtem (vier
Wochen) Verlauf. Vergleichen wir nun die 1. und 2. Versuchsgruppe,
so sehen wir, daB ihnen 1. gleicher klinischer Verlauf, 2. gleiches histo-
logisches Bild und 3. gleichartige Mikrobenflora gemeinsam sind.
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Es steht also fest, daBl 1. Spirochéten und fusiforme Bacillen durch
subcutane Einfiihrung bei Mausen gangrinose Abscesse und Geschwiire
hervorrufen konnen. 2. Diese experimentell erzeugten Abscesse und
Ulcera kénnen durch Tierpassagen weiter iibertragen werden. 3. Die
histologische Untersuchung dieser Verdnderungen lift annehmen, daf3
Spirochiten und fusiforme Bacillen, ins lebende Gewebe eindringend,
sich darin aktiv verhalten und nicht einfach auf einem bereits toten
Substrat vegetieren. 4. Die Entwicklung eines breiten Leukocyten-
walles bewirkt den Untergang der Spirochéten und verhindert ihr
weiteres Eindringen in das lebende Gewebe hinein, wodurch die Aus-
breitung des gangrinésen Prozesses aufgehalten wird.

Bei Miusen hatten wir immer mit lokalen, scharf umschriebenen
Prozessen zu tun gehabt, die histologisch mit menschlicher LG. der-
selben Form weitgehend tibereinstimmten.

Hier sei noch erwihnt, daB es uns in 3 Fallen gelungen war, durch
Versenkung kleiner Stiicke experimentell erzeugter Geschwiire in halb-
koaguliertes Serum das Wachstum der Spirochaten, allerdings in Misch-
kultur, zu erhalten. Nach 5 Tagen Aufenthalt im Brutschrank konnte
man zahlreiche kleinste, punktférmige, gelbliche Kolonien sehen, die
mehr oder weniger Spirochiten und andere Mikroben, darunter auch
B. fusiformis enthielten. Die auf Nahrboden gewachsenen Spirochéten,
wie auch diejenigen in Ausstrich- und Schnittpriparaten aus dem
gangriandsen Gewebe, waren #ullerst polymorph: bald sehr diinn mit
feinen, steilen, an Sp. pallida erinnernden, bald mit gréberen, flacheren
Windungen, bald dick, gestreckt, beinah fadenformig. In manchen
Priparaten konnte man Teilung der Spirochiten beobachten. Ihre
Lénge schwankte zwischen 5 und 15 u. Im Dunkelfelde wiesen sie eine
lebhafte rotierende Bewegung auf.

Fassen wir nun die Ergebnisse dieser Untersuchungen zusammen, so
ergibt sich, daB vor allem unsere pathologisch-anatomischen Befunde
fiir die Losung der Frage nach ursichlicher Bedeutung der Spirochéten
bei LG. sich am meisten verwerten lassen. Die bakteriologische Ver-
suchsanordnung vermochte leider diese Uberzeugung nicht einwandfrei
zu bestitigen, weil groBe Mengen begleitender Mikroben die Erhaltung
einer Reinkultur vereitelten. Obgleich unsere Tierexperimente die
Hoffnung, eine fortschreitende Gangrinform zu erzeugen, nicht erfiillt
haben, so beweisen sie die wichtige Rolle, welche Spirochiten in der
Entstehung der LG. spielen miissen. Sie zeigten, dafl keine gangridndsen
Herde in Abwesenheit von Spirochéiten und vielleicht auch von fusi-
formen Bagcillen entstehen kénnen. Die letzteren fanden sich ja bei allen
Fillen fortschreitender LG. und begleiteten immer die Spirochiten in
experimentell erzeugten gangrindsen Erkrankungen.

Auf Grund des Obengesagten durften wir u. E. die Spirochéten allein
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oder in Symbiose mit fusiformen Bacillen als spezifische Erreger der
Lungengangrin ansehen.
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