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V o n  

San.-Rat. Dr. G. Meyer, Himmelpf0rten (Kr. Stade). 

(Eingegangen am 25. Ju l i  1928.) 

FremdkSrper sind eigentlich erst dann in den Wirbeltierk6rper 
einge,drungen, wenn sie das den ganzen Kgrper, seine guBeren wie inne- 
ren Oberfl~chen, zusammenh~ngend umschlieBende Basalepithel durch- 
drungen haben. Naeh innen yon dieser zylindrischen Zellsehicht treffen 
sie,. auf den Gef~gbindegewebsapparat~ und dessen Zellbestandteile 
haben.~ die doppelte Tgtigkeit niederer Organismen, einmal Intracellular- 
.substanzen abzusondern und zu anderer Zeit Fremdk5rper aufzu- 
nehmen, bewahrt. Wir wissen jetzt, dab die fixen Bindegewebs- 
zellen.,,~nicht nur in den bisher als retikuliertes Gewebe bezeichneten 
Abschnitten, sondern ,fiberall, ein Plasmodium, ein Zellnetz bilden, 
oder ~vielmehr das embryonale Zetlnetz beibehMten, und dab das ret~ 
kal~re.Gewebe niehts anderes ist, als ein Netzteil mit dichterstehend~ 
Fibmcyten. 

Der l~eiz, welehen FremdkSrper auf tierisehes Bindegewebe aus- 
fihen, muf~ verschiedene Wirkungen haben je naeh der Besehaffenheit 
der~:FremdkSrper. Blande Fremdk6rper, wie Metallsplitter/Dornen, 
fiben nur einen meehanisehen Reiz aus, lebendeFremdk5rper, wie Spa]t- 
pil.'ze~ :wirken dureh ihre Absonderungen in sehr verschiedenen Graden 
aULZellen und Intracellularsubstanz ein, dureh stetige Nachbildung 
der iSekretgtoffe treten diese in den Mittelpunkt der Vorg/s so dab 
man mehr mit Fremdstoffen als mit Fremdk6rpern zu tun hat, 

Die neueren Forsehungsergebnisse fiber die Zellen des Bindegewebes, 
~]so fiber ein Gebiet, in we]chem die Grenzen yon normalem und patho- 
logisehem Gesehehen verwiseht sind, haben aueh fiber den EinfluB yon 
Reizen ~ersehiedener Art auf Neuentstehung yon Zellen im Bindegewebe 
wichgge Aufschliisse gegeben. Die 5rtliehe Entstehung yon Rundzellen, 
welehe unter dem Einflug der Auswanderungslehre lange Zeit vS!lig un. 
beaehtet geblieben war, wurde yon Marchand, Herzog, Lubarsch nnd 
~nderen ~orsehern wenigstens ffir gewisse Zellarten anerkannt. Und 
neuerdings haben W. und M. v. M611e~dor]~, welehe die Einwirkung 
ven FarbStoffeinspritzungen auf Nagetierbindegewebe, sp/s aber auch 
die yon st/s Reizstoffen untersuchten, Einzelheiten tiber die 
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ttistogenese dieser 6rtlichen Vorg~nge verSffentlicht. Die Ergebnisse 
dieser Arbeiten sind, ganz kurz zusammengefaBt, folgende: Das Fibro- 
cytennetz spaltet auf Reize unter amitotischen Kernteilungen grSBere 
Zellen ganz oder nnvollstgndig ab (makrophagenghnliche Gebilde, 
spgter histocy4~re Zwischenstufen genannt), welehe dann lymphoeyten- 
artige Rundzellen erzeugen, die ihrerseits, nach einer eosinophilen 
Phase, zu Leukocyten werden. Die Vielheit der beschriebenen Zell- 
arten im Bindegewebe beruht nicht auf Artverschiedenheit, alle diese 
Zellen sind freie oder noeh nieht vollstgndig losgelSste Fibroeytenab- 
kSmmlinge. Die Leukoeyten gehen als Eiterleukoeyten mit abnehmen- 
der Eosinophilie und entspreehend abnehmender Acidosereaktion zu- 
grunde. Die ersten Glieder dieser v. Mgllendor//schen Zellreihe, aueh 
noch die ]ymphocytgren Rundzellen, sind imstande, das Fibrocytennetz 
wiederherzustellen. H~matogene Rundzellen spielen keine wesent- 
liche Rolle. Diese Lehre hat, besonders was die Herkunft der Leuko- 
oyten im Reizherd betrifft, die alten Streitpunkte fiber die Rolle der 
Gellbildung im Reizherde selber wieder aufleben lassen, und es stehen 
sieh jetzt ziemlich extreme Ansichten fiber diese Frage gegeniiber. 

Um zu versuchen, die v. Mgllendor//sche Zellreihe veto Fibrocyten 
bis zum Leukoeyten im gereizten mensehlichen Bindegewebe wieder- 
zuerkennen, habe ieh Sehnittuntersuchungen an entstehenden Furun- 
keln in grol~er Zahl vorgenommen. Dieses M a t e r i a l -  welches mir des- 
halb zur Vefffigung stand, weft ioh seit vielen Jahren die Frfihoperation 
der Furunkel fibe - - i s t  deshalb sehr geeignet, weft bier nicht, wie z. B. 
am Wurmfortsatz, Vergnderungen chronischer Art fiberal] stSren. Es 
handelt sieh hier um einen sehr starken Reiz im Gegensatz zu den Ver- 
suchen mit Farbstoffen, um die Wirkung fortdauernd erzeugter Toxine 
yon Mikroorganismen. 

Der Furunkel ist ja eine Staphylokokkose der Lederhaut, die Jim 
vasionsstelle ist das dureh anderweitige Fremdvegetationen veto Folli- 
kelinnern aus geschadigte parietale Haarfollikelepithel. Die Kokken, 
welche vorher als Schmarotzer im Sekret der Talgdrfisen vegetiert 
haben mfissen, vermehren sich schnell zwischen den dicken Kollagen~ 
fasern der Lederhaut, welche, ziemlich nahe an das Epithel heranra- 
gend, als nicht lebende Substanz den Kokken sofort als ~ahrung zu- 
fallen. Wir haben hier eine der gef~hrlichsten Einbruchstellen voruns,  
denn mehr Menschen, als wir glauben, gehen an inneren Staphy- 
lokokkosen naeh Furunkeln zugrunde. Die Sehw~che der Abwehr an 
diesen Hautstellen hgngt vielleicht damit zusammen, dab die Haare 
beim Mensehen, wenigstens an den Stellen, we die Furunkel aufzutreten 
pflegen, Rudimente sind. Bemerkenswert ist es, dab der andere gef~hr- 
fiche Locus minoris resistentiae, der Wurmfortsatz, beim Menschen 
ebenfalls rudimentar ist. 
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Bei der  Append ic i t i s  s ind  es verschieden~r t ige  Bak te r i en ,  die von der  
inneren  Obeffl~ehe e indr ingen,  be im F u r u n k e l  s te t s  S t a p h y l o k o k k e n ,  
und  da raus  erk l~r t  sich der  i m m e r  g le iehar t ige  Befund  in Schn i t t en  
dureh  beg innende  Fu runke l ,  sei es, daI] ein ers t  s t ecknade lkopfgroBer  
Cor iumherd  un te r  dem s te ts  v o r h a n d e n e n  in i t i a l en  H a a r b a l g p f r o p f  
sich verb i rg t ,  sei es, d a b  er schon als ]insengroBe spon tanschmerzende  
H~r te  u n t e r  de r  H a u t  f i ih lbar  ist .  Die  Sehmerzen  bedeu ten  Toxine  in  
s t a t u  nascendi ,  d ie  H/~rte zeigt  an,  dab  des  e las t ische Gewebe ausge- 
seha l te t  ist .  Des  Cor ium is t  geformtes  Bindegewebe,  ungeformtes  Binde-  
gewebe begrenz t  es aber  nach  dem E p i t h e l  zu und  nach  innen  gegen die 
po l s t e rnden  F e t t b a l l e n ,  ~ul]erdem umhfi l l t  feinfaseriges Mesenchym die  
Gef~Be, welche in  des  grobfaser ige  Cor ium eindr ingen,  und  die Talg-  
und  SchweiBdr/isen.  

Bei den Schn i t t un t e r suehungen  wurde  haup t s~ch l i eh  Ges t a l t  und  
St~rke  der  Chromatinf i~rbung in B e t r a e h t  gezogen. Ze l le ibausf~rbungen  
schienen bei  der  Z~r the i t  des wabigen  P l a sma s  u n d  bei  de r  UnmSgl ich-  
kei t ,  du rch  die E inwi rkungen  von Zel l tod,  F ix i e rung  und  H/ i r tung  h~n. 
durch  lebenswahre  Ze l lb i lde r  zu bekommen ,  n i eh t  sehr  aussichtsreieh.  

Wenn der Schnitt ungef~hr den Mittelpunkt der Furunkelharte getroffen hat, 
so zeigt sich hier eine rundliche, vSllig nekrotische Stelle. Der Kokkenherd ist 
meist ]eicht zu erkermen, umgeben yon einer Schicht dunkel gef~rbter Kern- 
triimmer, die nach auBen zu ers~ vereinzelte noeh erkennbare pyknotische Leuko- 
eyten, dann allm~hlich mehr normale Leukoeyten erkennen l~tBt. Also in dieser 
irmersten Zone st~rkster ToxinwJrkung ist alles zerstSrt, Fasern, Fibroeyten, 
Capillaren. Am ersten halten sich noch Drtisen~eile oder einzelne Drtisenepithelien 
gegen die fermentartig wirkenden Gifte der Kokkenkolonie. Von aktiven Zell- 
vorgangen ist niehts zu sehen. 

Es folgt dann nach auI]en eine 2. Zone: Die kollagenen l~asern der Lederhaut 
sind erhalten, aber zwischen ihnen sieht man die Fibroeyten so ver~ndert, d~l] 
spindelfSrmig-l~ngliche, meist gesehlangelt verlaufende, mit der Kernfarbe ge- 
f~rbte Gebilde entstehen. Es ist also Kernsubstanz in die Zellk6rper iibergeflossen, 
so, dab zwar keine vollst~ndigen Bilder des Corium-Fibrocytennetzes geboten 
werden, aber doeh ein ungef~hres, dutch Zerreil]ungen unterbroehenes Bfld. Sp~ter 
verklumpen elastisehe Fasern, aueh ganze Capillaren mit diesem chromatolytiseh 
absterbenden Zellnetz, w/~hrend die kollagenen Balken immer noch widerstehen. 
Kokkenhaufen in dieser 2. Zone auszufiirben, gelingt niemals. Die Capillarendo- 
thelien sterben auch unter Chromatolyse ab. Dabei erseheinen in den Capillaren 
naeh der 1Mitre zu vereinzelt, nach ~ul]en zahlreieher, lebenskraftige Leukoeyten, 
hier und da in solchen Mengen, dal] die Liehtung verschlossen erseheint. Diese 
Leukocyten im Blute sind das erste Anzeiehen einer aktiven Reizwirkung. Sonst 
ist ~ueh hier alles Nekrose, aber :Nekrose weniger starker Art, wie es aueh erwartet 
werden mfiBte, da die Toxine doch etwas verdtinnter ~ngreifen. DaB Toxine die 
Ursaehe des Absterbens sind, ist wohl nieht zweifelhaft,, aber vielleieht spielt 
an/~misehe Nekrose infolge der Gef~Bverschlfisse hier eine t~olle, dann I/ige mittel- 
bare Toxinwirkung vor. ]~ei ~septisehen Stbrungen des Gewebslebens kann man 
/~hnliche ehromatolytische Vorg/~nge beobachten, z. ]3. bei Blutungen, bei der Vor- 
bereitung der normalen AblSsung des Nabels. Abet mit der beim Furunkel auf- 
tretenden St~rke tr i t t  der ProzeB nur unter Toxim~eiz auf. 

21" 
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I n  einer 3. Zone um den Kokkenherd herum, der nattirlich aueh nieht ab- 
gezirkelt ist, sondern mit kolben- und strangf6rmigen Fortsgtzen in die 2. Zone 
h~ineindringt, sehen wir die Einwirkung des weiter verdiinnten Toxins auf loekeres 
Bindegewebe. Was zungchst in die Augen fgllt, ist Vermehrung der Kerne. Es 
last sich dann aber iiberall in diesen Gewebsteilen Plasmazunahme der Fibro- 
cyten und Endothelien und Chromatinam.eicherung ihrer Kerne feststellen. Also 
das l~esenehym antwortet auf den schw/~cheren Toxinreiz, der hier wirken muB, 
mit aktiven Vorg/~ngen nach dem allgemeinen Satz, dab sehwaehe Reize anregen, 
gtarke Reize zerst6ren, l~ieht nur die Gefgl]umgebungen, die ja auch Lymph- 
bahnen sind, reagieren so, sondern auch Drfisenmesenchym und das subepitheliale 
Gewebe der Hautpapfllen. In den Papillen ist die Histogenese dieser Aktivierung 
am~ besten zu studieren, denn je naeh dem Abstand veto Kokkenherde zeigen die 
einze!nen Papillen verschiedene Stufen dieser Gewebsumwandlung in demselben 
Sehnitte. 

Nach meinen Beobachtungen treten hier sehr bald mannigfaltig 
eingeschnfirte grebe Kerne auf, die im Verh/iltnis zu ruhenden Fibro- 
cytenkernen ehromatinreich sind und sich anscheinend wghrend des 
Absehntirungsvorganges mit  Chromatin anreichern. Ieh will diese Kerne 

Hantel - ,  Nieren- und Hakenformen,  die auch oft als riesenkerfiartige 
Bildungen zusammenh~ngen, in dieser Arbeit  als groBgelappte Kerne 
bszeichnen im Gegensatz zu den Leukocytenkernen.  I m  ungereizten 
Bindegewebe sieht man zwar Fibrocytenkerne mit  leichten Ein- 
biegungen und Unregelm~Bigkeiten ihrer feinen Kernmembran ,  aher 
keine ehromatinreieheren Hantel-  oder I takenformen.  Die groBgelapp- 
ten Kerne zeigen, besonders in ihren l/~ngliehen, hantelfSrmigen Formen, 
hier und da aueh tiefe Einkerbungen bis zu Bildern mit  nur fadenfSr- 
miger Verbindung der Teile naeh Art  der Leukoeytenkerne im ausge- 
reiften Zustande. l~an gewinnt sofort den Eindruck, dab man die yon 
v. Mgllendor/[ im Bindegewebe der Nager festgestellten abenteuerlich 
eingesehniirten Kerne vor sieh hat  und dab diese der Ausdruck amito- 
tischer Zellteilungen sind, dureh welche nach diesen Untersuchern die 

eizeellulation eingeleitet wird. Man sieht auch Bilder ganz abge- 
sehn/irter Kernteile, die mi t  einer Zuspitzung auf entsprechend zuge- 
spitzte Teile eines grSBeren Kernes hinweisen. Ob alle diese Kernbil- 
dungen Fibrocyten oder einem histiocyt~ren FibrocytenabkSmmling 
angehSren, ist dutch den Augenschein schwer zu entscheiden. Es er- 
scheinen aueh bald in diesen gereizten Mesenchymteilen Rundzellen 
mit  ganz runder Kernmembran,  daneben andere lymphocytenart ige Ge- 
bride mit  nicht kreisrundem, meist einmal eingekerbtem Kern, wie man 
sic st~ndig im Lymphkno ten  um die Keimzentraen herum reihenweise 
angeordnet antrifft.  Es maeh~ den Eindruek, dab diese minder chro- 
matinreichen Kerne die jiingeren, kiirzlich abgespaltenen sind, die sich 
dann zu jenen reiferen Lymphocyten  mi t  kreisrunder Kernmembran  
&usbilden. We in Furunkelprgparaten in Aktivierung begriffenes Mes- 
enchym Sich dem Kokkenzentrum besonders nghert,  pflegen aueh die 
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abenteuerlich eingekerbten Kerne sich zu h~ufen, w/~hrend bei geringerer 
St~rke des Kampfes die 1/~ngtichen Kernformen iiberwiegen. Mitosen 
linden sich im Beginn der Cellulation niemals, in sp/~teren Stadien 
vereinzelt. 

Mit dem ersten Beginn der Aktivierung des Fibroeytennetzes be- 
ginnt die Intercellularsubstanz zu verschwinden, zuerst verliert das 
Fasergeriist seine sehaffen Umrisse, sehr bald liegen die Zellen in einer 
amorphen Masse, welche, gleichviel ob sie aus h/~mogener Grundsub- 
s~anz oder aus Niederschl/igen aus der Gewebslymphe besteht, die Be- 
grenzungen der Zelleiber verwiseht. Dieser Vorgang der FaserauflSsung 
setz~ auch unter anders gearteten Einwirkungen sehr schnell ein. ~qach 
Verwundungen, auch scharfen Schnitten, zeigt das umgebende Binde- 
gewebe schon nach einigen Stunden unscharfe Faserumrisse. Mikro~ 
organismen kSnnen hier noeh nieht zur Wirkung gekommen sein, wohl 
aber kann StSrung des Blutumlaufs, befSrdert durch Fortfall der 
elastisehen Aufspannung des Fasergerfistes, eingewirkt haben. Deshalb 
ist auch nicht anzunehmen, da$ Toxine in der l~urunkelumgebung die 
Fasern zum Sehwund bringen, zumal da in der 2. Zone die Kollagen- 
fasern nach ZerstSrung der Fibroeyten noch ihre Gestalt behalten. Es 
handelt sich also urn Autolyse, die Fibroeyten selber sind es, welche die 
Fasern dutch fermentartige Absonderungen auflSsen infolge yon Er- 
n/~hrungsstSrungen in den Fasern, welche letzten Endes allerdings hier 
durch Toxine verursaeht werden. Das fiir den Infektionsverlauf Wesent- 
liehe ist dabei, dab N/~hrmaterial fiir die vordringenden Parasiten besei= 
tigt wird. Mit der Ausschaltung der Faserarchitektur mit ihren Saft- 
lticken, in denen das zarte Cytoplasmanetz geschiitzt in der N/~hr- 
fltissigkeit schwamm, sind die Ern/~hrungs- und Lebensbedingungen 
dieser Zellen vollst~ndig ver/~ndert. 

Trotzdem sehen wit in dieser 3. Zone, was die lebende Substanz 
betrifft, zun/ichst nut aktive Vorg/~nge. Amitotische Kernteilung ist 
kein Anzeichen yon Ern/~hrungsstSrung und ~ekrobiose. 

Dem widerspricht in keiner Weise die Tatsache, daft da, wo die 
Kokkenentwicklung iiberm/~ehtig wird, und der Prozeft fortschreitet; 
ganze Kolben und Str/~nge der neugebildeten Zellen unterIiegen und 
der Nekrose verfallen. Denn je nach den weehselnden Umst~nden des 
Kampfes werden immer neue rtiekw/~rtige Mesenehymteile in den Vorgang 
hineingezogen, oder die Kolben und Strange des aktivierten Gewebes 
r/icken konzentrisch gegen den Kokkenherd vor. Das Bild der unter 
st/~rkerer Toxinreizung absterbenden Mesenchymzellen unterscheidet 
sich deutlich yon dem lebenskr/s vegetierenden, es zeigt Pyknosen 
in den Kernen, chromatolytisch gef/irbte Fibroeytenf/~den und Lficken 
zwisehen den Kernen. Leukoeyten linden sich, neben Lymphocyten, 
iiberall, abet in verschiedener H~ufigkeit, in den Zellkolben, aber 
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auch  in deren Umgebung. Wer nicht iiberhaupt jede 5rtliche E n b  
stehung yon Lymphocyten und Leukocyten bestreitet, kann nicht an- 
ders als in dem sich aktivierenden Gewebe der Furunkelumgebung 
des Prinzip der v. M611endor!lsehen Zellreihe erkennen. 

~ber  diese Zellformen geben Vergleiehe mit Schnitten aus weniger 
heftig durch Fremdwirkung gereiztem mensehliehen Bindegewebe weitere 
Aufschliisse. Schnitte dutch die t tau t  nach positiver Pirquet-Impfung 
zur Zeit starker t tautr6te  ergaben: Fasergewebe sehr versehwommen, 
stellenweise schon homogen werdend, Zellvermehrung in S~rgngen 1/~ngs 
der GefiSe, iiberall grol~gelappte Kerne, selten in beginnender Riesen- 
zellbildung, keine ausgebildeten Riesenzellen, Lymphocyten mit ver- 
sehiedenem Chromatinreichtum, keine Leukocyten. An einigen Stellen 
degenerative Zellverinderungen im Beginn. Also keine Cellulation bis 
zum Gewebsleukoeyten. Wie welt die Allergie des Gewebes, die Tat- 
sache, dal~ nut  einmaliger und dann verklingender l~eiz einwirkte, mit- 
spielt, mul~ dahingestellt bleiben, jedenfalls hat kein t~eiz yon der St~rke 
der stetig erneut vordringenden Staphylotoxine auf des Mesenchym 
eingewirkt; Leukocyten, die wohl einige Tage friiher, bald nach der 
Impfung, mit im Spiele gewesen sein werden, sind mit dem schnellen 
Naehlassen des t~eizes verschwunden. 

Um noch welter verminderte Stgrke des Fremdk6rperreizes zum 
Vergleieh heranzuziehen, sei der Befund in der Wand eines Atheroms 
beschdeben, welches an der l~iiekseite der Ohrmusehel sa$, hie Schmer- 
zen oder HautrStung gezeigt hatte und auch keinen meehanisehen 
Sehgdigungen ausgesetzt war. 

Schnitte durch diese Atheromwand an einer Stelle, wo des Epithel eine Strecke 
welt fehlte und verhornte Hornhautzellert der entblOSten Bindegewebsfl/~che auf- 
lagen, also des Mesenchym dem l~eiz k5rperfremd gewordenen Materiales aus- 
gesetzt war, ergaben folgenden Befund: An Stelle des subepithelialem Fasergewebes 
linden sich urtregelmil~ige Cytoplasmamassen mit blassen Kernen, hi~ufig in Form 
yon Fremdk6rper-Riesenzellen. Die Bindegewebskerne sind meist yon rege]mil~iger 
ovaler Form, nur vereinzelt linden sieh Gruppen grol~gelappter Kerne. Lympho- 
cyten in geringer Anzahl, noeh spgrlieher Leukoeyten, in der Mehrzahl mit aus- 
gef~rbten eosinophilen Granule, abet alle in einiger Entfernung yon den Horn- 
sehollen. Die I~iesenzellen enth~lten teflweise l~este yon Hornteilen, ihre Kerne sind 
von mittlerem Chromatingehalt und gleichmil~iger, gesehlossen eiffrmiger Gestalt. 
Die wabigen Cytoplasmamassen ragen mit den l~iesenzellen in unregelma$igen 
Auswiiehsen in die Liehtung des Atheroms hinein. Sie entsprechen nieht dem 
Bride der ,,Makrophagen" mit beladenem Cytoplasm~ und kleinem Kern. YNaeh 
der anderen Seite geht diese Sehieht in erhaltenes Fasergewebe fiber mit stark 
vermehrten Fibroeytenkernen nnd besonders vermehrten Adventitialzellen igngs 
der Gefil~e. GroSgelappte Kerne selten, Lymphocyten nnd Leukoc~4en sind fast 
nut in den GefiBen zu sehen. Es handelt sieh hier um einen sehr sehwachen, aber 
andauernden FremdkSrperreiz auf Bindegewebe. Insbesondere fehlt jede M_it- 
wirkung yon Stoffweehselprodukten fremder Organismen. Die Itauptarbeit iiber- 
ldmmt hier groBzelliges Cytoplasma in Gestalt yon l~iesenzellen, yon denen ich 
armehme, dab sie die histoeyt/~re Zwischenstufe v. 211611endor][s, die dieser ja auch 
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bei •agetieren oft riesenzelleni~hnlich antraf, darsteNen, und da[~ sie amitotische 
groi~gelappte Kernteilungen sind ohne nachfolgende Teilung der Zelle. DaB Fremd. 
kSrperriesenzellen nicht durch Mitose entstehen, steht ja seit ]angora test. Dal] 
die Riesenzelle noch dem Zellnetz angeh6rt, also der Fibrocyt selbst ist, ist nicht 
wahrscheinlich, wenn auch nicht mit Bestimmtheit auszuschliel~en. 

Also auch bei schwachen Reizen geht die reaktive Zellbildung in 
der Richtung der v. M611endor//sehen Zellreihe vor sich. Je naeh d e r  
Besehaffenheit des Reizes bleibt sie mehr oder weniger auf der groS- 
zelligen Stufe stehen oder wird bis zur Rundzellbildung getrieben. Die 
grol~zellige Reaktion des Fibrocytennetzes ist die urspriingliche: bland~ 
Fremdk5rper,  abgestorbene oder im menschlichen Gewebe nicht lebens- 
f~hige Spaltpilze werden so aufgenommen, manche FremdkSrper in 
langer, aber gefahrloser Arbeit. Im Kampfe mit den giftigen Sekreten 
inversionsf~hig gewordener Mikroorganismen aber hat  der S~ugetier- 
kSrper die Fahigkeit erworben, sehnell Cytoplasma in grol]er Ober- 
fl~ehenentwieklung den Eindringlingen entgegenzuwerfen. Obeffls 
vergr58erung befSrdert die sohnelle Absonderung der angeziiehteten 
giftbindenden Zellsekrete mit AntikSrperwirkung. Hun 15sen ja nicht 
alle beim Mensehen inversionsf~hige Spaltpilze die schne]le Cellu- 
tation bis zum Eiterleukocyten, wie sie beim Staphylokokkenfurunkel 
die Regel ist, aus. Bei der Tuberkulose antwortet  das Fibroeytennetz 
dureh Epitheloidzellen- und Riesenzellenbildung, ungef~hr so, wie bei 
blanden FremdkSrpern und gewissen, im menschlichen KSrper schwer 
lebensfahigen Spa]tpilzen. Aber der Tuberkelbaeillus entwieke]t eben 
sehr sehwaehe Exotoxine und wird dadureh zu einer groBen Gefahr, 
daI] er Iangsam Zerst6rungen anrichtet, die in einer spgteren Zeit durch 
ganz allmahliehes ZerstSren yon Gefai]wanden oder durch Misehinfektion 
mit  s tark giftigen Spaltpilzen dem K6rper verderblich werden. 

Im Furunkelpraparat  trifft  man oft Lymphoeyten und Leukoeyten 
bei stiirmiseher Bildung gro~gelappfer Kerne nieht so zahlreieh an, 
wie man erwartete. Aber vielleicht werden diese Rundzellen schneller 
als man g]aubt, ehemotaktisch in der Richtung nach dem Kokkenherde 
abgesogen. Jedenfalls verdichtet sich im Verlaufe des Furunkelpro- 
zesses die Rundze]lensehieht, welehe, zentral absterbend, zur AbceB- 
membran wird, sehr schnell. Man kann die Abseet3membran betrachten, 
ohne zuni~ehst der Frage nach der Herkunft  der Leukocyten naher zu 
treten. Die Abseel~membran wird nach innen begrenzt dureh eine Schieht 
abgestorbener Eiterleukoeyten, naeh aui~en dureh Ko]ben und St range 
aktivierten Zellengewebes, welche zuerst noch Corinmreste und Driisen- 
reste umsehliel3en. Die zentralen GJaBe dieser Strange gehen in die 
AbsceBmembran hinein, we sie dann, sobald sie in den Bereieh starker 
Toxine kommen, durch Blu~leukocyten versehlossen werden. Die ganze 
AbseeBwand ist ja zunaehst in riickwartiger Bewegung und wird erst 
~lann endgiiltig widerstandsf~hig, wenn hinter dem schfitzenden Mesen- 
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chym fibroplastische Fibrocytent~tigkeit  in einiger AUsdehnung :ein- 
gesetzt hat. Wir sehen dann in den Schnittcn, wie Fibrocyten sich Stark 
VergrSl~ern, Mitosen bi]den und unter  Para]lelstellung ~eine kollagene 
Fasern ahsondern. Aber auch hier und auch noch welter in das sonst 
yon der StSrung unberfihrt gebliebene Gewebe hinein sind noch  zahl- 
reiche Zellen yon der Form der beschriebenen amitotisch entstandenen 
FibrocytenabkSmmlinge in das Gewebe eingelagert. Ausgebildete l~ie- 
senze]len oder Makrophagen sind in der Furunkel-Abscel~membran hie 
zu linden. Doch erh~lt sich das Fibrocytennetz anscheinend bis weir noch 
in die Leukocytenschicht hinein lebensf~hig und ohne Degenerations- 
erscheinungen. Dal~ cin gewisser Innendruck im Furunkelabscel~ gegen 
die Abscel~membran wirkte, ist aus klinischen Erseheinungen sicher. 
Er  dfirfte wohl den I~eiz ffir die Fibroplastik jenseits der Abwehrschicht 
abgeben. Die Faserbildung fehlt ja  auch nach dem Epithel zu, wo die 
Schicht dem Druck ausweichen kann. Und diesem Umstande ist e s  
zu verdanken, dal~ Durchbrfiche nach ~ul~en hin stat tf indan und nicht. 
durch die Fascie hindurch. Mit der ErSffnung, sei es auf natiirlichem 
Wege, sei es dureh ~rztlichen Eingriff, wird die AbsceBmembran yon den 
unter  Druck angreifenden Giften befreit. Dar Spontansehmerz scl~winL 
det. Aber nicht die Druekentlastung ist as, welche den Schmerz ~uf- 
hSren l ~ t ,  sondern die Toxinableitung, denn unmittelbare Beriihrung 
yon lebender Substanz mit  Toxin verursacht den Schmerz. Ob es ~qer- 
vencytoplasma ist, welches das Schmerzgefiihl unmit telbar  fortleitet,  
mul~ jetzt  zweifelhaft werden, denn es ist nicht ausgeschlossen, dai~ das 
Fibrocytennetz Ms ursprfingliches, nicht einseitig differenziertes Cyto- 
plasma, l~eizbewegungen fortleitet, die dann, fiber 57ervenwege i m  Ge- 
hirn als Schmarz wahrgenommen warden. Mit der ErSffnung wird ~der 
Furunkel  aine mykotisch infizierte Wunde im Granulationsstadium. 

Es ist daher wohl ~ngezeigt, Wundgrunulationsgewebe, das sich nach 
Verletzungen entwickalt hat,  daraufhin zu betrachtan, ob auch hier ent- 
sprechende mesenchymale Aktivierungserscheinungen zu bemerka~ 
sind. 

Schnitte durch die verschiedensten Arten yon Wundgrunulationen zeigen 
durchgehend 3, natiirlieh allm~hlich ineinander fibergehende Schichten. Eine 
mit Rundzellen vollgepfropfte Au~ensehicht li~l~t nur schwer Fibroeyten erkennen, 
die Rundzellen sind iiberwiegend Eiterleukoeyten, die am freien l~ande vSllig in 
Kerntriimmer zerfallen sind. Diese Triimmer und pyknotischen Leukocytenkerne 
liegen zwischen Fibrinfi~den. Auch die ziemlich dicht an die Oberfliiche heran- 
reichenden und oft erweiterten Capfll~ren werden yon dicht gehi~uften Leuk0cyten 
ausgefiillt. Die Randsehieht macht den Eindruek einer lest verfflzten, halb ~us- 
getrockneten Gewebsschieht. Sie diirfte einen vorli~ufigen Schutz des Gewebes 
gegen mech~nisehe oder thermische E~nfliisse ubgeben, wie die Hornschicht der 
normMen Haut, w~hrend die darunter gesehichteten lebenskri~ftigen Leukoeyten 
den ersten biologischen Sehutz leisten, entspreehend der ]~asulzellsehieht der H~ut. 
Die ~uI~erste Sehieht dtirfte, wenn sic langer bestanden hut, weder yon ~ul~en 
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noch yon innen erhebliehe fliissige Bestandteile durchlassen. Allein da sehr Viele 
Pr/~parate erweichte Streifen parallel der Oberflache oder halb abgeliJste lange 
Gewebsstficke erkennen lassen, muB man annehmen, dab die Obersehich~ stetig 
abgestogen und wieder ernenert wird. 

Welter nach innen, in der mittleren Schieht der Granulationen, treten die 
Capillaren in ihrem hanptsachlich senkrecht zur Oberflache angeordneten Verlauf 
mehr hervor, weil das ganze Gewebe mehr Flfissigkeit enthalt und die geformten 
Bestandteile auseinandergedr~ngt sind. Die Fibroeyten sieht man deutlich zwischen 
dem aInorphen feinen Niederschlag der 0demflfissigkeit mit dfinnen Cytoplasma- 
laden yon einer Capillare zur n~tchsten wie aufgespannt. Die beiden oberen Schich- 
ten der Granulationen haben das gemeinsam, dab sie kaum Intercellularfasern 
enthalten. Nur in Gefabn~hen sind sparliche, ganz feine Fasern zu erkennen zwi- 
schen den Fibrocyten und den noch aufznffihrenden anderen Zellbestandteilen. 
Mit der Faserlosigkeit hangt aber zusammen, dab dieses Gewebe keine Saft- 
kanalchen haben kann, denn das halbfltissige Cytoplasma kann keine Liieken 
often ha]ten wie die feine Faserarehitektur normalen ]~indegewebes, welches Fibro- 
cyten wie Capillarendothelien meehanisch schiitzt nnd gleiehzeitig seine Lymph- 
wege often halt. Mechanisch ist das Granulationsgewebe daher auch leicht ver- 
letzlich. Zwisehen Capillaren und Fibroeytennetz liegen nun freie oder halbfreie 
Zellen yon verschiedenem Aussehen. Es sind zunachst Zellen mi~ undeutlichen 
Cytoplasmagrenzen und grobgelappten Kernen yon ganz derselben Form wie in 
der Aubenschicht des Furunkels, oft aueh in abentenerlich eingesehniirter Form 
und mit ausgezogenen Kernfaden. Auch Kernkonglqmerate, ebenfalls abenteuer, 
lich eingeschniirt und daher yon den ausgebildeten Riesenzellenkernen leieht zu 
unterscheiden, sind haufig. 

Lymphoeyten, nach Ar~ der Blutlymphocyten rundkernige und nnregelm/~13ig 
rundkernige, sind iiberall zu sehen, aber auch, im Gegensatz zu den Furunkel- 
bildern, Plasmazellen. Leukoeyten sind in verschiedener Hanfigkeit, aber in jedem 
Gesichtsfeld; ein geringer Teil derse]ben laBt eosinophile K6rnung erkennen. Grobe 
Zellen mit ehromatinreiehen nieht eingesehnfirten Kernen, die man manchmal 
sieht, sind vielleicht Fibrooyten im Vorstadium der Mitose. 

Als 3. Schicht kann man die Gage fiber dem ursprfing]iehen Bindegewebe 
bezeiehnen. Grebe Fibrocyten, Mitosen, feine Fasern zeigen das Einsetzen yon 
Gewebsvermehrung und Faserbildung an, genan wie in der Furunkelumgebung. 
2r kann man dureh Farbung in langliehen Kolonien nur in der 
~uberen Zone, dieht unter der Gage pyknotiseher Leukocyten, naehweisen, Fremd- 
k6rper anderer Art, wie Baumwollfaden, linden sich, yon Riesenzellen umsehlossen, 
aueh in tieferen Schiehten gelegentlieh. Manehmal sieht man L6eher im Gewebe, 
yon Leukoeyten oder Riesenzellen umgeben, so dab es seheint, als wenn bier 
hartere FremdkOrper dutch die Messerklinge herausgehebelt worden sind. Kleine 
Abseesse sieht man h/iufig anch in der mittleren Zone, sic zeigen natfirlieh' Mikro- 
organismen, die sich im Schutze anderer Fremdk6rper entwieke]n konnten, an. 
Um die gr6beren mehrfachen Kokkenkolonien nahe dem Aul~enrande, die nach 
meinen Erfahrungen stets grampositiv sind, zeigt das Granulationsgewebe oft 
ausgedehnte Nekrose, die alle Kerne versehiedener Art ergriffen hat. Auberdem 
enthalten solche Praparate weithin st~rkere Leukoeyteneinlagerungen nnd starkeres 
0dem. Wo man letztere Befunde erheben muB, muB man kokkenhaltige Ab- 
sehnitte in den Granulationen annehmen, aueh wenn sic nicht durch den Schnitt 
zu Gesieht gebracht werden. Die kleinsten Toxinmengen in statu nascendi kSnnen 
ja gewaltige Wirkungen ausfiben. Sehen wit doch z. B. im Bauchraume, sobald 
im mykotisch absterbenden Wurmfortsatz die ersten Toxine das Bauchfell er- 
reiehen, weithin toxisehe Darmlahmung eintreten. Diese Toxinfolge kann t0dlieh 
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wlrken, ohne dab die Mikroorganismen schon den ]3auchraum erreicht haben, 
die obduzierende Bahn also den Erreger naehweist. Darml/ihmung naeh Baueh- 
operationen wird wahrscheinlich mit Unreeht oft als aseptiseh bezeichnet. 

We keine Toxine in Granulationen sieh bilden, fehlt tier Flfissigkeits- 
strom, welehen diese Toxine aus den leukocyt~r verschlossenen Capillaren 
herausziehen und nach allen Riehtungen in das Gewebe pressen, es fehlt 
die starke Leukoeytenansammhmg,  und es fehlen aueh die AbstoBungen 
der /~uBersten Sehicht. Die Iteilung unter  dem Schorf ist eine wegen 
Fehlens jedes Parasit ismus sogleieh mit  fibroplastisehem Gewebsaufbau 
beginnende Wundheilung. Diese fl~chenhaften AbstoBungen, fiber die ich 
in dem sp~rliehen Schrift tum fiber die Wundgranulation niehts finden 
kann,  wirken tats~chlieh als ein Abwehrmeehanismus, indem sie die 
Kokkenlager unter der Oberflgehe mit  ausstoBen. Sie bringen fortdauernd 
neue Sehiehten leukoeytgr durchsetzten Gewebes an die Oberflgehe. Vor 
der AblSsung ist die AuBensehieht eine so feste Verfilzung yon Fibrin und 
pyknotisehen Kernteilen, dab man sieh eine Auswanderung yon Leuko- 
cyten kaum vorstellen kann. Aueh der starke Flfissigkeitsstrom dieser 
Granulationen, weleher, wean die Wunde mit  Verbandstoffen bedeekt 
ist, die eine Verdunstung verhindern, dem Arzt sofort die Mykose im 
Granulationsgewebe verrgt,  kann kaum diese feste Sehieht durchdringen. 
Die Auswanderung, die Abwanderung der Gewebslymphe, aber auch die 
experimentell  naehgewiesene Aufsaugung yon Stoffen yon der Wund- 
oberflgche muff daher dureh die jeweils friseh nachgerfickten Sehiehten 
und demnaeh nicht ununterbrochen erfolgen. ~br igens  sehfitzt sich 
aueh tier Uterus naeh AbstoBung der Placenta mehrere Tage hindurch 
dureh lamellSse AbstoBungen gegen Ansiedlung yon Infektionserregern. 

Die Wucherung zum Ersatz des fortw/ihrend verlorengehenden 
Granulationsgewebes finder nieht in diesen ~uBeren Sehiehten start ,  
sondern in tieferen, we man Mitosen, grebe Fibroeyten und feine Faser- 
bildung vorfindet. 

Wichtige Einblieke in die Abwehrvorg~nge des Gewebes gegen Kok- 
ken und gegen Kokkentoxin  muBten Querschnitte dureh Fisteln, 
welehe yon Knoehenherden aus l~ngere Zeit often gehalten wurden, 
geben. 

Diese Schnitte zeigenl wenigstens wenn sie aus dem i~uBeren Ende des Ganges 
stammen, eine urrregelm~f~ig gebuehtete Lichtung, einem Eileiterdurehsehnitt ent- 
iernt/~hnlich, da sieh die Granulationssehicht in unregelmaBigen Auswfichsen ent- 
wickelt. Die beschriebenen 3 Sehichten dringen nooh mehr als bei anderen Granu- 
]ationen um'egelm/iBig ineinander ein, zeigen aber denselben Ball. Die Fibro- 
eyten sind fiberall oft sehr deutlieh, in plasmodialem Zusammenhang zwisehen den 
Gef/~Ben wie aufgeh~ngt zu erkennen, l~aeh auBen zu vielfach in weehselnder 
Menge groBgelappte Kerne in wabigem Cytoplasma, Lymphocyten, Plasmazellen, 
Leukocyten. l~och h~ufiger als bei Wundgranulationen finden sieh Blutungsherde. 
Die faserbildende Sehleht ch'ingt stellenweise bis nahe an die Liehtung vor. Ab- 
stoBungen sieht man vielfach, ebenso kleinere und gr6Bere F1/~ehen absterbender 
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Zellen, lokale Leukoeytenanh~ufungen. Nahe den Gef/~l~en fiel mehffaeh ein 
Gewebe diehter, nebeneinander liegender l~nglieher Zellen auf, die nie Mitosen 
oder Faserbildung erkennen liel]en und dem Interg]andulargewebe der Uterus. 
sehleimhaut ~hnlieh waren. Es dfirfte wohl wie dieses ein auf :Dauer angelegtes 
Sehutzgewebe darstellen. Derm zur Stfitzung yon Geweben, also auch zur Often- 
haltung yon Fistelg~ngen, sondert das Fibrooytennetz lediglich Fasern ab; Cyto- 
plasma is~ dazu vollst~.ndlg unf~hig. Kokkenkolonien in diesen :Fistelgr~nulationen 
~uszuf~rben, ist mir - -  es waren stets ~ltere Fisteln - -  hie gelungen. Abet Leuko- 
cyten in diehter Ansammlung weisen doch 6fter auf Auskeifnungen yon geringer 
Ausdehnung hin. Bedroht sind die Fistelgranulationen nur yon Mikroorganismen, 
welehe der Flfissigkeitsstrom yon dem Knochenherd gelegentlich mit sich fiihrt, 
nieht, wie die Gr~nulationen oftener F1/ichenwunden, durch versohiedenartige 
lebende und auoh blande Fremdk6rper. Riesenzellen sind daher selten anzutreffen. 
Die Fliissigkeitsabsonderung ist bei der andauernden, aber wenig kr&ftigen 
Kokkenwucherung im Knoehenherd sp~rlieh; er geht den Weg der Fistel, weft 
nach den anderen Riohtungen biologische t~estigung des Gewebes - -  dureh 
Mesenchymaktivierung - -  und mechanisohe Festigung - -  dutch ~uBere fibr6se 
Bindegewebsentwioklung - -  einen Absohlul~ hergeben. Toxine hingegen diirfte der 
Fistelstrom wenigstens in Spuren stets mit sich ffihren, denn wenn die Toxin- 
entwicklung ganz aufh6rt, schlieBt sieh die Fistel. Mit den wenigen, schwaoh viru- 
lenten Kokken werden die Fistelgranulationen leicht fertig, wie die klinisehe 
Erfahrung zeigt, denn Weiterverbreitung yon dem Fistelgang aus kommt bei 
:Eiterkokken-Knochenherden kaum vor. Das Toxin aber halt, da es, wie experi- 
mentell n~ehgewiesen ist, yon Granulationsflgohen aus aufgesaugt wird (Melchior), 
die Granulationen der Fistel in aktiviertem Zustand und verhindert die Um- 
stellung der Fibroeyten zu faserbfldender T~tigkeit. Also aueh unter diesen Um- 
standen sehfitzt sieh der K6rper gegen Fortsehreiten des Parasitismus yon Eiter- 
kokken dureh die angezfiehtete F~higkeit, auf Toxinreize prophylaktisch den 
Kokken selber faserloses Cytoplasma entgegenzuste]len, genau wie bei der Abwehr 
um den Furunkelherd herum. Gegen Tuberkelbaefllen aus Knochenmetastasen, 
deren allzu schwache Exotoxine ja aueh nur ganz geringen Flfissigkeitsaustritt aus 
den Capillaren bewirken k6nnen, so dab vollst/~ndige Fistelg/inge oft nicht zu- 
stande kommen, reagiert aueh bier das Granulationsgewebe nur dureh histio- 
eyt~tre Stufen der van M6llendor//sehen Zellreihe, Epitheloidzellen und Riesen- 

�9 zellen, h6chstens noch mit lymphoiden Zellen. Diese Reaktion ist ja oft wenig 
wirksam und verhindert das langsame Vordringen der Infektionserreger in die 
Granulationen und in deren Umgebung nieht. Von Knoehenherden oder deren 
beginnenden unvo]Ist~ndigen Fistelg/~ngen setzt sieh in das nieht mit der wirk- 
sameren Lenkocytenbildung reagierende Bindegewebe die Tuberkelbildung um 
vordringende Bacillengruppen herum fort, und es entsteht das Bild der tuber- 
kul6sen Granulationen. 

Da~ ohne Mitwirkung yon  stetig sich e rneuerndem Gift F i s te ln  
sieh ha l ten  oder en t s tehen  kSnnten ,  ist  doeh naeh  den Er fah rungen  der 
Chirurgie fiber e ingepflanzte  Fremdk6rper  n ich t  anzunehmen .  Blande  
Fremdk6rper  jeder Ar t  und  Gr6Be ffihren doch n u r  Bindegewebsver-  
&nderungen in  der f ibroplast isehen !~iehtung herbeL U n d  wenn  dabei  
ein Teil der F ib rocy t en  durch Riesenzel lenbi ldung im Sinne der Abwehr  
reagiert,  so ist  dies ein nebens/tchlicher Vorgang, der aueh ohne Capillar- 
s t6rung,  ohne Fl i i ss igkei t sansammlung und  ohne Leukoey tenverb raueh  
vor  sich geht. Das Auf t re ten  einiger Leukoey ten  bedeute t  natf ir l ich 
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noch keine ]eukocyt~re Reakt~on. Auch die Fistel starrwandiger H Shien 
hglt sich nicht ohne Mikrobenvegetation often, denn auch die jet~t s 0 
hgufig vorgenommene Einblasung verh~ltnism~ftig keimfreier Luft  in den 
Pleuraraum ffihrt nicht zu Flfissigkeitsabsonderung und Fistelbildung. 

In  allen Granulationen schiitzt die Dicke der Abwehrschichten and 
das Vorhandensein yon amitotischen FibrocytenabkSmmlingen auch in 
der Schicht der beginnenden Faserbildung auch bei tieferen Verwun- 
dungen vor Eiterkokkenauskeimungen. Man muft nach bakteriologischen 
Untersuchungen annehmen, daft unter anderen Spa]tpilzen auch, in-  
vasionsf~hige fast stetig auf der Oberfl~che wuchern. Die Bezeichnung 
,,infizierte Wunde" wird ja nicht immer in demselben Sinne gebraucht. 
Theoretisch ist die Feststellung yon Mikroorganismen innerhalb "der 
Granulationen, also im KSrper, etwas anderes als Oberfl~chenvegetation. 
Letztere ist ffir den WirtskSrper insofern sogar niitzlich, als sie den Ver- 
teidigungszustand der Granulati0nen erh~lt, sobald aber frische Wunden 
anderer Individuen ohne Granulationsschutz mit diesem Wundsekret  
geimpft werden, entstehen gef~hrliche Invasionen. 

Histologisch unterscheiden sich die Mesenchymwucherungen um Fu- 
runkelherde herum yon Granulationswucherungen nur dadurch,  daft 
jene zwischen den einzelnen Gef~gebie ten  noch Reste yon Corium ent- 
halten und daft sie, well weniger lange bestehend, keine Plasmazellen 
erkennen lassen. 

Sind nun alle Leukocyten im Kampfe gegen starke Toxine geweblicher 
Herkunf t  ? Die Frage ist durch den Augenschein schwer zu entscheiden, 
zumal da Farbenreaktionen, wie die auf Acidose, nicht entscheidend Bind 
und die Bedeutung yon eosinophilen und anderen Cytoplasmaeinlage- 
rungen noch vollst~ndig dunkel ist. Nun sprechen abet einige Befunde 
dafiir, daft Leukocyten sehr schnell im gereizten Gewebe erscheinen, ohne 
daft dabei Abwehrcellulation im Mesenchym zu erkennen ist. In Wunden 
sind einige Stunden nach dem Trauma, auch bei scharfen Schnittwunden, 
Leukocyten in l~eihen aul~erhalb der Capillaren anzutreffen, sobald die 
ersten Faservergnderungen sich zeigen. Toxine kSnnen hier wohl noch 
nicht mitgewirkt haben, aber Zerfallsprodukte yon Fasern oder aus 
stagnierendem Blut k6nnen schon als Fremdstoffe Leukocyten angezo- 
gen haben. 

Nach meiner Ansicht entstammen diese Zellen, wenn sie sich um 
die ersten Kokkenauskeimungen sammeln oder wenn sie Absceftmem- 
branen hine~ngezog~n werden, sowohl dem Gewebe wie dem Knochen- 
mark. Alle entstammen letzten Endes Fibrocyten, aber der hochorga, 
nisierte MetazoenkSrper hat gewisse Abschnitte des Fibrocytennetzes 
am Orte der Wahl, in KnochenhShlen, organartig so ausgebildet, daft 
hier d ~ s - - v e r d i c h t e t e - - F i b r o c y t e n n e t z  nur auf Abwehrcellulation 
eingestellt ist. Der angepaftte Reiz kann stark verdi innt  kreisendes To- 
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xin sein, oder es kann sich dabei um die Beeinflussung eines unbekann- 
te~hOrmonalen Reizes handeln, welcher normalerweise die Leukocyten- 
zahl: im Blute gleichm/~l]ig erh/ilt. Dieser myeloische Abwehrmecha- 
nismus schiitzt ja auBerdem und in erster Linie das Blur in den gro- 
l~err Gef/~l~en vor vordringenden Gewebsmykosen. Sobald yon einem 
Kokkenherde an der Aul~enseito einer Vene die ersten Toxine die .In- 
tima erreichen, bilden, neben aktivierten Endothelzellen, Leukocyten- 
Syncytien einen vorl~ufigen Absch]ul3. So erscheinen die Blutleukocyten 
auch: sehr schnell im Capill~rgebiet unter denselben Voraussetzungen 
innerhalb dieser Capillaren. DaB diese, im Knochenmark in vielge- 
sta]tigkernigem, also leich~ wanderungsf/ihigem Zustande, gespeicherten 
freicn Ze]len nicht auch auf Gewebstoxine chemotaktisch die C~pil. 
]aren durchw~ndern sollten, ist nicht anzunehmen, sehen wir sie doch 
auf inneren Oberfl/ichen geschichtetes Epithel durchsetzen. Alles spricht 
daffir, dab die myeloische Cellulation, die eine sp/~t erworbene An. 
passung an den Kampf urns Dasein ist, den ersten Ansturm der Toxine 
abf/~ngt und auch prophylaktisch auf Sch~tdigungen und Freiwerden 
schw~ch reizender Gewebsbestand~eile Zellen anh/iuft, die den nach 
Yerletzungen sich einnistenden Spaltpilzen zuvorkommen. Unter dem 
Sch~utze dieses ersten Zellwalles geht die Aktivierung des Mesenchyms 
vor sich, die dann ~uch, langsamer, ~ber nachhaltiger, Leukocyten bildet, 
wetche uls Eiterleukocyten schliel]lich iiberhaupt nicht yon Blutleuko- 
~yt.en zu unterscheiden sind. Eben auftretende Infektionsherde sind noch 
nicht:abgeschlossen; es ist ja bekannt, dab bei heginnenden Anginen, 
bei:Diphtherie usw. in der ersten Zeit die Erreger leicht aus dem Blute 
zu ,ziichten sind, sp/~ter aber nicht. Solche Zust/s oftener Gewebs. 
spalten diirften auch z.B. beim Fortschreiten der Furunkelinfektion 
oder ~/1 infizierten Granulationen vorfibergehend eintreten, und daraus 
~vfirden sich die histologischen Befunde des verschiedenen Grades der 
LeUkocy~endurchsetzung erkt/~ren. Die Arbeit der Zellen dcrv. M611en. 
do~]]sichen Zellreihe ist nicht weniger wesentlich bei der Abwehr, sie bil. 
de'~:~im Gegensatz zu der ersten Blutzellenanh/~ufung ein Gewebe, und 
dieses stellt nicht nur ~bs/ittigende Leukocyten, sondern phagocytiert 
auf3er Kokken auch die 5/[assen der abgestorbenen Leukocys Die 
Ansicht, dab die Leukocyten fiberall Aufr/iumungsarbeiten verrichten, 
dfirfte, nicht richtig sein in dieser Allgemeinheit. Versuche mit Tusche- 
k6rnchen (v. M6llendor]]) und mi~ wenig virulenten Kokken (Rosenthal) 
zeigen fibereinstimmend, da{3 bei Nichtvorhandensein starker Toxine 
die Phagocytose im wesentlichen yon Fibrocyten oder deren Sprossen 
nnd~den Endothelien, 'die ja physiologisch nur Uferfibrocyten sind, 
besorgt wird. Diese Zellen vergr613ern sich schnelt, umwachsen die 
F2~mdkSrper mit Pseudopodien und r~umen, so auch mit massenhaft 
ins lBlut eingefiihrten FremdkSrpern fiberraschend schnell auf. /~ach 
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Wallbach tritt  im Peritoneum naeh Einftihrung yon Lipoiden, St~rke, 
Eiweigstoffen die lymphocyt~r-monocytgre Reaktion ein, anf Stoffe, 
die ,,eine stgrkere GewebszerstSrung herbeiftihren", die leukocyt~re. 
Die bier im Bauchfellexsudat festgestellten Monoeyten entspreehen der 
histiocy4~ren Zwischenstufe, gleichviel ob sie yon Fibrocyten oder den 
biologiseh gleichwertigen Deckzellen abstammen. Auch die Monoeyten 
des Blutes sind ja nichts anderes, als solche, in noeh nieht kleinzellig- 
rundzelliger Phase von Uferfibrocyten abgestol~ene Tochterzellen. 
lgach Bergel sind in infizierten Granulationen ,,die mit den Granulations- 
zellen identischen ttistioeyten" (also histioeytgre Zwischenstufen 
v. Mdllendor[[s) nur als Abfange- und Aufrgumungszellen tgtig, welche 
,,bereits unsehgdlich zerfallene Krankheitskeime" neben Gewebstriim- 
mere aufnehmen. 

Auch im Leben des Knochengewebes zerfallen in ihrem Chemismus 
gestSrte Teile der Phagocytose durch riesenzellenartig ausgewachsene 
:Fibrocyten (Osteoclasten). Was wir hier wegen des intensiveren Verl~u- 
fes leicht fixiert sichtbar machen kSnnen, geschieht wohl auch im 
fibr6sen Bindegewebe, nicht nnr in stfirm~scher Weise, wie beim Furun- 
kel, sondern vereinzelt, wo immer eine ~aser Alterserseheinungen ~ugert. 
Jede Faser grenzt an Cytoplasma, welches sofort hyperplasieren und 
phagoeytieren kann. 

Das aktivierte Mesenehym, haupts~chlich in seinen grogzelhgen 
Zellstufen, r~umt auf, und die kleinen Rundzellen s~ttigen Toxine ab. 
Die Tatsache, da$ kleine Kokkenherde weithin h~matogene Leukoeytose 
hervorrufen kSnnen, mug man sieh aueh vergegenwi~rtigen, wenn man 
an Schnitten nach dem Schicksal tier abgestorbenen Erythroeyten 
forscht. In Granulationen, wo diese Erythrophagie ja hi~ufig angetroffen 
wird, sind es zweifellos zum grogen Tell Leukoeyten, welche die aus- 
gelaugten Erythrocyten aufnehmen, aber wo Toxine fiberhaupt nieht 
in Frage kommen, sieht man wenig Leukoeyten und die BlutkSrperehen 
als helle Plasmateile in grSgeren Zellen. Da$ in diesem Falle leuko- 
cytenartige Phagoeyten, ebenso wie jene grSgeren Phagocyten, histio- 
gen sind und nicht aus dem Blute stammen, scheint mir alas wahrschein- 
lichere zu sein. 

Als fremdkSrperfressendes und dadurch den KSrper schiitzendes 
Gewebe w~chst das Granulationsgewebe dem fibroplastischen, den De- 
fekt ausffillenden Gewebe voran. 

Genau wie in den Kolben und Strgngen beim Furunkel ist ein zen- 
trales Gef/~6 die Achse jedes Vegetationsabschnittes. Naehdem von 
F. Marchand die Cytoplasmaverbindungen zwisehen Adventitialzellen 
und Blutgef~gendothehen nachgewiesen sind, Verbindungen, die wegen 
ihrer Zartheit zu oft zerreif~en, als dab man sie regelm~gig erhalten fin- 
det, stetlt sich alas Fibrocytennetz als ein allseitig in den Blutraum ihin- 
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einreiehendes Plasmodium dar. Und so fiegt es, zumal da Protoplasma- 
str5mungen in den Zellverbindungen beschrieben worden sind, nahe, 
anzunehmen, dab die Ern/~hrung des Fibroeytennetzes unmittelbar aus 
dem strfmenden Blute genommen wird. In AbsceBmembranen wie in 
Eitergranu]ationen kfnnen sich sO Fibrocy~en auch da, we Saftkan~l- 
chert und Capillaren leukocyt/ir verstopft sind, noch intraplasmodial 
ernShren. I)iese Annahme ist entsehieden einleuchtender, als die Ver- 
mutung von Hueck, dab in Geweben ohne Saftlfieken der Saftstrom das 
Gewebe, d. h. seine Fasern, die Grundsubstanz und die eigentlichen 
Zellen in ganz gleichm~Biger Weise durchdringt (Marchand, ttandb, der 
allgem. Pathol. 1924). 

Die im Gewebe phagoeytierten animalisehen Stoffe spielen im Haus. 
halt des Fibrocytennetzes keine erhebliche Rolle. Alle K6rperzeUen 
ernahren sich aus der artspezifisehen, dureh verwickelte Regelungs- 
einrichtungen nach Zusammensetzung und Temperatur stets gleiehm/~Big 
gehaltenen Blutfliissigkeit. Die Lehre yon Bier, nach welcher in H6hlen- 
wunden die Granulationen vom Eiter leben, ist nicht haltbar. Ihr wider- 
spricht ja auch die Tatsaehe, dab aseptisehe W u n d e n -  ,,unter dem 
Schorf"  - -  so sehnell heilen. 

Die Netzform der Bindegewebszellen ist ja jetzt allgemein anerkannt, 
aber es wird dabei von manchen Forsehern die Meinung ge/iuBert, dab 
syneytiaie Neuvereinigungen dabei eine Ro]le spielen. Vfllig neue Ver- 
einigungen kommen im postembryonalen Leben zweifellos bei ]~ber- 
pflanzungen vet. Ob blastomatSs verwilderte Bindegewebsabsehnitte 
im Stadium der Metastasen mit Fibrocytenbetei]igung anwachsen, 
ist noeh nicht erforseht, und wir wissen fiberhaulot noch nicht, ob die 
verwilderte Sarkomzelle noeh Spuren ihrer l~ibrocytenabkunft in die- 
ser Richtung zeigt, oder ob die Blastomzelle in hochgetriebener Verwil- 
derung eine freie Zelle mit vollstandiger Entdifferenzierung auch ihrer 
Keimblattkennzeiehen geworden ist. Abgesehen yon diesen Zellbildun- 
gen ~ber glaube ieh, dab bei Neubildung yon Zellverbindungen der Zu- 
sammenhang mit dem allgemeinen Fibrocytennetz nie g/~nzlieh verloren- 
gegangen war. Die Entstehung yon Riesenzellen bei der Tuberkulose 
oder anderen lebenden oder blanden Fremdk6rpern dureh Zusammen- 
waehsen mehrerer aktivierter F ibrocyten ist durch niehts bewiesen, 
und es liegt meiner Ansieht naeh n/~her, anzunehmen, dab ein auswach- 
sender Fibroeyt bei ]angdauernder Phagocytose zu fortgesetztem ami- 
totischen Wachstum angeregt werden kann. 

Jede Cellulation zur Abwehr ist ein Hindernis ffir die fibroplastische 
Wiederherstellung normalen Bindegewebes~ wie auch die schnelle Wund- 
heilung ,,unter dem Schorf" wiederum zeigt. Die aueh neuerdings wieder 
auftauchenden Ansichten fiber die fSrdernden Einflfisse der Entzfindung, 
fiber die ,,entziindliehe Wundheilung", gehen fehl. 
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In ihrer nahen Beziehung zum Blutraum steht die Bindegewebszelle 
einzig da. Plasmodiale Verbindungen, die aber nach unseren jetzigen 
Kenntnissen nicht bis in das Blut hinein leiten, zeigen auch ~ndere 
Zellen. Bei Nervenze!len liegen sie in der Natur der Sache. Im Haut- 
epithel kennt man sehon lange die' pl~smodialen Riffelzellen und bei 
Drfisenzellen weiB man noch nicht, wie Welt die Zellgrenzen, welche das 
fixierte und geh~rtete G ewebe zeigt, vollst~ndig sind, oder wie weir sie 
Reiziibertragung durch Berahrung zulassen. Unsere Kenntnisse fiber 
die beschriebenen Zusammenh~nge zwischen Basalepithelien und Fibro- 
eyten lassen noch keine Schlfisse und Folgerungen zu. Aber im all- 
gemeinen schreitet die Erkenntnis doch dahin fort; dal~ freie, nur dureh 
hormonale Einflfisse regulierbare Zellen die Ausnahme sind. Die Ge- 
sehlechtszellen, denen ihre F~thigkeit, zu einem grol~en Organismus aus- 
zuwachsen, eine zentrale Stellung im Tierleben anweist, k6nnen natiir- 
|ich hier nicht zum Vergleich herangezogen werden, aber alle sonstigen 
g~nzlieh freien Zellen sind, wie Arbeiter im Bienenstaate, nicht fort- 
pflanzungsfs und dem Tode verfallen. Mitosen yon Lymphoeyten 
sind im Blute hie gesehen worden und wo sie, auch im Alterszustand 
der Plasmazelle im Gewebe beschrieben sind, mul~ man sich doch fragen, 
ob man der Mitose im Bindegewebe ansehen kann, ob sie einem Fibro- 
cyten oder einem Lymphocyten angehSrt. AuBer Maximow, welcher 
aus lymphocytenartigen Rundzellen Histiocyten und Bindegewebszellen 
entstehen l ~ t ,  verwerfen eigentlich alle Forscher die Zieglersche Lehre 
vom eytogenen Bindegewebe. Die Ansieht v. MSllendorf/s, da~ das Lym- 
phoeytenstadium seiner ZeUreihe noch zu einem Fibroeytenplasmodium 
auswaehsen kann, ]~Bt sich schwer mit dem in Einklang bringen, was 
wir jetzt fiber freie ZeHen und plasmodiale Zellen wissen. Es ist schwer, 
bei diesem dreidimensionalen Geschehen zarte Protoplasmaverbindungeft 
auszuschlieBen. Das sich aktivierende Mesenchym hat mit Regeneration 
nichts zu tun. Wohl wgchst das zentrale Gefgfi bei der Cellulation 
mit, dutch Sprossenbildung, wie anderwgrts, und gibt spgter die Aehse 
~fir die regenerative Faserbildung ab, abet w~hrend der amitotischen 
Mesenchymentwieklung finder nur eine gul~erst geringe Bildung feiner 
Fasern start. 

Iqirgends im Tierleben sehfitzt sieh KSrpergewebe gegen lebens- 
krgftige Spaltpilze dureh Abkapselung. Selbst schwachgiftige Infek- 
tionserreger, wie Tuberkelbaeillen, sind immer dutch einen Zellwall 
von dem abkapselnden Bindegewebe getrennt, welches sich dutch me- 
chanisehe Reize, z .B.  um Lungenkavernen herum, bildet. Mitosen 
wachsenden und fasernabsondernden Bindegewebes sind, wie wir wissen, 
gegen St6rungen jeder Art ~uBerst empfindlieh, worauf ja auch die 
erprobte MSglichkeit beruht, sehnellwachsendes Blastomgewebe dureh 
Lichtstrahlungen zu zerstSrem So lassen auch Toxine nicht leieht Mi, 
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rosen in Gang kommen, w~hrend amitotische Kernbewegungen vial 
weniger durch sic gestSrt werden. 

Mitotische und amitotische Kernteilung ist etwas so wesentiich 
Verschiedenes, dab schon salt langem Zweifel darfiber ge~uSert wurden, 
dab beide Vorg~nge dieselbe biologische Bedeutung haben sollten. Ieh 
glaube, dab Mitose ganz allgemein Gewebswachstum badeutet und Ami- 
rose Phagoeytose, d. h. dab die Einschnfirung des Kernes die Einleitung 
der Phagocytose ist, sei es, dab dabei die Zelle ungeteilt b]eibt, wie bai 
der Riesanzelle, sei as, dab das Cytoplasma ebanfalls in kleinere Einheiten 
zerfs welche die Vorarbeit der l~hagocytose, die Abs~ttigung der 
Wehrstoffe des Objektes, leichter bew~ltigen kSnnen. Wo man re- 
generative Amitosen besehrieben hat, sind die Bilder oft nicht eindeutig; 
Marchand beschreibt in seinem grundiegenden Wark fiber Wundheilung 
in sich reganerierenden Hautepithel  Amitosen an vorderer Stelle und 
Mitosen weiter riickw~rts. Er  dautet beides auf Epithelwaahstum. Aber 
gerade an exponierter vorderer Lage kSnnen FremdkSrper verschie- 
denster Art mitspielan. Vereinzelt in Oberfl~chenepithel z. B. in der 
Blasenschleimhaut vorkommende Amitosan kSnnen mit irgendwie zu 
]~Srperfremden Stoffen dagenerierten Epithelteilen zusammenh~ngen. 
Bei der Muskelregenaration kSnnen absterbende Muskelteilchen die 
scheinbar regenerativen Amitosen erklgren. 

Nun sehen wir bei aktiviertem N[esenchym beim Furunkel wie in 
den Granulationen in den verschiedensten Teilen auch Mitosen. Aber 
.das Capillargerfist dieser Zellparenchyme w~ehst ja. DaB Capillarspros- 
sung mitotisch vor siah geht, steht fest, und das Wachstum des nieht 
endothelialen Teiles des betreffanden Netzabschnittes mul~ aueh mito- 
tiseh vor sich gehen. Fibroeyten in Abwehreallulation und solehe 
in reparatorisehem Waehstum kann man in demselben Gesiehtsfeld 
sehen. Wo aber die stark Zerkliifteten Amitosen sich h~ufen, also 
st~rkere Toxine wirken, finder man nicht leieht Mitosen. Diese wer- 
den je weiter naeh der Kampffront  zu, desto seltener im aktivierten 
Mesenehym. 

Das Fibroeytennetz des geformten Bindegewebes, wie z. B. des Co- 
riums oder des Knoehens, ist durch die Massen der Intercellularsubstanz 
an  der Mitarbeit zur Abwehrzellbildung behindert. Ebenso wie die Fa- 
~ern hindert auch im Zellinnern gespeiehertes Fet t  die Fettzelle an der 
sofortigen Mitwirkung, und so sehen wir, dab vor den herannahenden 
Toxinen die Zelle ihren Fet t inhal t  auflSst. Bei der groBen Menge des 
in der einzelnen Fettzelle gestapelten Fettes ist das l~ettgewebe durch 
Infektion erheblieh gef~hrdet. Das fettdurchsetzte, ,,loekere Binde- 
gewebe" ist es nieht, welches das Sehutzgewebe stellt und theoretiseh 
ist es nieht richtig, bei Operationen Schnitte dureh fettreiche Haut  
g la t t  zu fiihren, weil bei Ausseh~lung der ~ettl~ppchen die zellreiehe 
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bindegewebige L~ppchenhiille eine vie]. widerstandsf~higere und zur 
Faserbildung breitere Oberfl~tehe herstellen wiirde. 

E s  ist meist nur eine sehmale Bindegewebsschicht, welehe, ohne 
dureh dieke Fasern oder Fett inhalt  bel~ste~ zu sein, zur Ahwehr bereit 
steht, und Marchand hut immer die iiberwiegende Bedeutung der Ad- 
ventitialzellen betont. Die ersten Zellen der sieh gegen den Kokkenherd 
aktivierenden Mesenchyms sind wabigen Baues, und ihr Exoplasma 
fixiert Fremdk6rper 'zuerst immer mechaniseh, durch Ankleben. Ver- 
mittels dieser Eigenschaft der Oberflgche heften sieh diese Zellen an 
die absterbenden Fasern an, und so wird ein Abschluf~ hergestellt, der 
auch Sauerstoff vom Kokkenherd fernh~ilt., wghrend das Fibroeyten- 
netz noch aus dem Blute Nahrung einschlieBlich des Sauerstoffes erh/~lt. 
Unter wesentlieher Mitwirkung hgmatogener Leukocyten werden so 
Spaltrgume vorlgufig abgesehlossen; gleiehzeitig stellt die hinter der 
zelligen Sehutzsehicht einsetzende Fibroplastik einen s~iitzenden me- 
ehanischen AbsehluB her, der noeh bestehen bleibt, wenn mit  Fortfall 
der Toxinreizung jenes Sehutzgewebe abgebaut wird. Ob das bei der 
ersten Verklebung mitwirkende, aber nieht allein wirkende Fibrin nur  
h~matogenen Leukocyten seine Entstehung verdankt, diirfte noeh nieht 
festgestellt sein. Dieser sehnelle primgre Abschlul~ schiitzt ~uch Gelenk- 
h6hlen und Sehnenseheiden. I~och mehr gef~hrdet sind die groBen K6r- 
perh6hlen, weil die in ihnen liegenden Organe in st/~ndiger gleitender 
Bewegung sein miissen. Erst  dutch reflektorisehe Toxinl~hmung der 
Darmperistaltik wird im Bauchfellranm die M6gliehkeit mesenehymalen 
Abschlusses gegeben. Aueh bier ist nicht anzunehmen, dab allein Blur- 
leukoeyten den erstenVersehluB besorgen, l~eizungen mit blanden Fremd- 
k6rpern, wie Stgrkek6rnchen, beweisen die Fghigkeit der Deckzellen, 
in derselben Weise wie l~ibroeyten sich zu aktivieren. 

Diese groBen freien ttohlr/~ume, welche physiologisch den Wert yon 
Lymphspalten haben, miissen, wenn Toxine Gewebsfliissigkeit frei 
machen, grofte Mengen davon aufnehmen. Der Druek in dieser Fliissig- 
keit ist bei starker Toxinwirkung so grol], dab oft die Verklebungen 
Schritt fiir Schrit~ ungeniigend bleiben. 

Bei dieser Exsudatbildung brauchen die Erreger nieht selber mit der 
Lymphe in die K6rperh6hlen zu gelgngen, d. h. es kann hei keimfreiem 
kollateralen 0dem bleiben, wie wir es im Pleuraraum bei Mykosen 
in der Lunge oder unter dem Zwerchfell antreffen, und wie es dem 0dem 
des Itandriiekens bei Eiterkokkenherden in der Hohlhand entspricht. 
Wenn aber die Erreger mit in die groften HShlen gelangen, kommt der 
rettende VersehluB schwer zustande, well keine den Lymphraum durch- 
fleehtenden zugfesten Fasern dem Druek Widerstand leisten. Es ist 
also sehr ffaglieh, ob man die Fliissigkeitsvermehrung um den Infektions- 
herd herum ~!s einen zur Abwehr niitzlichen Vorgang ~nsehen kann. 
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Die Wirksamkeit der dabei angesamme]ten humoralen Antistoffe wird 
wohl fibersch~tzt, es handelt sich doch um stagnierende, nicht stetig 
erneuerte Flfissigkei~. Es dfirfte sich wohl dabei um eine sch~dliche 
Folge der Unterbrechung der Capillarstr6mung dutch Nekrotisierung 
der Capillaren oder dureh prophylaktische Leukoeytenverstopfung han- 
deln. Toxine in starker Konzentration sind die Ursache, gleichviel, ob 
man unmittelbare Wirkung der Toxine auf das Serum annimmt, oder 
ob man dem Blutdruek in den arteriellen Enden der toxin.zerstSr~en 

Capillaren die Schuld zusehiebt. 
Also am Orte des Eintrit~es s~ol~en alle Fremdk6rper auf Gegenwir- 

kung, die in der I-Iauptsaehe in Reaktionen des Cytoplasmas yon Binde- 
gcwebszellen, 6rtlicher oder ortsferner, bestehen. Fremdk5rper bis zu einer 
gewissen Gr513e, welehe noch die Lymphspalten durchlaufen kSnnen, 
kSnnen aber der Vernichtung an Ort und Stelle entgehen, wenn sie mit 
dem Lymphstrom mitgerissen werden. Sie gelangen, wean sie die Salt. 
spalten und den Lymphraum zwisehen CapiIlaren und Adventitialzellen 
durchstrSmt haben, in vollst~ndig mit Endothel ausgekleidete Lymph- 
ge~l~e. Wehrlose blande Fremdk6rper, aueh Spaltpilze, die in der 
N~hrflfissigkeit des Wirtes fiberhaupt keine Bedingungen zum Waehs- 
turn vorfinden, werden sehr sehnell dutch Phagocytose yon Lymph- 
und Blutendothelien beseitigt. Invasionsf~hige Mikroorganismen aber 
gelangen nur in die ISymphwege, naehdem sie an der Eintrittsstelle 
wenigstens in Spuren S~offweehselprodukte entwiekelt haben. ])as den 
Erregern vorausgehende Toxin, aus kollateralen Lymphwegen schnell 
verdfinnt, regt die Aktivierung der Uferzellen an. In allen Pr~paraten 
beginnender Infektion oder friseher Wunden sehen wir die zellreiehen 
Str~inge mit perivascul~rer Vermehrung der Adventitialzellkerne und zahl- 
reiche Lymphoeyten. Unter Vermehrung ihrer Kerne und Anreicherung 
ihres Cytoplasmas bereiten sieh diese Zellen zur Phagocytose vor. 
Welter zentralw~rts ist alas Prinzip des Sehutzes durch eytoplasmarei- 
ches Gewebe als Dauereinrichtung organisiert in den als Retieuloendothel 
bezeiehneten Vermehrungen des Endothel-Fibroeyten-Plasmodieums 
um Lymphbahnen herum, also in Lymphknoten und diesen gleiehartigen 
Bildungen. Die Mutterzellen sondern nur schwache St~itzfasern ab. 
Der Lymphstrom ist dureh saekartige Erweiterungen verlangsamt, 

s o  dag Fremdk6rper leieht mit den Zellen in Berfihrung l~ommen. An 
gewissen Stellen der inneren Oberfl~ehe, z. B. im ])arm, ist diese Ge- 
websver~nderung bereits in den ersten Anf~ngen der Lymph-Chylus- 
wege fl~chenartig ausgebildet. Dieses Abwehrgewebe zeig~ versehiedene 
Stufen der Ausbildung; in noch nieht erheblieh yore allgemeinen Fibro- 
eytennetz abweichendem Zustande wird es jetzt naeh Ascho/] als lym- 
phoides, in wei~er in der Richtung der Abwehrfs ver~nderter 
Ausbildung als ]ymphatisches bezeichnet. Als lymphoides Gewebe 

22* 
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linden wires in der nieht sehr stark bedrohten Uterussehleimhaut zwi- 
schen den Drfisen, wo es dureh spindelf6rmige dicht liegende, geringe 
Fasermengen beibehaltende Fibroeyten dargestellt wird. Im Darm, in 
dem Lymphknoten linden wir es Ms ein diehtes Netz cytoplasmareieher 
Fibrocy~en mit zwischengelagerten Lymphoeyten. Da diese wohl yon 
keiner Seite als aus dam Blute eingewandert angesehen warden, mtissen 
sie yon den retikul~ren Zellen abstammen. Das heiBt aber, das Zellnetz 
halt abgespMtene t~undzellen vorr~tig, es handelt sieh also hier um eine 
langsam und mit  Unterbreehungen vor sieh gehende Zellenerzeugung 
in der t~iehtung der v. Mdllendor][sehen Zellreihe. Infektionserreger 
im Lymphstrom linden kleinzelliges Cytoplasma vor und keine Fasern. 
Wie sorgf~ltig Intereellularsubstanz aus dam Wage ger~umt ist, sieht 
man daraus, dab die wanigan Stiitzfasern, welehe das zarte wabige 
Cy~oplasmanetz im Lymphkn6tehen braueht, vollsts innerhalb yon 
Oytoplasma liegen. 

Der ganze Endothelbelag der Lymphwege hat wohl iiberhaupt in 
erster Linie eine biologisch sehiitzende Aufgabe. Denn zur Abdichtung 
ist ein Zellbelag unn6tig: im Gehirn flieBg die Gewebslymphe in endo- 
thellosen Spalten den Sammelgef~Ben augerhalb des Seh~dels zu. Sic 
kommt nieht yon einer bedrohten Oberflgehe, oder vielmehr nieht 
yon einer Oberflgehe, die in der Urzeit, Ms der K6rper seine Sieherungs- 
einriehtungen gegen immer neue invasionsfghig werdende Mikroorga- 
nismen ausbaute, fiir Primgrinfektionen in Betraeht kam. Die in waffen- 
losen Zeiten seltenen Gehirnverletzungen braehten sehnellen Tod. Wie- 
derholtes leichtes Eindringen abet konnten Mlein stammesgesehiehtlieh 
Gewebe umztiehten. 

Fasern ohne Nesenchymschutz sind eine state Gefahr, wo sic aus 
mechanisehen Griinden massenhaft entwiekelt warden muBten. Die 
Herzklappen warden am leiehtesten die Beute yon Eiterkokken, sobMd 
diese im Blute kreisen. 

Das re~iculo-endotheliMe Sehutzgewebe, welches also als in der 
phagoeyggren t{iehtung halbausgekeimtes Fibroeygengewebe ange- 
sehen warden muB, ist sehon embryonal genau entspreehend der spi~te- 
ran Gefghrdung der versehiedenen Oberflgehenabschnitte angelegt. 
Wiederholtes Eindringen in dieselben Lymphwege batten Zellkomplexe 
in Aktivierung nieht zur t~uhe kommen lassen, so dab dieser Zustand 
schlieBlieh in der Anlage vererbt wurde. Im sp~teren Leben bildet sieh 
das lymphoide und lymphatisehe Gewebe zeitlieh und individuell in 
sehr verschiedenem Grade aus und fiberM1 1/~Bt sieh die Abh~ngigkeit 
yon der Dauer und H~ufigkeit yon Toxindurehstr6mungen erkennen. 
Das retikulgre Fettgewebe maeht am h~ufigsten die Umwandlung in 
lymphatisehes Gewebe dureh, aber die Ribbertsehen Kn6tehen zeigen, 
dM? wohl jeder Fibroeytennetzabschnitt naeh Bedarf die Umwandlung 
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erleiden kann. Diese hyperplastischen Bildungen sind eigentlieh niehts 
Pathologisches. Hyperplasierende Erkrankungen des ganzen Systems, 
welche aus unbekannten Ursaehen entstehen kSnnen, haben mit diesen 
Vorgiingen nichts zu tun und seheiden daher, ebenso wie blastomatSse 
Erkrankungen einze]ner Abschnitte dieses Gewebes, aus der Betraeh- 
tung aus. 

Innerhalb der Sch/~delkapsel gibt es, wie es keine endothelbeklei- 
deten Lymlohbahnen gibt, auch keine Lymphknoten. Im Darm sind es 
haupts~chlich die aufsaugenden Oberfl~chenabsehnitte, aber auch die 
Anfangsteile, mit denen die Nahrung zuerst in Beriihrung kommt, in 
den Luftwegen der ~ufteren Teile, yon denen sich Keime der Atemlnft 
am ersten feststezen. Im Sehlund, wo beide Wege sich kreuzen, bildet 
sieh am massenhaftesten ]ymphatisehes Gewebe an. Im Darm muftte 
er sich in vorderster Lage, subepitheliM, entwickeln, weil Darmwand- 
mykosen ja leicht durchbrechende Nekrosen im Gefolge h~tten. Der 
Schutz ist wirksam, denn derartige Durchbriiche kommen trotz der wohl 
h~ufigen k]einen Schleimhautverletzungen .ira Darm kaum vor, auBer 
im Wurmfortsatz. Dieser hat zwar in der Schleimhaut ]ymphatisches 
Gewebe, aber infolge der Inaktivit/itsatrophie seiner Muskelsehichteu 
ein ungeniigend ausgebildetes Gef~ftmesenchymgewebe. Mehr in den 
Lymphbahnen und weniger unter der Oberfl/~che ist das Schutzgewebe 
des Atmungsschlauehes ausgebildet, und noch mehr zentrMw/~rts ver- 
schoben das der bei ihrer Arbeit oft I-Iautverletzungen ausgesetzten 
H/~nde und Ftil~e. Das mechaniseh arbeitende Fasergewebe der Finger 
ist ja h~ufig der Sitz tiefergreifender Eiterinfektionen, aber sub- 
cutanes Schutzgewebe konnte sieh ohne Behinderung der arbeitenden 
und tastenden Arbeit nicht entwickeln und so entstanden Lymph- 
knoten mehr am Orte der Wahl, im po]sternden Fett  der Gelenkbeugen. 

Wenn man einwendet, dab das ]ymphatisehe Gewebe der mittleren 
Darmabschnitte einschlieftlieh der GekrSslymphknoten doeh in erster Linie 
der Nahrungsaufsaugung dient, so ist dagegen zun~chst zu sagen, daft 
mit dem Chylusstrom doch leieht aueh Darmbakterien eingesehwemmt 
werden kSnnen. Abet vor Mlem muft man daran denken, dab der Me- 
chanismus der Nahrungsaufnahme und der der lohagoeyt/~ren Fremd- 
kSrperbek~mpfung ein und derselbe ist und sich aus gleichen Anf~tngen 
entwickelt hat. Im ProtozoenkSrper werden die SpMtpilze, deren Angriff 
abgesehlagen ist, Ms Nahrung verarbeitet. Ganz ebenso werden im Wir- 
beltierk5rper, wo immer ein Kokkenherd abget5tet ist, die Erreger yon 
Zellen aufgenommen. Das lymphatische Cytoplasma des menschlichen 
Chylusraumes hat kSrperliche Bestandtei]e aus der Nahrung, z. B. Fett- 
tropfen, zu phagocytieren. Diese sind noch kSrperfremd, oder vielmehr 
hMbkSrperfremd, da die Darmepithelzelle schon eingewirkt hat. Wir 
wissen auch nicht, ob nicht manche Wirbeltierarten einen groften Tell 
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ihrer Eiweil3stoffe wenig .ver~ndert und abgebaut in Gestalt yon Darm- 
bakterien aufnehmen, die zuerst yon amSboiden Forts~tzen der Darm- 
epithelien umflossen und aufgesaugt werden. Die grol~e Entwicklung 
des Coecums yon 2~agern deutet vielleicht darauf hin, dal~ hier Bae- 
teriaeeen dureh Pflanzenstoffe geziichtet werden, um dann in Massen 
als Eiweil~nahrung phagoeytiert zu werden. ,,Die desinfektorische 
Funktion der lymphadenoiden Organe und der geschlossenen Lymph- 
driisen i s t . . ,  nur eine Sonderaufgabe ihrer viel umfassenderen Funk- 
tion der Verdauung" (R6ssle). 

Die Harnwege, deren Oberfl~chen von nach aul~en flieBender asep- 
tischer Fliissigkeit stetig bespiilt werden, haben embryonal angelegt 
kein lymphoides Gewebslager. Aber nach langdauernder Wueherung 
yon Toxinerzeugern bilden sie solches aus. Die Bindehaut enth~lt em- 
bryonal angelegtes lymphoides Gewebe, l~nger einwirkende Reize ver- 
mehren es erheblich, und gewisse Infektionen geben dem angebildeten 
Gewebe eine mannigfaltige Form dadurch, daf3 die zerstSrenden Wirkun- 
gender  Erreger das Bild der reinen Bindegewebsreaktioa verwiekeln 
( Trachom usw.). 

Der Embryo liegt im miitterlichen K6rper so geschiitzt, dal~ vom 
Fruehtwasser aus keine Infektion droht, dagegen kSnnen vom miitter- 
lichen Blur aus dem embryonalen Blur Gefahren erwachsen. Eine 
Sehutzvorriehtung fiir den Embryo liegt in dea lymphatisehen KnSt- 
ehen, welche in der Leber Neugeborener sich in wachsenden Mengen 
finden, und welche regioniire Lymphknoten darstellen, wi~hrend die 
erste und haupts/~ch]ichste Verteidigung in der zellreichen Placenta 
vor sich geht, in denen besonders die Hofbauer-Zellen zu Phagocyten 
auswachsen. Die syphilitisehe Plaeentarzotte besteht aus Fibrocyten- 
abkSmmlingen epitheloider Art, da die toxinsehwache Spirochete ebenso 
wie der Tuberkelbacillus das Fibrocytennetz nicht bis zur Erzeugung 
leukocyt~rer Zellen reizt. Dieses ver~nderte Zottengewebe besitzt einen 
gewissen Grad yon Immunit~t gegen die Spirochaete pallida (Ho/bauer). 

Es ist eine unhaltbare Auffassung, wenn gewissen Infektionen, z. B. 
Syphilis und Tuberkulose, aber auch der Pest, eine gewisse ,,Affinit~t 
zum lymphatischen System," eine Neigung zur Festsetzung in den 
Lymphknoten zugeschrieben wird. Dicse Organe erkranken nur des- 
halb, weil sie die Erreger aus dem Prim~rherd durch den Lymphstrom 
in Massen einverleibt bekommen, und nicht wegen, sondern trotz ihres 
histologischen Baues. Als Schlupfwinkel fiir ]atente Infektionen 
kommen keine normalen Lymphknoten, sondern solche mit fibrSser 
Degeneration oder mit Kalkeinlagerungen, Tonsillen mit viel Binde- 
gewebe und halb oder ganz abgeschlossenen Krypten in Betraeht. 

Wenn man die zumVerstgndnis der versehiedenartigen Gegenwirkungen 
auf Spaltpilze hier versuchte Abgrenzung der Arten in schwaeh- und 
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starkgiftige gelten lassen will, so mul~ man sich darfiber klar sein, da~ 
sieh die Gradverschiedenheit auf die versehiedenen Anteile des Giftes 
beziehen kann. Im allgemeinen machen solche Toxine stgrkste Reaktion 
auf Bindegewebe, welche, wie Eiterkokken, auch Allgemeinbefinden, 
Puls usw. stark ver~ndern. Aber wir sehen, dab auf Typhus, der ja 
das Allgemeinbefinden stark beeintr~chtigt, und dessert Antigen-An- 
tell stark wirkt, groBzellige Reaktion der Lymphknotenfibrocyten 
eintritt, und parallel damit auch die myeloische Lymphocytenvermehrung 
unterbleibt. Die Erklgrung dieser auffallenden Tatsache ist nicht ein- 
fach. Es sei hier nur darauf hingewiesen, dal3 die Typhusinfektion 
manche Abweiehungen yon dem allgemeinen Infektionsverlauf zeigt. 
Er spielt sich im Lymphwege ab, nich~ etwa wegen einer ,,Affinitgt" 
zum Lymphknotengewebe, sondern weft er nur in dem aufsaugenden 
Tell der Darmoberfl~ehe einzudringen vermag, und der Weg der Chylus- 
Lymphe durch geh~uftes lymphatisches Gewebe ffihrt, fiber welches 
er nicht, oder nur in wenig virulentem Zustande hinauskommt. Eiter- 
kokkeninfektionen z. B. vom Finger aus, haben Gewebsstrecken zu durch- 
schreiten, in denen die Fibrocyten nicht gehguft als lymphatisches 
Gewebe stehen, sondern verh~ltnism~l]ig einze]n, so dal~ Auskei- 
mungen nur durch die hSchste Leistung der lebenden Masse, die klein- 
zellige Abwehr, erstiekt warden kSnnen. Vielleicht hat auch der Meeha- 
nismus der kleinzelligen Abwehr etwas mehr Spezifisches. Eiterkokken- 
in~ektionen machen alle Menschen jahraus, jahrein dutch, Typhuskeime 
sind nicht allgegenw~rtig, vielleicht erst als Folge engen Zusammen- 
wohnens in verhi~ltnism~ig spgter Zei~ der Vorzeit invasionsf~hig 
geworden, so dab der K6rper die Anpassungf~higkeit noch nieht er- 
worben hat. Ein anderer, sehr begrenzt verbreiteter, aber niemals die 
resorbierende Darmfl~iche angreifender Infektionserreger, der Pest- 
bacillus, erzeugt in den regiongren Lymphknoten, aber nur in den zu- 
n~chst ergriffenen, kleinzellige Reaktion, aber seine F~higkeit, sieh 
im mensehliehen Serum ~ul3ers~ schnell zu vermehren, l~St die wenn 
aueh starke Cellulation des Mesenchyms und des Knochenmarks meist 
zu sp~t zur Entwicklung kommen. 

Die h6chste Stufe im Sinne der Ausbildung yon Absehnitten des 
Fibrocytennetzes zu Abwehrgewebe haben wir im lymphatisehen Ge- 
webe der Lymphknoten vor uns. Das Grundgewebe des Lymphknoten 
ist ein verdichtetes Lymphendothelfibroeytennetz, welches zwischen 
BlutgefgBen und bindegewebigen Stfitzsepten in Lymphr~umen ausge- 
spannt ist. Die  plasmodialen Verbindungen zwisehen Ran4fibrocyten 
(Sinusendothefien) und allseitig yon Lymphe umspfilten Fibroeyten 
sind leicht sichtbar, aber auch Marehandsehe Verbindungen mit Capillar- 
endothelien muB man als wahrscheinlieh annehmen. Noch weniger 
als sonst im Bindegewebe, we ja aueh jenseits der geschlossenen Lymph- 
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bahnen jeder Fibrocyt von Lymphe bespiilt wird, kann man hier Endo- 
thelzellen und Reticulumzellen in ihrer T~tigkeit voneinander unter- 
seheiden, wie aueh immer entwicklungsgeschiehtlich diese Einsehaltung 
in die Lymphbahnen zustande gekommen sein mag. Ein Zellkomplex 
bis in die Blutbahn hinein arbeitet auch hier zusammen. Gewisse 
Reize aus der einstr6menden Lymphe kSnnen allerdings auf die Sinus- 
endothelien zuerst und starker einwirken als auf mehr innen gelegene 
Zellen und so Verschiedenheiten vort~tuschen. Die Markstrange sind 
Abschnitte, in we]eher die Tochterzellen in der durch den ganzen Lymph- 
knoten hilusw~rts flieBenden Lymphe langer zurfiekgehalten werden 
als in den benachbarten Sinusraumen, so dab sie, je naher dem Hilus, 
desto mehr Altersformen, Plasmazellen und eosinophile Zellformen, 
zeigen. Wenn man so Markstrahlen mit Rindenkn6tchen und Sinus- 
raume als nieht wesentlich verschieden ansieht und zun~ehst yon den 
Keimzentren absieht, ste]lt sieh das gesamte Gewebe mehr einheitlich 
dar, als ein Fibrocytennetz mit Tochterzellem Das Cytoplasma dieser 
Netzzellen ist bier verhaltnismaBig gut abzugrenzen, die Kerne sind 
grog und blag und zeigen beginnende Einkerbung. Daneben sieht man 
Zellen mit ehromatinreieherem starker gelapptem Kern, die oft mehr- 
kernig sind. Die Riesenzellenformen sind haufig maulbeeffSrmig, als 
ob sie unmittelbar in eine gr6gere Anzahl yon Rundkernen zerfallen 
woll ten. .  Daneben sind auch hantelf6rmige und winklig geknickto 
Kernformen siehtbar. Lymphocyten liegen fiberM1 dazwischen, oft 
verhaltnismaBig cytop]asmareich und mit nieht kreisrunden Kernmem- 
branen. Mitosen, die bestimmt freien Zellen angeh6ren mfissen, sucht 
man vergeblich. Einschliisse pyknotisch in kleine stark gef~rbte Kfi- 
gelchen zerfallener Kerne k6nnen Mitosen vort~uschen. Vereinzelte 
iVIitosen k6nnen querdurehschnittenen Fibroeyten angeh6ren, deren 
Netz ja die Lymphraume durehzieht. Alles spricht ffir die amitotisehe 
Entstehung der kleinen Rundzellen. Demnach wfirde das ganze Lymph- 
knotengewebe die Lymphocyten bilden, und zwar aus Fibroeyten oder 
FibroeytenabkSmmlingen, den Lymphoblasten, die man in den Keim- 
zentren aueh Keimzentrumszellen nennt. Also aueh bier amitotisehe 
Zellbildung im Sinne der v. M5llendor[]sehen Zellreihe. In diesen Zell- 
gruppen sieht man aueh h~ufig phagoeytierte Kerne und Erythroeyten- 
schatten. 

Im l~uhezustand der Abwehrorgane, d. h. wenn keine Infektion mit- 
spielt, werden abgestorbene Zellteile, in den GekrSselymphknoten aueh 
Nahrungsteile, abgefangen, augerdem reizen in beiden Lymphknoten- 
arten hMbk6rperfremde Stoffe zur T~tigkeit der Mutterzellen, die j~ 
Zellabstogung ist. Bei Infektionen verstgrkt aber der Reiz des dureh 
das Lymphfilter gehenden Toxines die Arbeit dieser Zellen sehr erheblich, 
und dieselben Zellen, welehe Lymphoeyten abgeben, phagoeytieren aueh 
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die mit eingeschwemmten Mikroorganismen. Bei andauernder Arbeit 
dieser Zellen setzt eine Arbeitshyperplasie ein, welche bei Infektionen 
jeder Art die benachbarten Lymphknoten vergrS~ert zurfickl/~l~t. Die 
OrganvergrSl~erung wird nur in allererster Zeit durch Blutffille, dann 
durch Hyperplasie der wesent]ichen Teile, erst sp/~ter, in Perioden weniger 
starker Toxinwirkung, durch Fasergewebe, welches auf mechanische 
Reize entsteht und d~s zarte Plasmagewebe stfitzt, ausgemacht. Leuko- 
cyten dfirften im Lymphknoten bei Infektionen im Wurzelgebiet erst 
dann eine erhebliehe t%oIle spielen, wenn der Widerstand des Abwehr- 
gewebes unterlegen ist, und die Kokken im Lymphknoten selber zu 
Kolonien auswachsen. Bei diesen Absce~bildungen spielen sicher die 
h~matogenen Zellen eine grol]e Rolle, wie welt 5rtliche Leukocytenbildung 
stattfindet, mull einstweilen dahingestellt bleiben. Die reine Toxinhyper. 
plasie der benaehbartenLymphknoten beobaehten wir am besten an thera- 
peutisehen oder prophylaktischen Impfungen, bei denen man die Erreger 
selber in ihrer virulenten Gestalt ausgesehaltet hat, z. B. bei jeder Pocken- 
impfung. Sie geht ohne erhebliche Sehmerzen, fast wie ein physiolo- 
giseher Vorgang, vor sieh. Auskeimung yon starkgiftigen Kokken 
hingegen macht im Lymphknoten sofort den sehr heftigen Schmerz der 
Einwirkung yon Toxin in ]oeo nascendi. 

Die Flemmingsehe Lehre, daf~ Lymphocyten dutch die Keimzentrums- 
mitosen entstehen, ist dutch die Forschungen Hellmanns stark erschiittert 
worden, der diese Zellen auch in anderen Teilen des adenoiden Gewebes, 
und zwar mitotisch, entstehen 1/~f]t. ]qach ihm sind Keimzentrnmszellen 
dutch einen reaktiven Vorgang vergrSl]erte und teilweise neugebildete Ge- 
bride. Wer nun an die mitotisehe Entstehung der Gewebslymphocyten 
nicht recht glaubt und folgerichtig auch die mitotische Entstehung im 
Lymphknoten in Frage stellt, mul~ sich die Frage vorlegen, was dann die 
Mitosen in den Xeimzentren zu bedeuten haben. Er legt nahe, auch hier 
an ein neben der Abwehreellulation eingehendes Gewebswachstum zu 
denken. Wie in der Aul~enzone des Furunkels und in den einen Defekt 
erfolgenden WundgranuJationen gleichzeitig m i t  der amitotischen Ab- 
wehrcellulation das Gewebe wgchst, so vergrS~ert sich auch der Lymph- 
knoten dutch mitotische Fibrocytenvermehrung. Aber angesichts der 
Keimzentrumsmitosen in nicht wachsenden Lymphknoten ist diese Er-  
kl/irung nicht allgemein befricdigend. Dagegen kann wohl reparatorisches 
Wachstum die Erscheinung erkl/iren. Mitosen menschlicher Gewebe 
brauchen wahrseheinlich 1/s Zeit zu ihrem Ablauf, so dal~ mehrere 
nebeneinander liegende ~itosen ncch nicht iiberm/if~ig schnelle Gewebs- 
vermehrung bedeuten. Im Keimzentrum linden sich Bilder yon Zell- 
zerfall, aus Versuchen mit giftigen, durch die Vasa afferentia zugeffihrten 
Stoffen wissen wir, dal3 hier schncll ZerstSrungen eintreten, w/ihrend 
andere Zellen, z. B. die Endothelien der l%andsinus, noch unver/~ndert 
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bleiben. Die Empfindlichkeit des Mitosenkernes ist bekannt, deshalb 
ist es wahrscheinlich, dab normalc mitotische Kernbewegungen nicht 
w/~hrend starker GifteinstrSmung, sondern erst nachher in Gang kom- 
men. Bag diese Mitoscn Fibrocyten oder histiocytgrcn, noch mit dem 
Netz zusammenhiingenden Plasmasprossen angeh6ren, ist wahrschein- 
licher, als dab sic freigewordencn Zellen zuzuweisen sind. DaB Keim- 
zellen 6rtlich fixierte Gebilde sind, steht auch noch nicht fcst. Sic lie- 
gen im RindenknStchen nut gelegentlich in der Mitre. Umgrenzende 
Gewebe sind auch nicht vorhanden, die kreisrund peripher ange- 
ordneten Lymphocyten sind keine dauernde Bildung. Vielleicht 
liegt dem Bilde des Keimzentrums ein Vorgang zugrunde, der sich, fiir 
gew6hnlich in langsamcm ZeitmaB, unter Umst~nden abet sehr kr/tftig, 
in folgender Weise abspielt: Wo in das an sich gMchfSrmige Gewebe 
des Lymphknotens aus der Lymphe starker giftige Stoffe eindringen, 
also haupts~chlich in der N~he des Randsinus, werden bei deren Ent.- 
giftung Zellen zcrstSrt. Die zerst6rten Plasmamassen und die sekund~r 
eintretenden l~eparationsmitosen geben dann, zugleich mit den chemo- 
taktisch angezogenen Lymphocyten der scheinbaren Randzone das Bild 
des Keimzentrums. Nach Wiederherstellung kann hier Ruhe eintreten, 
und an einer andercn Stclle derselbe Vorgang ablaufen. Wenn Ascho]] 
sagt, die VergrSgerung der Lymphknoten geschghe fast ausschlieBlieh 
zugunsten der Keimzentra, so spricht diese Bcobachtung fiir die Be- 
deutung dieser Gebilde als Wachstumszentra, auch wenn Reparations- 
wachstum vielleicht mitspielt, welches in den Gekr6sknoten die ttaupt- 
rolle zu spielen scheint. Mitosen und phagocyt~re Amitosen kann man 
im Keimzentrum nebeneinander beobachten. In dieser Beobachtung 
erinnern die Bilder an stark verwildertes Blastomgewebe. Diese Zellen- 
komplexe yon Sarkomen und Carcinomen enthalten nebeneinander 
Mitosen und Kernzerschniirungen. Letztcre hglt man leieht yon vorn 
herein ftir Degenerationserscheinungen. Sic sind aber anfangs lebens- 
kri~ftigc Kcrnumbildungen, ebenso wie die Mitosen, solange Ni~hrstoffe 
noch nicht mangeln~ normale zu sein pflegen. Erst sparer treten mit 
den pathologischen Mitosen auch Degenerationserscheinungen in den 
groggelappten Kernen auf. Es scheint, als ob auch in epithelialen 
Blastomzapfen die schliegliche t~iiekkehr zu ganz unspezifischen Lebens- 
iiuBerungen die Zellen auf den Zustand der primitiv gebliebenen Mesen- 
ehymzellc zurficMiihrt. Diese in riehtiger Haken- und Hantelform auf- 
tretenden Epithelkerne dtirften wohl kanm etwas anderes anzeigen Ms 
Phagocytose, die sich gegen Intercellularsubstanzen oder abgestorbene 
Bindegewebszellen richter. Die Geschwulstzellen miissen phagocytieren, 
denn sie drgngen sich abschliegend in die Saftkanglchen ein und diirf- 
ten wohl kaum, wie normMe Bindegewebszellen, mit Cytoplasmaverbin- 
dungen in den Blutraum hineinragen, wenn es aueh oft beim Versuch 
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der Phagoeytose bleibt, weil an~misehe Nekrose Zellk6rper und Kern 
beeinflul~t. 

Die nach der hier vertretenen Ansicht fiberall im Lymphknoten 
abgespaltenen Lymphocyten werden durch hormonale l~eize in das 
Blur durch die Vasa lymphatica efferentia abgesogen. Bei Infektionen 
verst/~rken Toxine den l~eiz, und die Zellen erscheinen in erheblicher 
Vermehrung im Gebiete des Prim/~rherdes. Die in dieser Jugendform 
nicht phagocytierenden und nieht speichernden Lymphocyten durch- 
wandern die Capillaren, wobei der Kern in hantelf6rmiger Form hindurch- 
fliel~t. Wer nicht s~mtliehe, in diesen Reizherden sichtbaren Lympho- 
eyten fiir histiogen erkl/s will, mul~ annehmen, dal~ die Segmentform 
dieses Kernes sofort wieder in Rundzellform fibergeht. Aber es steht 
niehts im Wege, anzuerkennen, dal~ sparer die Lymphocyten, wie die 
histiogenen, unter welehe sie sieh misehen, Leukocytenform annehmen. 
Ein anderer Tell der angesammelten Lymphocyten beider tterkunfts- 
arten bleibt, wenigstens wenn die Reize noch fortdauern, im Gewebe, 
sei es in der Jugendform, sei es in der sel~hafteren Gestalt der Plasma- 
zelle. 

DaB aber diese amitotiseh entstandenen freien Zellen, gleichviel, 
ob sie von Bindegewebsfibroeyten oder von lymphoiden Fibroeyten ab- 
stammen, je wieder zu mitotischer Vermehrung iibergehen k6nnen, 
ist schwer zu glauben. Plasmaabspaltungen mit abgesehntirten Kern- 
teilen diirften die F~higkeit, Mitosen zu bilden, verloren haben. Lympho- 
cytenmitosen nnd Plasmazellmitosen sind in den best~ndig gewordenen 
Herden kleinzelliger Infiltration und in den sogenannten Plasmomen 
bescbrieben worden. Aber auch diese Bildungen enthalten doch als 
zellige Grund[age ein Fibroeytennetz; und dessen Waohstums- oder Re- 
generationsmitosen k6nnen Mitosen ffeier Tochterzellen vort~usehen. 
Es ist m6glich, dab im Infel~ionsherde Lymphoeyten als solche mit 
pyknotischen Kern zugrunde gehen, und dies wiirde ffir ihre Bedeu- 
tung als Nahrungstr~ger sprechen. Aber wahrscheinlieher ist wohl, 
dab sie im Sinne de rv .  M6llendor//schen Zellreihe noch ihren Kern 
segmentieren u n d - -  vielleieht nach einer eosinophilen Phase - -a l s  Eiter- 
leukoeyten enden. Die seBhafte Periode als Plasmazelle wgre dann 
nur eine guhepause im Ablauf der v. M6llendor//schen Zelh'eihe. 

Gewisse Anhaltspunkte fiber die Wertigkeit der Leukocyten k6nn~e 
die Betrachtung blastomatSs entarteten lymphatisehen Gewebes geben. 
Wir kennen zwar die Ursaehe der Blastombildung nieht, aber der Augen- 
sehein lehrt, dab zun~chst bindegewebige Blastome Abschnitte des all- 
gemeinen Fibroeytennetzes sind, d i e - - i h r e r  Waehstumsart nach, ana- 
tomiseh steht darfiber nichts f e s t -  yon den Beziehungen zum allge- 
meinen Netz losgelSst, mit aufbanenden Mitosen unbesehr~nkt wuehern 
(Sarkom). Je nach der 0rtliehkeit, oder durch andere, uns unbekannte 



344 G. Meyer: 

Einfliisse angeregt, spielen aber ,,Erinnerungen" an die fibroplastisehe, 
osteoplastische Fibrocy~ent~tigkeit mit, oder Erinnerungen an die 
lymphocytenbfldende T~tigkeit des Fibrocyten auf Reize (lympho- 
plastisches Sarkom). Oder die noch unbekannten, schon im embryo- 
nalen Leben (Tonsillenanlage) hervortretenden histogenetischen Be- 
ziehungen zwischen Epithel und anliegenden Fibroeytennetz zwingen 
Epithel zum Wuehern, wobei im Kampfe der Teile die Epithelzellen 
die Bindegewebszellen vollst~ndig iiberwuchern k6nnen (Carcinom). 
Vermehren sich nun im lymphoplastisehen Sarkom die Lymphocyten 
mitotisch ? Oder sind es nur die Mutterzellen, die entarteten Fibroeyten, 
welche mitotiseh die Gesehwuls~ vergrSBern ? Die Frage ist nicht leicht 
zu entscheiden, da ja die Zellgestalt nicht sicher zu fixieren ist und im 
Stadium der Mitose die Kernkennzeichen nicht vorhanden sind. Es 
w~re lohnend, viele Pr~parate dieser ~eubildungen daraufhin anzu- 
sehen, ob man nach GrSfe oder Gruppierung zwei Arten yon Mitosen 
feststellen kSnnte und auch daraufhin, ob grofgelappte Kerne eine 
amitotische Entstehung yon Lymphocyten im lymphoplastischen Sar- 
kom verraten, die in diesen Geschwiilsten festgestellten ,,Makrophagen" 
neben Fibrocyten und Lymphocyten k6nnen vielleicht einer histiocy- 
t~ren Zwisehenstule entsprechen. Jedenfalls steht das eine fest, daB die 
lymphoeyt~ren Zellen in diesen Blastomen 5rtlieh entstanden sind. 

Um noch mehr Licht in die noeh dunklen Lebensschicksale der 
Lymphoeyten zu bringen, empfiehlt es, einen Blick auf die anderen freien 
AbkSmmlinge yon Fibrocyten zu werfen. Die Mastzellen, die als solche 
mehr und mehr anerkannt werden, sind in bezug auf ihre Funktion noeh 
wenig erforscht, so fehlt auch jeder Anhaltspunkt dafiir, dab sie Mitosen 
bilden oder in das Netz zuriickkehren oder Fasern bflden k6nnten. Die 
Blntpl~ttchen spalten sich wahrscheinlich yon Knochemarksriesen- 
zellen, also yon vielkernigen FibrocytenabkSmm]ingen ab. Diese Ge- 
bilde sind sicher ohne F~higkeit zu weiterer Entwicklung. Ebenso wird 
wohl jetzt yon keiner Seite mehr angenommen werden, dab die spezial- 
gekSrnten Leukocyten des Knoehenmarkes mit stabfiisiertem Segment- 
kern jemals wieder rundkernig werden, was doch die Voraussetzung 
fiir ein mitotische Kernbewegung sein miiBte. Daft sie vermittels 
amitotischen Wachstums wieder an ein Fibrocytennetz angeschlossen 
werden k6nnten, ist deshalb nicht anzunehmen, weil die Fibrocy~en 
sich bei aseptischem Gewebswachstum mitotisch vermehren, auch jede 
Faserbildung neben grofen spindelfSrmigen, mit streng langovalem 
Kern versehenen Fibrocyten stattfindet. Die Leukocyten gehen viel- 
mehr als Arbeiterzellen zugrunde und werden yon anderen Zellen ge- 
fressen. DaB die Erythrocyten ebenfalls nur Arbeiterzellen sind, steht 
schon lange lest. Ihre Arbeitst~tigkeit ist nach einer besonderen Rich- 
tung ausgebildet, welehe mi t  FremdkSrperabwehr nichts mehr zu tun 
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hat. Sie tragen als kernlose Altersgebilde einen speziellen Nahrungs- 
bestandteil aus der Lunge in die Gewebe. Diese zweifellose Tatsacho 
ist ja eine Stfitze ffir die Anschauung derjenigen, welche die Lympho- 
cyten in der Hauptsache als Nahrungstr~ger ansehen. Tats~chlich sehen 
~ r  ja auch, wie sich im Chylusraum die Reticuloendothelien der Ge- 
krSselymphknoten yon neu eingefiihrten lXT~hrStoffen ern~Lhren, unter 
Phagocytose kSrperlicher Teile. Die Massen stetig durch die abfiih- 
renden Lymphwege dieser Lymphknoten in den Ductus thoracicus 
abgegebener Lymphocyten gehen zum Tell  in den Lymphknoten des 
ganzen KSrpers, zum Tell doch aber wohl in den Geweben zugrunde. 
Also Reticuloendothelien nehmen die Nahrung unter VergrSl3erung 
auf, um sie dann, in Gestalt yon Lymphocyten,  zu Plasma assimi]iert, 
in dem Lymphstrom abzugeben. Solten aber deshalb alle h~matogenen 
Lymphocyten im gereizten Gewebe nur Nahrungstrgger sein ? So]lten 
sie, die doch auch auf Toxinreiz abgespaltene FibrocytenabkSmm- 
linge sind und nur yon enbfernter gelegenen Fibrocyten abstammen, 
nicht ebenso wie die autochthonen noch segmentkSrnig werden und 
am Kampfe gegen die Kokken teilnehmen ? Als Nahrungstr~Lger dienen 
sie ja insofern tats~chlich, als sie schlieBlich, ebenso wie auch s~mt- 
liche Leukocyten, yon Fibrocyten wiederaufgenommen werden. In  der 
t tauptsache yon Gewebsfibrocyten, unter Umst~nden gehen aber auch 
diese Rundzellen mit aufgenommenen FremdkSrpern beladen, in ent- 
ferntem Reticuloendothel yon Lymphknoten und Milz durch Phago- 
cymose zugrunde. Es ist im Lebens]auf der Leukocyten noch manches 
dunkel. Auch fiber die Mengenverh~ltnisse yon Lymphknoten- und 
KnochenmarksabkSmmlingen im Reizgebie~ ist kein Aufschlul~ durch 
den Augenschein zu erhalten, da die Kennzeichen der Abkunft verschwin- 
den. v. Mgllendor H l ~ t  auch die MSglichkeit often, dal3 sich leuko- 
cytgre Ze]len 5rtlich unmittelbar aus Fibrocyten abspalten. Abet die 
Lymphocyten etwa ganz aus der Abwehrreaktion auszuschalten und sie 
nur als I~ahrungstr~ger aus dem Chylusraum anzusehen ist nicht an- 
ggngig. 

Soviel fiber die Lebenserscheinungen der freien Zellen. Wie geh~ 
nun aber die Enstehung dieser Zellen vor sich ? Nach der in dieser 
Arbeit versuchten Darlegung entstehen die Lymphknoten-Lymphocyten 
amitotisch, genau so wie iiberall im Bindegewebe, sobald hier ein ge- 
wisser Reiz einwirkt. Nun wgre es auffallend, wenn tats~chlich die 

spezialgekSrnten Knochenmarksleukocyten, wie ziemlich allgemein an- 
genommen wird, sich mitotisch auf ihren Fibrocytenmutterzellen ab- 
16sten. Und dasselbe gilt ffir die Erythrocyten.  So]lten die beiden Zell- 
reihen aus den Uferzellen des Capillarendothel-Fibrocytenplasmo- 
diums nicht doch in ihren ersten freien Gliedern amitotisch abgestoBen 
sein ? Das Knochenmark steckt voll yon Zellen mit grol3gelappten, 
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h~ufig abcnteuerlich eingeschniirten Xernen, welche zu  grol~ und zu 
blaf3 sind, als dab sie in der Granulocytenreihe Glieder der Entwick- 
lung yon Myelocyten bis zum reifen Segmentleukocyten sein krnntcn.  
Es scheint vielmehr, dab yon Mye]ocyten eine zweitc, mit der Ausbil- 
dung der Spezialkrrnung verbundene Segmentation vor sich geht. 
~qach Lengemann bilden sich bei starker Inanspruchnahme des Knochen- 
markes Mitosen im wesentlichen erst vom 4. Tagc an. Das allcs spricht 
daffir, dal3 die Arbeiterzellen amitotisch auf gewisse t~eize abgesto•en 
werden, und dab erst spgtcr auf Materialverlust oder als Einleitung 
hyperplasicrender Vorgange Mitosen sich einstellen, welche Zellen an- 
gehrren, die noch im plasmodialen Zusammenhang stehen. 

Anatomisch selbst~ndige und freie Zellen ist noch nicht ein und das- 
selbe. Man mu• zur Zeit noch annchmen, dal~ es Drtisenzctlen geben 
kann, welche nicht plasmodial gebunden sind, aber in bezug auf Orts- 
ver~nderung nicht frei sind. Wirklieh freic Zellen nehmen, wenn ihnen 
nicht dureh das Gewebe die Form aufgczwungen wird, die Rundze]l- 
form an. Wanderzellen sind sie nur insofern, als sie auf angepal~te Rcize 
sich fortbewegen. Auch die Durchwanderung der Epithelschiehten 
dfirfte nur auf chemotaktischer Bewegung beruhen, die yon krrper- 
fremden, toxinghnlichcn Stoffen dcr (inneren) Oberfl~ehen ausgelrs~ 
wird. Eine besondere A b w e h r -  oder sonstige Funktion der z .B.  in 
die Mundhrhle ausgewanderten l~undzellen ist nicht zu beweisen; 
vieles spricht dagegen. Die Erseheinung kann auch e i n e -  nieht vor- 
t e i l ha f t e - -Fo lge  des Umstandes sein, dal~ der Krrper  eine Schicht 
lymphatischcn Gewebes dicht unter der Oberfl~che anbauen mu~te. 

Denn wie der Krrper  unter geh~uften Toxinreizungcn mit Anbau 
lymphoiden und ]ymphatischen Gcwebes bis zur Herstellung gef~hr- 
richer, anatomischer Zust~nde zwangsweise reagiert, zeigt sich in der 
Nase, im Schlund und im Rachen. Ob cs yon der Oberflgche aufgesaugte 
Gifte sind, deren Quellen am hgufigsten in cari6sen Z~hnen zu suehen 
sind, oder ob die hgufigcn ganz unbedeutenden Epithelverletzungen 
beim Schringakt die Keime eindringen lassen, ist gleichgiiltig, jedenfalls 
wird das iiberall hier embryonal angelegte Schutzgewebc individuell 
so welt zur ttyperplasie getrieben, dal~ Buchtcn im Rachen und Verle- 
gungen der Naseng~nge entstehen, die wiederum zur Oberflgchcnwuche- 
rung und Eindringen nicht nur yon Eiterkokken, sondern auch yon 
Diphtheriebacillen, den unbekanntcn Scharlacherregern und noeh an- 
dern gef~hrrichen Infektionserregern den Boden abgebcn. Da der Schutz 
oberfl~chriche Lage haben mu~te und das Spiel der Schlundmuskulatur 
keine Lymphknotenentwicklung in n~chster Nghe erlaubtc, konnte 
sich der K6rper nur durch Anbau you Schutzgewebe in Form hervor- 
springender Knoten und Strgnge helfen. Die Tonsille kann nicht, wie 
die Lymphknoten der Achselhrhle, ihre zarten Cytoplasmastrukturen 
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im Schutze polsternder Fettballen aufbauen, Druck und Zerrung beim 
Schlucken, 5fteres narbiges Ausheilen kleinster Infektionsherde bilden 
zwangsweise Fasergewebe in dem absatzweise sich vermehrenden lym- 
lohatischen Gewebe an. Was also die Tonsille in Sehnitten yon Lymph- 
knoten verschieden erscheinen l~Gt, erkl~rt sich aus der ()rtlichkeit 
und dem periodenweise iiberstfirzten Waehstum dieses Gebildes. F~llt 
andererseits der Toxinreiz yon der Oberfliche aus fort, so baut sich das 
lymphatische Gewebe ab, und es kann sogar bis zum vSlligen Sehwund 
des embryonal angelegten Sehutzgewebes kommen. So findet sich in zen- 
tral verschlossenenWurmfortsitzen, die als harter  s t rang dem ]31inddarm 
aufsitzen, oft bei erhaltenen atrophisehen Muskelsehichten keine Spur der 
]ymphatischen Sehleimhautbestandteile mehr vor. Kein Gewebe im 
menschlichen KSrper ist so verinderlich, so von exogenen Einfl/issen ab- 
h~ngig wie das lymphatische, in keinem Organ sind die Grenzen zwisehen 
normaler Entwicklung und Arbeitshyperplasie so verwischt wie hier. 

Der Schutz des Blutraumes gegen Einspiilung yon Spaltpilzen vom 
peripheren Einbruehsherd aus liegt also in der F~higkeit der Fibro- 
cyten, amitotisch wehrf~hige Zellen zu erzeugen und in der Ausbildung 
reticulo-endothelialer Einschiebungen in die Lymphbahnen,  welehe ein 
Bereitschaftsgewebe gehiufter,  zu schneller Abwehrwueherung fihiger 
Fibrocyten darstellen. Dieses Abwehrgewebe wirkte zun~chst 5rtlich 
gegen die hier eingedrungenen Infektionserreger, hat  sich aber allm~h. 
lieh dadurch, dab seine ffeien Zellen mit dem Lymphstrom ausgespiilt 
wurden, zu einem Abwehrapparat auf Fernwirkung eingestellt, indem 
seine Lymphoeyten die autochthonen Lymphoeyten im Ursprungs- 
herde in ihrer Abwehrt~tigkeit unterstfitzten. Und noeh sparer in der 
Stammesentwicklung hat  sich, ganz am Orte der Wahl, in den 
Hohlr~umen gewisser Knoehen, aus Blutgef~Buferfibrocyten der eben. 
falls fernwirkende myeloische Abwehrapparat ausgebildet, welcher jetzt  
vielleieht an Wirksamkeit allen anderen voransteht. 

Wo das lymphatische Schutzgewebe nicht imstande ist, die Spalt- 
prize vor dem Eintr i t t  in die Vena eava abzufangen, setzen doch die 
Abwehrsekrete der lymphatischen Zellen die Angriffskraft der Kleinlebe- 
wesen erheblich herab. Die iiberzeugenden Versuche yon Besan~on und 
Lebb (angefiihrt bei Marchand) lehren, dab nach dem Durchgang durch 
Lymphknoten fast alle Erreger verminderte Virulenz zeigen, d .h .  we- 
niger starke Gifte absondern. Es ist ja aueh bekannt, dab Metastasen 
besonders die starkgiftigen Mikroorganismen ]eichter ausheilen Ms 
der Primirherd.  Bei vielen infektiSsen Erkrankungen im Zentralnerven- 
system, die ja nur Metastasen sein kSnnen, spielen daher die Lympho- 
cyten eine grSBere Rolle als die Leukocyten. 

Prim~re Blutinfektionen, deren Erreger also kein Gewebe durch- 
wuchert haben, sind selten in reiner Form als solehe zu erkennen. 
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Thrombophlebitis kommt wohl stets dutch ~bergreifen eines Gewebs- 
herdes auf die Venenwand zustande. Gef~hrdet sind dabei solche Venen, 
welche nicht in elastisches Bindegewebe eingebettet sind, wie die des 
Uterus und der Sch~delbasis. Sonst schaltet der Innendruck im Eiter- 
kokkenherde durch Zusammenlegung der Venenwgnde die Gefahr aus, 
ein Sicherheitsmechanimus, der nach den Erfahrungen am puerperalen 
Uterus und nach Ohreiterungen davor warnen sollte, therapeutiseh bei 
Pyokokkeninfektionen die Venen aufzustauen. Vielleicht am reinsten 
beobachtet man in der Praxis reine Blutimpfungen ~hntich der durch 
Insektenrfissel beim ~ecurrens, bei Stichen in das plexusreiche Becken- 
bindegewebe dutch keimhaltige Abtreibungskanfilen. Sehr starke 
schnelle Wirkung der Toxine zeigt die starke Virulenz der prim~ren 
Blutauskeimungen, aber auch die thromb0phlebitische Blutinfektion, 
bei denen die Erreger einen kurzen, nicht durch lymphoides Gewebe 
geschiitzten Weg yon dem Gewebsherde his zur Venenintima zurfick- 
legen mul3ten, beweist die starke Gfftwirkung solcher Bluteiterkokkosen, 
deren Erreger keine Lymphknoten durchlaufen haben. 

Im allgemeinen kSnnen bei Blutinfektionen die Gef~Bendothelien 
auch in grSi~eren Gef~l~en, wo man sie nicht mehr, wie im Capil]arge- 
biet, als Uferfibrocyten bezeichnen kann, noch viele Spaltpilze aufneh- 
men; und organisch zusammengefal~t ist dieses Prinzip in der 1V[ilz, 
der Lymphdriise des Blutes (Helly). Nur ein Tell der umlaufenden 
Blutmenge schl~tgt jeweilig den Weg dureh dieses mechanisch und bio- 
logisch filtrierende Organ ein. Bei schweren Infektionen wird durch die 
Erweiterung der Milzgef~I~e und die fieberhafte Besehleunigung des Blut- 
umlaufes eine vermehrte Blutmenge dem phagocytierenden und ent- 
giftenden Pulpagewebe zugetrieben, so dab noeh in verzweifelten F~llen 
die Erreger oder mit Erregem beladenen Zellen in grol~er Menge un- 
seh~dlich gemacht werden. Die Milzpulpa ist ein Gef~Bendothelfibro- 
cytenplasmodium welches, da der ~eiz aus dem umlaufenden Blute 
kommt, seine Uferzellen in den Blutraum hinein vermehrt hat, ebenso 
~ie das rote Knochenmark. Die VergrSl~erung des Organes durch seine 
Arbeit beruht nur zuerst auf Blutfiille, sp~ter haupts~chlich auf Arbeits- 
hyperplasie des Fibrocytennetzes, und schliel31ich auf fibrSsen Anbildun- 
gen, wenn mit ~aehlassen des Toxinreizes andere, mechanisehe Reize 
einsetzen. SehlieBlich ist es also fiberall die angeziichtete F~higkeit 
der Bindegewebszelle, auf sehwache, den 6rtliehen Infektionen vorher- 
gehende Toxinbeimischungen sich in Kampfbereitsehaft zu setzen, welche 
die hoehentwickelten MetazoenkSrper vor der Vernichtung dureh Klein- 
lebewesen bewahrt. 

Es ist um So mehr noch n6tig, einen Blick auf die Umbildungen des 
Prim~rherdes zu werfen, welche fortdauerndes oder wiederholtes Ein- 
dringen naeh sieh ziehen. Defekte im Epitheliiberzug z. B. bei cari6sen 
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Z~hnen, in Wundgranulationen, welche durch Blutstauung oder ab- 
norme Blutmischung sich nicht fiberh~uten, lassen Toxine der Ober- 
fl~chenwucherungen oder auch die Erreger selbst gelegentlich eindringen. 
Die Umstellung der Fibrocyten zur faserbildenden T~tigkeit wird nicht 
auf die Dauer erreicht, und das Mesenchym bleibt im Zustande der be- 
ginnenden Aktivierung, in der Phase der bereitgehaltenen lympho- 
cyt~ren Tochterzellen. Diese kleinzellige Infiltration ist zunKchst 
nur ein Gewebszustand, wird aber zu einer Gewebsart, wenn mit zeit- 
weisem Nachlassen des Toxinreizes Fasern und damit Saftkan~lchen 
gebildet werden. Dann mug natiirhch das Gewebe einigermaBen dem 
aus embryonalen Anlagen entwickelten lymphoiden Gewebe gleichen. 
Doch erlangt es keine Xhnlickeit mit dem von Keimzentren durchsetzten 
lymphatischen Gewebe. Denn es dient wohl nur 5rtlicher Abwehr 
und gibt keine Rundzellen zur Fernwirkung ab. Da cs auch, abgesehen 
yon fasrigen Umhfillungen, keine grol~e Ausdehnung erreicht, fehlen 
die Keimzentrumsmitosen. Die l~ngere Se•haftigkeit der Lymphocyten 
erkl~rt die vielen Plasmazellen. 

Dem Wesen nach gleich, aber viel schw~cher als die Toxinreaktion 
ist das Verhalten des Bindegewebes gegenfiber eindringenden Blastom- 
zapfen, solange nicht mit fortgeschrittener Verwilderung der Gewebs- 
widerstand versagt. Die Abscheidungen der Gew~chszelle werden k5rper- 
fremd. Beim Hautkrebs verwickeln natiirlich auch die h~ufigen kleinen 
Invasionen den Befund. 

Daf3 bei der kleinzelligen Infiltration oder dem sogenannten Plas- 
mome die lymphocyt~ren Tochterzellen wesentlich durch Blutlympho- 
cyten vermehr~ werden, ist nicht anzunehmen. Eine Minderheit yon 
Untersuchern leitet ja auch die Plasmazelle unmittelbar vom Fibro- 
cyten ab. In Zeiten st~rkerer Toxinwirkung miissen dagegen wohl 
auch bier chemotaktische Einfltisse nach dem Blur hin wirken. Daf3 
aber nur h~matogene Lymphocyten zu Plasmazellen werden k6nnen, 
ist nicht zu beweisen und sehr unwahrscheinlich. 

Zwischen akuten und chronischen Vorg~ngen bei der Infektionsabwehr 
besteht kein grunds~tzlicher Unterschied, nur der Grad der Fibrocytenaus- 
keimung ist verschieden. Tuberkelbacillus und Treponema pallidum son- 
dern im Leben nur schwache Toxine ab, womit auch das Fehlen des 
Spontanschmerzes im Prim~raffekt zusammenh~ngt. In den halb aktiv 
und halb passiv zur Riesenzelle umgebildeten Fibrocyten finder offenbar 
ein l~ngere Zeit unentschiedener Kampf zwischen Zelle und Mikroorga- 
nismus start. So zeigt die Mesenchymreaktion Bilder, welche die Mitre 
zwischen der rein gigantocellulgren Reaktion auf blande Fremdk6rper 
und der auf Eiterkokken angeztichteten Reaktion mit schneller Leuko- 
cytenentwicklung einh~lt. Die epitheloiden Zel]en der Umgebung sind, 
wenigstens im Bindegewebe, histiocyt~re Fibrocytenabk6mmlinge, aber 

Virchows Archiv. Bd. 271. 23 
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nicht wie jene, in ihrer Ze]]titigkeit gesch~tdigt. Aufterdem sind im 
Tuberkel bereits Lymphoeyten abgespalten, in wechselnder, vielleicht 
yon dem Grade der sehwachen Toxinwirkung abh~ngiger Mange. 

~[eben der Fernwirkung, welehe kreisende Toxine dureh chemo- 
taktische LoslSsung von Rundzellen aus l~undzellen und rotem Knoehen- 
mark auslSsen, ist abet im hSher entwickelten MetazoenkSrper noeh eine 
andere Fernwirkung im Sinne der Infektionsabwehr ausgebildet: Die Ab- 
wehrzellen kSnnen ihre Abwehrsekrete allein in die allgemeine N~hr- 
flfissigkeit abgeben. Ein prinzipieller Unterschied zwischen zelliger und 
humoraler Abwehr besteht ja nicht. Auch die phagocytierende Zelle tStet 
die angegriffenen Spul~pilze erst oder stSrt ihren Chemismus dureh 
Abwehrsekrete. Zum mindesten so lunge, uls letztere noch nicht gunz ein- 
gesehlossen ist yon dem KSrperzellenplasma, gehen dubei unverbrauehte 
Spuren des Sekretes in die Blutbahn verloren. Es ist klar, daft sich so 
leicht eine Fernwirkung anztichten ]ieB. Blutver~nderungen, die nieht 
zellst~ndig w~ren, kann man sich iiberhaupt kaum vorstellen, uueh nicht 
solche, wetche auf eigene KSrperbestundteile (Autolyse) wirken kSnnten. 
Aus den Lymphknoten hut mun ja schon lunge untikSrperhal~igen Suft 
ausgezogen. Vielleieht hat die strukturlose Membrun, welche bei munchen 
Tieren die Murkstruhlen yore Lymphplexus trennt, die Bedeutung eines 
unvollst~ndigen Abschlusses, welcher die Ze]len zurfickh~lt und die 
gel5sten Antistoffe in dus Blur durehlaftt, also ffir gewisse Kumpflagen 
im Abwehrprozeft die untitoxinerzeugenden Zellen selbst schont. Die 
in diesem Sinne humorule Abwehr setzt allerdings mehr uls der Me- 
chanismus der phugocyt~ren Sekretstoffbildung im Infektionsfelde 
selber s~mtliehe KSrperzellen der Wirkung abnormer Blutbestundteile 
gus, und dudureh sind ihr die Grenzen gezogen. Aber es w~re aueh 
denkbur, daft es verh~ltnism~l~ig unseh~dliche Stoffe yon spezifischem, 
umboceptorenurtigen Charukter sind, welche die Lymphknotenzellen 
ins Blur ubsondern, und dub diese erst im Infektionsherd dureh komple- 
mentartige Einwirkung ak~ionsf~hig werden. 

Die Vorstellung, daft gunz allgemein die ,,KSrperzellen", die ,,ttuut- 
zellen" dutch Gifte oder undere Fremdstoffe beeinfluftt werden kSnnen, 
kunn nicht richtig sein, die Nervenzelle im Gehirn, die s~lzs~ureherstel- 
lende Mugendrfisenzelle wird sieherlich nicht in ihrem Chemismus ver- 
gndert, wenn man auch der Busulzellsehicht der Haut nueh Ergebnissen 
neuerer Forsehungen fiber die Hautallergie die Fahigkeit, ghn]ich den 
Fibroeyten und insbesondere deren lymphoiden Ausbildungsformen, 
auf Toxine zu reugieren, vielleicht zuerkennen mul3. 

Bei der Erwerbung der Immunit~t spielt zweifellos das angeborene 
und dus individuell erworbene lymphutisehe Gewebe die huupts~ehliche 
Rolle. Du~ bei einer Infektion, welehe nur einen gewissen Abschnitt 
der Oberfl~ehe zum Einbrueh benutzen kann, wie beim Typhus, un- 
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mittelbar subepithelial ~ngelegtes lymphatisches Gewebe leichter An- 
griffe sofort bew~ltigen kann, wenn es dureh vorausgegangenes 
Eindringen hyperplastisch geworden ist, diirfte yon vornherein klar 
sein, aueh wenn gleiehzeitig andere Immunisierungsvorg~nge mit im 
Spiele sind. Die grol~zellige Reaktion des Reticuloendothels um die 
Typhuskolonien herum ]assen abet das lymphatische Gewebe vermehrt 
zuriiek. Natiirlich ist es sehwer, zahlenm~l~ig etwas dariiber festzustellen. 
Noch weniger kann man das lymphatische Gewebe des Rachens und 
Schlundes in seinen Beziehungen zur Immunit~t gegen die vielen hier 
eindringenden Infektionen beurteilen, weft j~ die Art seines Anbaues, 
die Wirkung der Massenentwicklung wettmaeht. 

Nicht nur dem lymphatischen Gewebe des Prim~rkomplexes, sondern 
aueh fernliegenden, wenn es vermehrt worden ist, mul3 man immuni- 
satorisehe Eir~liisse zuschreiben (Veff. 1891). Stetige ]eieh~e Toxinrei- 
zung, wie sie bei Syphilis und Tuberkulose im Gange ist, erzeugt in 
den versehiedensten Lymphknotengruppen Hyperplasie, die erst sparer 
dureh Einlagerung fibrSsen Bindegewebes verwickelt wird. 

Alle diese Vermehrungsvorg~nge kSnnen abet nur unspezifisehe 
Immunit~t herbeifiihren. Die eigentlieh spezifisehe Immunit~t beruht 
darauf, d~13 Toxineinwirkungen yon gewisser Dauer den Chemismus 
der antitoxinbildenden lymphatisehen Zelle so ver~ndert, dal~ sie auf 
sp~tere Invasionen desselben Erregers immer noch die diesem angepa~ten 
Abwehrsekrete absondert. Diese Immunit~t ist in vitro nachweisbar, 
die allgemeine nieht so leieht. Aber sie stellt fiir die allergisehe T~tigkeit 
der Cytoplasmas vermehrte Arbeitsst~tten her. 

Die Vorstellung yon ,,omnieellul~ren" Wirkungen yon Antigenen 
und anderen Stoffen ist dureh keine Tatsaehe gestiitzt. Wohl abet 
k6nnen gewisse Zellen anderer Keimblattherkunft sich Fremdk6rpern 
und Fremdstoffen gegeniiber wie Fibroeyten verhalten. ,,Die AuL 
gaben der Funktion durehbrechen die Regeln der embryonalen Diffe- 
renzierung" (Marchand). Die serSsen Deekzellen phagoeytieren, bilden 
grol~gelappte Kerne und amitotisch Toehterzellen, ebenso wie die - -  z. B. 
im N e t z -  darunter ]iegenden Fibroeyten. Hier beobachtete Mitosen 
diifften aber entweder epitheliale Reparationsmitosen sein oder Fibro- 
cy-ten angehSren. In Exsudaten der ser6sen HShlen gibt es ja keine Mi- 
rosen, obgleieh durehaus nicht a]le Exsudatzellen in Nekrobiose begriffen 
sind. Die Alveolarepithelien phagocytieren ebenfalls. Die allgemeine 
Basalzellenlage, welehe innere und s Oberft~ehen iiberzieht, pha- 
goeytiert im Darm, we sie frei liegt, und in der ~u[~eren Haut l ~ t  sie, 
wie schon erw~hnt, in anderer Riehtung Toxinreaktion erkennen. Im 
Nierentuberkel kSnnen naeh Lubarsch Epitheloidzellen such aus Epi- 
thelien entstehen. Alle diese Epithelzellen sind mehr Deckzellen oder 
Ausffihrungsgangsauskleidungen. Vielleicht gehSren auch die Akti- 

23* 
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vierungen yon Nierenepithelien mehr den leitenden als den arbeitenden 
Teilen der Harnkan~lchen an. Ffir andere Driisen, fiir Leber- oder 
Magenzellen nimmt man eine Beteiligung spezifisch arbeitender Epithel- 
zellen nicht an. Der Grad der Spezia]isierung der Arbeit scheint bier 
das Entscheidende zu sein. Auch die auf mechanische Arbeit speziali- 
sierte Bindegewebszelle, die glatte Muskelfaser, zeigt niemals Erschei- 
nungen der Aktivierung. In  Furunkelpr~paraten sieht man an den 
Fasern der Arrectores pilorum, ebenso wie an den Drfisenepithelien der 
Talg- und SchweiBdriisen, nur reine Nekrobioseerscheinungen. 

Wenn der Behauptung, dab nur Toxine oder wenigstens mit dem 
Chemismus der Spaltpilze in Beziehung stehende Stoffe die Cellu- 
lati0n des Fibrocyten bis zur Leukocytenform erzwingen, die Tatsache 
entgegengehalten wird, dab einige anderweitige Stoffe, wie TerpentinS1, 
AbsceBe erzeugen, so ist zu erwidern, dab diese Reizstoffe eine gewisser- 
maBen zufgllige Xhnlichkeit mit den uns in der chemischen Zusammen- 
setzung unbekannten Toxinen haben kSnnen. Auch ist die histologische 
Beschaffenheit d e r  AbsceBmembranen verschieden. Abwehrzellen in 
Makrophagenform finder man in EiterkokkenabsceBmembranen nicht 
in vorderer Linie, solange die Erreger noch sich vermehren. 

Eine andere Frage ist die, ob Einwirkungen anderer Art als Fremd- 
kSrper - - o d e r  Fremdstoff-Reiz - - ,  wie K~lte, Hitze, Druck oder Licht- 
einwirkungen das Mesenchym zu amitotischer Zellbildung veranlassen 
kSnnen. Erfrierungen, Verbrennungen und sehr starke ~hnliche Reize 
setzen sofort Nekrosen, die wie FremdkSrper wirken und solange noch 
keine Parasiten sich eingestellt haben, durch groBzellige, h~iufig riesen- 
h~fte Zellbildung bek~mpft wurden. Aber viel wichtiger ist es fest- 
zustellen, ob nichtzerstSrende Grade dieser Reizungen das Mesenchym 
in Bewegung setzen. Druck auf die Haut  macht sehr leicht angmische 
Nekrosen, kann also nicht zur Entscheidung dieser Frage herangezogen 
werden. Bei Decubitus-Nekrosen fiillt sofort die trockene, jede Vege- 
tation yon Fremdorganismen hindernde Hornschicht aus, und auf 
der nun feuchten Oberfl~che stellen sich. Spaltpilzauskeimungen ein, 
deren Stoffwechselprodukte, lange bevor Invasionen zustande kommen, 
mesenchymale Abwehrvorgange einleiten. Chemische Reizungen, wie 
z. B. Bepinselung mit Jodt inktur  lassen eher Einwirkungen ohne Zer- 
stSrungen beurteilen. Hier zeigen sich nun Mitosen im Corium, die man 
ffiiher wohl als Abwehrerscheinungen angesehen hat. Es kann sich aber 
nur um Fibrocytent~tigkeit in der l~ichtung der Faserbildung handeln 
und nicht um Einleitung yon Abwehrvorggngen. Auch die Capillar- 
erweiterung, welche sich durch t tautrStung anzeigt, ist nicht immer 
als mit  Fremdk6rperabwehr verbunden anzusehen. Sie ist ein Reflex, 
der z .B .  auch dutch psychische Anregung ausgelSst wird. Bei dem 
Kampf gegen Spaltpilze wird sie auch ausgelSst, und ist ein Hills- 
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meehanismus bei der zelligen und humoralen Abwehr. Aber Liehtreiz 
auf die Haut scheint diesen Reflex ffir sieh allein, ohne Verbindung mit 
Abwehrvorg~ngen als einen rein mechanischen Lichtschutz auszulSsen. 
P]ei]]er spricht yon ,,der bekannten Tatsache, dag beim Erythema solare 
in seinem Bereieh leicht Furunkel aufschiegen". 

Die Gef~{3reaktion hut in den Jahrzehnten der ausschlie~lichen An- 
erkennung h~matogener Abwehr zu stark im Mittelpunkt der Betrach- 
tung gestanden, und die 5rtliche Bindegewebsreaktlon, bei der nicht 
schaff zwischen abwehrenden und aufbauenden Vorg~ngen unterschieden 
wurde, ist zu wenig beachte~ worden. Es sind einfache Vorggnge, welche, 
immer in derselben Richtung, yon eingedrungenen FremdkSrpern aus- 
gelSst werden, und sie bleiben fibersichtlich, wenn man sich denen 
anschliel~t, welche den viel umstrittenen Begriff der Entzfindung 
einstweilen ganz ausgeschalte~ wissen wollen. 

Die nichtaufbauende, nur ]etzten Endes phagocytierende Auskei- 
mung der Fibrocyten, naeh deren Prinzip auch die Abwehrorgane des 
Bindegewebes arbeiten, und deren angepal~ter Reiz FremdkSrper ~m 
weitesten Sinne sind, mul~ als das Wesentliche bei diesen V6rg~ngen 
angesehen und zweckm~gig in den Mittelpunkt der Betrachtungen 
ges~ellt werden. 

Zusammen/assung. 
Die Fibrocyten des umgeformten Bindegewebes, welche nich~ nut 

unter sich und mi~ den Lymphuferzellen, sondern auch mi~ den Capillar- 
endothelien plasmodial verbunden sind und daher Nahrung auch un- 
mittelbar aus dem Blute entnehmen kSnnen, haben in diesem Plas- 
modium die F/~higkeit niederer Organismcn, einerseits S~fitzsubstanzen 
auszuscheiden und andererseits Fremdk5rper zur Abwehr und~ Er- 
n/~hrung zu phagocy~ieren, beibehalten. 

Die Frel~f~higkeit wird durch amitotische Abspaltung freier Zel- 
len, welehe nicht wieder mitosefis werden, eingeleite~: Bei dieser 
Aktivierung des Mesenchyms entstehen grunds~tzlich fiberall erst histio- 
eye,re, oft mehrkernige und vielkernige Zellen, dann Lymphocyten und 
zuletzt Leukocyten (v: MSllendor]/sehe Zellreihe). Wehrlosd~aufsaug- 
bare Fremdk(irper werden durch die ersten FibrocytenankSmmlinge~ 
besonders vonRiesenzellen, angegriffen, giftabsondernde lebende Fremd- 
wesen erzwingen die Cellulation bis zum Leukocyten, weil nur unter 
gr51~er Oberflgchenentwieklung yon Plasma und Kernen genfigend 
schnell toxinabs~t~igende Zellsekrete geliefert werden k6nnen. 

Die andere Cytoplasmat~tigkeit, die Faserbildung und das damit 
verbundene, stets mitotische Wachstum des Fibrocytennetzes wird 
durch Toxin stark behindert und stellt sich in der Hauptsache erst bei 
Toxinruhe ein, ])as wehrlose In~ercellulargcrfis~, welches der KSrper 
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auch sonst iiberall durch lebendiges Cytoplasma vor Spaltpilzen schiitzt, 
wird im Infektionsgebiet autoly~isch beseitigt. 

Wiederholtes Eindringen erhMt das Mesenchym im Zustande be- 
ginnender Aktivierung, im Stadium der abgespaltenen Lymphocyten 
(kleinzellige Infiltration). 

Organisch ausgebilde~ und in der Anlage vererbt finden wir dieses 
Schutzgewebe wieder in den Abschnitten des Fibrocytennetzes, welche 
wir als lymphoides und lymphatisches Gewebe bezeichnen. Hier werden 
nicht nur die im Lymphstrom vorgedrungenen Infektionserreger an- 
gehalten, sondern auch Lymphocyten fiir Fernwirkung bereit gehalten, 
welche im Prim~rherd mit den 5rtlich entstandenen Rundzellen zu- 
sammenwirken. 

Ahnliche Reticuloendothelkomplexe sind im Knochenmark und in 
der Milz entwickelt, welche ihre amitotisch entstandenen Tochterzellen 
in die Blutbahn abgeben. Diese sind s~mtlich Arbeiterzellen ohne 
mitotische Fortpflanzungs- und GewebsbildungsfAhigkeit. Mitotisches 
Wachstum und Faserbfldung kommt nur Fibrocyten zu, die noch 
irgendwie mit dem allgemeinen Netz zusammenh~ngen. 

Das lymphatische Gewebe ist schon embryonal genau nach dem 
Grade der Gefghrdung des Wurzelgebietes angelegt. 

Bei Fortdauer des Giftreizes wird die Abwehrcellulation so in An- 
sprueh genommen, dal~ Arbeitshyperplasie dieser Organe entsteht. 
Auch kSnnen so beliebige Teile des allgemeinen Fibrocytennetzes in 
lymphatisches Gewebe ulngewandelt werden. 

Die Massenzunahme dieses Abwehrgewebes kann an sich schon im- 
munisatorische Wirkungen haben. Aber auch die auf Zellallergie be- 
ruhende spezifische Immunit~t  ist im lymphatischen Gewebe zel!stgndig. 
Doch kSnnen wahrscheinlich gewisse epitheliale Deckzellen oder Aus- 
fiihrungsgangszellen mi~ wenig spezialisiertem Chemismus in diesen Ab- 
wehrvorg~ngen sich wie die Bindegewebszelle verhalten. 
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