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Im folgenden soll auf eine uns seit einer Reihe von Jahren geliufige
Eigentiimlichkeit hingewiesen werden, die im Verein mit den bereits
bekannten, in jedem Lehrbuch der pathologischen Anatomie ange-
fithrten Unterscheidungsmerkmalen zwischen tuberkuldser und luischer
Nekrose differentialdiagnostisch stets gute und verliBliche Dienste
leistete und auch in den histologischen Ubungen der Studenten mit Er-
folg angewendet wurde, um den Lernenden die Verschiedenheiten beider
Verkisungsformen besonders sinnfallig vor Augen zu fithren.

Wenn das Auseinanderhalten von Gummen und verkisten Tuberkeln
in der letzten Zeit durch die Abnahme der einschlagigen luischen Ver-
dnderungen nicht mehr jene Rolle spielt wie noch vor einigen Jahren
zur Zeit der noch nicht in so umfinglichen MaBstab angewendeten Sal-
varsandarreichung, so kommt man auch heute ab und zu in die Lage,
wenigstens mikroskopisch die Krankheitsbestimmung treffen zu miissen.
Da zeigt sich nun, daf die allgemein als giiltig angenommenen Unter-
scheidungsmerkmale nicht immer so ausgesprochen sind, um eine stets
einwandfreie und zuverlassige Diagnose zu stellen. Selbstverstindlich
scheiden bei dem Auseinanderhalten spezifischer Nekrosen jene Fille
aus, wo durch Bestrahlung der Aufbau von Granulationsgewebe und
Verkisung von Grund auf verindert wird. Sonst aber eignet sich zur
Untersuchung jedwedes einschifgige Material.

So fand unsere Methodik auch in letzter Zeit am hiesigen Institute
durch die Umgestaltung des von Rokitansky begriindeten pathologisch-
anatomischen Museums Verwendung, wenn die alten Bezeichnungen
zweifelhaft erschienen und die makroskopische Beurteilung der farb-
losen Alkoholpriparate, ob Syphilis oder Tuberkulose vorliege, Schwie-
rigkeiten bereitete.

1 Demonstriert in der Vereinigung Wiener Pathologen, Dezember 1928,
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Unterwirft man verkiistes tuberkuldses und luisches Granulations-
gewebe der Versilberung nach dem Verfahren von Bielschofsky- Maresch,
so macht man die Wahrnehmung, daB in den anscheinend gleichfor-
migen Nekrosemassen in beiden Fillen Qlitterfasern nachzuweisen sind,
die sich von Fibrin und fibrinoiden Fibrillen leicht unterscheiden lassen.

Dieser Nachweis von Gitterfasern in spezifischen Verkisungsherden
bildet eine Erweiterung der Befunde von Maresch, der bereits 1905 dar-
auf hinwies, daB sich in miliaren unspezifischen Nekroseherden, wie etwa
beim Stauungsikterus, nicht wesentlich verdnderte, feinste Fibrillen-
netze zur Darstellung bringen lassen. Huebschmann hebt in seiner
Monographie iiber die pathologische Anatomie der Tuberkulose hervor,
daB ,,bei den Verkisungsprozessen der Lunge, aber auch der anderen
Organe in den spezifischen Nekrosen neben verschieden groflen Mengen
von kollagenen Bindegewebsfasern auch nicht farbbare, aber mit Silber
darstellbare Fibrillen — vor allem von GefiBlen und ihren Bestandteilen
— erhalten bleiben®,

Wihrend also bel der tuberkuldsen Verkidsung diese Fasern — vor- -
ausgesetzt, daB es sich um frischere Verinderungen handelt — mehr oder
weniger nur den Rest der erhaltenen Gewebsfibrillen darzustellen scheinen,
die in den kriimeligen Nekrosemassen ein wenn auch vielfach unter-
brochenes, zartes, so doch an den urspriinglichen Gewebsaufbau er-
innerndes Netzwerk bilden, ist auch das junge Gumma stets von einem
dichten Maschenwerk wechselnd starker Fasern durchzogen. Will man
hier das ehemalige Organgeriist erkennen, so gelingt dies nur schwer oder
gar wicht, weil die Fasern vielfach regellos den ganzen nekrotischen Be-
zirk durchsetzen und auch vorgebildete Gewebshohlriume zu iiber-
briicken scheinen. Diese Verschiedenheit beruht darauf, daf die Ver-
kisung im Gummiknoten, wie Lubarsch im Aschoffschen Lehrbuch
hervorhebt, ,im Stadium der bindegewebigen Metamorphose, beim
Tuberkel dagegen stets vorker auftritt®.

DaB diese ,bindegewebige Metamorphose bei Ausbildung des spezi-
fischen, in der Folge auch nekrotisierenden luischen Granulations-
gewebes vor allem in einer umfinglichen Bildung von Gitterfasern
besteht, beweisen die Untersuchungen von Zurhelle, der an Hand eines
groferen Materials von syphilitischen Primiraffekten, aber auch bei
sekundiren und tertiiren luischen Hautverinderungen eine auffillige
Bildung von Gitterfasern nachweisen konnte, Wenn Zurhelle die be-
sondere Hirte des syphilitischen Primérherdes in erster Linie auf den
groBen Gehalt an Gitterfasern zuriickfiithrt, so gilt dies auch in &hn-
licher Weise fiir das Gumma, dessen zih-elastische Beschaffenheit
durch seinen Reichtum an Silberfibrillen bedingt wird. Die Behaup-
tung Zurhelle’s, dafl Gitterfasern in geschwiirigen (nekrotischen) Pro-
zessen sehr frithzeitig jhren Untergang finden, steht unseres Erachtens
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in keinerlei Widerspruch zu unseren eigenen Erfahrungen, weil es
sich in den Féllen Zurhelle’s um ulcerdsen Zerfall spezifischer Haut-
veranderungen — also um Kolliquationsnekrose — handelt, wihrend
das Gumma eine Koagulationsnekrose darstellt. Derartige Kolliguations-
nekrosen zerstoren selbstverstiandlich iiberall, auch innerhalb von
Gummen, die Gitterfasernetze.

Eine weitere wertvolle Bestdtigung unserer Ergebnisse bilden neben
den erwahnten Hinweisen von Maresch und Huebschmann die Erfah-
rungen Smetangs, Assistenten am hiesigen Institut, der wiahrend eines
zweijahrigen Aufenthaltes in China unabbingig von unseren Befunden
die Silberinpragnation nach Bielschowsky-Maresch als verlafilichsten
Behelf zur Unterscheidung luischer und tuberkuldser Nekrose verwendete.

Zur Erlduterung dieser Verschiedenheiten im Verhalten der Gitter-
fasern haben wir aus der groSen Zabl der von uns im Laufe der Jahre
untersuchten Fille von Lues und Tuberkuloge einige besonders auf-
fallize Beobachtungen herausgegriffen und einander gegeniibergestellt.
-Zwecks groBerer Ubersichtlichkeit wurde nur auf die in Frage stehenden
mikroskopischen Veréinderungen eingegangen und von der ausfiihrlichen
Wiedergabe Kklinischer und morphologischer Einzelheiten abgesehen.

Fall 1 betrifft eine Lues der Lungen bei einem 70 jahrigen Mann.

Mikroskopisch, im Hdmatoxylin-Eosin-Schnitt: In den von der Erkrankung
befallenen Lungenanteilen das Organgewebe von einem fibrilliren, an Epitheloiden
und vielkernigen Riesenzellen (nach Art Langhansscher) reichen Granulations-
gewebe durchwachsen und teilweise ersetzt, in das vereinzelt umschriebene, kleine
gummése Nekroseherde eingestreut sind.

Im Elastica-Schnift: In einem dieser strukturlosen Bezirke Faserreste der
urspriinglichen Alveolarwinde sowie die orceinophilen Fibrillen groflerer und
kleinerer, spezifisch verddeter Gefaie darstellbar.

In Bielschowsky-Maresch-Schuitten: In derselben Nekrose ein dichtes, mehr
oder weniger regelloses Maschenwerk von Gitterfasern, das den ganzen Herd
einnimmt. Die im Elastica-Schnitt vortretenden GefiBe auch hier deutlich, das
durch Faseran- und -abbau bis zur Unkenntlichkeit verwischte alveolire Geriist

mit einer die Lungenblaschenlichtungen verddenden, fibrilliren Fillmasse zu
einer Einheit verschmolzen (Abb. 1 und 2).

Fall 2 betrifft eine acino-nodose tuberkuldse Aussaat der Lunge bei
einem 1/, jahrigen Kinde von einem spezifischen Erstlingsherd ausgehend.

Mikroskopisch, im Himatoxylin-Eosin-Schniit: Die Lunge im ganzen durch-
setzt von kleineren und groferen rundlichen und rosettenformigen spezifischen,
vielfach miteinander verschmelzenden Herden, von denen die gréferen — zumeist
im Zentrum verkist — eine wechselnd breite, ,,produktive®, aus Epitheloiden
und sparlichen Riesenzellen aufgebaute Randzone erkennen lassen. Daneben
blattartige, kisig-pneumonische Herde mit ,,Desquamativkatarrh® in der Um-
gebung.

Vergleicht man einen der Kiseherde mit proliferativem Randsaum
in Hdm.-Eos.-, FElastica-Gieson- und Bielschowskyschnitten, so konnen
in der beil erstgenannter Farbung vollstindig erscheinenden Nekrose
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Abb. 1. Fall 1: Silberimprignation nach Bielschowsky-Maresch. Ubersichtsauinahme von luischem

Granulationsgewebe mit Nekrose aus einem Gummiknoten der Lunge. (Man beachte den starken

Faserreichtum des Granulationsgewebes wie auch der Nekrose.) N = Nekrose mit Faserfilz; ¢ =
Faserreiches Granulationsgewebe.

Abb. 2. Fall 1: Silberimprignation nach Bielschowsky-Maresch. Teilaufnahme aus der Nekrose
von Abb. 1. (Man beachte das regellose Fasergewirr,) F = Fasergewirr.
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nur spérlich orceino- und fuchsinophile Faserreste der Alveolar- und
Gefalwande nachgewiesen werden, wahrend das Gitterfasergeriist der
Lunge in seiner ursprilnglichen Form fast im Ganzen erhalten, wenn
auch vielfach unterbrochen ist (Abb. 3),

Wenn Huebschmann sagt, dall in hnlichen Fiéllen tuberkuléser Ne-
krose (Primérherd) sich die elastischen Fasern der Alveolarwinde zu
erhalten pflegen und Zerfallserscheinungen an ihnen und Beeintréchti-
gung ihrer Farbbarkeit nie zur volligen Unkenntlichkeit der Alveolar-

Abb. 3, Fall 2: Silberimprignation nach Bielschowsky-Maresch. Teilaufnahme aus der Nekrose

in einem acino-noddsen ILungenherd (148t das urspriingliche Organgeriist erkennen). 4 = Reste

des gitterfagserigen Alveolargeriistes. L = Mit Kiasemassen erfiillte urspriingliche Lichtung eines
Luftrohrenastes; B = Reste der Bronchialwandfasern; G = GefiB.

struktur fiilbren, weil die elastischen Fasern der Zerstérung einen be-
trichtlichen Widerstand entgegensetzen, so gilt diese Feststellung in
erhohtem MaBe fiir die in der Verkisung nachweisbaren Gitterfasern.
Gerade durch Vergleich derselben Nekroseherde in mit Orcein und Silber
behandelten Schnitten ist der groBere Reichtum an Gitterfasern augen-
fallig und in den verschiedensten Fillen nachweisbar, was fiir eine be-
sondere, die der elastischen Fibrillen noch iibertreffende Festigkeit der
Silberfasern sprechen diirfte. Vielleicht héngt diese Widerstandsfahig-
keit mit den morphologischen Eigentiimlichkeiten der Gitterfasern zu-
sammen, auf die wir spiter noch zuriickkommen werden.

Fall 3 betrifft ein Gumma des Herzens, ein Priparat aus dem Roki-
tansky Museum ohne nihere Bezeichnungen,



Tuberkulsse und luische Nekrose. 565

Histologisch, im Hdm.-Eosin-Schniti: Im Herzmuskel ein groBer, unregel-
maBig begrenzter Nekroseherd, in dem sich stellenweise Reste zugrundegegangener
Muskelfasern nachweisen lassen. In seiner unmittelbaren Nachbarschaft ein zahl-
reiche Rundzellen fithrendes, jingeres Granulationsgewebe. Im angrenzenden
Myokard das bindegewebige Stiitzgeriist vermehrt, von Lymph- und Plasmazellen
durchsetzt. Die Muskelfasern daselbst stark verschmilert und aufgesplittert, ihre
Kerne schlecht oder itherhaupt nicht firbbar, die Querstreifung bis zur Unkennt-
lichkeit verwischt. ‘

Im Bielschowsky-Maresch-Schnitt: Der Nekroseherd von einem dichten
Maschenwerk von verschieden starken Fasern durchzogen, die sich vielfach ver-

Abb. 4, Fall 3: Silberimprignation nach Bielschowsky-Maresch, Teilaufnahme aus der Nekrose
des Herzmuskelgumma. L = Liicken durch Ausfall nekrotischer Muskelfasern entstanden; M = Reste
liegengebliebener nekrotischer Muskelfasern; F = Fasergewirr,

asteln, aufsplittern und tiberkreuzen. In den zumeist sehr engen Liicken dieses
Fibrillengeflechtes die Reste der liegengebliebenen, abgestorbenen Muskelfasern.
Vergleicht man diesen ,,Faserfilz* mit dem zarten Geriist des unversebrten Herz-
muskels, so wird die in regelloser Weise erfolgte Fibrillenvermehrung besonders
deutlich (Abb. 4).

Fall 4, ein ,,Tuberkulom’ des Herzmuskels, ebenfalls ein Préparat
ohne nahere Bezeichnung aus dem Rokitansky-Museum.

Histologisch, tm Hdm.-Eosin-Schniti: Im Myokard ein gréBerer, landkarten-
artig begrenzter Kaseherd, der von einem an Epitheloid- und Riesenzellen reichen
tuberkulésen Granulationsgewebssaum abgeschlossen wird.

Im Bielschowsky-Maresch-Schnitt: In der Nekrose ein vielfach unterbrochenes
zartes Gitterfasernetz, dessen Fibrillenanordnung weitgehend an die des un-
versehrten Herzmuskels erinnert. Die scheinbare Verdichtung des Stiitzgeriistes
ist nur durch das Zusammenriicken der Fibrillen infolge Schwund der nekrotischen
Muskelfasern bedingt (Abb. 5).
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Fall 5 betrifft ein Gumma der Leber aus einem ,,Hepar lobatum‘* von
einer 54 jahrigen, im Versorgungsheim der Stadt Wien verstorbenen Frau.

Histologisch, im Hdm.-Bosin-Schnitt: Der spezifische, scharf umschriebene
Nekroseherd vollkommen gleichférmig, in seiner Umgebung ein kernarmes Schwie-
lengewebe; in diesem stellenweise kleine Rundzellenansammliungen. Keinerlei
Reste eines spezifischen Granulationsgewebewalles. Im angrenzenden Leber-
parenchym betrichtliche Stauung sowie Bindegewebsvermehrung in einigen
Periportalfeldern.

In Bielschowsky-Maresch-Schnitien: Ein besonders dichter Faserfilz von
Silberfibrillen, welche die Nekrose gleichmifig durchsetzen und in deren zumeist

Abb. 5. Fall 4: Silberimprignation nach Bielschowsky-Maresch. Teilaufnahme aus der Nekrose

im Tuberkulom des Herzmuskels. (Man beachte wie weitgehend das Gitterfasernetz an das des

urspriinglichen Herzimuskels erinnert). N = faserfreie Bezirke der Verkiisung; F = zusammen-

gesinterte und eingerissene Reste des Gitterfasergeriistes; M = Reste der liegengebliebenen nekro-
tischen Muskelfasern.

aus plampen Fasern aufgebautem Maschenwerk die geschrumpften Reste nekroti-
scher Leberzellen liegen.

Strukturbilder syphilitischer Nekrosen wie im vorliegenden Fall er-
klaren das eigentiimliche, manchmal besonders ausgepragte, zah-elasti-
sche Gefiige der Gummiknoten gegeniiber der kriimeligen Beschaffen-
heit tuberkuléser Verkdsungen wie in der folgenden Beobachtung.

Fall 6, ein ,,Tuberkulom’ der Milz bei einem 19jahrigen Mann mit
Miliartuberkulose.

Histologisch, im Hdim.-Eosin-Schnitt: In dem etwa groschenstiickgrofien
Knoten eine vollstdndige Verkésung, die von einem, spérliche Epitheloidzellen
und Lymphocyten beherbergenden hyalinen Bindegewebssaum begrenzt wird.

Im Bielschowsky-Maresch-Schnitt: In den Randanteilen der Nekrose das ur-
sprungliche Organgeriist zwar erhalten, die Fasern-jedoch vielfach eingerissen
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und aufgesplittert. Im Inneren der Verkisung die Fibrillen bis auf spérliche
Reste, die ein weitmaschiges, allenthalben unterbrochenes Geriistwerk bilden,
das durch Trabekelfasern und solche groflerer Gefalle notdirftig zusammen-
gehalten wird, ausgedehnt zerstort.

Die zwei letzten Beispiele: Fall 7, eine Nebenhodentuberkulose bei
einem 24jahrigen Mann, und Fall 8, ein Hodengumma bei einem 48 Jahre
alten Mann, zeigen das verschiedenartige Verhalten der Gitterfasern
gegeniiber vorgebildeten Hohlrdumen in beiden Arten der Nekrose.

Histologisch (Fall 7), im Hdim.-Eosin-Schniti: In der Verkésung eine streifige
Struktur erkennbar, die in der Weise zustande kommt, dafi anndhernd gléich

Abb. 6, Fall 7: Silberimprignation nach Bielschowsky-Maresch. Teilaufnahme aus der Nekrose

der Nebenhodentuberkulose. K = verkdste Massen in den urspriinglichen Lichtungen der Neben-

hodenkandlchen; @ = erhaltenes Gitterfasergeriist in den bindegewebigen Septen zwischen den
Nebenhodenkanélchen, -

breite, einheitlich rotlich gefarbte, zum Teil gewundene Gewebsbéinder mit schmiile-
ren von mehr faserigem Aufbau und violettrosa Farbe abwechseln. In der Nach-
barschaft der unscharf begrenzten Nekrose zahlreiche, durch hyalines Binde-
gewebe voneinander geschiedene Epitheloidtuberkel mit Riesenzellen. An um-
schriebener Stelle unverdndertes Nebenhodengewebe.

In Bielschowsky-Maresch-Schniiten: Entsprechend den bandartlg gewundenen
Bezirken im Héam.-Eosin-Schnitt faserlose, von kriimeligen Massen eingenommene
Felder, die von Ziigen zumeist entlang laufender, nur wenig veristelter, wie ge-
quollener Gitterfasern umsiumt werden. Diese vielfach unterbrochen, eingerissen
und zu spiralig gewundenen kurzen Fibrillen zusammengeschnurrt, die manchmal
in dje Lichtungen der ehemaligen Hohlraume (Nebenhodenkanalchen) hinein-
ragen (Abb. 6).

Histologisch (Fall 8), im Him.-Bosin-Schniti: Das gewohnte Bild einer
landkartenartig begrenzten gummosen Nekrose. In ihrer Umgebung zwischen
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verddenden und bereits vollstindig weglosen Hodenkanilchen eine interstitielle
chronische Orchitis mit starker Bindegewebsneubildung,

In Bielschowsky-Maresch-Schnitten: Im Gegensatz zur Nebenhodentuberkulose
das Kanélchensystem des Hodens vollstindig unkenntlich. In dem regellosen
Fibrillengewirr Faserdurchflechtungen von ungewothnlicher Dichte. In ihnen nur
selten kleinste Aussparungen, die moglicherweise Uberbleibsel eingeengter Ka-
nalchenlichtungen darstellen. Grofiere Gefafie als rundliche, von ringférmigen
Fibrillen umschlossene Liicken von diesen Kanilchenresten deutlich zu unter-
scheiden (Abb. 7).

Stellen die Falle 2—8mehr oder weniger eindeutige Beobachtungen dar,
80 ist Fall 1 insofern bemerkenswert, als es sich hier um die von Windholz

Abb. 7. Fall 8: Silberimprignation nach Bielschowsky-Maresch, Teilaufnahme aus der Nekrose des
Hodengumma, K = Rest der verddeten Lichtung eines Hodenkanilchens. F = Faserfilz.

mitgeteilte knotige Syphilis der Lunge handelt, deren histologische Pré-
parate uns von Prof. Priesel zur weiteren Verwertung freundlichst iiber-
lassen wurden. Wenn Windholz in der Zusammenfassung seiner Ver-
offentlichung neben den geweblichen Eigentiimlichkeiten der Lungen-
knoten an diesen Herden auch alle als gangbare Unterscheidungsmerk-
male zwischen luischen und tuberkuldsen Verdnderungen angeftihrten
Zeichen nachweisen kann, erscheint ihm vor allem die charakteristische
Form der Nekrosen bemerkenswert, welche noch die gesamte bindegewebige
Mairiz, nicht etwa allein die Struktur des priexistenten Lungengewebes
— namentlich an Mallory- und Bielschowsky-Schnitten — deutlich er-
kennen 148t. Diese Faserfarbungen erméglichen es nach Windholz allein,
schon die Reihenfolge des Vorganges bei der Lues: Ewxsudation — pro-
dultive Reaktion — Verkisung, von denen bei der Tuberkulose: Exsuda-
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tion *— Verkdsung — produktive Reaktion (Huebschmamn) zu unter-
scheiden und bilden somit einen weiteren Beweis fiir die erfolgreiche
Anwendungsmoglichkeit der Gitterfaserdarstellung, besonders bei Beo-
bachtungen mit unklarer Entstehung der Nekrosen.

So konnten wir in einem dhnlichen Fall einer alten Lues mit, Gummen
in der Leber und am Fufiriicken die seinerzeit von R. Palfouf und von
Sternberg angezweifelte Diagnose (Wiener Pathologen-Vereinigung 1923)
syphilitischer Nekrosen in der Lunge durch den das Gumma kennzeich-
nenden Ausfall der Gitterfaserdarstellung einwandfrei sichern,

Wie sinnféllig der Unterschied im Verhalten der Silberfibrillen in
den oben gegeniibergestellten Beobachtungen ist, darf doch nicht ver-
schwiegen werden, daf3 sich die Unterschiede verwischen, wenn die tuber-
kulosen Verkdsungen ilter sind und einer zunehmenden fibrésen Um.
wandlung und ,,Schrumpfung® anheimfallen, wie dies besonders bei
kleineren Herden der Fall ist. Doch auch unter solchen Umstéinden ist
eine Differentialdiagnose zumeist noch méglich.

Untersucht man &ltere tuberkulose Kaseherde mit fibroser Abkapse-
lung, wie etwa deutlich abgesetzte ,,Tuberkulome®, schrumpfende Pri-
mirherde und dgl. mehr, so wird auch hier in der Nekrose ein recht
dichtes Gitterfasernetz auffallen, das jedoch, genauer betrachtet, eine
Verstarkung des urspriinglichen Gewebsmaschenwerkes darstellt. Wenn
auch gleichzeitig von diegsem vergroberten Geriist aus Fasern in die vor-
gebildeten Liicken des ehemaligen Parenchyms einstrahlen und so wie
bei der Liues eine wechselnd dichte, mit den Geriistfasern zu einer Einheit
verschmelzende Fiillmasse entsteht, ist im Gegensatz zu der Syphilis
das alte Organgerippe, wenn auch nicht iberall, so doch an vielen Orten
deutlich wieder zu erkennen.

Bei der Lues hingegen wird das Organparenchym schon vor Einsetzen
der Nekrose durch das faserreiche spezifische Granulationsgewebe derart
iiberwuchert und umgebaut, dafl dessen Gefiige bei vollentwickelter
frischer Verkisung bereits bis zur Unkenntlichkeit verwischt ist. In
alteren bindegewebig abgekapselten Gummiknoten (s. vor allem Fall 5)
ist diese Unkenntlichkeit vollkommen geworden. Somit beeinfluflt der
wechselnde Reichtum an Gitterfasern in ganz entscheidender Weise die
verschiedene Festigkeit der tuberkuldsen und syphilitischen Verkéisungs-
masse, die Huebschmann in erster Linie vom Wassergehalt der Nekrosen
abhingig macht. In diesem Zusammenhang wiirden vielleicht Auspin-
selungen von Verkésungen beider Erkrankungen wertvolle Aufschliisse
bringen, wie sie die Histologen in der normalen Gewebslehre zur Dar-
stellung des Reticulum vor allem in Milz und Lymphknoten verwenden.

Besonders bemerkenswert erscheint der geschilderte Reichtum an
Gitterfasern in alteren tuberkulosen und luischen Nekrosen, wenn trotz
Granulations- und Bindegewebsneubildung an der Peripherie der Bezirke
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die Verkidsung im Innern nach wie vor ziemlich unverindert besteht,
also nach Huebschmann ,keine Organisation im gewohnlichen Sinne des
Wortes durch ein von auflen einsprossendes Gewebe zu sehen ist*. Nach
dieser an unserem umfinglichen Material erhirteten Tatsache glauben
wir die von Huebschmann aufgeworfene Frage, ob in tuberkuldsen (und
auch luischen) Nekrosen unveréndert gebliebene Fibrillen eine selb-
stindige Rolle spielen konnen, — womit vor allem deren Vermehrung
gemeint sein diirfte, — fiir die Gitterfasern bejahen zu diirfen.

Da die Gitterfasern nach Plenk durchwegs als extracelluldre, in einer
prikollagenen Bindegewebssubstanz -gelegenen Versidrkungsfibrillen auf-
zufassen sind, hingt ihre Bildung von jener der Grundsubstanz ab, welche
sich nach Plenks Meinung nicht nur aus den eigentlichen Bindegewebs-
zellen, sondern auch aus weit differenzierten Abkémmlingen derselben,
wie Fettzellen, Capillarendothelien, sowie allen Arten von Muskelfasern
entwickeln kann.

Diese von Plenk mit aller Entschiedenheit betonte, durch ein groBes
Untersuchungsmaterial erhéartete Ansicht iiber die Natur der Gitter-
fasern entspricht auch der derzeitigen Auffassung von Maresch. Wenn
es Maresch seinerzeit trotz der Hinweise von Disse nicht gelang, das
Vorhandensein einer hyalinen Bindesubstanz zwischen den die Capillaren
umspinnenden Gitterfasern nachzuweisen, konnte er sich seither viel-
fach tiberzeugen, daf unter ginstigen Umstinden im Kreuzungswinkel
zweier Silberfibrillen eine gleich einem Schwimmhautchen zwischen den
beiden Winkelschenkeln ausgespannte feinste Membran sichtbar ist.

Die Wahrnehmungen von Maresch und Plenk bestitigen somit die
von Disse auf Grund sorgfaltiger Untersuchungen an Siugetierlebern
erhirteten Befunde. Demnach ware die Dissesche ,strukturlose, die
Gitterfasern untereinander verbindende, eine Capillarscheide darstellende
Zwischensubstanz, in welcher die Fibrillen als netzformige Verdickungen
eingelagert sind®, mit der Plenkschen prikollagenen Grundmembran
und den Grenzhautchen von Maresch identisch. Wenn sich Gitterfasern
in tuberkulésen und luischen Nekrosen erhalten kénnen, miiBte auch
die prakollagene Grundsubstanz vorhanden sein, die ihr Fortbestehen
den verschiedensten, nach Plenk als ,,Grundsubstanzbildner bezeich-
neten Abkommlingen des Bindegewebes verdankt, welche vielleicht
der Nekrose entgangen, vor allem aber in der zelligen Randzone zu
suchen wiren. In diesem Sinne kénnte auch die von Huebschmann aus-
gesprochene Vermutung, daB Epitheloide mit der Bildung von Fasern
im Zusammenhang stiinden, verwertet werden, die ja als Abkommlinge
der ,,Reticuloendothelien ebensogut imstande wiren, entsprechende
Grundsubstanz hervorzubringen. Wenn Huebschmann vor allem die
Bildung kollagener Fibrillen durch Epitheloide annimmt, spricht diese
Feststellung nicht gegen das anfangliche Vorhandensein von Gitter-
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fasern, da sich diese nach Maresch und Plenk weiterhin in jene umwan-
deln konnen. ' ‘

Sind somit die besprochenen Voraussetzungen richtig, bestiinde
jederzeit die Moglichkeit von Gitterfaserneubildung in der Nekrose —
besonders wenn sie klein ist und durch Wasserabgabe zu schrumpfen
beginnt — wobei die erhalten gebliebenen alten Fibrillen ,,als Leitungs-
bahnen und auch zugleich als Matrizen fiir die eigene Faserbildung
dienen kénnten‘ (Huebschmann). Dabei wiirden ,,zellige Grundsubstanz-
bildner in der Nekrose auch fehlen.

Fiir den von Huebschmann vermuteten Faseranbau innerhalb tuber-
kuloser Nekrosen erscheinen uns vor allem #ltere Gehirn-,,Tuberku-
lome* besonders aufschluBreich, deren Gehalt an vorgebildeten kolla-
genen und priakollagenen Fibrillen entsprechend dem Aufbau des Or-
ganes nuran das Gefifisystem gebunden ist. Hier gewinnt man tatséch-
lich den Eindruck, als ob die Gefifie als ,,Leitungsbahnen fiir die Fi-
brillenneubildung dienen wiirden, da in ihrer Umgebung, insbesondere
aber in jener der Capillaren, oft dichte Netze tiefschwarzer, zarter Gitter-
fasern sich finden, die, wenn die GefaBchen eng beisammen liegen, sich
zwischen diesen durchflechten.

Der von Maresch und Plenk angenommene Ubergang argentaffiner
in fuchsinophile Fasern konnte auch das Vorhandensein junger kolla-
gener Fibrillen in spezifischen Nekroseherden erklaren, die als Abkémm-
linge der Gitterfasern so wie letztere nicht an Zellneubildungen in ihrer
engeren Nachbarschaft gebunden wiren,

Wir glauben diese Umwandlung in den Vordergrund stellen zu diirfen,
weil der Ubergang prikollagener in kollagene Fibrillen durch das zahlen-
méBige Ubergewicht der Gitterfasern erklirlicher erscheint, als die Ver-
mehrung der in die Nekrose eingeschlossenen, stets sparlicheren kollagenen
Fasern. DaB diese Vermehrung der leimgebenden Fibrillen auch eine selb-
standige, d. h. extracellulire ist, wie sie Plenk und die von ihm erwahnten
Forscher fiir die Gitterfasern annehmen, wird durch die Feststellungen
Schaffers bestatigt. Nach Schaffer entstehen ,,neue kollagene Fibrillen
zwischen den alten aus einer von den Zellen weifab gelieferten Substanz,
oder durch Lingsspaltung einmal angelegter Fibrillen, zu deren nétigem
Dickenwachstum das Material auch wieder von den entfernteren Zellen
geliefert werden mulB‘., Diese Ansicht Schaffers beruht auf den nicht
widerlegbaren Untersuchungen von Ebners aus dem Jahre 1896 iiber
die Chordascheide des Amocoetes, ,,deren leimgebende Fasern sich ohne.
Kontakt mit den Zellen bilden konnen'. In diesem Zusammenhang soll
auch die Ansicht Studnitkas erwiahnt werden, der ,,im selbststindigen
Léngenwachstum sdimtlicher Desmofibrillen® direkt den Ausdruck threr
Vitalitit erblickt, weil sich kaum annehmen 148t, daf ihre Vermehrung
nur durch den Einfluf} des gereizten Cytoplasmas bzw. einer Bausubstanz,
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in der sie liegen, oder der Zellen, die sich in ihrer Nahe befinden, be-
dingt sein sollte®™.

BEs ist daher nicht einzusehen, warum dergleichen selbststindige
Wachstumsenergien nicht auch unversehrten Gitterfasern — Studnicka
nennt diese weniger differenzierte Reservefibrillen fiir gut oder voll-
kommen differenzierte Bindegewebsfasern — und ihren Grundmem-
branen innerhalb von Nekrosen innewohnen sollten und zu ihrer Ver-
mehrung an Ort und Stelle Anlal} geben kénnten.

Vielleicht ist fiir das Wachstum und fiir die richtunggebende Orien-
tierung dieser neu entstehenden Fasern in der Nekrose neben den als
,,Leitungsbahnen dienenden alten Fibrillen auch Zug und Druck mal-
gebend, dem die Nekrose als ein ,,Bezirk verinderten Widerstandes®
innerhalb eines Organs sicherlich ausgesetzt sein diirfte. Nach Schaffer
konnte Levy eine solche Abhingigkeit neu entstehender Fibrillen von
Zug und Druck experimentell bei Regeneration verletzter Sehnen nach-
weisen. Anderseits gelingt es auch in kolloidalen Massen, wie Eiweil,
Schleim, Gummi usw. durch Zug und Druck fibrillire Strukturen zu
erzeugen. Solche ,,Fasern kénnen selbstverstandlich auch innerhalb
von Nekrosen in den koagulierten Eiweillmassen zustande kommen und
zu Verwechslungen mit echten Gitterfasern AnlaBl geben, besonders
wenn zur Darstellung der Fibrillen keine Versilberungen, sondern nur
Farbungen mit Mallory oder Methylgriin-Sdurefuchsinpikrat mnach
Maresch angewendet wurde. (Gelegentlich findet aber auch an der Ober-
flache solcher ,,Fasern® eine Silberablagerung statt, die, wenn auch un-
gleichmafig und vielfach undeutlich, die richtige Beurteilung der Fi-
brillennatur dennoch wesentlich erschwert.

In dieser Hinsicht waren uns die seinerzeit gewonnenen Erfahrungen
besonders wertvoll, die wir durch Mithilfe bei den Untersuchungen Griins
iiber vorgetduschte Gitterfasern in Gichtknoten am hiesigen Institut
sammeln konnten. Durch Behandlung spezifischer Nekrosen in Biel-
schofsky- Maresch-Schnitten mit Strychninlésungen oder mit Jodkali-
Natriumthiosulfat konnten wir damals im Verein mit Dr. Grin dank
der Un- bzw. Schwerloslichkeit der Silberprignation fiir den Grofiteil
der Fibrillen den Beweis fiir ihre Gitterfasernatur erbringen. Da man
nach den Erfahrungen von Maresch auch in gichtischen Ablagerungen
ein dichtes, mit Anilinblau, Fuchsin und Silber darstellbares Faserwerk,
dhnlich dem in spezifischen Nekrosen, nachweisen kann, lie§ Dr. Griin
diese Losungsmittel auf Silberschnitte von Gichtknoten einwirken. Im
Gegensatz zu ihrem Verhalten in spezifischen Nekrosen losten sich die
Silbersalze hier restlos auf. Nach dieser Aufldsung gelang es an den-
selben Schnitten mit Mallory und Methylgrin-Saurefuchsinpikrat
neuerlich ein hellblaues bzw. zartrotes Fasergeriist darzustellen, zwischen
dem die unversehrten Uratkristalle wieder zutage traten. Demnach
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muBte die Silberablagerung an der Oberfliche der Krystalle stattgefunden
haben, wihrend die nicht versilberbaren Fibrillen, die jenen in den
Versuchen mit den kolloidalen Substanzen glichen, fibrillire Gerin-
nungen des zwischen den Uratkrystallen eingelagerten Eiweiligeriistes
darstellten. Solche ,,Fasern‘, die wie erwihnt auch in allen spezifischen
Nekrosen vorkommen, lassen sich somit, auch wenn sie wie impragniert
aussehen, durch Anwendung der erwihnten Silberlésungsmittel von
echten Gitterfasern trennen. »

Der Mangel einer wesentlichen Neubildung elastischer Fasern in den
spezifischen Nekroseherden hingt vielleicht mit der Annahme Plenks
zusammen, daf es eine Umwandlung von Gitterfasern in elastische Ge-
bilde nicht gibt, weil diese ,,immer in sich homogen, das heifit bei stark
wechselnder Dicke niemals aus Fibrillen zusammengesetzt sind“. Diese
Eigentiimlichkeit mag es auch mit sich bringen, dal} in den Verkisungen
elastische Membran- Bezirke und nicht einzelne Fibrillen allein zugrunde
gehen. Die dadurch entstandenen Liicken stellen mehr oder weniger
unmfingliche Defekte dar, zu deren Uberbriickung keine Fibrillen vor-
handen sind, wie sie die prakollagenen Grundsubstanzhiutchen in ihrem
Gitterfaserstiitzgeriist besitzen. Dadurch verringern sich die Moglich-
keiten eines Membrananbaues gegeniiber der Fibrillenvermehrung von
prakollagenen und kollagenen Fasern innerhalb der Nekrose selbst fiir
die elastischen Teile um ein Betrachtliches.

Das bereits erwihnte Uberwiegen wohl erhaltener Gitterfasern gegen-
tuber elastischen Membranen in spezifischen Verkdsungen spricht fiir
die besondere Widerstandsfahigkeit dieser Fasergattung und diirfte
in ihren funktionellen Eigenschaften zu suchen sein, die nicht nur die
Eigentiimlichkeiten der Bindegewebsfibrillen, sondern auch die der
elastischen Membranen umfassen. Die Gitterfasern sind nach Plenk
nicht nur zugfest wie kollagene und elastische Fibrillen, sondern auch
biegungsfest, ,,wodurch sie ihrer Dehnung einen gréferen Widerstand
entgegensetzen, wie elastische Fasern, dagegen jedoch wie Stahldréhte
imstande sind, Verbiegungen wieder auszugleichen®.

Das weitere Schicksal der von uns gegentibergestellten Nekrosen bei
ihrem Ubergang in Schrumpfung wire somit unter Umstanden, wenn auch
nicht immer, keine ,,Organisation im iiblichen Sinne’* (Huebschmann), son-
dern eine primdre Faserbildung, die sich an Hand der bereits in der Nekrose
eingeschlossenen Fibrillen anbahnt, wobei in bezug auf die richtunggebende
Orientierung der Fasern der auf die Nekrose einwirkende Zug und Druck
ebenfalls eine Rolle spielen diirfte. Dal} uns diese Vorginge zumeist
entgehen, liegt daran, dall wir Versilberungen, sowie Farbungen mit
Mallory oder Methylgriinsiurefuchsinpikrat fiir gewdhnlich unterlassen.

Was die erwihnten Ubergénge argentophiler in kollagene Fibrillen
betrifft, kénnen in den Nekrosen an Silberschnitten alle jene Umwand-
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lungen beobachtet werden, wie sie Plenk fiir unversehrtes Gewebe be-
schreibt, Hier sieht man einerseits die Fibrillen vielfach die Dicke von
kollagenen wnd allméhlich oder ziemlich unvermittelt jenen bréunlichen
Farbton annehmen, der sich von dem tiefen Schwarz der Gitterfasern
deutlich unterscheidet und die nicht imprignierte Bindegewebsfibrille
kennzeichnet. Anderseits erweisen sich — besonders in Gummiknoten —
Fibrillen von der Dicke kollagener oder von noch betriichtlicherer Stérke
als echte Gitterfasern. Von solchen sagt Plenk, dafl sie zwar argento-
phil, ,,aber wie kollagene Biindel fibrillir zusammengesetzt sind““, Be-
achtenswert waren noch jene Fibrillen, an denen die Silberschwarzung
trotz ihrer Gitterfaserstruktur nicht angreift. Da sich diese aber nach
van Gieson deutlich rot farben, handelt es sich wohl nicht um die be-
sprochenen fadigen Gerinnungen des Eiweillgeriistes, sondern um ,,trotz
ihrer Feinheit bereits kollagen umgewandelte Gitterfasern (Plenk).
Diese Fibrillen diirften jenen in ihrer Anordnung zum ,Gifterfaser-
system'* gehorenden Faserchen entsprechen, die sich nach Huebschmann
oft beim verkésten Lebertuberkel an der Peripherie aber auch innerhalb
von Nekrosen erkennen lassen. Natiirlich sind zur einwandfreien Sicher-
stellung der besprochenen Ubergéinge nur kleine, von vornherein von
kollagenem Gewebe freie Nekroseherde zu wahlen, wie beispielsweise
intraacindre Lebertuberkel oder dgl. mehr. DalB eine hyaline Umwand-
lung der Fibrillen selbst oder ihrer Grundsubstanz eintreten kann, ist
selbstverstandlich.

Die vorliegenden Untersuchungen bestatigen die Tatsachen, dafl
dem derzeit im Vordergrund des Interesses stehenden ,,Mesenchym-
problem'* (Huebschmann) bei der ,,zellenlosen Organisation’ spezifischer
Nekrosen die grofite Bedewtung zukommt und geeignet erscheint, die
ganze Umwandlungsfrage solcher Nekrosen in ein neues Licht zu riicken.
Jedenfalls diirften unsere Befunde dartun, daB — wie Huebschmann
sagt — ,,die Faser eine grifere Selbststindigkeit besitzt, als es lange
Zeit angenommen wurde®, indem ihr die Fahigkeit innewohnt, wnab-
hingig wvon zelligen Gebilden wetlerzuwachsen wund sich zu vermehren,
,,die Ausscheidung der faserigen Grundsubstanz hingegen in minutidser
Weise an Zellen gekniipft ist” (Plenk). Da Plenk die verschiedensten
Abkommlinge des Mesoderms als Grundsubstanzbildner ansieht, diirfte diese
Fihigkeit auch den durch pathologische Reize entstehenden mesenchy-
malen Zellen, wie etwa Epitheloidzellen, innewohnen (Huebschmann).

Zum Schlusse sei hier noch auf die Moglichkeit hingewiesen, un-
spezifische Nekrosen von spezifischen mittels Gitterfaserimpragnation
zu unterscheiden. Zwei unklare Fille von Hodennekrosen konnten in
unserem Institut erst kiirzlich auf Grund der Bielschofsky-Mareschschen
Methode sichergestellt werden.

Die eine der Beobachtungen betraf einen operativ entfernten Hoden
mit zentraler landkartenartig begrenzter Nekrose, die makroskopisch
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vollkommen einem Gummiknoten glich. Auch lautete die klinische
Diagnose auf ,,Lues oder Tuberkulose®. Mikroskopisch im Hdm.-Eos.-
Schnitt in der Umgebung des abgestorbenen Gewebsbezirkes keine
Granulationsgewebszone, wohl aber atrophische. dicht beisammen-
stehende Hodenkanalchen mit Blutpigment in den Resten ihrer spalt-
formigen Lichtungen. Auffallend waren Riesenzellen vom Fremdkorper-
typus, um Cholesteriniticken in der Nachbarschaft der Nekrose. Wenn
schon diese histologischen Eigentiimlichkeiten sich mit den Beschrei-
bungen deckten, die M..J. Michael von einem Hodeninfarkt gibt, so

Abb. 8. Silberimprignation nach Bielschowsky-Maresch. Teilaufnahme aus den vollstindig nekro-
tischen Anteilen des Hodeninfarktes, @ = vollstindig unveridndertes Gitterfasergeriist des Hodens;
E = nekrotisches, kernloses Kandlchenepithel.

war der Ausfall der Silberimprdgnation fiir einen blanden Gewebstod
erst recht beweisend. Der von der Blutstrémung ausgeschaltete Bezirk
unterschied sich in seinem Aufbau in nichis vom wnwerdndertem Hoden-
gewebe, es seidenn, daB alseinziges Zeichen der Infarzierung die mangelnde
Kernfirbung auffiel. An keiner Stelle der Nekrose jener méchtige Faser-
reichtum, der das Gumma charakterisiert, nirgends jene Liicken und
Verschiebungen im Gefiige des Stiitzgeriistes, wie in der tuberkulésen
Verkssung. Obwohl tiber die Dauer des Prozesses keinerlel Angaben
vorlagen, schien die Veranderung immerhin &lter. Dieser Feststellung
widersprach allerdings der vollkommene Mangel an Faseranbau, der,
wenn schon nicht im Innern, so doch an der Peripherie der Nekrose zu
erwarten gewesen wire. Immerhin fehlte hier auch eine wuchernde
Granulationsgewebszone (Abb. 8).
Virchows Archiv. Bd. 274. . 37
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Der zweite von Dr. Altmann, Assistent am Institut, uns freundlichst
zur Einsicht iiberlassene Fall stammmt von einem ménniichen Individuum,
bei dem sich in AnschluBl an eine Variola im Kindesalter eine Hoden-
atrophie entwickelte.

Der zu einem kleinerbsengrofen Gebilde zusammengeschrumpite
Hoden umschloB mikroskopisch ein verkalktes, von einem breiten Binde-
gewebssaum umgebenes Zentrum. Die Verkalkungsmassen von un-
deutlich welliger Struktur; in ihnen foérdern Elastica und Silberpraparate
den ursprimglichen, unveréinderten Hodenaufbau zutage. Auch hier
weder zentral noch peripher Ansétze von Faseranbau.

Der Befund deckt sich mit dem der vorerwiahnten Beobachtung und
entkraftete die Vermutung einer tuberkuldsen Verinderung, an die
wegen einer gleichzeitigen Lungenschwindsucht gedacht werden mufte.
Als Ursache des Hodeninfarktes diirfte wohl eine Thrombose oder Em-
bolie der A. spermatica im Verlaufe der Blattern verantwortlich ge-
macht werden.

Dieser Hinweis auf die Verwendbarkeit der Gitterfaserdarstellung
als differential-diagnostisches Hilfsmittel auch bei Bestimmung un-
spezifischer Nekrosen erweitert die Anwendungsmoglichkeit des Ver-
fahrens und kann zur Sicherstellung des Ursprunges von umschriebenem
Gewebstod wertvolle Erginzungen liefern.
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