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4 Einladung mit Programm.

Dem Wunsche vieler meiner Kollegen entsprechend,
denselben eine Demonstration des neuen in der mensch-
lichen Lunge entdeckten Mikroben der Phthise zu
geben, beehre ich mich, Ew. Hochwohlgeboren mit
[hren Assistenten fiir den 18. Juni um 4 Uhr p. m.
in das Laboratorium der pathologischen Anatomie im
klinischen Hospital ergebenst einzuladen.

Die Zeiteinteilung wird folgende sein:
Von 4

4% mikroskopische Demonstration ;

von 4%0—s5 Vortrag im Horsaal;

von 5—5% Fortsetzung der mikroskopischen De-
monstration.

Schroen.
Programm der mikroskopischen Demon-
stration.

. Lunge eines Schwindsiichtigen (subakuter Ver-
lauf) — vorhergegangene Tuberkulose. —

Kasiger Herd mit Gabbet'scher Farbung und
mit Schron’'scher Farbung, um den Unterschied mit
blossem Auge und der Handlupe zu sehen.

2. Lunge eines Schwindsiichtigen (subakuter Ver-

lauf) — vorhergegangene Tuberkulose. —
IFast das gesamte kdsige Feld ist vom phthisio-
genen Mikroben ausgefiillt. — Phase der baumartigen

Verzweigung des fadenférmigen Mikroben (rohrenfor-
1
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8. Lunge eines von galoppierender Schwindsucht
Befallenen. —

Invasion der Lungen-Alveolen von dem phthisio-
genen Mikroben. — Alveole gefillt mit Leukocyten
und ihres Haemoglobins beraubten roten Blutkor-
perchen '

Merpr.: Rieichert. ©cl Immers. I/12. Oc. 3.

9. Lunge eines von galoppierender Schwmdsucht
Befallenen. —

Progressive Entwicklung des phthisiogenen Mikro-
ben in den Alveolen. — Die fadenformigen, verzweig-
ten Rohren schliessen die zelligen Elemente der Alveole
spinnewebenartig ein, das Protoplasma der Zelle ab-
sorbierend, bis nur die atrophischen Zellkerne {iibrig
bleiben.

Vergr.: Zeiss. Oel Immers. 3,0. Oc. 3.

10, Lunge eines von galoppierender Schwindsucht
Befallenen. —

Obturierender Gefassthrombus, durch den phthisio-
genen Mikroben erzeugt.

Vergr s Hartnacls @bj. 42 0c; 3

11. Langsam verlaufende Lungenphthise nach vor-
hergegangener Lungentuberkulose. —

Kasiger Herd. — Grosses Rohrensystem, lichenoid.
— Nach Beendigung der Fruktifikation der kleineren
und grosseren verzweigten Rohrchen, nach Ablosung
der Kapseln von ihren feinen Aestchen, und Verschie-
bung derselben gegen ein Zentram, welches spater
zum kasigen Herde wird, erweitern sich die Rohren,
ithre Wand verdickt sich, sie treten durch Fusion in
Verbindung miteinander und stellen auf diese Weise
ein dichtes anastomotisches Rohrensystem dar von
lichenoider Form.

Vergr.: Zeiss. Oel Immers. 3,0. Oc. 3.

12. Langsam verlaufende Phthise der mensch-
lichen Lunge (vorhergegangene Tuberkulose. —

Auftreten des phthisiogenen Mikroben in Form
von dichten und weitverzweigten Rohren, die sich als
kasige Massen in den. affizierten Lungen ausbreiten.

Vergr.:-Zeiss. Oel, Immers: 1/8: 0ciia,

3. i‘erpcnmkularsahmtl durch die Tropfenkultur
1 *
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18. Tropfenkultur (unter deéer Schron’schen
Glocke) aus der kisigen Materie der Lunge eines
Schwindsiichtigen. — .

Das verzweigte Rohrensystem des Phthise-Mikro-
ben; direkte Inokulation des Kulturtropfens aus der
Lunge eines Schwindsiichtigen.

Verer:: Zeiss. Obj. €. Oc. 2.

19. Chronische Lungentuberkulose des Men-
schen. — :

Der Rhombus des Tuberkelbacillus.

Vergr,: Zeilss. Oel Immers. 1,50. Comp. Oc. 4.

20. Chronische Lungentuberkulose mit langsam
verlaufender Phthise beim Menschen. —

Die polarisierenden Prismen des Mikroben der
Phthise.

Vergr.: Zeiss. Obj. Apochr. 4,0. Comp. Oc. 4.

Zwel Nicol; Quarzplattchen.

Diese 20 mikroskopischen Priaparate werden insbe-
sondere zweil wichtige Tatsachen klar vor Augen fiihren:

1. Dass die in der Lunge der Schwindstichtigen
klar zu Tage tretende kisige Masse, nicht wie wir bis-
her glaubten, nekrotisiertes Gewebe ist, sondern dass
dieselbe zum weitaus grossten Teil aus einem hoch-
entwickelten Mikroben besteht, dessen Existenz bisher
niemand geahnt hat, einem weitverzweigten Mikroben
mit einer charakteristischen Fruktifikation, Mikroben
der in allen Phasen seiner morphogenetischen Ent-
wickelung intensiv farbbar ist.

2. Dass dieser Mikrobe auch in der Kultur er-
scheint, sowohl in Symbiose mit dem Tuberkelbacil-
lus (in der Kultur in vitro), als auch isoliert (in Trop-
fenkultur). '

Zwelfellos ware die Demonstration eine erschop-
fendere, wenn ich heute schon die Remkultur in vitro
dieses phthisiogenen Mikroben hatte zeigen konnen,
und wenn Versuche an Tieren den unanfechtbaren Be-
wels seiner exclusiv phthisipgenen Natur erbracht
hitten.

Die Zukunft wird zeigen, ob dieses moglich ist.

Fiir den Augenblick miussen wir uns mit der histo-
logischen Tatsache begniigen, die infolge der Mog-
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bacillus in der Kultur des geschlossenen hingenden
Tropfens und in der von chronischer Tuberkulose affi-
zierten Lunge.

31. Die 4 Arten der vom Tuberkelbacillus erzeug-
ten Kapseln, in der Kultur und in den Geweben.

32. Unterschied von Miliartuberkulose der Lunge
und Alveolitis caseosa (von tuberkulésen und tuber-
kularen Produkten).

33. Caverne, ausgekleidet von einer dicken Tuber-
kelbazillenschicht iiber den 3 Schichten des phthisio-
genen Mikroben.

34. Obsolete Lungentuberkulose mit langsam ver-
laufender Phthise.

35. Aktive Lungentuberkulose und galoppierende
Schwindsucht.

36. Lunge eines Schwindsiichtigen (bei vorherge-
gangener Tuberkulose) mit Injektion der Blutgefasse
und mit dem intra-alveoliren phthisiogenen Mikroben
ohne kiinstliche Farbung.

37. Chronische Tuberkulose, akutisiert durch das
Hinzutreten anderer fakultativer Mikroben.

38. Der Miliartuberkel in der Lunge eines Hun-
des, hervorgerufen durch intravasale Injektion von
Korkfeile (embolischer experimenteller Tuberkel).

39. Einige typische Hyphomyceten; Vergleich mit
dem verzweigten phthisiogenen Mikroben, und der
Hauptunterschied derselben. Hyphomyceten mit und
ohne Septa. —

40. Der Unterschied des Mikroben der Actinomy-
cose von jenem der Phthise. Vergleich mit einigen
Hauptarten von Streptotricheen.

41. Die charakteristischen Krystalle einer Reihe
von Mikroben.

42. Die Capsulae bacilliferae und bacilliparae ver-
schiedener Mikroben mit ihren successiven Sekretions-
produkten.

43. Die Analyse des Sputums, bei obsoleter Tu-
berkulose, bei aktiver Tuberkulose, béi Tuberkulose
verbunden mit Phthise, bei der scheinbar primitiven
oder allein aktiven Phthise, hinsichtlich seines Inhalts
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aber er birgt nicht als solcher die grossten Gefahren
in sich.

Man muss vielmehr an dem festhalten, was ich
seit vielen Jahren immer wieder in meinen Vortragen
und bei den Sektionen zu zeigen Gelegenheit hatte,
dass namlich der Durchgang des Tuberkelbacillus
durch die Lunge ohne Tuberkulose zu erzeugen, ein
sehr hiufiger, und dass die relative Heilung der
Tuberkulose in der Lunge gar nicht selten ist, wenn
sie allem auftritt und nicht in Verbindung mit dem
Mikroben der Phthise. Die weitaus grossere und un-
serem KEinfluss sich am meisten entzichende Gefahr
liegt iIn der Widerstandsfahigkeit und in der leichten
hereditaren Uebertragung der Tuberkelkeime, auf die
ich beil anderer Gelegenheit zuriickkommen werde.

5. Die grossen Zerstorungen in der Lunge werden
nicht von dem Tuberkelbacillus und seinen morpho-
logischen Derivaten hervorgerufen (ebensowenig die
ausgedehnten késigen Felder und die grossen Caver-
nen), sondern von dem phthisiogenen Mikroben.

6. Dem Auftreten des phthisiogenen Mikroben in
der Lunge pflegt der Tuberkelbacillus vorherzugehen;
letzterer scheint gewohnlich der Pionier des ersteren
Zu sein.

7. Die gegenseitigen Beziehungen des Mikroben
der Phthise und des Tuberkelbacillus in der Lunge
konnen die der Symbiose oder Metabiose sein.

8. Ich kann heute noch nicht mit Bestimmtheit
sagen, ob es eine primitive oder genuine Lungenphthise
gibt, d. h. ohne vorhergegangene Tuberkulose.

9. Ich habe Auswurf von Personen untersucht,
die sich in vorgeschrittenem Stadium der Schwind-
sucht befanden (grosse Cavernen, qualender Husten,
reichliches Sputum, starkes Fieber, erschopfende Nacht-
schweisse, hochgradige Anaemie, ernste Storungen des
allgemeinen Trophismus, nervise Symptome etc. etc.,
in welchem keine Bazillen zu finden waren. Dies be-
weist aber noch nicht die Existenz von genuiner Phthise.

10. Es i1st mir noch keine mit Phthise behaftete
Lunge vorgekommen, welche nicht aktive oder wenig-
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Prinzip) und das Prisma des Mikroben der Phthise
(dualistisches Prinzip).

Die diagnostische und prognostische Bedeutung
der beiden Krystalle.

Die dualistischen Anschauungen der alten Klinik
und das durch die Koch’'schen Entdeckungen er-
hartete monistische Prinzip.

Die grossere Virulenz von Tuberkulose und Phthise
nach Hinzutreten anderer, fakultativer aber nicht ob-
ligatorischer Mikroben.

Der Tuberkelbacillus mit seinen drei charakteri-
stischen strukturellen Phasen und seinen drei korre-
spondierenden in sich abgeschlossenen Formenkreisen,
ein Glied in der langen Kette jener polymorphen Pflanze,
welche die tuberkuliren und tuberkulosen Prozesse er-
zeugt, aber nicht die Phthise hervorruft.

Gehort der phthisiogene Mikrobe zu einem der drei
polymorphen Cyclen des Tuberkelbacillus, oder ist der-
selbe eine Gattung fiir sich und daher die Phthise eine
eigene Krankheitsform?

Der Tuberkelbacillus als Vorlaufer des Mikroben
der Phthise.

Gibt es eine primitive Phthise?

Die Wirkungslosigkeit der anti-tuberkuldsen Se-
rumtherapie gegen die Phthise.

Neue Hoffnungen auf eine mogliche zukiinftige
Serumtherapie gegen die Phthise.

Schron.

NB. Die mikroskopische Demonstration dauerte
von 31/,—4l/s und von 5l/,—6!fs, der Vortrag von
44/e—5.
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schaft eingefiihrt, empfing ich die Feuertaufe des kor-
rekten Denkens in der Medizin und besonders in der
scharfen Definition der pathologischen Prozesse durch
die Virchow'sche Cellularpathologie, und kaum
hatten wir uns von unserem neuen Standpunkt aus
orientiert, als die Cohnheim’schen Beobachtungen
uns besonders in der Wiederentdeckung der Emigra-
tion der Leukocyten einen Weg zeigten, der schon
ca. 20 Jahre vorher von anderen Forschern unbeachtet
betreten, der Vergessenheit anheimgefallen war, da die
Wissenschaft jener Zeit fiir die Aufnahme dieser so
wichtigen Entdeckung noch nicht die ndtige Reife
hatte. Als nun erst die grossen Pasteur’schen Ent-
deckungen am medizinischen Horizont erschienen waren
und das Dominium der Koch'schen und Behring -
schen Schule unserem medizinischen Forschen, Den-
ken und Handeln neue Bahnen gebrochen hatte, da
blieb von unserem alten so vielfach gefeierten Wissen
blutwenig iibrig. Wer dies alles, nicht nur aus der
Ferne angesehen, sondern miterlebt hat, wem es fak-
tisch in Fleisch und Blut iibergegangen, dem machen
neue unerwartete Umwalzungen in unserer Wissenschaft
keinen Emdruck mehr, denn er hat sich nach und nach
daran gewdhnt, dieselbe als etwas stets Werdendes zu
betrachten. Das was gestern noch paradox erschien,
kann heute schon durch die zwingende Kraft des de-
monstrativen Beweises klar und logisch unsere Vor-
stellungen beherrschen. So erging es Ihnen heute, ge-
ehrte Herren Kollegen, durch das Vorzeigen der 24 Pra-
parate, von denen 20 mikroskopisch vorliegen. Noch
vor kurzem von dem monistischen Prinzipe in der Frage
der Phthise und Tuberkulose tiberzeugt, sehen Sie plotz-
lich diese Doctrin durch die vorliegenden Priparate
und die sie begleitenden Erklarungen erschiittert. Als
Gedanke und als klinische Auffassung ist dies ja nicht
neu. Zu allen Zeiten und in allen Landern hat es be-
kanntlich eminente Pathologen gegeben, welche dem
Dualismus in dieser Frage huldigten. Aber ein Be-
wels dafiir lag bis heute nicht vor, namentlich seit
Koch durch seine monumentalen Arbeiten iiber die
I'uberkulose diese beiden pathologischen Wesenheiten

Historisches.

Die Metamor-
hosen der
Wissenschafrt,

Monismus.



Dualismus.

Der
neue Mikrobe
der kisigen
Herde.

Akutisierte

Tuberkulose
ist keine wahre

Phthise.

Was ist
Tuberkulose ?
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unifiziert hatte. Erst durch die Entdeckung des neuen,
fir die Lungen-Phthise obligaten Mikroben, welcher
vom Tuberkelbacillus wesentlich verschieden ist, tritt
die dualistische Frage in ein neues, entscheidendes
Licht. Wenn ich Ihnen heute nichts anderes gezeigt
hatte, als dass die kidsigen Massen in der Lunge der
Phthisiker, welche wir bisher, teils als kidsige Pneumo-
nie, teils als nekrotisches kaum farbbares Lungenge-
webe angesehen haben, eine hochorganisierte Parasiten-
masse darstellt, die mit keinem der uns bis heute be-
kannten Mikroben identisch ist, hdtten unsere bisheri-
gen Anschauungen schon das Recht ihres Bestehens
verloren.

Auch die Annahme, dass Tuberkulose durch an-
dere hinzutretende fakultative Mikroben derart akuti-
siert werden konne, dass sie hiedurch den Verlauf der
Phthise annehme, i1st durch den Nachwels elnes der
echten Phthise eigenen Mikroorganismus hinfallig ge-
worden, Akutisierte Tuberkulose und wahre Phthise
sind eben, wie wir spiter sehen werden, zwei wesentlich -
verschiedene pathologische Prozesse.

Sie werden mich nun vor allem fragen, was ist
Tuberkulose, was ist Phthise?

Ich antworte Thnen hierauf folgendes: Tuberku-
lose ist derjenige, anfangs nur lokale und unter ge-
wissen Umstanden spater auch allgemeine Krankheits-
prozess, der ausschliesslich durch den Baumgarten-
K o ch’schen Bacillus hervorgerufen wird. Dieser Ba-
cillus hat die Eigenschaft in der Lunge (ich spreche
vorlaufig nur von diesem Organ), kleine mihare Knot-
chen, wahre Neubildungen, in und aus dem bereits be-
stehenden Gewebe hervorzurufen und ausserdem eine
Reihe akuter und chronischer Entziindungen, welche
teils in den Alveolen der Lunge verlaufen, teils in dem
angrenzenden Bindegewebe ihren Sitz haben. Die in
den Lungenalveolen verlaufende Alveolitis desquama-
tiva chronica erzeugt zuweilen betrachtliche Mengen
atypischen Epithels, das infolge der Coagulations-Ne-
krose zur Verkisung neigt, wahrend die eben ange-
deutete chronische interstitielle Pneumonie zur Bildung
eines resistenten fibrosen Bindegewebes Veranlas-
sung gibt.
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Alles dies, sowie eine Reihe anderer in dasselbe
Gebiet gehoriger Vorginge (Induramentum ardesia-
cum, Pleuritis adhaesiva etc.) sind die Folge eines teils
nekrotisierenden, teils entziindenden Einflusses der Se-
kretionsprodukte des Tuberkelbacillus. Dieser Mikrobe
erzeugt also im Anschluss an das bereits bestehende
Gewebe einerseits Neubildung (Tuberkelknotchen) und
entziindliches Gewebe, andererseits ruft er das Abster-
ben des lebenden Zellprotoplasmas in FForm einer be-
sonderen Art von Nekrose (welche jedoch nicht dem
Tuberkelbacillus allein eigen ist) hérvor und verbreitets
sein Gift noch in die gesamte Siftemasse, wodurch
eine Reihe allgemeiner Symptome im Organismus ent-
steht. Einen ganz besonderen Verlauf nehmen diese
Erscheinungen bei der akuten Miliartuberkulose, bei
welcher die erste Verbreitung des Tuberkelbacillus
nicht eine aérogene, sondern eine haematogene 1st, und
auf die ich bei einer anderen Gelegenheit zuriickkom-
men werde.

Der Tuberkelbacillus ruft also nach unseren bis-
herigen Anschauungen ausser leichten lokalen Reiz-
zustanden, welche teils neoplastische, teils entziindliche
Gewebsveranderungen erzeugen, auch den Tod des Pro-
toplasmas, namentlich der Epithelzellen und der Leuko-
cyten, hervor, und vergiftet gleichzeitig die gesamte
Saftemasse,

Wie soll man diese Widerspriiche verstehen?

Sie sind eben nur erklarlich durch die Erkennt-
nis der successiven, wesentlich voneinander verschie-
denen Sekretionsprodukte der Mikroben, wie ich die-
selben seit ca. 14 Jahren alljahrlich meinem Auditoriam
in einer reichen Auswahl von Tropfenkulturen verschie-
dener Mikroben demonstrativ vorfiihre.

Handelte es sich hier um die Aktion einer ein-
zigen deletiren Substanz (Toxin), so wiren derartig dia-
metral entgegengesetzte Effekte, wie der einer hoheren
germinalen Tatigkeit des Zell-Protoplasmas in der Er-
zeugung des milhiaren Tuberkels und der des Abster-
bens des Zell-Protoplasmas unter der Form der Coa-
gulationsnekrose des Lungenepithels und vieler Leuko-
cyten unfassbar. Ich halte daher meine Beobachtung,

Was verur-
sacht der
Tuberkel-Ba-
cillus in der
Lunge ?

Neubildung.
Entziindung.
MNekrose,

Vergiflung
des Blutes.

Successive
Sekretions-
Produkte der
Mikroben.

Neubildung
und Tod.
Antipoden.



Kiinstlicher
experimen-
teller
Tuberkel.

Wahrer,
spezifischer
Tuberkel.

Staub-
inhalation als
pradisponie-

rendes Moment

fiir
Tuberkulose.
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dass gewisse Mikroben bis zu 4 successive, wesentlich
voneinander verschiedene Sekretionsprodukte haben,
zur Harmonisierung dieser schreienden Dissonanz fiir
entscheidend. Vom Tuberkelbacillus kenne ich nur drei.

Es erhellt aus diesen Andeutungen, dass der
miliare Tuberkel weder das einzige, noch das wesent-
lichste Produkt der sogenannten Tuberkulose ist, son-
dern nur das pragnanteste.

Schon im Jahre 1865 habe ich in einer experimen-
tellen Arbeit dargetan, dass man durch Injektion von
JAeiner Korkfeile in<die Cruralvene ausgebreitete Miliar-
tuberkulose in der Lunge von Hunden hervorrufen
kann, bei1 welcher die klemnen, durch den einfachen
mechanischen Reiz der embolischen Pflanzenpartikel-
chen erzeugten Knotchen im wesentlichen strukturell
mit denen des spezifischen Tuberkels ubereinstimmen.
Es fehlt ihm nur die Hauptsache fiir den echten Tu-
berkel, d. h. der Tuberkelbacillus, oder eines seiner
morphologischen Derivate (Tuberkelkapsel).

Ganz ahnliches kommt bei einer Reihe von Pneu-
monokoniosen und in besonders pragnanter Weise bei
den Steinbrechern und Steinhauern (im Granit, Kneis
und Syenit) der siidlichen Alpenabhinge vor, jedoch
von den feinsten Bronchien aus, nicht wie bel dem
soeben zitierten embolischen Hundeexperiment von den
kleinsten Lungenarterien aus. Diese Steinhauerfalle ha-
ben, wie eine ganze Reihe dahnlicher mechanischer Reiz-
zustande der Lunge, noch das besondere Interesse, dass
sie ein pradisponierendes Moment fiir die Kolonisation
des Tuberkelbacillus abgeben. Tatsache ist, dass ein
nicht unbedeutender Teil dieser Arbeiter spater der
Tuberkulose erliegt. Ob der Grund hiefiir in den fort-
gesetzten Verwundungen des Lungen- und Bronchial-
Gewebes durch die scharfen schneidenden Krystall-
Partikelchen, oder in dem einfachen Druckreiz der
Fremdkorper, oder in starkerem kapillaren Blutandrang
nach diesen im Reizzustand befindlichen Gegenden,
oder in anderweitigen lokalen Zirkulationsstorungen,
welche in das Gebiet der kapillairen Blutstauungen ge-
horen, liegt, lasse ich unentschieden. Tatsache ist,
dass fortgesetzte Verletzungen des Bronchial- und Lun-
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gengewebes durch gewisse minimale feste Substanzen
nach und nach zur Lokalisation des echten Tuberkels
fiihren konnen, wie dies schon lingst bekannt ist.

Wenn ich diese Tatsache in Erinnerung bringe,
so geschieht dies zum Zweck des Hinweises auf ein
anderes Faktum, namlich auf den wviel hidufigeren
Durchgang von Tuberkelbazillen durch die Lungen,
ohne dass hiedurch die Entstehung von Tuberkulose
veranlasst wird, als man im allgemeinen ahnt.

Vor 10 Jahren habe ich meine mehrmonatliche
Herbst-Ferienzeit der mikroskopischen Analyse von
42 Pneumoniefillen gewidmet, welche im pathologisch-
anatomischen Museum der K. Universitit Neapel auf-
bewahrt waren. Es waren dies lauter Falle von soge-
nannter genuiner crupoéser Pneumonie, mit normaler
Lokalisation des Prozesses in den unteren Lungenpar-
tien. Die Fille von anormaler Lokalisation
der Pneumonie im oberen Lungenlappen
(mit Vorliebe links), welche durch obsolete Tuberku-
lose veranlasst waren, und bei denen gegen den neunten
Tag der Tod eingetreten war, hatte ich ausgeschlossen.
Ueber die letzteren, von denen ich schon iiber 5o ge-
sammelt habe und iber die ich gelegentlich des inter-
nationalen Tuberkulosekongresses (19oo in Neapel) eine
kurze Mitteillung machte, werde ich in meiner Monogra-
phie tiber Tuberkulose noch weiteres mitteilen. Ueber
die ersteren, d.h. zu den typischen Fillen von lobirer
cruposer Pneumonie bemerke ich, dass in der Mehrzahl
derselben der sogenannte Diplococcus nicht mehr durch
Farbung nachweisbar war. Dagegen waren an vielen
Stellen, besonders in den perivasalen Lymphbahnen,
die in schwarzes oder dunkelbraunes Pigment verwan-
delten lanzettformigen Mikroben, entweder in ihrer cha-
rakteristischen topographischen Anordnung, oder in
kleinen Ketten, meist ohne Kapseln, deutlich sichtbar.
Neben ihnen lagen die kleinen stark lichtbrechenden
prismatischen Krystdllchen, welche ich schon seit
Jahren als charakteristisch fiir den sogenannten Pneu-
moniecoccus ansehe. Dass derselbe weder ein Coccus
noch ein Bacillus ist, sondern hinsichtlich seiner Form

2

Hiufiger
Durchgang v.
Tuberkel-Ba-
zillen durch
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Tuberkulose.
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ein Mikrobe sul generis, brauche ich wohl kaum zu
betonen.

Was mich jedoch besonders befremdete, war die
Tatsache, dass in der Mehrzahl der bezeichneten Pneu-
moniefdlle die Spuren des vorherigen Durchganges des
Tuberkelbacillus durch die Lunge, ohne die Bildung
von Tuberkeln oder Alveolitis caseosa hervorzurufen,
konstatiert wurden.

Diese Feststellung bestand einerseits in dem Auf-
finden des spezifischen rhombischen Krystalls des Tu-
berkelbacillus, andererseits in dem Nachweis des langst
abgestorbenen, in schwarzes Pigment umgewandelten
Tuberkelbacillas selbst, in der dritten Phase seiner
strukturellen Evolution, d. h. m der Rosenkranzphase.
Ueber den Tuberkelbazillen-Rhombus, den ich schon
1892 in Rom auf dem Kongress fiir innere Medizin
neben einer Reihe anderer spezifischer Mikroben-Kry-
stalle demonstrierte, sowie auf dem Internationalen
Kongress 1894, und der schon seit ca. 10 Jahren fiir
mich eine wichtige diagnostische Handhabe bei der
beginnenden Lungentuberkulose ist, und zwar bevor
noch Tuberkelbazillen im sparlichen einfach schleimigen
Morgensputum erscheinen, wird meine Monographie
iiber Tuberkulose ebenso viel Bemerkenswertes bringen,
als tiber die drei charakteristischen strukturellen Pha-
sen des genannten Mikroben, sowie iiber die drei in
sich abgeschlossenen Cyclen, welche der morphogene-
tischen Evolution der drei genannten Phasen des Tu-
berkelbacillus entsprechen,

Heute mochte ich nur bemerken, dass, als ich 1884
auf dem Magdeburger Kongress die Rosenkranzphase
in sehr klaren mikroskopischen Praparaten zeigte, dies
von vielen als eine Beeintrachtigung der Ko ch'schen
Crrungenschaften angesehen wurde, wahrend meine Be-
obachtung im Gegenteil eine Erweiterung der Koch™
schen Lehre, eine Ergianzung derselben, aber kein
wesentlicher Widerspruch gegen dieselbe war.

[ch erwdhne den Tuberkulose-Rhombus und den
stark pigmentierten abgestorbenen Rosenkranzbacillus
hier, weil dieselben die einzigen stichhaltigen Kriterien
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fiir die erfolgte Passage von Tuberkelbazillen durch die
Lunge, ohne Produktion von Tuberkeln, sind.

Ein anderer wesentlicher Punkt, den ich beson-
ders betonen mdochte, ist die relative Heilbarkeit der
Lungentuberkulose, von der ich seit mehr als 35 Jahren
in meinen Vortragen und Sektionen alle Jahre meinem
Auditorium reiches demonstratives Material vorlege.

Wie Sie wissen, ist das Vorkommen der obsoleten
Lungenspitzen-Tuberkulose auf unseren neapolitani-
schen Sektionstischen ein sehr hédufiges. Die sach-
kundige Wiirdigung derselben setzt die Kenntnis des
Tuberkulose-Rhombus mit seinen autochthonen chro-
matischen Metamorphosen, sowie der morphologischen
Derivate des Tuberkelbacillus voraus.
~ Die relative Heilung der Lungenspitzentuberku-
lose, oder besser gesagt, der Tuberkel in derselben,
iIst also eine viel haufigere, als man gewdhnlich an-
nimmt und werden die darauf beziiglichen Ziffern in
nachster Zeit noch sehr steigen, wenn man erst ge-
lernt hat, die Formen der reinen Tuberkulose durch
die richtige Analyse des Sputums, von den bereits mit
beginnender Phthise gemischten, zu unterscheiden.
Ich sage die relative Heilung, weil es nach meiner
an der Hand der neuen morphogenetischen Kriterien
gemachten Erfahrung, eine absolute Heilung der Tu-
berkulose nicht gibt.

Die grosse Gefahr der Tuberkulose ist weniger
die momentane, als die in der Zukunft liegende.
Ich verstehe darunter besonders finf fiir den Betroffe-
nen wichtige pathologische Ereignisse, d. h.:

1. Das Hinzutreten des phthisiogenen Mikroben,
in Form der Symbiose oder der Metabiose, woriiber
ich sogleich sprechen werde.

2. Die sekundare Infektion anderer Organe in
FForm von mehr oder weniger rasch verlaufender Tu-
berkulose.

3. Das pléotzliche Auftreten einer allgemeinen tod-
lichen Miliartuberkulose.

4. Das Hinzutreten einer akuten pneumonischen
[nfektion, von deren Heilung mir bis jetzt kein Fall
bekannt ist.

2*-
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5. Die hereditire Uebertragung der Tuberkulose,
die sich entweder sehr frith als kongenitale Tuberku-
lose, oder 1m spateren Leben als eine der hereditaren
Formen von Tuberkulose aussert, und welche der Aus-
druck der grossen Resistenz der Tuberkelkeime ist,
selbst wenn dieselben in Bindegewebsmassen in der
Lungenspitze eingeschlossen, langst erloschen scheinen.

Auf die letzten vier Punkte naher einzugehen, halte
ich filir uberfliissig, da Thnen die wesentlichsten auf
dieselben bezliglichen grundlegenden Tatsachen, so-
weit sie das Gemeingut der Wissenschaft, bekannt sind.

Bevor ich den ersten Punkt erortere, der mich in
das Gebiet der Phthise fiihrt, mochte ich nur noch ein-
mal betonen, dass reine Tuberkulose in ihrer chro-
nischen Form, mit sehr geringer Temperaturerhohung,
mit sehr geringen Storungen des allgemeinen Trophis-
mus, und ohne wesentliche Zerstorung des Lungenge-
webes verlaufen kann. Die Patienten, welche sich
kaum als solche fiihlen, konnen bei richtiger Ernah-
rung, wenn sie unter gunstigen athmospharischen und
psychischen Bedingungen leben sogar, wie dies lingst

bekannt ist, an Korpergewicht zunehmen.

Neigung der
IEiIIEI!l %uber-
kulose zur re-
lativen lokalen
Heilung.

Die grossen
Zerstorungen
in der Lunge
nicht durch
Tuberkulose
sondern durch
Phthise.

Was ist
Phthise ?

Die grossen Lungencavernen entstehen weder
durch den Tuberkel, noch durch den Tuberkelbacillus.
Der reine Tuberkel hat trotz seiner zentralen Verkasung
unter gewissen Umstianden sogar einen konsolidieren-
den Einfluss auf das Lungengewebe, und dies ganz
besonders durch seine fibrose Phase, durch die ihn
umgebende chronische interstitielle Pneumonie, sowie
durch die Pleuritis adhaesiva.

Die grossen Zerstorungen in der Lunge werden,
wie wir sofort sehen konnen, durch den phthisiogenen
Mikroben angerichtet, ebenso wie die schweren All-
gemeinerscheinungen durch denselben bedingt sind.

Was ist nun Lungenphthise ?

Phthise ist ein von der Tuberkulose wesentlich
verschiedener Prozess, hervorgerufen durch einen eige-
nen Mikroben, welcher nicht wie der Tuberkelbacillus
in erster Linie Neubildung, verschiedene Entziindungs-
formen und Coagulationsnekrose im Lungengewebe er-
zeugt, sondern als ein Parasit vom reinsten Wasser
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sich an die Stelle des Lungengewebes setzt, dasselbe
anfangs beiseite schiebt, dann durch Usur zerstort und
zum Schluss selbst einer sich in ihm rapid ausbreiten-
den Degeneration verfillt, infolge deren ausgedehnte
Zerstorungen der Lunge, besonders in Form von Ca-
vernen auftreten. Wahrend die kasigen phthisischen
Herde zum weitaus grossten Teil vom Mikroben der
Phthise selbst gebildet sind, werden die Cavernen von
drei Schichten desselben ausgekleidet, welche der
Ausdruck von drei Stadien seiner successiven Evolu-
tion und Involution sind.

Hiemit soll nicht gesagt sein, dass Phthise ohne
jede Entziindung und ohne Nekrose verlauft, sondern
nur hervorgehoben, dass diese Vorginge verschwin-
den, gegeniiber dem andriangenden, einbrechenden
und verzehrenden Auftreten des Schwindsuchtsmikro-
ben, welcher zum Schluss durch verschiedene Degenera-
tionen erweicht und zu den bekannten Zerstorungen
des Lungengewebes in Form wvon Cavernen Anlass
gibt. Entziindung und Nekrose begleiten auch den
genannten Parasiten auf seinem verheerenden Zug
durch die Lunge, aber der Charakter der Entziindung
und Nekrose ist ein anderer als bei Tuberkulose. Die
Entztindung, welche die Phthise begleitet, hat weniger
den gewebsbildenden, als den gewebszerstérenden Cha-
rakter und die Nekrose ist nicht Coagulationsnekrose
wie bel Tuberkulose, sondern einfache Nekrose. Auch
in diesen beiden Punkten liegt also ein wesentlicher
Unterschied zwischen den genannten beiden Lungen-
prozessen.

Diese lokalen Zerstérungen verlaufen unter schwe-
ren Allgemeinerscheinungen, die wahrscheinlich in ge-
netischer Beziehung zu sehr giftigen Toxinen stehen,
wie hohes Fieber, intensive Nachtschweisse, hochgra-
dige Anaemie, rasche Abmagerung, allgemeine Ver-
giftungserscheinungen, welche sich fast in allen Or-
ganen des Korpers kundgeben und durch welche auch
das zentrale Nervensystem in Mitleidenschaft gezogen
wird. Es entsteht so jenes schreckliche von quilen-
dem Husten und copiésem Auswurf begleitete Krank-
heitsbild, welches mit Recht von Laien und Aerzten

Der
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coracgnantes 7y den schwersten gerechnet wird, die ein Individuum

Sﬂhwﬁledrsllcill, t:!ctruffen koénnen, und das sich auch auf dem Sektions-
tisch 1n so grellen Farben abhebt, dass fiir den Ge-
ibten ein Blick zur Erkenntnis desselben geniigt.

Von welcher Art ist nun dieser deletire und bis

A hf:fute noch unbekannte Mikrobe, den Sie bereits in

Parasit istder vielen Praparaten, d. h. in Lungenschnitten, in Schnit-
phihisiogene ¥ B = . e

Mikrobez ten von symbiotischen Kulturen mit dem Tuberkelba-

cillus in wvitro, und in der Tropfenkultur unter dem

Mikroskop beobachtet haben?

S Der Mikrobe der Phthise ist ein verzweigter, stark
Mikrobe, ein arborescierender, fruktifizierender Fadenpilz, von einer
fiese gexen  splchen Grosse, dass er dem kleinen Tuberkelbacillus
Bacillus.  gegeniiber wohl mit mehr Recht ein Makrobe, als ein

Mikrobe bezeichnet zu werden verdient (Fig. Ia u. Ib).

Zalickiunge- Bei seinem ersten Auftreten in der Lunge ist er
phthisiogenen ein zartes, feines Fadchen, welches anfangs gerade und
Mikroben. — shiter leicht wellig, ja sogar spiral erscheint, ohne des-

wegen der Klasse der Spirillen, der Vibrionen, der ge-
krummten Bazillen (Utrikel), der Streptotricheen, der
Aktinomyceten, der Hyphomyceten anzugehoren. In
genannter feinster Fadenform erscheint er, wenn er
einen vorher intakten Lungenalveolus befallt, wo er
speziell die Lungenepithelien aufsucht. Diese an Pro-
Eindringen d. toplasma reichen Zellen pflegen der erste Sitz seiner
Epithelzellen Verbreitung zu sein. Tatsichlich erkennt man, dass
der bungen-  oonannte Epithelzellen in d er Weise von den beschrie-
benen Fadchen befallen sind, da dieselben zuweilen

mit einem Drittel ithrer Lange in der Zelle stecken,

wahrend die anderen zwei Drittel noch heraushangen

(Fig: ‘LIT).
Der Parasit als In einer zweiten Invasionsphase der Epithelzelle
”-EL"}';EEJ‘?E.”" befinden sich genannte Fadchen ganz in der Zelle, haben
plasma.  schon begonnen seitliche Sprossen zu treiben und ein
feines Netz darzustellen, welches das ganze Zellproto-
plasma in verschieden grossen Maschen durchsetzt und
den Kern umspinnt, ohne in der Regel in denselben
einzudringen (Fig. IV).

[n einer dritten Phase wird die Zellmembran ganz

Wellige Fid-
chen.



Fig, 1a.

Mikroskopische Priparat-FPhotographie.
Topographisches Uebersichtsbild, Vergr, 22,
Langsam verlaufende Lungenphthise, Vorhergehende chronische
Lungentuberkulose in ihrer stark fibrisen, obsoleten Form. Der
phthisiogene Mikrobe mit seinen Verzweigungen in einem ge-
schlossenen kasigen Herd, Dieses histo-topographische Ueber-
sichtsbild, das mit sehr schwacher Vergrisserung angefertigt ist,
hat den Zweck, eine Vorstellung von der Verbreitung des phthi-
siogenen Mikroben in der kiasigen Masse, oder besser gesagt von
der Art wie derselbe die kisigen Massen konstituiert, zu geben,
[das areoliare Bild ist nicht der Ausdruck der einzelnen Lungen-
alveolen, sondern der Confluenz einer mehr oder weniger grossen
Muﬂg!: derselben. Kiisige Schein-Pneumonie,
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Aufzehrung ey gy o i i o
d- Zélle diren und das Zellprotoplasma zum grossten Teil von dem
den Mikroben. stark wachsenden Parasiten verzehrt (Fig. V).
St g In einer vierten Phase schwindet das Zellproto-
., Kem- plasma-l, ganz, wahrend der atrophische, seines Chroma-
shromatinsu. - tins heraubte Kern im Zentrum des durchsichtigen Mi-

At_rrr[}hil.‘: des _ =i :
Zellkerns. ~ krobenknduels suspendiert erscheint, ungefahr so, wie

No, 1b.
Mikroskopische Priaparat-Photographie. Verg. 45.

Topographisches Uebersichtsbild.
Vgl. Erlauterungen Abb. 1 a.

die gefangene Miicke in dem Gewebe gewisser Spinnen
(Fig. VI).

D oA aen [n einer fiinften Phase, in der auch zuweilen der
Kolonie-  Kern verschwunden ist, breitet sich der Fadenpilz zentri-
Zentra des v . T oam s : . - .
Parasiten. Tugal aus, sodass jede Epithelzelle zu emnem Kolonie-

sentrum wird, das schliesslich mit seiner mehr oder
weniger identischen Nachbarschaft konfluierend, eine
verfilzte Masse bildet, fiir welche der Alveolarraum zu
eng wird.



Fig. 11,

Mikroskopisches Priparat-Photographie,
Histo-topographisches Uebersichtsbild, Vergr. 185,
Ein Teil des kidsigen Herdes vom Bild No. [ bei etwas stirkerer
Vergrisserung., Die Verzweigungen des stark arboreszierenden und
truktifizierenden phthisiogenen Mikroben, an denen man Stimme, Aeste
und Zweige unterscheiden kann, Bei Lupenvergrisserung kann man
seine Kapseln erkennen, Zerstorung der Lungenalveolen-Winde
durch Usur., In Folge dessen, Konfluenz vieler Alveolen zu grisseren
v O Mikroben angefiilllten Héhlen, in denen spiter, im Degenerations-
Stadium des Mikroben, die Cavernen, entstehen, (Spitere Konfluenz
vieler minimaler Cavernchen zu grosseren im Erweichungs-Stadium,)

Eine der Formen von kidsiger Schein-Pneumonie,.
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Usur der Al- e el e gt , .
sl o Infolge dieses Druckes tritt zuerst Kompression der
Lliq;:::l;?tinu Alveolargefasse, dann Atresie derselben ein, worauf der

zur Caverne. VOllstandige Schwund der Alveolarwinde erfolgt, was
sehr schon an Injektionspriparaten zu sehen ist.

Fig. 111,

Wandtafel-Photogramm,.

Halb schematisches Bild nach einem Priparat gezeichnet, Epithel-
Zelle einer Lungenalveole bei der galoppierenden Schwindsucht, Der
fadenfdrmig - wellige phthisiogene Mikrobe befillt die Epithelzelle,
deren Kern bereits einen Teil seines Chromatins verloren hat. Der
Mikrobe ist nur zum Teil durch die Zellmembran in das Protoplasma
der Zelle eingedrungen. An der einen Seite der Zellen-Peripherie
gsitzen Kdrnchen, die ebenfalls zu den ersten Formelementen des
phthisiogenen Mikroben gehdéren, Dieselben sind keine Sporen, aber
Sporen-Aequivalente, welche spiter zu Fiden werden. Sie sind den
Kérnchen analog, welche die Kapseln des Mikroben in ihrer zweiten
Entwicklungsphase enthalten. Vergr, circa 2000,

Durch die Konfluenz vieler Alveolen (ich schatze
dieselben an gewissen Stellen auf 30—40) i1st der erste
Anlass fiir die spatere Cavernenbildung gegeben, d. h.
wenn die schleimig-kisige Degeneration des Parasiten
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eintritt, durch welche die Zusammenhangstrennung im
Lungengewebe evident wird (Fig. VII).

Inzwischen macht die weitere Evolution des Mi-
kroben Riesenschritte, welche in einem progressiven
Wachstum seiner sich verastelnden Zweige sowie in einer
zunehmenden Vergrosserung und Verdickung seiner

s e g

WandtaFclvl"hntugramm.

Halbschematisches Bild nach einer anderen Stelle desselben Pri-

parates gezeichnet, wie Fig, IIL Epithelzelle einer Lungen-

alveole bei der galoppierenden Schwindsucht. Der fadenférmige

phthisiogene Mikrobe ist verzweigt und bildet ein Netz im Proto-

plasma der Epithelzelle des Lungenalveolus. Der Kern hat noch
mehr seines Chromatins verloren als in Fig. No. LI,

Vergr. ca, 2000,

Stamme besteht (Fig. VIII). Diese zylindrischen
Stamme und Zweige sind hohl und ohne Septa. Hierin
liegt zweifellos eine gewisse Achnlichkeit mit einigen
Hyphomyceten, besonders mit dem alten vegetativen
Mycel derselben. Trotzdem entfernt sich der phthisio-
gene Mikrobe in so vielen wesentlichen Eigenheiten

IKamifikation
il. Arboreszenz
des Mikroben.

Der
ph. Mikrobe,
kein typischer
Hyphomycele,
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derart von einem typischen Hyphomyceten, dass ich
keinen Anstand nehme, demselben eine Separatstellung
emzuraumen. Auf diesen Punkt, der fiir mich von
grossem Interesse war, werde ich in meiner Monogra-
phie zurlickkommen. Heute will ich nur ganz kurz

Wandtafel-Phﬂtugramm.

Halbschematisches Bild nach einem Pridparat gezeichnet. Epithel-
zelle einer Lungenalveole bei der galoppierenden Schwindsucht. Der
verzweigte phthisiogene Mikrobe bildet ein dichteres Netz als in
Fig. IV um den schon sehr chromatinarmen Kern der Lungen-
Epithelzelle des Alveolus. [Yie Kernmembran wird faltig in Folge
der beginnenden Atrophie des Kernes, 0Die Zellmembran ist ver-
schwunden, Ungefihr zwei Drittel des Zell-Protoplasmas sind re-
sorbiert; das noch iibrige P'rotoplasma der Zelle besteht aus fein-
kérnigen, teilweise hyalinen Kliimpchen, (Caput Medusae.)
Vergr. ca. 2000,

Der daran erinnern, dass echte Hyphomyceten aus Sporen
gt naie, entstehen und Sporen bilden, was unser neuer Mikrobe
cchten Sporen. nicht tut. Wenigstens liess es sich bis jetzt nicht kon-

statieren. Auch bestehen noch viele andere wesent-

liche Unterschiede, welche den anatomischen Charak-
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ter eines wahren Mycels, die Art seiner Ausbreitung
in den verschiedenen Entwicklungsstadien, seine Fruk-
tifikation, die Frage der Septa etc. betreffen (siche die
synoptische Tafel).

F 1 a;
A P

g o dah
e N

Fig. V1,

Wandtaf&l-]’hutUg;r&mm_

Halbschematisches Bild nach einem Prdparat gezeichnet. Epithel-
zelle einer Lungenalveole bei der galoppierenden Schwindsucht. Die
Membran ist ganz, und das Protoplasma der Epithelzelle des Lungen-
alveolus ist fast ganz vom phthisiogenen Mikroben resorbiert. Chro-
matingehalt des Kerns noch geringer als im vorhergehenden Bild.
IDer Mikrobe bildet ein ziemlich dichtes Fadennetz um den Kern,
welcher von diesem Netz eingebiillt wird wie eine Miicke in dem
(Gewebe einer Spinne, Vergr. ca. 2000.

Doch nun zur Hauptsache, d. h. zur Fruktifikation
unseres arboreszierenden Fadenpilzes.

Ist die zweigbildende Proliferation desselben auf Fruktifikation

einen gewissen Punkt gediechen, so entstehen teils an pp.m

seinen feinsten Endfiden, teils an sehr feinen seitlich
herauswachsenden Stielen kleine Kapseln, welche einer

des
ikraben.



Mikroskopische Praparat-Photographie,

Kleiner Teil eines grossen, noch pgeschlossenen kisigen Herdes aus
der Lunge ecines an langsam verlaufender Schwindsucht gestorbenen
Phthisikers (vorhergehende chronische Tuberkulose). Histo - topo-
graphisches Uebersichtsbild bei schwacher Vergrisserung, Man er-
kennt zwei Erweichungsherde in der kasigen Masse, die vom phthi-
siogenen Mikroben gebildet wird. [Jie dunkle Peripherie dieser Herde
besteht, wie die starke Vergrisserung derselben lehrt, aus dem
phthisiogenen Mikroben in verschiedenen Phasen seiner morpholo-
gischen Existenz, Das erweichte Centrum wird durch einen Detritus
gebildet, der von den regressiven Produkten des Mikroben, von ver-
schiedenartigen eingewanderten Leucocyten in [Degeneration, sowie
von einer Reihe anderer Formelemente herriihrt. (Siehe Fig. No. XV
u, No. XX.) Kisige Schein-Pneumonie bei langsamer Lungen-
: Phthise, Vergr, 45.



Mo, VI
Photographie einer mikroskopischen Zeichnung nach einem Priiparat,
Die Verzweigungen und Kapseln des phthisiogenen Mikroben in
einem geschlussenen kiisigen Herd bei langsam verlaufender Lungen-
schwindsucht [k’ﬂr}lﬁrgr:]'li?|1(1{! chronische Lungentuberkulose). 1. Die
Aeste des Mikroben mit wahren Verzweigungen, 2. Die kleinsten
homogenen Kapseln, die an sehr zarten Stielen sitzen, 3. Die mittel-
grossen granulisen Kapseln, welche zum Teil schon frei sind. 4, Die
grossen, Fadenbiindel enthaltenden. Kapseln scheinen alle frei. Die
kleinsten Kapseln entstehen. iihnlich gewissen Sporangien, durch eine
terminale Expansion eines Fadens (eines feinsten Endzweiges)

Kiisige Schein-Pneumonie, Vergr. ca. 500,
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seits an die von mir schon auf dem Berliner Kongress
(886 vorgezeigten Bazillenkapseln, andererseits an Spo-
rangien, i ihrem ersten Auftreten erinnern, ohne mit
den einen oder den anderen identisch zu sein (Fig. 1X).

.
LT

e e e e e

¥ 'l..' 4
Fig IX,
Wandtafel-Photogramm,

Halbschematisches Bild nach einem Priparat gezeichnet, Arbores-
zierender Zweig des phthisiogenen Mikroben in der geschlossenen
kdsigen Masse bei langsam verlaufender Lungenschwindsucht, welcher
Tuberkulose vorherging, Man sieht drei Arten teils terminaler, teils
seitlich an den feinen Zweigen aufsitzender Kapseln. 1. Homogene,
sehr kleine Kapseln an feinen Stielen. 2. Fein granulierte Kapseln.

3. Grosse Kapseln, welche Fadenbiischel enthalten, Kisige Schein-
Pneumonie bei Phthise der Lunge.

Diese Kapseln erscheinen anfangs, selbst bei
unseren starksten Vergrosserungen homogen und hebt
sich in diesem Stadium der sich intensiv farbende In-
halt von der Membran kaum ab. In einer zweiten
Phase der Entwicklung wird der Inhalt der stark ge-
wachsenen Kapsel deutlich granulds, wihrend die Mem-
bran leicht zu erkennen ist. Im dritten Stadium, in
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welchem die genannte Kapsel noch grissere Dimen-
sionen annimmt und noch weniger begierig den Farb-
stoff aufnimmt, als dies schon im zweiten Stadium der
Fall war, ziehen sich die Kdérnchen zu kleinen sehr
feinen Fadchen aus, welche zu diinnen Biindeln ver-
einigt, parallel aneinander liegen. Eine derartige reife
Kapsel der dritten Phase mag ungefihr 20—4o0 solcher
Fadenbiindel enthalten. Spater verlassen genannte Fad-
chen, welche anfangs ganz gerade sind, im freien Zu-
stande jedoch leicht wellig werden, ihre Kapsel, um
die Epithelzellen der ihnen zunachst liegenden Alveo-
len zu befallen. Durch dieses Austreten der feinen
Fadchen aus der Kapsel ist der beschriebene Entwick-
lungscyklus ein in sich abgeschlossener. Andererseits
wird hiedurch die Art der ersten Ausbreitung der Krank-
heit in loco erkldart und zwar ganz besonders bel der
galoppierenden Lungenphthise, bei welcher dieser Vor-
gang sehr klar in die Erscheinung tritt. Erwidhnen muss
ich hier noch, dass im Kaliber der Staimme, Aeste und
Zweige des genannten Mikroben sehr grosse Unter-
schiede existieren, welche in den Extremen ungefdahr
der Proportion von 1—1o entsprechen (Fig. X).

Ist die Fruktifikation vollendet, so werden die reifen
Kapseln abgestossen und gegen ein Zentrum gedringt.
Ob dies ein fiir die Kapseln passiver Vorgang ist, oder
ob sie sich an demselben aktiv beteiligen, ist mir bis
jetzt unbekannt. Nach beendigter Fruktifikation er-
weitern sich die Stimme und Aeste des Mikroben be-
deutend und treten durch gegenseitige Fusion in direkte
Verbindung miteinander (Fig. XI). Dieses anastomo-
tische Stadium des Mikroben ist so frappant, dass man
im ersten Moment einen ganz anderen Organismus vor
sich zu haben glaubt, ein Gebilde, welches sich den
lichenoiden Formen néhert (Fig. XII).

Von diesem Moment an beginnt die Involution oder
besser gesagt Degeneration, welche in schleimiger Er-
weichung, fettiger Degeneration, transversaler Frag-
mentation und finaler Zersetzung in einen irrtiimlich
sogenannten molekuliren Detritus besteht, der schlei-
mig-kdsigen Charakter annimmt und dessen Ingredien-
tien sich im cavernésen Sputum, mit einer Menge an-
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derer Formelemente vermischen, auf die ich wenig-
stens zum Teil heute noch mruckkmnmen werde. Vor
allemm mochte ich hier noch einmal daran erinnern, dass
derartige Cavernen, wie ich schon vorher erwihnt habe

=

LR L R LT e

Fig, X,

Wandtafﬂl-l’hﬂtugramm.

Halbschematisches Rild nach einem Praparat gezeichnet. Der ar-
boreszierende und anastomosierende phthisiogene Mikrobe an der
Peripherie eines geschlossenen kiisigen Herdes bei langsam verlaufen-
der Lungenschwindsucht (vorhergegangene chronische Tuberkulose
der Lunge). Neben den grossen anastomotischen Réhren sieht man
auch sehr feine Verzweigungen mit kleinen homogenen Kapseln.
Gegen das Zentrum des Herdes erscheinen die grossen Kapseln der
dritten Phase mit ihren Fadenbiindeln. (Diese Kapseln sind in der
Zeichnung etwas zu gross ausgefallen im Vergleich zum Querdurch-
schnitt der anastomotischen Rdéhren des Mikroben.) Kisige Schein-
Pneumonie bei Phthise der Lunge.

einen dichten inneren Belag des genannten Mikroben
aufweisen, in welchem sich drei Schichten unterschei-
den lassen, namlich eine d4ussere oder stratum pro-
liferum, eine mittlere oder stratum anastomao -
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Mikroskopische Priaparatphotographie,

Schnitt aus der Lunge eines an langsamer [Phthise Gestorbenen;
vorhergehende chronische Lungentuberkulose, Inhalt eines stark er-
weiterten Lungen-Alveolus. Phase des anastomotischen Réhrensystems
des phthisiogenen Mikroben, Rechts schleimig kiisiger Detritus, der
teils aus regressiven Produkten des Mikroben, teils aus eingewanderten
Leucocyten mit ihren Degenerations - Zustanden besteht, Dieser
Detritus enthdlt auch eine Menge kleiner Kiigelchen, deren Genese
in Beziehung zum phthisiogenen Mikroben steht, Dieselben sind
namlich endotubiren Ursprungs (siehe Hild No, 20). In der Mitte,
der anastomotische phthisiogene Mikrobe. Links, Detritus. Unten,
Detritus. K idsi ge Schein-Pneumonie. Vergr, 185,
el
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Drei Schichten.t1cum und eine innere oder stratum de generati-

vum (Fig. XIII). '

Acussere oder Die dussere Schicht reprisentiert die jiingsten
Schicht, angrenzenden Formen des wachsenden sich radikal aus-
S ]Jl'(':lt(tlli.lf_*l}'.l und das Lungengewebe progressiv zersto-

Die mittlere renden Parasiten. Die mittlere Schicht besteht

oder anastomo-
tische Schicht.

Fig, XII.
Wan :1tafel-lj]1:rt{:grﬂn1 I,

Schematisches Bild nach einem Priparat gezeichnet,

Weites anastomotisches Rohren-Netz des phthisiogenen Mikroben aus

einem Lungen-Alveolus bei langsam verlaufender Phthise (vorher-

gehende chronische Tuberkulose). In den Liicken des Microben-

Netzes, das schon zu Degeneration neigt, sieht man zwei prismatische

Krystalle, welche sich aus den Secretions-Produkten des Mikroben
bilden.

hauptsachlich aus alten, sehr weiten, anastomotischen,
stark verfilzten Rohren, die infolge ihrer kurzen, weit-
winkligen Teilungen ganz eigentumliche Figuren bil-
den und einige Aehnlichkeit mit dem embryonalen Ge
fasstypus gewisser Organe haben (Fig. XIV), s. auch

g, 12,



Fig. XIII.

Mikroskopische Priparat-Photographie,

Kiasiger Schein-Pneumonieherd aus der Lunge eines Phthisikers

{langsamer Verlauf, vorhergehende chronische Tuberkulose)., Histo-

topographisches Bild. An der Peripherie des Erweichungsherdes ist

der sich verzweigende, stark arboreszierende phthisiogene Mikrobe,

namentlich mit I:lli'r [_,|_|;:r-_:~ zu erkennen, Ebenso in den :mgﬂ-nm-mlﬁn

Lurtgtng:hiuitn. Ueber den Detritus des Erweichungs-Zentrums siehe
Bild No. XV. Vergr. 185.
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Fig., XIV.

Mikroskopische Priaparat-Photographie,
Cavernen -Wand (langsame Phthise, vorhergehende Tuberkulose).
Caverne ohne Tuberkelbazillen. Dieses histo-topographische Bild gibt
eine ungefihre Vorstellung von den drei Hauptschichten. welche der
phthisiogene Mikrobe in der Wand der Caverne bildet., Links die
iussere oder Invasions-Schicht, in der man die feineren Fiden des
Mikroben gegen das Lungengewebe fortschreiten siecht. In der Mitte
die anastomolische Schicht des weiten Réhrensystems des Mikroben,
Rechts die innere oder Detritus-Schicht mit Eiter gemischt (siehe

Bild Ne. XV). Vergr. 185.
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(Dass der schleimig-kisige Belag, mit welchem die
Caverne ausgekleidet ist, keine Blutgefisse oder Lymph- .
gefidsse besitzt, brauche ich wohl kaum zu erwihnen.)

Die innere Schicht zeigt ausser dem bereits er- Innerc oder

Degenerations

wahnten Detritus freie atrophische Kerne von Epithel- Schicht.

Fig. XV.
Wandtafel-Photogramm.

schematisches Sammelbild von verschiedenen Punkten eines mikro-
skopischen Préiparats aus der Cavernen-Wand eines PPhthisikers (lang-
samer Verlauf, vorhergehende Tuberkulose, keine Tuberkelbazillen in
der Caverne). Man sieht: I. Fragmentierte Réhren des phthisiogenen
Mikroben (anastomotische Phase). 2. Giosse Kapseln der dritten
Phase. 3. Einen Leucocyten mit 2 Kernen. 4, Freie Leucocyten-
Kerne. 5, Freie Fiden des Mikroben. 6. Sogenannten molekuliren
Detritus. 7. Einen prismatischen Krystall des Mikroben der Phthise.

zellen der Alveolen, freie Kerne von Leukocyten, halb
zerstorte und noch ganze Leukocyten verschiedener Spe-
cies, teils noch geschlossene, teils gedffnete phthisiogene Cavernen-
Kapseln, gerade und leicht wellige [Fadchen, eine Menge SEhtaE IR
von Kornchen, Pigment in verschiedener chromatischer e
Gradation, die prismatischen Krystalle des Phthisemi- :



Fig. XVL.
Mikroskopische Prdparat-Photographie.
Galoppierende Lungenschwindsycht,
(luerschnitt einer Vene der Lunge, in welcher der phthisiogene Mikrobe
sich kolonisiert hat, Er hat den ganzen (efiissinhalt, d. h. die roten
und weissen Blutkérperchen, das Blutplasma, ja selbst das Gefass-
Endothel verzehrt. An einigen Stellen sind die Kapseln des frukti-
fizierenden Mikroben sichtbar., Bild einer nattirlichen Reinkultur.
Die angrenzenden Lungenalveolen sind vom Mikroben der Phthise
befallen, welcher zunichst den pathologischen Zellinhalt derselben
aufzehrt, Vergr. 185,
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kroben und sehr oft auch, d. h. in den symbiotischen
Fillen von Tuberkulose und Phthise die rhombischen
Krystalle des Tuberkelbacillus (Fig. XV).

In vielen Fillen sitzt auf den eben angedeuteten Caverne mit
drei Schichten des phthisiogenen Mikroben noch ein  Tuberkel-
mehr oder weniger dichter Belag von Tuberkelbazillen, *#!en-belag:
in thren drei charakteristischen strukturellen Phasen,
unter denen die dritte oder Rosenkranzphase iiberwiegt
und untermischt mit verschiedenen Kapselarten, welche
dem Tuberkelbacillus ithren Ursprung verdanken. Auch :
in diesem Fall finden sich zwischen den Tuberkelba- 'g‘.’:fg'g;;,-;g'

1 1 1 durch den
zillen viele, namentlich polynucleare Leukocyten. AECR I

Bevor ich zu einigen Betrachtungen mehr allge-vVerbreitung des
meiner Art iibergehe, muss ich noch erwihnen, dass Pfumn s
der besprochene Mikrobe auch seinen Weg in die Blut- und Lymph-
gefisse und Lymphgefidsse findet, wo er sich teils als :
feinstes Fadchen (Fig. XVI), teils als vielfach ver-
zweigtes Rohrennetz, teils als parietaler, teils als kana-
lisierter, teils als obturierender Thrombus von sehr cha-
rakteristischer Form geltend macht (Fig. XVII). Auf
diesen Befund hin kann man an die Moglichkeit den-
ken, dass die haufigen Deliquien, sowie andere sel- Parasitire
tenere Storungen der Gehirnfunktion, welche bei ein- 'der Lange.
zelnen Phthisikern in den letzten Stadien dieser Er- S':f;g{;ﬁ‘;‘fl
krankung auftreten und die wir bisher auf Rechnung :
der hochgradigen Anaemie und der nervosen ErschoOp- Fraglicher
fung gebracht haben, ihren wahren Grund in transi-Gepim Gefises
torischen Embolien und stabilen Thrombosen haben, durch den ph.
welche durch den besagten Fadenpilz veranlasst sind. i
Weitere Forschungen im Hirmn der Phthisiker werden

hieriiber Aufklarung bringen (Fig. XVIII).

Zum Schluss dieses Kapitels mochte ich noch einige
Worte zu den vorliegenden mikroskopischen Kultur-
Praparaten sagen.

Das eine Pridparat ist ein transversaler Serien- Symbiotische

schnitt einer symbiotischen Kultur des Tuberkelbacil- Tuberkel-
lus mit dem Phthisemikroben auf Glycerinagar in vitro. ph. Mikroben,
Man sieht in diesem Priaparat deutlich, wie der Phthise-

mikrobe mit seinem bogenformigen Rohrensystem einer-

seits die Unterlage, gewissermassen das Skelett fir die



Fig. XVIL
Mikroskopische Prdparat-Photographie,

Lunge eines Phthisikers (Galoppierende Schwindsucht).
Man sieht drei QQuerschnitte von vendsen Blutgefdssen im Lungen-
gewebe (suppleural). Im gréssten (rechts oben) hat sich der phthisiogene
Mikrobe kolonisiert, Die beiden anderen Gefidsse scheinen noch
ziemlich frei zu sein,
(IDas Gesamtbild ist nicht sehr klar wegen der Dicke des Schnittes
und wegen der Einstellung auf den zylindrischen Mikroben, dessen
Focus nicht mit dem Hauptfocus*‘des Priparates iibereinstimmt),
Vergr. 750,



Fig., XVLIL.
Mikroskopische Praparat-FPhotographie,

Lunge bei galoppierender Schwindsucht.
Man sieht im interstitiellen Binde-Gewebe der Lunge den Querschnitt
von zwei Blutgefassen, welche durch einen Thrombus verschlossen
sind, der durch eine Kolonie des Mikroben der Phthise gebildet ist.
Diese Thromben sind obturierend, d, h. sie verschliessen das Gefiiss-
lumen ganz. In einer kleinen Vene links oben hat die Kolonisation
des Parasiten begonnen., FEr hat dort schon den gréssten Teil des
Gefass-Inhaltes verzehrt, doch ist das (Gefiss an diesem Punkt noch
durchgingig, Die perivasalen Lymphgefisse sind teilweise vom

Mikroben ausgefiillt, Vergr., 185,
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riffihnlichen und schuppenartigen Erhebungen der
Tuberkelbazillenmassen bildet, und wie derselbe an-
dererseits als Vorlaufer des Tuberkelbacillus sich in
den genannten Kulturboden vertieft (Fig. XIX).

Wandtafel-Photogramm,
Schematisches Bild nach einem Préaperat entworfen,

Mikroskopischer Transversal-Schnitt einer symbiotischen Kultur in
vitro auf Glycerin-Agar vom Tuberkelbazillus mit dem phthisiogenen
Mikroben. SchwacheVergrosserung. Die Proportionen dieser Zeichnung
sind insofern nicht ganz richtig, als die Tuberkelbazillen-Falten, durch
welche der Schnitt perpendikulidr fallt, im Vergleich zum phthisiogenen
Mikroben hdher sein missten (Verkiirzung aus Raumriicksichten).
Das Bild ist deswegen nicht falsch, da es ja hohe und niedrige Kultur-
Falten oder Kamme gibt, sondern entspricht nur nicht genau dem
gezeichneten Priaparat. Man sieht nach oben die Tuberkelbazillen-
Héufchen, zwischen denen die Fiaden des Mikroben durchgehen. Nach
unten dringt der Mikrobe arboreszierend in den Nihrboden ein.
Waihrend in der Lunge der Tuberkelbazillus der Vorliufer des phthi-
siogenen Mikroben ist, tibernimmt in der Glycerin-Agar-Kultur der
Mikrobe die Rolle eines Pioniers fiir den Tuberkelbazillus (umge-
kehrtes Verhiltnis). Die Vergrisserung ist zu schwach, um die
Tuberkelbazillen zu unterscheiden, (Topographisches Bild.)
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Es ist mir erst in letzter Zeit gelungen, dieses ver- Spezielle
zweigte Rohrensystem in der symbiotischen Kultur in- ,,P.;f’;.{“}ﬂfuﬂz‘;h
tensiv zu fiarben, da der Tuberkelbacillus und der
Phthisemikrobe gewissermassen Antagonisten in ihrer
chromofilen Affinitit sind. Photographisch hatte ich
dieses Rohrensystem der genannten symbiotischen Kul-
turschnitte durch gewisse Manipulationen schon seit [otogramme

: : der symbioti-
Jahren auf der Lumiére’schen Bromsilber-Platte schen Kultur

(Fig. XX). “lroben.
Ich bemerke hier, dass Kulturen, welche man direkt verschiedene

aus den kasigen Massen der Lunge eines Phthisikers Kulturresultate

entnimmt, je mach den Umstinden ein verschiedenes Lunge der

Resultat geben konnen. Zuweilen, jedoch selten, be- F'sier

kommt man, namentlich aus dem oberflichlichen Ca-

vernenbelag die Reinkultur des Tuberkelbacillus. In

den meisten Fallen jedoch, d. h. in denjenigen, in wel-

chen die Lunge dem symbiotischen Doppelprozess der

Tuberkulose und der Phthise anheimgefallen ist, ent-

wickelt sich die symbiotische Kultur beider Mikroben.

Eine Reinkultur des Phthisemikroben in vitro be- Besitze keine
: ) PR E i 3 - Massen-Kein-
sitze ich bis jetzt nicht, sondern nur in meiner Tropfen- yuitur des ph.
kultur. Trotzdem schliesse ich die Moglichkeit nicht Mikroben. -

aus, dass dieselbe mit der Zeit gelingen wird.

Die vorliegenden mikroskopischen Cavernenprapa- Cavernen ohne
rate sind von Lungen, in denen die alte obsolete Tuber- gapiten and
kulose in ihrer fibrosen pigmentierten Form leicht nach- gur mi dem
weisbar war, besonders auch durch die residualen rhom- Mikroben.
bischen Tuberkulosekrystalle, wihrend die Cavernen-
wande selbst keine Spur des Tuberkelbacillus, son -
dern nur den reichlich vertretenen Phthisemikroben

aufwiesen. .

Von besonderer Bedeutung scheint mir das vor-Derph.Mikrobe
in der Troplen-

liegende, nach meiner Methode angefertigte Tropfen- Reinkultur.
kulturpriaparat mit seinem vielfach verzweigten RG&h-
rensystem, ganz identisch mit den verzweigten Rohren, U AL
die ich in gewissen Alveolen von Phthisikern finde, bevor ‘in Tropfen-
dieselben vollstindig mit dem genannten Mikroben aus- *{ir 4t
gefiillt sind.

Es muss auffallen, dass ich vom Besitz der Rein- Warum keine

; pett . . i . Massen-Rein-
kultur im Tropfen spreche und sie zeige, wiahrend die- "“iitur,



Fig., XX,
Mikroskopische Pridparat-Photographie.
Schnitt von einersymbiotischen Kultur des Tuberkelbazillus

und des phthisiogenen Mikroben auf Glycerin-Agar,
Die grauen Hiiuichen sind Konglomerate von Tllhl.‘l’l\.[‘.lh"k!l"l!ﬂ., die wegen der
zui Schwachen Vergrisserung nicht onterscheidbar sind. Die feinen wver-
gweigten Rihren sind der Mikrobe der Phthise. Die Symbiose ist komplet. Der
hthisiogene Mikrobe fungiert gewissermassen als Skelet fiir den darauf wachsenden
uberkelbazillus, Die mikrophotographische Einstellung ist auf das Rihrensystem,
weshalb die Konstitution der Bazillenhiiufchen noch wemiger deuntlich erscheini.
Im Innern der feinen Rhren des phthisiogenen Mikroben sieht man jene kleinen
Kiigelchen (nicht Septa), die ich in grosser Menge in der niichsten Umgebung
des Phthise-Mikroben in der Lunge finde und auch in der Troplen-Eeinkultur,
lch werde mich fiber dieselben in meiner Monographie fussern. (Siehe die Er-
klirung des Bildes No. X.) Vergr. 185.
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selbe in vitro noch aussteht. Dies hat folgende Be-
wandtnis :

Wer sich viel mit Serienschnitten von sogenann-Serien-Schnitte
ten Reinkulturen in vitro abgibt, welche nach ihrem ilffares ais
Aussehen ganz den Anschein der r:h;.n'aktf.:ristischt:n'T;jfi[l‘:fr'i‘gﬂii‘;[‘“
Reinkultur hatten, wird finden, dass dies oft nicht der selben.
Fall ist, und dass die Betrachtung derselben mit dem
blossen Auge kein sicheres Kriterium fiir eine solche
ist. Es ist dies der Grund, warum ich schon seit emer
Reihe von Jahren nur solche Kulturen als Reinkulturen
ansehe und zur weiteren Uebertragung beniitze, deren
Entwicklungsgang ich als Tropfenkultur mikroskopisch _
verfolgt habe. So ist es mir beispielsweise in letzter fen ais eimzige
Zeit wieder begegnet, dass Kulturen von menschlicher ger Kontrole
Tuberkulose, die mir als' Reinkulturen eingesandt wur- Kuituren be-
den, diesem Pradikat nicht entsprachen. i

Da es sich nun bei Lésung meines gegenwartigen Frage nach der
Problems vor allem darum handelte, zu konstatieren, der bolieston
ob der von mir als phthisiogene Mikrobe in der Lunge Kutur de ph.
der Phthisiker aufgefundene Parasit tiberhaupt isoliert, '
d. h. frei vom Tuberkelbacillus und seinen morphologi-
schen Derivaten darzustellen sei, oder ob derselbe nur
in. Symbiose mit genanntem Bacillus auftritt, habe ich
alle so gewonnenen Tropfenkulturen fixiert, gehartet,
gefarbt und in Canadabalsam eingeschlossen, um die-
selben der Kontrolle mit unseren stirksten Oel-Immer-
sionslinsen zu unterwerfen. Die durch genannte Un-
tersuchungsmethode erhartete Tatsache 1st nun, dass
der von mir als phthisiogene Mikrobe bezeichnete Pa-
rasit 1soliert wichst und in der Tropfenkultur als Rein-Derph. Mikrabe
kultur in die Erscheinung tritt. s ist also die Mog-nursymbiotisch
lichkeit nicht ausgeschlossen, dass derselbe auch in It unseren
vitro als solcher kultivierbar ist. d}rrr{_iﬁ;c“

Die Annahme, dass jeder im Gewebe aufgefundene St
Mikrobe auch mit den Mitteln, tiber die wir heute ver-
fiigen kultivierbar sein miisse, ware ein Vorurteil ge-
wesen, das sich, wie in diesem [all, als Wahrheit hatte
bestatigen, das sich jedoch auch als hinfallig hatte er-
welsen konnen. Wie weit ich mit der Reinkultur in
vitro des genannten Mikroben bin, dariiber schweige
ich vorlaufig, und begniige ich mich damit, IThnen durch



Ner Tuberkel-
Bazillus als

Pionier des

ph. Mikroben
in der Lunge.

48

das vorliegende Tropfenkulturpriparat den Beweis ge-
liefert zu haben, dass derselbe isoliert kultivierbar ist.
Es erscheint mir dies um so wichtiger, als meine bis-
herigen Lungenuntersuchungen keinen Fall aufweisen
von primdrer Phthise, sondern nur solche, in denen die
Lokalisation des Tuberkelbacillus dem Mikroben der
Phthise vorherging.

‘Mit anderen Worten, kenne ich bis jetzt den phthi-
siogenen Mikroben in der Lunge nicht allein, sondern .
nur im Verein mit dem Tuberkelbacillus entweder in
Form von Symbiose oder als Metabiose, was die Frage
aufwerfen musste, ob der phthisiogene Mikrobe
iberhaupt allein kultivierbar sei.

Aus dem wenigen, was ich tiber die parasitire Kon-
stitution und intensive Farbbarkeit der kdasigen Massen,
uber die successiven Vorginge in den Lungenalveolen,
tiber die Genese, die Auskleidung und die progressive
Ausdehnung der Cavernen, sowie iiber morphogeneti-
sche und strukturelle Eigentumlichkeiten des phthisio-
genen Mikroben gesagt habe, wird Ihnen, namentlich
an der Hand der vorgelegten mikroskopischen Prapa-
rate erhellen, dass es sich um ein grosses wissenschaft-
liches und praktisches Problem handelt. Ich sage Pro-

Die Entdeckungblem, weil die Arbeit, die ich Ihnen heute vorgelegt

des ph. Mikro-

ben in der
Lunge ein
wissenschalt-

habe, noch lange nicht abgeschlossen ist. Es fehlt ja
noch die Massenreinkultur des phthisiogenen Mikro-

liches und prak-ben, sowie das Tierexperiment. Dasjenige, was jedoch

tisches Problem

von grosser
Bedeutung.

Klassifikation
des ph.
Mikroben.

heute sghon fertig vorliegt, schien mehreren meiner
Kollegen von solcher Bedeutung, dass ich nicht mehr
damit zurtickhalten wollte, umsomehr als ich die Ent-
deckung des genannten Mikroben schon vor 16 Jah-
ren in den kisigen Bronchialdriisen von Phthisikern
gemacht hatte. Damals verfiigte ich allerdings noch
nicht iiber diejenigen Firbemittel, welche heute das
massenhafte Auffinden des besprochenen Mikroben in
der Lunge so leicht machen.

Was nun die systematische Stellung des neuen
phthisiogenen Mikroben betrifft, so erwiahne ich fol-
gendes :

Zweifellos ist derselbe ein Fadenpilz. Seine Faden
sind hohle Zylinder ohne Septa. Er bildet gewisser-
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massen einen Uebergang von den Hyphomyceten zu
den Streptotricheen. Er unterscheidet sich von den
Hyphomyceten :

1. Dadurch, dass er nicht aus Sporen entsteht und Keine Sporen.
keine Sporen bildet.

2. Durch den Mangel an Conidien und Basidien,Keine Conidien
sowie an wahren Sporangien. RaciasICion;

3. Durch den Mangel an Septa. Hiemit soll nicht Keine Septa.
gesagt sein, dass alle Hyphomyceten in all ihren Le-
bensphasen Septa besitzen. Einige haben sie nur zeit-
weise und stellenweise.

4. Durch die Bildung von Kapseln, die weder Keine wahren
wahre Sporangien sind, noch identisch mit den Bazillen- >Peranster
kapseln, welche durch Expansion der Spore oder des
Utrikels entstehen.

5. Durch den Mangel eines vegetativen Mycels Vegetatives
im pathologischen Gewebe gegeniiber einem frukti- "5, ruktifi-
fizierenden. Dass dieser Punkt Gegenstand weiterer Stu- ~ Mycel.
dien auf verschiedenen Nahrboden in Reinkultur sein
muss, versteht sich von selbst. Doch mochte ich ge-
rade in diesem Fall auf kulturelle Resultate im Gegen-
satz zum Gewebs- und Organbefund kein zu grosses
Gewicht legen, da ja unsere gebriuchlichsten Nahr-
boden, wie Bouillon, Blutserum, Agar, Leim, Kar-
toffel etc. sogenannte tote Substanzen sind und nicht Ein toter Niihr-
lebende Organe, wie Lunge, Leber, Milz oder Gchirn.,gﬁgﬁgeﬁ-}f&’;:‘;‘
Bei unseren morphologischen Untersuchungen und vergleich der
Schlussfolgerungen auf dem Gebiete der Pathologie des Dﬁ.‘;’.};}fﬁfﬁi‘f’i
Menschen handelt es sich stets in erster Linie um die fundes gegen-
4 : iiber dem
Gewebs- und Organbefunde im Menschen selbst; dann Kultur-Befund.
um die Befunde in den Versuchstieren, und zum Schluss
um die so wertvollen kulturellen Errungenschaften auf
leblosen Kulturbéden.
Alle drei sind unentbehrliche Untersuchungsme-
thoden, deren jeweiliger hoherer Wert durch das der
speziellen Untersuchung gesteckte Ziel bestimmt wird. In
unserem Fall, d. h. fiir die Entdeckung des phthisiogenen
Mikroben und seiner so wesentlichen pathologischen Wechseinde
Beeinflussung der Lunge lag und liegt heute noch der Bedeuiung je

Schwerpunkt auf der histologischen Organuntersuchung. SRatEgupooen
4 i
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Handelt es sich jedoch darum, den phthisiogenen Mi-
kroben in seiner Reinheit vollstindig isoliert darzu-
stellen und vor allem zu erkennen, welche verschiedenen
Wuchsformen derselbe aufzuweisen imstande ist, je
nach den differenten ausseren Lebensbedingungen, in
die wir denselben versetzen, dann verdient selbstver-
stindlich die kiinstliche Reinkultur auf den verschie-
densten toten Ndhrboden den Vorzug. Dies ist je-
doch Kulturmorphologie, welcher in unserem Falle die
Histologie der phthisischen Lunge in allen ithren Mo-
dalitaiten und in ihren Beziehungen zur Lungentuber-
kulose vorangehen muss (s. die synoptische Ver-
gleichstafel).

Nachdem also die faktische Existenz eines obliga-
ten phthisiogenen Mikroben in der menschlichen Lunge
zwelfellos feststeht, werden Sie sich und mir eine
Reihe von Fragen stellen, von denen ich jetzt schon
folgende mit Bestimmtheit voraussehe:

1. Existiert die Phthise nur in der Lunge des Men-
schen oder auch in anderen Organen semes Korpers
und missen wir infolgedessen den Begriff der Phthise
ausdehnen ?

2. Ist die wahre Phthise eine Prarogative des
Menschengeschlechtes, oder befillt dieselbe auch Tiere,
namentlich unsere Haustiere? Oder sind dieselben nur
der Tuberkulose resp. der Infektion des Tuberkelba-
cillus zuganglich?

3. Existieren Beziehungen zwischen Tuberkulose
und Phthise und wenn ja, welcher Art sind dieselben?

Sind dieselben nur disponierende, oder vielleicht
sogar genetische, im Sinne einer weitgehenden Poly-
morphie ?

4. Gibt es eine primitive Phthise?

5. Auf welchem Weg und durch welche Vehikel
gelangt der phthisiogene Mikrobe in den Organismus?

6. Geben die neuen Beobachtungen einen Finger-
zeig in der Frage der Erblichkeit von Tuberkulose und
Phthise ?

7. Wie stellt sich die Frage der Serumtherapie
und Immunisation gegen Tuberkulose und Phthise zu
den neuen Befunden?



5.1

8  (Gibt es verschiedene Formen der Phthise oder

nur eine’

g. Kann der Tuberkelbacillus fiir sich allein die
Lungenschwindsucht hervorrufen ?

adihT ANE Sdieversite Frage, - d: . cob! die
Phthise nur in der Lunge oder auch in an-
deren Organen des menschlichen Korpers
existiert, antworte ich, dass ich den phthisiogenen
Mikroben vor 16 Jahren in den kasigen Lymphdriisen
des Menschen entdeckt habe. Vielleicht werde ich in
nicht allzu langer Zeit liber meine ziemlich weitgehenden
Organuntersuchungen Auskunft geben.

ad 2. Was nun den zweiten Punkt betrifft, d. h.
den, ob der phthisiogene Mikrobe auch bei
Tieren seine spezifische Wirkung dussert,
so beantworte ich denselben dahin, dass ic h ihn henn
Affen, beim Kaninchen und I:renn Meerschweinchen
konstatiert habe. Ich erwidhne hier, dass ich seit
41 Jahren einen ausgesprochenen Fall von multiplen
Cavernen in der Milz eines Affen besitze, der seinerzeit
in meinem Laboratorium in Turin an Tuberkulose
starb. Diese Tuberkulose, welche vielleicht durch An-
steckung von einem anderen tuberkulosen Affen, mit
dem er in demselben Kafig lebte, entstanden war, be-
gann als IEndobronchitis tubercularis, wurde dann zur
Peribronchitis tuberculosa (caseosa) und dann zur lo-
buldaren Alveolitis caseosa mit rapider Ausbreitung und
Bildung kleiner Cavernen in den letztgenannten lobu-
laren kdsigen Herden. Dieses Bild der Phthise hat
heute, durch die Entdeckung des phlhlamgt,m,n Mi-
kroben in derselben seine lLﬂlllmc- Erklarung gefunden.
Wie ich schon erwahnte, zeigte die stark vergrisserte
Milz eine Menge kElbIgLI' cavernoser Herde, ohne Mi-
liartuberkulose in der Umgebung.

In den verschiedenen Epochen, welche unsere Tu-
berkulose-Doctrin wihrend der letzten 4o Jahre durch-
lief, habe ich diese Milz immer wieder von neuem
unlcraluhl umsomehr als dieselbe auch recht gut mit
Gerlach-Thiersc hischer Leim-Carmin-Masse injiziert ist.

Vor 4o Jahren iiberzeugt, dass es neben dem Tu-
: g

[st Phthise ein
exklussiver
Lungen-
Prozess?

Phthise der
Affenmilz.

Verschieden-
heit unserer
wissenschalt-
lichen Auf-
fassung des-
selben {JEELH-
standes, je nach
dem Stand der
Wissenschalt,
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berkel késige, der Phthise angehérige Processe gibt,
welche von einem Abscess mit eingedicktem verkistem
Eiter wesentlich verschieden sind, nannte ich diese mit
kasiger Masse angefiillten Hohlen der genannten Affen-
milz Cavernen.

Vor 35 Jahren nannte ich dieselben unter der
Ueberzeugung, dass es keine Phthise ohne Miliartuber-
kulose geben kdnne, und unter dem Eindruck des man-
gelnden Nachweises von Miliartuberkeln in der ge-
nannten Milz, Abscesse mit eingedicktem, verkistem
Eiter.

Nach Kochs unvergleichlicher bahnbrechender
Arbeit uber Tuberkulose hoffte ich Aufklirung in dem
Auffinden von Tuberkelbazillen in den genannten kasi-
gen Massen zu finden. Ich fand nirgends die gewiinsch-
ten Bazillen.

Nachdem ich die Tuberkelkapseln, die Cholera-
kapseln, sowie die identischen Gebilde auch bei einigen
anderen Bazillenarten entdeckt hatte, und aus Erfah-
rung wusste, dass alte Tuberkuloseherde in ihrem kasi-
gen Zustande gewohnlich nur Kapseln und selten in-
takte Bazillen enthalten, nahm ich die genannte Affen-
milz von neuem vor. Auch in dieser Richtung waren
meine Untersuchungen resultatlos, d. h. ich fand darin
keine der mir bekannten Kapselformen des Tuberkel-

Bacillus.

Nachdem ich den von mir seit 1892 vielfach vor-
gezeigten und beschriebenen Rhombus uberall gefun-
den, wo Tuberkelbazillen die verschiedenen Evolutions-
und Involutionsphasen durchlaufen hatten, suchte ich
die genannten Krystalle auch in den kisigen Herden,
der mir am Herzen liegenden Affenmilz. Auch in dieser
Untersuchung wurde ich in meinen Erwartungen ge-
tauscht.

Vor einiger Zeit untersuchte ich nun das fiir mich
so interessante Objekt mit den neuen Farbemethoden,
welche so wesentlich zur Klarung des Unterschieds
zwischen der Tuberkulose mit ihren kasigen Residuen
und der Phthise mit ihren massenhaften kasigen Pro-
dukten beigetragen hatten, und fand, dass genannte
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multiple kdsige Hohlen in der Affenmilz, wirklich Ca-
vernen im engeren Sinne sind, d. h. phthisische Caver-
nen, da die ganze Peripherie derselben von einem dem
heute vorgezeigten phthisiogenen auffallend &hnlichen
Mikroben gebildet wird, wahrend das Zentrum grosse
Aehnlichkeit mit den kasigen Massen solcher Erwei-
chungsherde hat, welche ausschliesslich dem phthisio-
genen Mikroben, ohne Mitwirkung des Tuberkelbacil-
lus ihren Ursprung in der Lunge verdanken und welche,
wenn der Kranke nicht vorher seinen Leiden erliegt,
nach erfolgter Kommunikation mit einem Bronchus zu
offenen Cavernen werden.

Diese Untersuchung, deren Wandlungen sich auf
ca. 40 Jahre verteilen, hat nicht nur ein historisches
Interesse, weil sie ein neuer Beweis ist, wie sehr selbst
unsere elementarsten morphologischen Anschauungen
und Voraussetzungen wechseln und zwar auf Grund der
fortwahrenden Evolution unseres Wissens und Konnens,
sondern sie hat auch eine speziell wissenschaftliche Be-
deutung, weil dieselbe einerseits die Phthise der Milz
erklart und infolgedessen den Beweis liefert, dass auch
innere, nicht direkt mit der Aussenwelt kommunizierende
Organe dem phthisiogenen Prozess zuginglich sind,
andererseits den Unterschied zwischen der so haufigen
und charakteristischen Milztuberkulose und Milzphthise
klart.

ad 3. Zur dritten Frage, ob Beziehungen
zwischen Tuberkulese und Phthise exi-
stieren etc. erwihne ich folgendes:

Tatsache ist, dass in den weitaus meisten IFallen
von Lungenphthise die Tuberkulose der Lungenspitze
vorhergeht. Die Untersuchung einer grossen Zahl
phthisischer Lungen (ich gebrauche der Kiirze wegen
diesen nicht genauen Ausdruck) hat mir den Beweis
geliefert, dass Tuberkulose und Phthise auf zwei Arten
in der Lunge miteinander vereinigt sein konnen :

a) Indem die vorhergehende Tuberkulose bereits
erloschen ist, d. h. obsolet geworden, wenn die Phthise,
welche in diesem Fall meist einen langsamen mehr
chronischen Verlauf nimmt, hinzutritt. Es sind dies
die Fille, in denen viele schon fibrose, mehr oder

Der ahsalete
Tuberkel den
Lungenspitze.
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weniger pigmentierte, alte Tuberkelherde, welche stets
eine grosse Anzahl von Tuberkelbazillen-Rhomben ent-
halten, in der Lungenspitze und deren nachster Um-
gebung aufzufinden sind. Hiufig sind diese fibrosen
Herde an ihrer Peripherie noch von alten stark pig-
mentierten Riesenzellen umgeben, in denen ich oft
mehr als 30 der genannten Rhomben gezahlt habe,
ausser den stark pigmentierten Resten der Tuberkel-
bazillen selbst im Rosenkranzstadium. Das genannte
Pigment ist in diesen Fillen nicht haematogen, son-
Autochthone dern verdankt seinen Ursprung der direkten Umwand-
hﬂiﬁ:ﬁi‘rﬁﬁﬁie lung der Eiweisskorper in Pigment, bei welcher der
Jer Eiweiss- Fiweisskorper jene successive chromatische Scala
per, schon i 4 ¥ E
seit 16 Jahren durchliauft, welche in gelb, braun, tiefschwarz ihren
geschlossenen S\usdruck findet und die ich seinerzeit als autochthone
1‘%‘;%;‘;33“ chromatische Metamorphose bezeichnet habe, weil zu-
konstatiert. erst in der Tropfenkultur unter Ausschluss von Blut-
und Gallenpigment beobachtet. Dieselbe findet bei1 ver-
schiedenen Bazillenkrystallen statt, welche bei ihrem
Entstehen hell wie Glas sind, dann opak wie Milch-
glas werden und zum Schluss gelb, braun und tief-
schwarz. Niheres hieriiber wird meine Monographie
iiber die Genese der Mikroben und ihre Sekretionspro-
dukte bringen. b

Protobiose Um zu meinem Hauptthema zuriickzukehren, deute

aes iiberkel- ich noch an, dass in solchen Fallen von Vereinigung,

ﬂl‘g.ﬂtlﬂg{i,ﬁiﬂg_ oder besser gesagt, Mctabipse VoI Dbsgieter Tuber-
ben in der kulose mit chronischer Phthise, sowohl die ausgedehn-
Lunge.  ten kisigen Herde, welche vom phthisiogenen Mikroben
erzeugt werden, als auch der ganze innere Belag der

Cavernen ohne Cavernen, welche ihren Ursprung und ihre weitere
Basilon and Verbreitung dem genannten Parasiten verdanken, voll-
pur mit dem kommen frei von Tuberkelbazillen sein konnen. Es
Mikroben. ist dies also eine Metabiose, wie ich schon oben er-
wiahnt habe, indem der Tuberkelbacillus gleichsam als

Pionier vorausgeht und der phthisiogene Mikrobe in

der Lunge folgt.

Aktive Sym- b) In anderen Féllen, welche die weitaus haufi-

0se des Tu- ; : 5 AN ot T ¥

berkel-Bazitinsgeren sind, tritt der phthisiogene Mikrobe noch zum
mit dem ph. altiven Tuberkelbacillus. Diesen Vorgang, der sehr
vl ] ‘
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oft als sogenannte galoppierende Schwindsucht auf-
tritt, bezeichne ich als aktive Symbiose.

Ich betone hier noch ganz besonders, dass mor-
phogenetische Beziehungen zwischen dem Tuberkelba-
cillus und dem phthisiogenen Mikroben nicht existieren,
so sehr man auch sich versucht fithlen kann, bei Vér-
folgung der geschlossenen Cyklen, welche der Tuber-
kelbacillus in der Tropfenkultur unter meiner Glocke Eigene Kultur-
durchliuft, immer wieder auf diese fundamentale Frage "%
zuriickzukommen. Namentlich im ersten Cyklus kom-
men so vielfach verzweigte, arboreszierende Figuren
vor, welche dem glatten noch homogenen Tuberkel-
bacillus ihren Ursprung verdanken, und welche nach Verzweigte
mir, jedoch nur teilweise, auch von anderen be- ,,E?:ﬁ“ﬂl‘;ﬁge
obachtet wurden, dass wohl die Frage eine Berech-bgobachtetund
tigung hat, ob diese Figuren nicht in genetischer Be- :
ziehung zum phthisiogenen arboreszierenden Mikro-
ben stehen. Dies ist jedoch absolut ausgeschlossen.Pleomorphische
Meine Arbeit iiber die Genese der Mikroben wird iiber “edenken
die Frage der Pleomorphie, der Metamorphosen und
Symbiosen, speziell gewisser Bazillen, Aufklarung brin-
gen und ganz besonders iber die Tatsache, dass eine
viel weitergehende Pleomorphie existiert, als unsere
Wissenschaft bis heute vermutet. Dies beweisen die
13 Mikroben, deren Morphogenese ich in den letzten
21 Jahren mit meiner Methode der Tropfenkultur durch-
gearbeitet habe. Diese Untersuchung hat auch inso- Gibt es iiber-
fern eine besondere Bedeutung, als sie zum ersten Male jyralbtiea S er
eine klare Vorstellung von Evolution und der so vie] Mikroben oder

missbrauchten Involution gibt. Ich sage ,miss- lution, ein
braucht”, weil niemanden ein Recht zusteht, von In- :ienzstadium
volution zu sprechen, solange ihm die Grenzen der Evo- Reosrasion
lution eines Mikroben unbekannt sind, ja solange er 5
nicht einmal weiss, ob es tiberhaupt eine Involution
oder nur eine Degeneration eines Mikroben gibt. Wer
meine Priaparate nicht gesehen hat, kann sich keine
Vorstellung davon machen.

Ich wiederhole, dass mich die I'rage mehrere Jahre
hindurch immer von neuem beschiftigte, ob der von
mir in der kdsigen Materie der Lunge, in den Alveolen,
den Blut- und Lymphgefissen, sowie im Cavernen-
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belag von Phthisikern gefundene, so intensiv fiarbbare
Mikrobe doch nicht vielleicht zum ersten Evolutions-
cyklus des verzweigten Tuberkelbacillus gehére.

Schliesslich musste ich folgende Tatsachen riick-
haltslos anerkennen :

Der ph. Mikrobe I. Die antagonistische Farbung des Tuberkelba-

eine eigene ' us .
Spezies,  cillus gegeniiber der des neuen Mikroben.
2. Die Tatsache, dass die Kapseln des neuen Mi-
kroben nicht Tuberkelbazillen erzeugen, sondern kleine
FFaden, welche nie zu Bazillen werden.

3. Das Faktum, dass die genannten Fadchen zu
einem Fadennetz werden, das weder mit dem Tuber-
kelbacillus selbst (z. B. durch eine successive Frag-
mentation), noch mit den zu ithm gehorigen verzweig-
ten Figuren des ersten Cyklus in morphogenetischen
Zusammenhang zu bringen war, und dass diese Fid-
chen den Ausgangspunkt ind das Endglied eines eige-
nen, in sich abgeschlossenen genetischen Formen-
kreises bilden.

4. Dass diese verzweigten, stark arboreszierenden
und eigenartig fruktifizierenden Gebilde zum Schluss
in ein grobes, anastomotisches Schlauchsystem 1tiber-
gehen, das der Reinkultur des Tuberkelbacillus ebenso
fremd ist, wie der histologischen Struktur des spezifi-
schen Tuberkels und welches schliesslich der Verka-
sung und schleimigen Erweichung verfallt.

5. Dass der von mir als phthisiogener Mikrobe
bezeichnete Parasit einen prismatischen Krystall bildet,
welcher von dem, den Tuberkelbacillus in seinen Evo-
lutions- und Degenerationsphasen konstant begleiten-
den Rhombus, absolut verschieden ist.

All diesen Beobachtungen und Erwagungen musste
ich mich schliesslich fiigen.

Der ph. Mikrobe Ich schliesse also meine km‘m:n Andeutungen tiber
i;f::fiﬂl:ﬂff_ﬂ diesen Punkt 3 damit ab, dass ich jede pleomorphe
phen Tuberkel- Beziechung zwischen Tuberkelbacillus und Phthisemikro-

Bazillus. hen im Sinne einer transitorischen oder definitiven Me-

tamorphose in Abrede stelle.
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ad 4. Auf Frage 4,d. h.obes eine primitive
Lungenphthise gibt, kann ich heute noch keine
entscheidende Antwort geben.

Ich bin im Besitz von Lungen, ausgesprochener
Phthisiker, deren noch geschlossene nicht erweichte
kiasige Massen keine Tuberkelbazillen, keine der wvier
Species von Tuberkelkapseln, keine Tuberkelbazillen-
Rhomben enthalten, sondern nur den phthisiogenen
Mikroben in seinen verschiedenen Evolutions-, Involu-
tions- und Degenerationsphasen, infiltriert mit einer
mehr oder weniger grossen Menge von Leukocyten,
besonders von mononuclearen. Dies liefert den Be-
weils, dass es in der Lungenphthise kasige Massen gibt,
welche nicht vom Tuberkelbacillus, sondern von einem
anderen, die wahre Phthise konstant begleitenden, d. h.
sie verursachenden Mikroben gebildet sind, den ich da-
her als den wahren phthisiogenen bezeich-
net habe.

Ich besitze Lungen erklarter Phthisiker, welche
ausser den soeben beschriebenen kisigen Massen Ca-  Lungen-
vernen aufweisen, die nur von dem phthisiogenen g fobeiot
Mikroben in seinen verschiedenen Evolutions- und De- Bazillen.
generationsformen ausgekleidet sind und in denen kein
Formelement aufzufinden ist, welches morphoge-
netisch zum Tuberkelbacillus gehorte, oder zu
seinen krystallinischen Sekretionsprodukten.

Ich habe Sputa von erklarten Phthisikern unter- Phthisische
sucht, in denen keine Tuberkelbazillen, keine Tuberkel- SPU2 oune
kapseln, keine Tuberkelbazillen-Rhomben aufzufinden Bazillen.
waren, sondern nur Formelemente, welche dem phthi-
siogenen Mikroben angehoren.

Ich habe Sputa von Phthisikern untersucht, in Phthisische
denen zwar keine Tuberkelbazillen, aber Tuberkelkap- Spuf2 ohne
seln- und Tuberkuloserhomben, sowohl weisse als Bazillen, aber
schwarze, zur Beobachtung kamen, ausser den spezi- "ﬁr;rs:tlz:ﬁ'rzn'f-
fisch phthisischen Formelementen, namentlich in ihren
regressiven Phasen, aber

Ich besitze keine Lunge eines Phthisikers, in der Bis jetzt keine
ich nicht wenigstens die Spuren alter scheinbar er- ff::.ﬂ]}f'ﬁ'i‘f;.cc
loschener Tuberkulose in der Lungenspitze aufge- Residuen von
funden hitte, selbst wenn die Cavernenwéinde und die 4
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noch entfernter liegenden geschlossenen kisigen Massen
nur den phthisiogenen Mikroben mit seinen Derivaten
aufwiesen.
Yorlkudly kein Es Iieg? also vorlaufig kein Beweis dafiir vor, dass
eine primitive €5 €INe primitive Lungenphthise gibt. Desto mehr
Lungenphthise regen meine bisher am Sputum gemachten Beobachtun-
gen zur definitiven Losung dieser Frage an.
Tatsache ist also, dass in allen genau untersuch-
ten Fallen von Phthise, welche erst auf dem Sektions-
tisch und dann unter das Mikroskop kamen, eine alte,
der Phthise zuweilen lange vorhergehende Tuberkulose
nachweisbar war, ganz abgesehen von denjenigen Fal-
len, in welchen die aktive Symbiose beider Mikroben
Der Tuberkel- N derselben Lunge evident gewesen. Es scheint also,
paiius als - dass, selbst wenn die primitive Phthise existieren sollte,
Phthise.  1n der weitaus grossten Zahl der IFille die Tuberkulose
der Phthise vorhergeht.
ad 5. Auf die funfte Frage, d. h. wie gelangt
der phthisiogene Mikrobe in den Organis-
mus, habe ich keine positive Antwort. Es ist ja wahr-
scheinlich, dass derselbe auf dem Respirationsweg in
die Lunge kommt, aber Beweise hiefiir liegen nicht
Wie dringt dervOr. Noch komplizierter wiirde die Frage, wenn es sich
e Thone herausstellen sollte, dass gewisse kisige Prozesse, die
ein?  wir heute noch fir rein tuberkulésen Ursprungs halten
und welche in ihrer primitiven Genese inneren Organen
angehoren, unter Konkurrenz des phthisiogenen Mikro-
ben zustande kommen.

Sekundire Sekundire Prozesse von Phthise innerer Organe,
Phthise in  wie z. B. der fiir die Affenmilz angedeutete, finden ihre

Organen. metastatische Erklarung in den Blut- und Lymphge-
fassen bei Lungenphthise, -

ad 6. Zu der sechsten Frage, d. h., ob meine

neuen Beobachtungen vielleicht auch etwas Licht auf

Hereditire das noch so dunkle Gebiet der hereditaren und

Tuberkulose imspeziell kongenitalen Tuberkulose werfen und

kongenitale ob auch Phthise erblich ist, bemerke ich, dass die

Besanderen " Entdeckung des phthisiogenen Mikroben bis jetzt kei-

nen direkten Beitrag zur Klirung dieser so wichtigen

Frage liefert, dass jedoch meine langjdhrigen Unter-

suchungen und Experimente Uber die drei in sich ab-
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geschlossenen Cyklen des Tuberkelbacillus neue be-
rechtigte, auf die Hereditdat der Tuberkulose beziigliche
Hypothesen in threm Gefolge haben werden.

Tierexperimente und Statistik der letzten Zeit haben Tier-Experi-
vielleicht in manchen den Glauben an die hereditire ik shrechon
und besonders an die kongenitale Tuberkulose beim  Kegen die |
Menschen erschiittert, namentlich an die Haufigkeit hereditiren
; - : — . . ' Tuberkulose.
thres Vorkommens. Und in der Tat sind die beiden
oben genannten Faktoren der hereditaren und kongeni-
talen Tuberkulose n der Frequenz, mm welcher die
Wissenschaft und die Praxis dieselben bisher annahmen,
nicht giinstig. Dieses negative Verhalten der sogenann-
ten exakten Wissenschaften gegeniiber den angedeute-
ten Problemen wird auch noch durch die Tatsache
unterstiitzt, dass wuns vorliaufig das Verstiandnis des
Mechanismus eines derartigen Infektionsmodus fehlt.

Jede Infektion setzt emen Keim woraus. Dieser Mechanismus
Keim kann in seiner Lebensiusserung “trotz seiner po- “ ™estion
tentiellen Lebenskraft latent sein, aber er muss um in-
fektiv zu werden unter allen Umstanden die Fihigkeit
besitzen, sich in absehbarer oder.unabsehbarer Zeit zu
entwickeln. Es gibt in der Natur Keime, die in einem
entsprechenden Medium sich sofort entwickeln und  Der sofort
Keime, die, bevor sie zu ihrer sichtbaren Lebenstatig- latente Keim.
keit erwachen, einer bestimmten oder unbestimmten
Zeit von Ruhe oder einer Latenz, wie wir zu sagen
pflegen, unterworfen sind. Nicht nur die Pflanzenwelt,
sondern auch die Tierwelt liefert solche Beispiele. Ja
selbst im Leben der Krystalle spielt der unmittelbar
sich entwickelnde und der latente Keim eine Rolle, was
selbstverstindlich nur denjenigen fasslich erscheinen
wird, welche Kenntnis von meinen Untersuchungen iiber
das Leben der Krystalle wihrend ihrer Evolutionspe-
riode haben,

Auch in unserem intra-uterinen wie extra-uterinen Latente Keime
Leben fehlen Beispiele fiir unmittelbar sich ent-ji erwachsenen
wickelnde, sowie fiir latente Keime nicht, deren Wachs- Individuum.
tum in einer spdteren Zeit eintritt, und zwar sowohl in
der physiologischen, wie in der pathologischen IEnt-
wicklung der Gewebe und Organe. Ist ja unsere em-
bryonale Entfaltung wvom morphogenetischen Stand-
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punkte aus eine kontinuierliche Entwicklung zelliger
Keime mit successiver Differenzierung der aus diesen
Zellen hervorgegangenen Gewebe, wobei die einmal
differenzierten Elemente in der Regel hereditaren Cha-
rakter annehmen. Was die latenten Keime in unserem
normalen Organismus betrifft, so erinnere ich hier nur
an die mehrjahrige Latenz der Zahnkeime und im pa-
thologischen Leben an die zyweilen in relativ kurzer
Zeit auftretende Dermoidalcyste des Eierstocks, deren
heterotopische Keime fiir Dezennien latent bleiben kon-
nen, bis dieselben manchmal in kurzer Zeit eine unge-
ahnte dimensionelle Entwicklung zeigen. Gewohnlich
wachsen dieselben sehr langsam.

Flur das Verstandnis der Moglichkeit der heredi-
taren und kongenitalen Tuberkulose durch Uebertra-
gung von Tuberkelkeimen im Momente der Zeugung
fehlen unserer Wissenschaft vorlaufig besonders drei
Fakta:

1. Die Kenntnis kleinster bewegungsfihiger Tu-
berkulosekeime, deren Grossenverhiltnisse die direkte
Transmission derselben durch den Spermatozoén als
moglich erscheinen lassen, respektive die Aufnahme
derselben in den Spermatozoén. Bekanntlich kennt ja
unsere heutige offizielle Wissenschaft nur den unbe-
weglichen Tuberkelbacillus als einzige Keimform fiir
Tuberkulose. Mit anderen Worten, das was man heute
fiir das ausgewachsene Individuum halt, figuriert zu-
gleich als exklusiver Keim.

2. Die Kenntnis von Dauerformen tuberkuloser
Keime, welche die Wahrscheinlichkeit einer langeren
Latenz derselben zulassen. DBekanntlich kennt unsere
Wissenschaft keine Dauerform bei Tuberkulose. Sie
kennt eben nur den Tuberkelbacillus und nimmt von
ihm an, dass er unter giinstigen Bedingungen, die ja
fiir denselben im lebenden tierischen Organismus fast
immer vorhanden zu sein scheinen, sich sofort ent-
wickeln kann und muss.

3. Der Nachweis, dass derartige kleinste latent
bleibende Tuberkelkeime bel ihrem Zusammenleben

mit dem Zellprotoplasma nicht die Nekrose, d. h. das
Absterben des Protoplasmas, also in unserem IFalle in
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erster Linie des Spermatozoén oder des Keimblaschens
des Eies, und spiter des jungen embryonalen Gebildes
notwendigerweise veranlassen miissen, oder wenigstens
deren fortschreitender Entwicklung unter allen Um-
stinden hindernd in den Weg treten. Dass die che-
mische Aktion des Tuberkelbacillus auf das Zellpro-
toplasma eine sehr verschiedene ist, je nach der Evo-
lutionsphase des genannten Mikroben, zeigen schon
seine diametral entgegengesetzten Effekte im Gewebe,
deren typische Extreme Hyperplasie und N e-Der Tuberkel-

: = Bazillus nekro-
krose sind, oder auf deutsch erhohtes Wachs- tisiert nicht

tumsvermoégen und Tod, da ja bekanntlich der"iinaec o
Miliartuberkel eine Neubildung darstellt, welche der Zeliplasma.
Ausdruck einer erhohten Lebenstatigkeit des Gewebes
1st, wahrend die Coagulationsnekrose der Ausdruck des
Todes des Zellprotoplasmas ist.
Was den ersten Punkt betrifft,“.so bildet der
Tuberkelbacillus in seinem ersten Evolutionscyklus,
der mit dem homogenen, glatten Bacillus beginnt, ar-
boreszierende Verzweigungen, welche mit Terminalkap- Minimale Tu-
seln abschliessen, die ich schon v6r 13 Jahren Capsulae Keme 16 don
finestratae und spater Plasmodienkapseln genannt habe. Plﬂl';';flirf“'
Diese Kapselspecies des ersten Cyklus des Tuberkel- '
bacillus enthidlt so minimale Keime (die in der Trop-
fenkultur zu Tuberkelbazillen werden), dass eine phy-
sikalische Unméglichkeit ihrer Aufnahme vom Sperma-
tozoén, soweit dies die Grossenverhaltnisse betrifft,
nicht mehr vorliegt. Ob dieselben auch einen hoheren
Grad von Eigenbewegung haben konnen als der Tuber-Frage derEigen-
kelbacillus, haben meine Beobachtungen bisher nicht gr_-lv:ﬁgfu!‘:"%*f._
gEEEigt. herkel-Keime.
Was den zweiten Punkt betrifft, so zeigen meine
Untersuchungen, besonders der tuberkulésen Lunge, so-
wie die des Sputums in 6 jahriger Autokultur, Formen Dauerkapseln
von Kapseln, die wir als Dauerformen anzusprechen Taline die
berechtigt sind und die ich deshalb schon seit Jahren JPutums und
als Muttersporen oder Dauerkapseln bezeichnet habe. kulisen Ge-
Hinsichtlich des dritten Punktes betone ich, st
dass das Studium der tuberkulosen Gewebe uns den Tkt
Beweis liefert, dass Tuberkelbazillen nicht immer ne- Bazillen-Gift

i : r d Plasma-
krotisierend auf das Plasma der sie umgebenden Zellen ""Nekrose.
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wirken, sondern dass wir hdufig Plasmazellen und Epi-
thelzellen in der unmittelbaren Nahe von Tuberkel-
bazillen finden, deren Aussehen normal ist und deren
Farbbarkeit mit unseren gewohnlichen Tinktionsmitteln
in keiner Weise gelitten zu haben scheint,

Auf diese drei Punkte, welche vielleicht von grund-
legender Bedeutung fiir das Verstindnis der materiel-
len Moglichkeit von Hereditat und Congenitur der Tu-
berkulose sind, werde ich in meiner Monographie {iber
Tuberkulose zuruckkommen.

Heute bemerke ich nur, dass ich uberzeugt bin
von der Hereditit und Congenitur der Tuberkulose,
wie es wohl jeder sein wird, dem eine langjahrige Er-
fahrung am Krankenbett, am Sektionstisch und am
Mikroskop zur Seite Slcht und dem die so wichtigen
bakteriologischen Befunde in der Kultur und im affi-
zierten Gewebe durch eigene Erfahrung gelaufig sind,
der mit anderen Worten eine analytische und synthe-
tische Vorstellung von Tuberkulose hat.

So sehr ich von der Bedeutung des Tierexperi-
mentes in gewissen Fragen iiberzeugt bin, und so gerne
ich zugebe, dass Statistik nicht immer bei Beantwor-
tung pathologischer Fragen auf Irrwege fiithrt, so
nehme ich doch keinen Anstand, der heutigen Tendenz
gegentiber, die Bedeutung der Hereditat und Congenitur
der Tuberkulose auf ein Minimum zu reduzieren, fol-
gende schon lange im Bewusstsein des Volks und der
Aerzte liegende Satze auszusprechen:

1. Es gibt Familien, in denen die Tuberkulose
seit Generationen heimisch ist.

2. Gehen die ‘Glieder und Descendenten solcher
Familien Heiraten mit analog belasteten Personen ein,
so konnen solche Familien durch Tuberkulose und ihre
Folgen aussterben.

3. Verbinden sie sich mit gtsunden Individuen
und leben dieselben unter gunstigen dusseren Umstan-
den, so kann die Tuberkulose sich in ihren Descen-
denten t!llﬂﬂlitrtti\ LtmI qualitativ abschwichen, d. h.
ein Teil der Nachkommen kann frei von Tuberkulose
sein, kann {lvn gesunden Typus eines der Eltern an-
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nehmen und diejenigen, welche aktive hereditire Be-
lastung zeigen, konnen von weniger intensiven For-
men, von relativ leichter heilbaren, befallen werden.
4. Ein vollstindiges Erloschen der Tuberkulose

habe ich noch in kemer Familie, in welcher dieselbe
existierte, selbst nicht unter den gilinstigsten dusseren
Verhaltnissen beobachtet.

Ich habe wahrend meiner 42 jahrigen Tatigkeit in
Italien mehrere Familien, deren Stammvéter tuberkulos
in dieses schone Land kamen, durch drei Generationen
verfolgt, und mich davon uberzeugt, dass in keiner der-
selben, selbst nicht unter den giinstigsten Verhdltnissen,
die Tuberkulose vollstindig erloschen wire. Ein Teil
derselben ist der Tuberkulose schon in den ersten Le-
bensjahren erlegen, wieder ein anderer hat an den ver-
schiedensten tuberkulosen Affektionen, gelitten, ohne
denselben zu erliegen, ein kleiner Prozentsatz zeigt bis
jetzt keine sichtbaren Spuren von dieser deletiren,
durch ihre Tenacitit so ausgezeichneten Erkrankung.

5. Die grosste Gefahr fiir die an Tuberkulose der Gefanren der
Lunge Leidenden, selbst wenn dieselbe die obsolete Tiberkulose,
Form angenommen hat, liegt in dem Hinzutreten der °bsoleten, fiir
Phthise, welche durch einen vom Tuberkelbacillus ver- '
schiedenen Mikroben verursacht wird.

6. Eine andere Gefahr der obsoleten Tuberkulose
der Lungenspitze besteht in der Lokalisation einer crou-
posen Pneumonie, von der ich in solchen Fallen noch ° .
nie Heilung beobachtet habe.

7- In der Heilung begriffene Tuberkulose der
Lungenspitze kann sich akutisieren, von neuem er-
wachen und unter verschiedenen Formen zum Tode
fiihren,

Wie aus dem gesagten hervorgeht, halte ich dieMgreditire und
Tuberkulose nicht nur fiir ererbungsfihig, sondern ich Tubstkulose:
glaube sogar, dass ihre Produkte kongenital auftreten
konnen. Ich gehe dabei von der Vorstellung aus, dass
minimale Tuberkelkeime, welche nach meinen Beob-
achtungen in der Tropfenkultur ca. '/, des Volumens ﬂif'ﬁ'ﬁ:f
eines Tuberkelbacillus betragen, im Moment der Zeu-mission heredi-

gung auf das Generationsprodukt iibertragen werden, firer Tuber-
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und dass dieselben wihrend der Entwicklung des Em-
bryo unter der Form einer Dauerkapsel in den Zustand
der Latenz treten, welche von sehr verschiedener Dauer
sein kann. Ob dann die verschiedene Dauer dieser
Latenz und die differenten Formen, welche die Tuber-
kulose in dem hereditar belasteten Individuum anneh-
men kann, der Ausdruck fiir verschiedene Arten von
Dauerkapseln ist, oder ob diese Unterschiede durch
das Individuum selbst verursacht werden, dariiber
mochte ich heute nicht einmal eine Vermutung aus-
sprechen.. Bemerken machte ich nur, dass meine Trop-
fenkulturen zwei Arten von Dauerkapseln aufweisen,
d. h. eine Art, welche dem zweiten Cyklus des Tu-
berkelbacillus angehort, und eine andere Art, welche
in der Autokultur des Sputums erscheint, deren Ge-
nese ich nicht Schritt fiir Schritt verfolgen konnte, wie
die der ersten Kategorie. Beide Formen kommen je-
doch in den tuberkulosen Geweben und ganz besonders
in den kasigen Lymphdrisen vor.

Jedenfalls haben wir ein begrindetes Recht zu der
Voraussetzung, dass die Infektionsbedingungen an-
dere sind bei

einem fast taubeneigrossen Kleinhirntuberkel,
dem ein Kind gewohnlich schon gegen das Ende
seines zweiten Lebensjahres erliegt;

einem kaum linsengrossen subperiostalen kasi-
gen Tuberkelherd der Tibia, der zwischen dem 2. und
4. Jahre des kindlichen Alters so hédufig ist;

einer Caries fungosa (Knochentuberkulose) der
Handwurzelknochen gegen das 8. Jahr;

einer Halsdrisenscrophulose mit eiterigem Aus-
gang (Tuberkulose) gegen das 14. Jahr;

einer Lungenspitzen - Tuberkulose gegen das
20. Jahr.

Nur die Zeit mit ihren weiteren Studien kann dar-
iiber entscheiden, welche von diesen Formen und von
vielen anderen, die ich nicht erwdhnt habe, hereditar
und welche acquiriert sind; welche die Formelemente
der hereditiren Transmission sind und welcher der
Mechanismus der Uebertragung, der Latenz und des
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zeitlich so verschiedenen Erwachens solcher Tuberkel-
keime. :

So sehr ich von der Hereditat der Tuberkulose
im allgemeinen und von der Congenitur derselben im
besonderen {iiberzeugt bin, so refraktir verhalte ich
mich gegeniiber der Annahme einer Hereditit oder
Congenitur der Phthise, und dies aus einer Reihe von
Griinden, von denen ich hier nur den einen anfiithren
will, dass ich in der Morphogenese des Mikroben der
Phthise, soweit dieselbe heute in meinem Gewebs- und
Kulturstudien vor mir liegt, kein Formelement finde,
dem ich vom mechanischen Standpunkte aus und spe-
ziell von dem seiner Grossenverhdltnisse die Moglich-
keit einer Uebertragung im Zeugungsakt zuerkennen
mochte, ganz abgesehen wvon der anderen, schon er-
wahnten Tatsache, dass ich keinen Fall von primitiver
Phthise kenne.

Hiemit soll nicht gesagt sein, dass der Phthisiker
gar nichts vererbt, jedenfalls jedoch wvererbt er nicht
seinen phthisiogenen Mikroben, sondern nur einen Teil
seines Habitus. Der Phthisiker hat eben ausser an-
deren somatischen Eigenschaften die eines Kachekti-
kers, und ist es eine Eigentiimlichkeit aller Kachekti-
ker, dass ihre Generationsprodukte das sind, was wir
gemeinhin als schwichlich bezeichnen. Dass in ihren
anatomischen Eigentiimlichkeiten die Generationspro-
dukte der verschiedenen Kachektiker nicht gleich sind,
dass z. B. die Nachkommen eines Krebsigen, eines
Syphilitikers, eines Leucaemischen, eines Phthisikers in
ihrer Konstitution verschieden vouneinander sind, zeigt
die klinische Beobachtung, wihrend die organische
Chemie uns vorlaufig noch eine exakte Auskunft dar-
tber vorenthdlt. Auch die pathologischen Anatomen
und Kliniker koénnen sich nicht riihmen, Grosses auf
diesem dunklen Gebiet geleistet zu haben. Doch kon-
nen sie wenigstens eines feststellen, d. h. dass bei sy-
philitischer Kachexie die Nachkommen, abgesehen von
den spezifischen Produkten, besonders an kongenitalen
atrophischen und heterotrophischen Zustanden in eini-
gen Geweben, deren Ursprung im Ectoderm liegt, lei-
den, wie z. B. an den Haaren, Nigeln, Zihnen, Epider-

2
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mis der Handflichen und der Fusssohle, wihrend bei
den Nachkommen der Phthisiker besonders einige Ge-
bilde des Mesoderms oder des mittleren embryonalen
Keimblattes, wie wir uns frither ausdriickten, an ana-
tomischer und funktioneller Schwiche leiden. Viel-
leicht 1st dies der anatomische Ausdruck dessen, was
wir bisher als angeborene Schwiche der Gewebe be-
zeichneten und als pradisponierend fiir Tuberkulose an-
sahen.
Nun noch emige Worte iiber die acquisite

Tuberkulose.

Acquirierte Dass die acquirierte Tuberkulose beim Menschen

Tuberkulost. aine viel hédufigere ist, als wir dies bis vor kurzem
noch anzunehmen berechtigt waren, liegt wohl heute
in der Ueberzeugung der meisten Forscher, ja selbst
im  Bewusstsein der verstocktesten Hereditarier.

Verschieden- Oft lasst sich dieselbe auf dem Sektionstisch schon

heitim Habitus A 5 : :

bei hereditirer A1l dem dusseren Habitus der Leiche im Gegensatz zur

wacquicierter hereditaren erkennen, indem bei letzterer gewohnlich
der paralytische Thorax, die extremste Abmagerung,
die grosse Atrophie der Muskeln, sowie der Zustand
der Lymphdrisen in die Augen springt, gegeniiber der
mehr normalen Thorax- und Skelettformation, der ge-
ringeren allgemeinen Abmagerung durch die Resorp-
tion des Fettgewebes, der geringeren Muskelatrophie
bei der acquirierten Tuberkulose mit nachfolgender
Phthise. Bemerkenswert ist hier noch, dass die ac-
quirierte Tuberkulose viel leichter zur relativen Hei-
lung kommt als die hereditare, infolge des selteneren
Hinzutretens der Phthise.

Laboratoriums- Eine Reihe ahnlicher Beobachtungen am Leben-
Erfahrungen. g stammt aus dem engen Kreis meines Laborato-
riums, namentlich aus der Zeit, in welcher wir noch
ohne jede Riicksicht auf direkte Ansteckungsgefahr
die tuberkulosen Lungen handhabten. Mehrere von
uns, die vorher ganz gesund waren, bekamen Lungen-
spitzeninfiltration, Lungenblutungen, kleine Cavernen.
Mit Ausnahme von zweien sind alle relativ geheilt, na-
mentlich nachdem sie sich fast ausschliesslich im mi-
kroskopischen Laboratorium mit seiner Canadabalsam-
atmosphare beschaftigten und sich vom Sektionstisch
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tunlichst fernhielten. Einer von diesen scheinbar Ge-
heilten erlag noch spater, nachdem er ca. 30 Jahre an-
scheinend gesund gewesen, einer ziemlich rapid ver-
laufenden Phthise. Ein dhnliches Schicksal hatte ein
zwelter von diesen scheinbar Geheilten, der inzwischen
noch eine Infektion durch die Sektion einer tuberku-
losen Leiche durchgemacht hatte.

Selbst bei kleinen Kindern ist zuweilen dieser Un-

Verschieden-

terschied im Ausseren Habitus von hereditirer Tuber-eitim Habitus

v
kulose und acquirierter auf dem Sektionstisch bemerk-!

bar. Namentlich ist dies der Fall bei Kindern, welche
von tuberkulosen Ammen durch die Milch infiziert, an
den Folgen der mittelbaren und unmittelbaren Mesen-
terialdriisentuberkulose zu Grunde gehen; besonders
wenn die Tuberkulose von den Mesenterial- und Retro-
peritonealdriisen aus die Lymphbahnen des vorderen
Mediastinums befallt und die Verkasung der Mediasti-
naldriisen direkt auf die angrenzenden Lungen iiber-
greift. Ich habe in ahnlichen ¥illen oft mein Audi-
torium auf den genannten Unterschied im &Ausseren
Habitus der Leiche aufmerksam gemacht und zwar in
einer Zeit, in der diese Frage noch nicht zu einer bren-
nenden geworden war, wie dies heute der Fall ist.

Mit anderen Worten: Hereditire und acquirierte
Tuberkulose unterscheiden sich nicht nur dadurch, dass
voraussichtlich bei beiden der Infektionsmechanismus
und die Form des Contagiums wesentlich verschieden
sind, indem héchst wahrscheinlich bei der acquirierten
Tuberkulose der Tuberkelbacillus in toto mit seinen
unmittelbaren morphologischen Derivaten zur promp-
ten Herstellung der Infektion gentiigt, wahrend fiir die
hereditire und kongenitale Transmission viel kleinere
Formelemente und ein viel komplizierterer Infektions-
mechanismus vorauszusetzen sind; sondern hereditare
und acquirierte Tuberkulose geben auch dem Organis-
mus in den meisten Fillen ein so wesentlich verschie-
denes Geprage, was ganz besonders in der Skelettbil-
dung seinen Ausdruck findet, dass der Getibte diese
beiden Infektionsmodi zuweilen schon auf den ersten
Blick unterscheidet.

en
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ad 7. d. h. zu der Frage, welche Stellung nimmt
voraussichtlich unsere heutige Serumtherapie
gegen Tuberkulose und Phthise zu den neuen
histologischen und kulturellen Befunden? bemerke ich
folgendes :

Auf welchem Standpunkt man auch betreffs un-
serer heutigen Serumtherapie und Immunisation gegen
Tuberkulose und Phthise stehen mag, so muss man
doch zwel Tatsachen anerkennen, d. h. erstens, dass
die Injektion mit Tuberkulin bei den mit Tuberkulose
Behafteten meistens eine Reaktion hervorruft, von der
ich nicht behaupten mochte, dass sie den Organismus
gunstig beeinflusst, welche jedoch als Index nament-
lich bei den Rindern nicht ohne praktischen Wert ist,
und zweitens, dass das Tuberkulin in manchen Fallen
einen ginstigen Einfluss auf den Verlauf des soge-
nannten Lupus (Tuberkulose der Haut) dussert. Wenn
wir auch einen noch so grossen Wert auf das Tier-
experiment in pathologischen Fragen legen, so bleibt
doch unser vorzuglichster Lehrmeister stets der mensch-
liche Organismus selbst, mit dem natiirlichen Verlauf
der ihm eigenen Krankheitsprozesse.

Die Beobachtung der spontan im Organismus ver-
laufenden pathologischen Prozesse und ihrer Folgezu-
stinde spricht zweifellos fiir die Existenz einer natiir-
lichen Immunisation durch gewisse Krankheiten, ebenso
wie dieselbe den Gedanken einer natiirlichen Serum-
therapie nahelegt. In letzterem Sinn kann die gilinstige
Beeinflussung von Epitheliomen durch Erysipel ge-
deutet werden, sowie die der frischen Syphilis durch
Typhus. Auf diese Beobachtungen werde ich bel emer
anderen Gelegenheit naher eingehen. Ebenso ist es
zweifellos, dass der Organismus eine Auto-Immunisation
erreichen kann, indem gewisse, einmal in ithm abge-
laufene Krankheitsprozesse denselben zeitweise oder
permanent unempfindlich fiir den gleichen Infektions-
stoff machen. Ein Individuum, in welchem Masern
oder Scharlach normal abgelauten sind, kann immun
gegen diese Krankheitsstoffe sein. Ein Individuum,
das wahre Blattern durchgemacht hat, kann durch
den Ablauf dieser Krankheit zeitlebens immun gegen
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Blatterngift sein. Ja diese natirliche Immunisation
kann so weit gehen, dass sich die ersten Kinder
einer von schweren Blattern genesenen Frau fiir eine
Reihe von Jahren gegen diese Infektion und gegen
unseren gewohnlichen Blatternimpfstoff refraktir ver-
halten. Dass dies seine Ausnahmen hat, ist bekannt, Weite Grenzen
und wird es zur Bestdatigung solcher Ausnahmen ge- % "grRologen
niigen, daran zu erinnern, dass Personen mehrmals von Immunisation.
schweren Blattern befallen wurden. Aber im allge-
meinen hat das Prinzip seine Giiltigkeit, dass der regel-
rechte Ablauf gewisser Infektionskrankheiten dem be-
troffenen Organismus eine mehr oder weniger hoch-
gradige Immunitit gegen die gleiche Infektion verleiht.
In wie elastischen Grenzen sich dieselbe bewegt,
zeigt unter anderem der Typhus, bei dem man kaum
auf eine langere als 10 jdhrige Immunititsdauer rech-
nen kann.
Ganz anders liegen die Verhéaltnisse der natiirlichen
Autoimmunisation bei der Tuberkulose, bei welcher die-
selbe a priori ausgeschlossen scheint.

Fassen wir zundchst die Verbreitung der Tuber- Die Beobach-

kul in et |1 i find ... tung des Ver-
ulose in einer Lungenspitze ins Auge, so finden wir,aufsder Tuber-
dass der erste Nachschub von frischen miliaren LB
rganismus ist

berkelknotchen disseminiert um den primitiven Tu-der aprioristi-
berkelherd stattfindet. Dies beweist, dass eine lokale Sonen Gee der
Gewebsimmunisation in der nichsten Umgebung des gegen Hlle
Tuberkels durch denselben nicht stattfindet. Diese  gunstig.
Tatsache wird auch durch die Art der Lokalisation
nachfolgender Tuberkel in derselben Lungenspitze be-

statigt. Nun konnte man vermuten, dass eine der-

artige Immunisation durch Verbreitung der Gewebs BRI
safte auf eine grossere Distanz, z. B. durch die Lymph- in der Lungen-
gefisse der Lunge stattfinde. Aber auch dieses exi- P!
stiert nicht, indem gerade die Lymphdriisen am Hilus

der Lunge, durch welche die von der Lunge kommenden

infizierten Safte, wie durch einen Filter teilweise hin-

durch gehen, der bevorzugte Sitz weiterer sekundarer
Tuberkelinfektion sind. Man kann in diesem Vorgang

der sekundiren Infektion genannter Lymphdriisen

durch Tuberkulosegift und Tuberkelbazillen 6 deutliche

Phasen unterscheiden.



70O

Pk e In der ersten Phase erscheinen in der betreffenden
der Lymph- Lymphdriise zahlreiche Tuberkelbazillen-Rhomben, teils

i e : ;
Lungen-Wurzel, L £ €1 1mportiert aus der Lunge (durch die Lymphe),
tells eingeschlossen in Leukocyten, besonders in

mononucleare,

h:;ieecrhifrﬁﬁf-n In einer zweiten Phase erscheinen die Tuber-
driisen-Afiek- Kulosekeime als kleine von der Rosenkranzphase des
tienbei Tuber- Tuberkelbacillus abstammende Kapseln in den genann-

Lunge.  ten Lymphdrisen.
In der dritten Phase entbinden genannte Kap-

seln ihre Bazillen und treten an den Stellen ihrer Kolo-
nisation Riesenzellen auf.

In der vierten Phase entwickelt sich der charak-
teristische Miliartuberkel mit seinen drei wesentlichen
Zonen und seinen fibrésen Auslaufern in die nachste
Umgebung.

In der fiinften Phase erfolgt die Verkdsung der
ganzen Lymphdriise oder eines Teils derselben unter
deutlich vorhergehender Coagulationsnekrose.

In einer sechsten Phase beginnt an der Peri-
pherie der verkidsten Lymphdriise Regeneration von
Lymphgewebe.

Es wird so eine Driise nach der anderen infiziert,
bis sie zuweilen alle dem beschriebenen Prozess mehr
oder weniger zum Opfer gefallen sind. Es ist also
auch beil diesem Vorgang, dessen Modalititen sich hier
nur auf Tuberkulose und nicht auf Phthise beziehen,
keine Spur von einer Autoimmunisation auf Distanz
bemerkbar. (Auf die Veridnderung, welche der Phthise-
mikrobe metastatisch in den Lymphdriisen hervorruft,
komme ich bei einer anderen Gelegenheit zuriick.)

Sind Blut und Nun konnte man die Frage aufwerfen, ob nicht
Bomiore goren vielleicht die gesammte Saftemasse des Organismus und
sekundire hesonders das Blut sich als immunisierende Barricre
anderer Organezwischen die bereits bestehende Lungen- und Lymph-
Lol Lungen-  q..isentuberkulose einerseits und die noch intakten Or-
gane andererseits stellt. Auch dafiir haben wir keine
stichhaltigen Belege, da ja bekanntlich nach einiger

Zeit auch andere innere Organe von der kranken Lunge
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aus, oder von den kisigen Lymphdriisen der Lungen-
wurzel befallen werden konnen. Ja, der Mangel einer
auto-immunisierenden Kraft unseres Organismus gegen
die Tuberkuloseinfektion geht so weit, dass das grosste
Kontingent Tuberkuloser die Nachkommenschaft der
Tuberkulosen selbst stellt und zwar, ohne dass in den
meisten Fallen eine Tuberkulose der Generationsorgane
bestanden hitte. Diese infektiven Beziehungen zwi-
schen Tuberkulosen und ihren Nachkommen, sowie
ihre schwere prognostische Bedeutung sind so tief in
das Bewusstsein der Aerzte eingedrungen, dass eine
der ersten Fragen, welche der Arzt an einen neuen
derartigen Patienten richtet, die nach seiner hereditiren
Belastung ist.

Es spricht also alles, was wir iiber den natir-
lichen Verlauf der Tuberkulose im Qrganismus wissen,
gegen das Prinzip einer Autoimmunisation, wie die-
selbe bei einigen anderen Infektionskrankheiten in ver-
schiedenem Grade existiert. Hiemit soll die Moglich- Unterschied
keit einer kiinstlichen Immunisation a priori nicht e R
Abrede gestellt werden. Vor allem jedoch wirft sich !mmunisation
heute, nach der Entdeckung eines eigenen phthisiogenen licher gegen
Mikroben, die Frage auf, welche von den in Zukunft 'tPerkulose
fur Tuberkulose erkliarten Fallen sind reine Tuberku-
lose, welche sind Mischformen von Tuberkulose und _ Strenge
Phthise und welche sind vielleicht sogar Formen von cisiiung der
reiner primitiver Phthise. Diese Fragen wird sich der Fillevonreiner

nach kiinstlicher Immunisation strebende heute wohl “jﬁl‘u{iqgmh
s _un er Miscli=
vor allem stellen miissen, wenn er den exakten Weg "iirmen mit

betreten will., Phthise.

- : 1o - » Gibt es ver-
ad-sods i anuf die Frage, ob'es verschiedene @t v

Formen von Phthise gibt, oder nur eine, ant- Formen von
worte ich nach meinen heutigen Kenntnissen, dass ich ppngeds
in allen wirklich phthisischen Lungen bisher nur den
gleichen, Ihnen heute vorgelegten Mikroben gefunden
habe. Diese Uebereinstimmung meiner Befunde for-
dert mich zu dem Schluss auf, dass es nur einen
phthisiogenen Mikroben gibt und auch nur eine Art
der Phthise, d. h. der wahren Phthise, ebenso wie es
nur eine wahre Tuberkulose gibt, trotz so vieler an-
derer Agentien, welche auch den Tuberkel in der Lunge
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erzeugen konnen aber nicht den wahren, den spe-
zitischen, sondern den Pseudotuberkel. —

Dass es noch eine ganze Formenreihe von Pseudo-
phthise gibt, welche durch andere Mikroben als den
heute demonstrierten erzeugt wird, ist leicht zu fassen.
Aber alle diese verschiedenen Formen haben eben weder
am Krankenbett, noch auf dem Sektionstisch und noch
weniger unter dem Mikroskop den Charakter der wah-
ren Phthise, sondern nur den einer m mehr oder
weniger hohem Grade akutisierten oder durch Sym-
biose mit anderen fakultativen Mikroben verscharften
Tuberkulose. Sie neigen alle mehr oder weniger zur
diffusen Eiterung, zuweilen selbst zur Gangran, aber
nicht vorherrschend zu jener so verbreiteten charakteri-
stischen Verkasung, welche die wahre Phthise kenn-
zeichnet und welche den degenerierten Mikroben zum
weitaus grossten Teile selbst darstellt.

Dass man in absehbarer Zeit den Versuch machen
wird, nach Lostrennung der Phthise von der Tuberku-
lose, dieselben trotz einer gewissen unleugbaren Dis-
positions - Zusammengehorigkeit moglichst voneinander
zu entfernen und das Gebiet der Phthise nach Kriften
zu erweitern, wird denjenigen nicht befremden, der mit
der Geschichte unserer Wissenschaft etwas vertraut ist.
Doch auch dieser Versuch wird nur ein voribergehender
Moment sein. Die Wahrheit wird sich Bahn brechen.

ad 9. d. h. auf die Frage, ob der Tuberkel-
bacillus fiir sich allein imstande ist Lungen-
schwindsucht hervorzurufen, erlaube ich mir fol-
gendes IThrer geneigten Kritik zu unterbreiten.

Es ist zweifellos, dass nicht nur der einzelne miliare
Tuberkel in seinem Zentrum verkasen kann, 50nder_n
dass auch ganze Komplexe solcher Tuberkel, die wir
gewohnlich als Tuberkelknoten oder Tuberkelherde be-
zeichnen, diesem Schicksal anheimfallen kénnen. Aber
es ist ebenso sicher, dass in der Lunge solche Herde
stets von fibrgsem, stark pigmentiertem Bindegewebe
eingeschlossen sind, welches besonders nach aussen
seine Fortsiatze schickt. Es ist also nicht der T'uher
kel, der in der Lunge jene Hohlen bildet, die wir als
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Cavernen bezeichnen. Hiezu kommt noch, dass ich bei
meinen Untersuchungen bis jetzt keine Lungencaverne
auffinden konnte, welche in ihrem Innern nur von Tu-
berkelbazillen ausgekleidet gewesen ware, sondern nur
solche, die entweder nur den phthisiogenen Mikroben
oder denselben in Symbiose mit dem Tuberkelbacillus
aufweisen.

Es drangt sich uns nun sofort eine zweite Frage
auf, d. h. die, ob nach dem jetzigen Stand der Dinge
eine Alveolitis caseosa existiert, welche ihr Entstehen
und Bestehen nur dem Tuberkelbacillus verdankt, und
wenn ja, ob die dort etablierte Coagulationsnekrose
durch ihre weiteren Folgen schliesslich zur Cavernen-
bildung fiithrt. Die Beantwortung dieser scheinbar so
einfachen Frage ist tatsichlich eine viel schwierigere,
als dies auf den ersten Blick erscheint.: Ich teile hier-
uber vorliaufig folgendes mit :

Zweifellos existiert eine Alveolitis caseosa, die nur
durch den Tuberkelbacillus hervorgerufen ist; aber von
einer trockenen, desquamativen Alveolitis caseosa bis
zur Bildung einer Caverne ist eben noch ein weiter
Schritt. Hiezu kommt noch, dass, wo diese Alveolitis
tubercularis oder Perialveolitis tuberculosa erscheint,
entweder im den betroffenen Alveolen selbst oder in
ihrer ndachsten Umgebung nur zu oft der phthisiogene
Mikrobe auftritt, welcher der wesentlichste Verkaser und
Zerstorer des Lungengewebes ist. Man spricht ja viel
von kasiger Pneumonie im Gebiete der Tuberkulose und
Phthise der Lunge und mit Recht. Sicher existiert die-
selbe. Aber gerade das, was man heute noch bei Lungen-
phthise fiir den Typus der kisigen Pneumonie anspricht,
tat zwar kisig, aber keine Pneumonie, sondern der phl]u-
siogene Mikrobe in Degeneration. Der isolierte chro-
nische Miliartuberkel, sowie Konglomerate von chro-
nischer Pvlﬂh.lrluberku]ﬂsu, konnen das angrenzende
Lungengewebe in sehr verschiedener Weise in Mitlei-
denschaft ziehen. Zuweilen finden wir in ijhrer Um-
gebung die Alveolen fast ganz frei, und nur die Septa
mit dem interstitiellen Bindegewebe (dem perialveo-
laren und perivasalen) leicht verdickt und mit Leuko-
cyten infiltriert. Die Blutgefisse selbst zeigen in diesem
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Fall nur sehr geringe Veranderungen und sind fur In-
jektionsmassen permeabel. In anderen Fillen umgibt
den chronischen Miliartuberkel der Lunge eine desqua-
mative Pneumonie von ausgesprochen chronischem
Charakter. Diese desquamative Pneumonie, welche
hauptsachlich atypisches Alveolenepithel produziert,
ohne Fibrin und mit sehr wenig meist mononuclearen
Leukocyten, kann ohne jede Verkadsung, ja sogar ohne
Coagulationsnekrose verlaufen. Wieder in anderen
Fillen ist die Verkdsung sehr deutlich, die Zahl der
polynuclearen Leukocyten relativ gross, die Gegenwart
von Fibrin zweifellos. In diesem dritten Fall finden
wir meist eine bedeutende Menge von Tuberkelbazillen
in und zwischen den intra-alveolaren Zellen. Ganz ver-
schieden hievon ist der vierte Fall, d. h. der der wahren
Phthise, in welchem die kdsigen Massen hauptsichlich
vom phthisiogenen Mikroben gebildet sind. Bemer-
kenswert 1st noch, dass zuweilen 1m zweiten Fall und
fast immer im dritten die typischen Epithelzellen viel
feinkérniges schwarzes Pigment enthalten, welches das
Caput mortuum der abgestorbenen Tuberkelbazillen ist,
und sehr oft eine nicht unbedeutende Zahl von weissen
Tuberkuloserhomben, seltener wvon schwarzen. Das
gleiche findet man in den mononuclearen Leukocyten.
Bei einem Teill der angegebenen Zellformen ist in
diesem Fall eine beginnende Nekrose bemerkbar. Die
Zellen sind aufgeblaht, ithr Protoplasma ist, insoweit es
noch existiert, nahezu homogen geworden und farbt
sich fast nicht mehr, der Kern, dessen Atrophie bereits
begonnen hat, nimmt nur mehr sehr wenig Firbestoff
auf (Gentianaviolett). Die drei erstgenannten Modali-
titen konnen successive Phasen desselben Prozesses
darstellen, ohne dass dies immer der Fall sein musste;
die vierte Modalitit ist ein eigenartiger Prozess, das
heisst Phthise.

Es kommt nun sofort noch eine dritte Frage in
Betracht und zwar die, ob nicht der grosste Teil der
Lungencavernen durch eine tuberkulose Ulceration der
Bronchialschleimhaut, welche ja so oft der Sitz ulce-
rierender Tuberkel ist, veranlasst wird. Diese Frage
mochte ich nicht ohne weiteres in decisiver Weise be-
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antworten, da ja zur Entscheidung derselben von un-
serem heutigen Gesichtspunkte aus die gewissenhafte
Neusichtung eines sehr grossen Materials, welche viele
Jahre in Anspruch nimmt, gehort. Vorlaufig deute ich
nur an, dass die weiltaus grosste Zahl der Lungen-
cavernen nicht von den Bronchien ausgeht, sondern
vom Lungengewebe selbst, und dass auch da, wo eine
ulcerfse Beteiligung des Bronchus klar zu Tage tritt,
meistens schon der phthisiogene Mikrobe seinen Platz
einnimmt, indem er den angefressenen Bezirk aus-
kleidet und der wahre Grund der Cavernen-Ausdeh-
nung 1ist.

Ich schliesse also diese pralimindren Betrachtungen
mit der Bestdatigung der Tatsache, dass zweifellos der
Tuberkel - Bacillus Coagulations - Nekrase hervorrufen
kann, dass aber ein solcher Herd, selbst wenn er ver-
kdst ist, noch lange keine Caverne darstellt, auch nicht
notwendiger Weise der Vorlaufer einer solchen sein
muss und dass alle von mir bisher untersuchten grosse-
ren Cavernen die Auskleidung mit dem phthisiogenen
Mikroben aufwiesen. Es gibt eben eine Menge von
verkasten Lungentuberkeln und von verkasten Tuber-
kelkonglomeraten, bei denen nicht die geringste Nei-
gung zur Cavernenbildung erkennbar ist und zwar aus
dem einfachen Grund, weil nur das Zentrum langsam
.verkdst, wahrend die Peripherie in festes fibroses Binde-
gewebe umgewandelt wird, welches die verkaste zentrale
Substanz einhiillt und sequestriert. Das librige miissen
weitere Untersuchungen, an denen sich gewiss in Kiirze
viele Fachménner beteiligen werden, entscheiden.

Fassen wir nun das heute Demonstrierte und Ge-
sagte mit wenig Worten zusammen, so lassen sich fol-
gende Hauptpunkte feststellen :

I. Die kasigen Massen der langsam verlaufenden
Lungenphthise, sowie der sogenannten galoppierenden
Schwindsucht bestehen zum weitaus grossten Teil aus
einem arboreszierenden, fruktifizierenden, spater ver-
schleimenden und verkasenden [Fadenpilz, der hinsicht-
lich seiner systematischen Klassifikation zwischen den
Hyphomyceten und Streptotricheen zu stehen scheint.

Bei der galoppierenden Schwindsucht ist der Al-
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veolengehalt an Leukocyten und Fibrin ein hoherer,
als be1 der langsamer verlaufenden Phthise. Auch
findet man bei galoppierender Schwindsucht oft neben
den Leukocyten im Beginn des Prozesses eine nicht
unerhebliche Menge von roten Blutkérperchen. Alle
diese Formelemente werden wie das Alveolarepithel vom
Parasiten rasch verzehrt, jedoch in verschiedener Weise,
imdem der fadenformige Parasit in die roten Blutkor-
perchen nicht eindringt, sondern dieselben successive
absorbiert, nachdem er ithnen den Blutfarbstoff ent-
zogen hat. Besonders pragnant ist diese verzehrende
Tatigkeit, welche der genannte Parasit auf die roten
Blutkorperchen ausubt, beim Eindringen desselben und
bei seiner weiteren Kolonisation in den Blutgefissen,
wo zum Schluss nur noch der ungebetene Gast selbst
iibrig bleibt, sodass das ganze Bild den Charakter einer
Reinkultur annimmt. Auch das Gefassendothel fallt ihm
schliesslich vollstandig zum Opfer (siehe Bild Nr. XVT).

2. Dieser Mikrobe bildet in der Lunge verfilzte,

anfangs geschlossene Massen, welche kasig und schlei-
mig erweichen und spater durch die Communication mit
einem Bronchus zu offenen ulcerierenden kasigen Her-
den werden. Als solcher ist er die nachste Veranlassung
fiir die Entstehung der grossen Cavernen, deren Wand
er in Form eines dicken dreischichtigen Belags aus-
kleidet. i
3. Tuberkulose und Phthise sind zwel wesentlich
voneinander verschiedene Prozesse, von denen jeder
seinen eigenen Mikroben als exklusiven Urheber hat.

4. Der Unterschied zwischen Tuberkulose und
Phthise ist also nicht ein quantitativer, sondern ein
qualitativer.

5. Durch das Hinzutreten anderer fakultativer Mi-
kroben zur Lungentuberkulose wird dieselbe akutisiert,
d. h. nimmt einen rascheren, giftigeren Verlauf an.
Dieser Prozess ist verschieden von der wahren Phthise.
Er ist eben eine durch additionelle Sepsis verschirfte
Tuberkulose, die bei oberflichlicher Beobachtung als
identisch mit Phthise erscheinen kann, aber keine spe-
zifische Phthise ist. In anderen Féllen ist er das Neben-
hergehen eines oder mehrerer anderer Krankheitspro-
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zesse neben dem der Tuberkulose. So besitze ich eine
Lunge mit vier gleichzeitig aktiven Prozessen, d. h.
Tuberkulose, Phthise, Coccidiose und Streptokokken-
infektion.

6. Der Tuberkelbacillus ist nur ein Ring in der
grossen Kette jener polymorphen Pflanze, welche die
Tuberkulose hervorruft.

Diejenigten, welche meinen 12 letzten grossen mi-
kroskopischen Demonstrationen am Ende dieses und
des vorigen Universitatsjahres folgten, konnten sich
namentlich durch die Beobachtung der drei in sich ab-
geschlossenen Cyklen einerseits von der Polymorphie
dieser Pflanze, andererseits davon iiberzeugen, dass
dieselbe keine Streptothrix ist.

7. Tuberkulose kann viele Jahre hincurch an einer
oder an beiden Lungenspitzen existieren, obsolet wer-
den, d. h. zur relativen Heilung kdmmen, ohne dass
der Mikrobe der Phthise hinzutritt. Solche relativ ge-
heilte Lungenspitzentuberkulosen sind in vielen Fallen
nicht ungefahrlich, enerseits fiir den Wirt, andererseits
fiir die Nachkommenschaft.

8. Das Gefahrlichste am Tuberkelbacillus in der
Lunge sind nicht seine lokal destruktiven Eigenschaf-
ten, sondern die grosse Resistenz seiner Keime, beson-
ders in Form seiner Kapseln, speziell seiner Dauer-
kapseln.

Der Lungenphthise geht in den weitaus meisten
FFallen die erkennbare Tuberkulose dieses Organs
voraus,

10. Die Tuberkulose der Lunge kann schon als
aktiver Prozess erloschen sein, wenn die Phthise in der-
selben auftritt. In diesem Fall, d. h. als Metabiose
der Tuberkulose nimmt die Phthise gewohnlich einen
langsameren Verlauf.

1. Tuberkulose und Phthsie konnen gleichzeitig
(also symbiotisch) in der Lunge verlaufen. In diesem
Falle ist die Tuberkulose der Vorliaufer, gewissermassen
der Pionier der Phthise, welche ihr folgt. Sind beide
Prozesse gleichzeitig in derselben Lungengegend aktiv,
so ist der Verlauf der Phthise ein rapider.
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12. In einzelnen seltenen Fallen von aktiver Tu-

berkulose und Phthise dex Lunge scheint mit dem Auf-

treten des Phthisemikroben der Prozess der Tuberku-
lose an Intensitit abzunehmen. Der Prozess der Phthise
uberwuchert den der Tuberkulose. Es bilden sich dann
keine neuen Tuberkel mehr in der Ndhe der phthisi-
schen Herde, die geschlossenen phthisischen Herde
selbst sind nicht von Tuberkelbazillen durchsetzt. Die
Sputa koénnen in solchen Fillen gar keine oder nur
wenig Tuberkelbazillen enthalten. Eine stichhaltige
Erklarung dieses Vorgangs steht noch aus. Jedenfalls
muss es auffallen, dass in den meisten Fillen der
Tuberkel-Bacillus und der phthisiogene Mikrobe gute
Kameradschaft halten, widhrend in anderen seltenen
Fallen der Parasit der Phthise gegen alles vernichtend
auftritt, selbst gegen seinen Bahnbrecher, den Tuberkel-
Bacillus. ¢

13. Es gibt Lungencavernen, welche nur von dem
Mikroben der Phthise ausgekleidet sind, wahrend der
Tuberkelbacillus in denselben ganz fehlt. Die heute
vorgezeigten Cavernenpraparate gehoren in diese Ka-
tegorie.

14. Es gibt Sputa von erklirten Phthisikern mit
grossen Cavernen, welche keine Tuberkelbazillen ent-
halten.

15. Diese Falle sind noch kem Beweis dafiir, dass
eine primitive exklusive Phthise der Lunge existiert.

16. Ich habe unter den vielen von mir untersuch-
ten Lungen von Phthisikern noch keine gefunden, welche
nicht die aktive Tuberkulose oder die deutlichen Spuren
der obsoleten Tuberkulose aufgewiesen hatte.

17. Es gibt Lungencavernen von Phthisikern, deren
Innenwand ausser dem Belag mit dem phthisiogenen
Mikroben, auch noch eine reichlich dicke Schicht von
Tuberkelbazillen aufweist.

18. Nicht alle Tuberkelbazillen, die durch die
Lunge gehen, rufen Tuberkulose hervor.

19. Der Tuberkelbacillus hat einen spezifischen
Krystall, auf Grund dessen sich die beginnende Lungen-
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tuberkulose schon diagnostizieren lisst, bevor die Tu-
berkelbazillen im Sputum erscheinen. Dieselben treten
bekanntlich bei ihrer geringen Tendenzz zu Lokomo-
tion erst nach der Ulceration eines Broncheolus im
Sputum auf, wenn ihre Kolonisation nicht schon bei
Beginn des Prozesses eine endobronchiale war. Dieser
Krystall ist ein Rhombus, dessen Auffinden in allen
Tuberkelbazillen-Kulturarten in der Lunge und im Spu-
tum gar keine Schwierigkeit bietet, sobald man ihn
sehen gelernt hat.

20. Der Mikrobe der Phthise erzeugt ebenfalls
einen charakteristischen Krystall, den ich in der Kul-
tur, in der Lunge und im Sputum finde. Dieser Kry-
stall ist ein stark polarisierendes Prisma. In der Lunge
i1st sein Auffinden leicht, in der Kultur und im Sputum
selbst fiir den Geiibten schwierig.

21. Wenn eine Serumtherapie. und Immunisation
gegen die Lungenphthise existiert, was ich vorlaufig
nicht zu behaupten wage, so ist dieselbe voraussicht-
lich nur von den Toxinen des phthisiogenen Mikroben
zu hoffen. So erklart sich auch die Wirkungslosigkeit
der verschiedenen Tuberkuline gegen die Phthise, da
dieselben, wenn rein, nur aus den Toxinen des Tu-
berkelbacillus gewonnen sind.

22. Die neuen Funde in den kasigen Herden der
phthisischen Lunge, der Lymphdriisen, der Milz, sowie
der Tropfenkulturen erheischen eine Revision des gan-
zen Kapitels der Tuberkulose und Phthise.

Nun zum Schluss meiner kurzen Betrachtungen.

Wie aus den eben ausgesprochenen 22 unmittel-
baren Schlussfolgerungen erhellt, stehen wir vor einer
neuen Aera unserer wissenschaftlichen und praktischen
Auffassung der Tuberkulose und Schwindsucht. Wie
viel noch zur Vervollstindigung der neuen Doctrin zu
tun ist, haben Sie eben gehort. Auch wenn dieselbe
nach unserer Auffassung schon komplett erschiene, was
ja durchaus nicht der Fall ist, ware sie noch lange nicht
abgeschlossen.

Ich erinnere hier nur an Kochs monumentale
Entdeckungen auf dem Gebiete der Tuberkulose, die
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gewiss jedem von uns, der sich ernstlich mit dem Stu-
dium derselben befasst hat, als das perfekteste erschei-
nen mussten, was unsere exakte Wissenschaft bis heute
besitzt. Und doch habe ich denjenigen, welche meine
12 letzten grossen mikroskopischen Demonstrationen,
die sowohl das vorige als das heurige Schuljahr ab-
schlossen, gezeigt, dass allein in dem Kapitel der Mor-
phologie von Tuberkulose und Phthise 6 wesentliche
Punkte von den grossen Koch'schen Entdeckungen
unberiihrt blieben. Ich meine:

1. Die 3 charakteristischen Eigentiimlichkeiten des
Tuberkelbacillus in ihrer successiven strukturellen
Entwicklung.

2. Die 3 in sich abgeschlossenen Cyklen, welche
der Tuberkelbacillus in seiner morphogenetischen Evo-
lution durchlauft und deren Ausgangspunkt seine drei
charakteristischen strukturellen Phasen sind.

. Die 4 Species von Kapseln, welche der Tu-
berkelbacillus im Verlauf seiner morphogenetischen
Evolution sowohl in der kunstlichen Kultur als im Ge-
webe bildet und ohne deren Kenntnis ein tiefergehen-
des Verstindnis der Genese des Tuberkelbacillus sowie
der Tuberkulose iiberhaupt ausgeschlossen ist.

4. Der spezifische Krystall des Tuberkelbacillus,
der fiir die frihe Diagnose der beginnenden Tuber-
kulose von so grosser Bedeutung ist.

5. Der phthisiogene Mikrobe, durch dessen Er-
kenntnis nicht nur die Lungenschwindsucht den Cha-
rakter einer eigenen Krankheitsform annimmt, sondern
auch unser diagnostischer, prognostischer und thera-
peutischer Horizont wesentlich erweitert wird.

6. Der spezifische Krystall des Mikroben der
Phthise, durch welchen der Unterschied von Tuber-
kulose und Phthise noch ganz besonders bestatigt wird.

Indem ich dies in Erinnerung bringe, sehe ich von
einer Reihe neuer untergeordneter morphologischer
Beobachtungen auf diesem Gebiet ab. _

Sie werden es also auch mir nicht verargen, wenn
ich Ihnen die heute besprochene und in Praparaten de-
monstrierte Untersuchung als eine noch nicht abge-
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schlossene, sondern noch im Werden begriffene, auf
[hre Veranlassung hin vorgelegt habe.

Es gibt eben, wie uns die geschichtliche Erfah-
rung lehrt, keinen definitiven Abschluss einer natur-
wissenschaftlichen Frage und selbst das Alte, schein-
bar Fertige auf diesem Gebiet bleibt immer neu in
seiner progressiven Vervollkommnung.

So lassen Sie mich denn hoffen, dass Sie wie bis-
her, so auch an diesem grossen Zukunftsproblem meine
treuen und eifrigen Mitarbeiter sein werden.

Siehe Einlage-Tabelle,
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Chronische Lungentuberculose
mit nachfolgender langsam verlaufender Phthise vom Menschen.

Aushreitung des phthisiogenen Microben in einem alten Tuberkelherd.

An der Peripherie des ovoidalen Phthise-Microben-Herdes sieht man
den Parasiten in seiner anastomotischen Phase als grobes, verzweigtes, comuni-
zirendes Rihrensystem. (Apastomotische Zone des geschlossenen kisigen
IIErdES.j — Im Zentrum des Herdes beginnende Verkisung., In der Umgebung
des Herdes, der zwar eine radiale topographische Anordnung zeigt, jedoch
wesentlich wverschieden von Actinomyces ist, befindet sich fibrises Binde-
gewebe, mit Einlagerung von braunem und schwarzem Pigment, das nur zum
kleinsten Teil haematischen Ursprungs ist, zum grisseren Teil von den Secre-
tions-Produkten des Tuberkel-Bacillus herstammt. (Tuberculoese, chronische,

interstitielle Pneumonie).

Microphotographie eines Priparats,

Vergr. 185,
Lichtdruck von J. B. Obernetter, Miinchen.

2b.

Microphotographie eines Priparais.

Acute Lungen-Phthise vom Menschen.

Einbruch des phthisiogenen Microben in einen benachbarten Lungen-
Alveolus.

Der grosse Raum stellt nicht einen Alveolus dar, sondern ist aus der
Confluenz mehrerer entstanden. Reste der durchbrochenen Alveolarwand
mit narbiger Retraction und Atresie der Blutgefisse,

Der Parasit befindet sich in den ersten Phasen seiner fadenférmigen
Verzweigungen.

Die dunklen Kiigelchen, welche zwischen dem Fadenpilz liegen. sind
teils Epithelzellen, teils Leucocyten, teils Germinalkapseln des fructifizirenden

Parasiten.

Vergr. 185.




