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Ein Beitrag zur Histogenese der metastatischen
Phlegmone.

Von Dr. Koloman Buday,

I. Assistenten des pathologisch-anatomischen Instituts in Budapest.

(Hierzu Taf. VII.)

Unsere Kenntnisse von der Aetiologie der Pyimie haben
neuestens, Dank den auf die Eiterung beziiglichen bakteriellen
Forschungen, einen erfreulichen Fortschritt gemacht; die grosste
Schwierigkeit macht jedenfalls. die Frage, warum die Eiterung
einmal einen progressiven Charakter zeigt, ein anderes Mal nicht.
Woher stammen und welcher Art sind die Einfliisse, welche sich
dabei geltend machen? In der nidchsten Zeit ist diesbeziiglich
eine Entscheidung kaum zu erwarten, obwohl die chemischen
Untersuchungen in dieser Frage noch viel Neues bringen diirften.

Inzwischen bleibt es dem Pathohistologen vorbehalten, die
morphologische Seite, d. h. die pathologische Anatomie der
Pydmie, zu erginzen, die ilteren Ergebnisse durch die jetzigen
Untersuchungsmethoden zu controliren und vervollkommnen. Es
sind z. B. die feineren histologischen Vorginge beim Entstehen
der pyidmischen Metastasen noch lange nicht mit der erwiinschten
Genauigkeit bekannt und, trotz der Untersuchungen Baumgar-
ten’s, Klebs’u.s. w., bleibt noch vieles in Dunkel gehiillt. Diese
relative Stagnation der pathohistologischen Forschungen ldsst
sich durch zwei Umstinde entschuldigen. Erstens hat die
Pydmie eben in dem letzten anderthalb Jahrzehnt viel von ihrer
ehemaligen Wichtigkeit eingebiisst, weil sie viel seltener wurde,
zweitens absorbirte bei den Eiterungsprozessen die Aetiologie
derselben alles Interesse, die Pathogenese kam nur mehr neben-
bei in Betracht. .

Es war, wie bekannt, Virchow der erste, der in seinen
Untersuchungen iiber die Thrombose den Begriff des septischen
Thrombus zuerst klarlegte, und zeigte, dass die pydmischen
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Abscesse der Lungen, Leber, Nieren u.s. w. durch septische
Emboli entstehen. Seitdem erhielt diese Lehre Virchow’s
durch die Forschungen v. Recklinghausen’s und Klebs’,
durch den Nachweis der Mikroorganismen in den septischen
Thromben, eine weitere Stiitze. Durch die nihere Kenntniss der
Eiterungsbakterien sind wir jeizt iiber die Beschaffenheit solcher
septischen Thromben ziemlich gut unterrichtet. Beim typischen
metastatischen Abscess existirt also irgendwo eine septische
Thrombophlebitis oder Endocarditis; die von dieser Stelle fort-
geschleppten septischen Thromben bleiben in den kleineren Ar-
terien stecken und rufen je nach der Gefiisseinrichtung entweder
in einem grésseren Gewebsabschnitt oder in ibrer unmittelbaren
Nihe Nekrose und eitrige Schmelzung vor. Der Nachweis des
septischen Embolus gelingt auf mikroskopischem Wege ziemlich
leicht. »

Dennoch giebt es regelrechte metastatische Abscesse, wo
wir den septischen Embolus, in den Arterien wenigstens, ver-
missen. Nihere Untersuchungen ergaben, dass in solchen
Abscessen den Sitz der Kokkenanhdufungen die Capillaren oder
die kleineren Venen bildeten und dass diese Kokkenhaufchen
sehr oft aller thrombotischen Beimengungen bar sind, so dass
die Mikrokokken die Gefdissverstopfung allein verursachen.

Durch die Injection pyogener Kokken in die Venen von Ka-
ninchen stellte sich nun heraus, dass zur Entstehung metastati-
scher Abscesse das Vorhandensein eines septischen Thrombus
nicht nothwendig ist, sondern dass diese Bakterien, einmal
in den Blutstrom gelangt, die Fdhigkeit haben, an Stellen der
Blutgefissinnenfliche, wo sie haften bleiben, sich zu vermehren
und so nachtriglich kleinere oder griossere Gefisse zu verstopfen.

Die mikroskopische Untersuchung pathologischer Fille be-
stitigt dies, denn in sehr vielen Fillen miissen wir annehmen,
dass in dem metastatischen Abscess die in den Gefiissen gefun-
denen Mikrokokken nur zum kleinen Theile dahingeschleppt,
zum grossten Theil aber aus den dort haften gebliebenen Kei-
men durch Vermehrung in loco entstanden sind.

Dadurch litten unsere Ansichten iiber die pyimische Meta-
stase eine Modificirung, die nicht ohne Bedeutung ist. Erstens .
werden die thrombophlebitischen Prozesse einigermaassen in den
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Hintergrond gedringt, insofern sie nicht mehr, wie bisher den
einzigen Bildungsmodus der pyimischen Metastasen zu bilden
scheinen. Zweitens entsteht die Nothwendigkeit, eine Reihe der
pydmischen Metastasen, nehmlich jene, die nicht um eine durch
septischen Embolus verstopfte Arterie, sondern durch stufenweise
Anhdufung und Vermehrung der Bakterien in den Capillaren und
kleineren Venen entstanden sind, von den dcht embolischen aus-
zuschliessen.

Dies ist in der That versucht worden und solchen Fillen
hat man den Namen ,einfache® Metastase im Gegensatze zur
yembolischen® Metastase gegeben. Das mikroskopische Bild
solcher einfachen Metastasen zeigt nicht besonders einfache Ver-
hiltnisse, so dass dieser Name nicht gliicklich gewihlt erscheint,
und, was noch wichtiger ist, iiber das Wesen solcher Metastasen
keinen Aufschluss giebt. Viel acceptabler und logischer ist der
von Klebs in Vorschlag gebrachte Name: endotheliale Mykose,
bezw. Metastase. Alles spricht nehmlich dafiir, dass in solchen
Fillen die alterirten oder nicht alterirten Gefiissendothelien die
Stelle des Haftenbleibens und der beginnenden Vermehrung der
Bakterien bilden.

Die Existenz solcher endothelialer Mykosen macht aber den
Nachweis des Infectionsmodus des Blutstroms viel schwieriger,
als es bisher angenommen wurde; man verlangte nehmlich in
Fillen pyimischer Metastasen den makroskopischen Nachweis
einer septischen Phlebitis oder wenigstens Lymphangoitis. Jetat
wo wir wissen, dass eine kleine Menge von Bakterien, irgendwo
angelangt, im Stande ist, durch fortgesetste Vermehrung einen
grossen metastatischen Abscess hervorzurufen, sind wir nicht
iiberrascht, wenn uns der Nachweis des Eindringens grésserer
Bakterienmassen in den Blutstrom in manchen Fillen der Pyiimie
nicht gelingen will.

Wenn es nun gilt, in Fillen der pyimischen Metastase, die
nicht embolischen Ursprungs ist, das Vorhandensein oder das
Fehlen einer endothelialen Mykose, d.1i. die Vermehrung der Kok-
ken in den Capillaren oder in den Venen des metastatischen
Abscesses nachzuweisen oder auszuschliessen: so hat das wieder
seine Schwierigkeiten. Einestheils gelangen hier die Bakterien
durch die Venen- oder Capillarenwand viel frither in das Gewebe
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und es werden so die Grenzen der intravasculiren Kokkenan-
hénfung viel friiher verwischt; andererseits wird die Ernfhrung
der Gewebe viel langsamer aufgehoben, als beim embolischen
Verschluss der Gefisse, somit werden die exsudativen u.s. w.
Reactionen der Gewebe auch in der unmittelbaren Umgebung
sich intensiver bilden. Alles das concurrirt, um die endothe-
lialen Metastasen nur in ihren ersten Stadien der histologischen
Forschung zuginglich zu machen, weil schon bald alles verschwom-
men ist, was {iber ihre Bildung eine Aufklirung geben konnte.

Ziehen wir diese Ergebnisse der letzten Zeit in Betracht,
so erscheint die Moglichkeit nicht ausgeschlossen, dass die recht-
zeitige histologische Untersuchung uns auch iiber solche pyami-
sche Metastasen Aufschluss geben wird, deren Histogenese bis-
her vollig im Dunkel blieb; wir meinen die metastatischen, dif-
fusen REiterungen, inshesondere die metastatischen Phlegmonen
und die Gelenkentziindungen bei Pyéimie. Dass bei ihnen ein
septischer Embolus in der Regel nicht vorhanden ist, das war
seit langer Zeit bekannt, und alle Welt ist im Einklang dariiber,
dass sie nicht embolischen Ursprungs sind.

So z. B. schrieb Cohnheim (Untersuchungen iiber die em-
bolischen Prozesse. 1872): ,Es ist mir sehr wohl bekannt, dass
im Laufe sogenannter pyfimischer Erkrankungen die Milz und
die Nieren und das Gehirn u.a. 0. allerdings der Sitz recht
grosser Abscesse werden kdnnen; doch wird ebenso wenig Jemand
gewillt sein, diese als metastatische in dem Sinne aufzufassen,
dass er sie als Effecte von Venenpfrépfen ansihe, die an der
bezw. Wundstelle inficirt und dann in den Kreislauf gelangt
selen, als etwa die eitrigen Gelenkentziindungen, oder die Phleg-
monen, die so oft das Krankheitsbild jener Fille compliciren.”

Billroth dussert sich folgendermaassen (Allgem. Chirurgie):
,Die metastatischen Abscesse werden immer durch Venenthrom-
bose und Emboli gebildet; schwieriger sind die diffusen meta-
statischen Entziindungen zu erkliren, welche sowohl bei Septhi-
mie als bei Pydmie vorkommen; es giebt metastatische diffuse
Entziindungen des Auges, der Hirnhdute, des Periostes, der
Leber, der Milz, der Nieren, der Pleura, des Herzbeutels u.s. w.,
die unabhiéingig von Abscessen, so viel wir wissen, unabhéngig
von Embolien sind.*
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Hueter sagt (Pitha-Billroth’s Handbuch der Chirargie.
1. Bd. 2. Th.): ,Die metastatischen Heerde bei Pyaemia multi-
plex sind, was die Lunge betrifft, in vielen Fillen nachweisbar,
was die Milz, Leber und-andere innere Organe betrifft, mit
grosster Wahrscheinlichkeit als Folge embolischer Prozesse an-
‘zusehen. Die metastatischen Entziindungen der Gelenke, einzelne
Fille von metastatischer Entziindung der serdsen Hiute, des
Zellgewebes, der Parotis sind vorliufly aus der entziindlichen
allgemeinen Disposition abzuleiten.®

Diese Anschauung, nach welcher die Entstehung der diffusen
pyamischen Entziindung von den gewdhnlichen metastatischen
Abscessen principiell verschieden sei, ist bis zum heutlgen Tag
die herrschende geblieben.

Bei Rinne lesen wir dariiber Folgendes (Der Eiterungspro-
zess und seine Metastasen. v. Langenbeck’s Archiv. 1889):
»Die Entstehung des klinisehen Bildes der Pyimie, die Bildung
der Metastasen durch Embolie gehort seit den grundlegenden
Arbeiten Virchow’s zu den klarsten Capiteln der- Pathologie.
Wenn man indessen die Fille von multipler Pydmie genauer
betrachtet, so findet sich doch neben den durch manifeste Pfropfe
entstandenen secunddren Eiterheerden gewohnlich eine ganze
Reihe von Abscedirungen, fiir welche die Entstehung durch pu-
tride Embolie nicht ohne Weiteres ersichtlich ist und auch eine
capillire Bakterienembolie nicht nachgewiesen werden kann. Ich
meine die mit grosser Regelmiissigkeit beobachteten Eiterungen
in dén Gelenken und Sehnenscheiden, die eitrige Pleuritis; die
Parotitis und die subcutanen Abscesse im intermusculiren und
subcutanen Bindegewebe.“

Ich will vorléufig von den pydmischen Gelenkentziindungen
nicht sprechen, obzwar ich durch histologische Untersuchungen
die Ueberzengung gewinnen konnte, dass diese metastatischen
Gelenkseiterungen in die Reihe der endothelialen Metastasen ge-
hiren; zur Zeit mdchte ich aber, bis iiber die Histogenese der
metastatischen Glenkentziindungen meine experimentellen Unter-
suchungen brauchbares Resultat erzielen werden, blos die meta-
statische Phlegmone bel Pydmie erértern.

Zuerst sel die auffallende Thatsache constatirt, dass den

metastatischen Phlegmonen der Haut und des intermuscularen
Archiv f. pathol. Anat. Bd.122. Hft. 2. . 24
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Gewebes bel Pyimie meistens die gebiihrende Wiirdigung nicht
zu Theil wird. In den Lehrbiichern der pathologischen Ana-
tomie sucht man vergebens nach Hautphlegmouen, die als Meta-
stasen einer Pydmie aufzutreten pflegen. Jedenfalls sind sie nicht
so hiufig, als die metastatischen Abscesse innerer Organe und
die Gelenkentziindungen, doch sind sie keineswegs selten zu
nennen.

Paget sagt (The Lancet. 31. jul. 1886), dass die metasta-
tischen Abscesse des Pectoralmuskels bei Pyimie sehr hiufig
vorkommen und.eben solche Abscesse finden sich auch iiber den
Wadenmuskeln.

Verneuil schreibt (Mémoires de chirurgie. Tome II. 191):
»e .. in diesem Falle bemerkt man ohne Zweifel, dass alle
Eiterungen in dem Bindegewebe waren und keine metastatischen
Abscesse in den inneren Organen vorkamen. Manche Autoren
wiren geneigt, diese Fille aus der- klassischen und typischen
Pyiimie ausschliessen; wir wollen iiber die Sache nicht entschei-
den, obzwar, wir erkennen es an, solche Prozesse mit der em-
bolischen Theorie der Pyfimie nicht ganz iibereinstimmen.

Einzelne mitgetheilte Félle solcher metastatischer Haut-
phlegmonen sind recht hiiufig; ich selbst war in der Lage, in
dem letzten Jahre vier typische Fille solcher Phlegmonen zu
obdueciren und zu untersuchen.

Der 1. Fall war eine Febris puerperalis, wo ausser gewdhn-
licken "embolischen Abscessen der Lungen, Nieren u.s. w. aus-
gedehnte Phlegmonen, besonders der Oberschenkel, sich fanden.

Der 2. Fall war wegen der grossen Ausdehnung der meta-
statischen Phlegmonen, welche die einzige Verinderung bei einer
rasch todtlich verlaufenden Pyémie bildeten, merkwiirdig. Es han-
delte sich um eine junge Frau, die einige Tage nach einer Ova-
riotomie starb. Bei der Obduction zeigte sich im Stumpf des
betreffenden Ligamentum latum - eine kleine eitrige Infiltration,
an der Hinterfliche beider Oberarme eine grosse Phlegmone des
subcutanen und intermuscularen Gewebes,

Im 8. Falle war cine ausgedehnte Phlegmone des rechien
Oberschenkels nach Panophthalmitis bei einem Greise aufgetreten,
der 3 Tage zuvor wegen Cataracta senilis operirt wurde.

Der 4. Fall war sowohl anatomisch, als histologisch der
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wichtigste und interessanteste, deshalb will ich ihn in extenso
geben:

Frau Barbara Szevl’ak, 54 Jahre alt, verbeirathet, wurde vor 10 Tagen
krank; sie bekam Appetitlosigkeit und Kopfweh, alsdann hatte sie Schiittel-
frost, so dass sie bettligerig wurde. Am vierten Tage ihrer Krankheit be-
gann sie zu husten und in derselben Zeit hatte sie in der rechten Thorax-
hilfte sehr starke stechende Schmerzen. An dem Tage ihrer Aufnahme
traten im rechten Knie sehr heftige reissende Schmerzen auf.

Status praesens, 19. Mai 1890:

Korperbau schwach, Wangen roth. Das Athmen schnell, oberflachlich.
Beim Percutiren zeigen die oberen Theile der rechten  Thoraxhilfte einen
tympanitischen, die unteren einen leeren, gedampften Ton; ebendaselbst
hort man beim Auscultiren in der interscapuliren Linie rauhes Athmen,
unter der Spitze der Scapula und in der hinteren Axillarlinie kleinblasiges
knisterndes Rasselgeriusch am Ende des Einathmens, in der hinteren und
mittleren Axillarlinie bronchiales Ausathmen. Die Herztone sind rein. Die
Milz etwas vergriossert. Das rechte Kniegelenk ist geschwollen, die Haut
roth und warm dariiber; Druck, passive und active Bewegungen verursachen
heftige Schmerzen. Der Urin ist triib, sein specif. Gewicht 1020, er enthilt
wenig Eiweiss.

Krankheitsverlanf:

Am folgenden Tage treten Schmerzen in der linken Schulter auf, das
Gelenk ist einigermaassen geschwollen. Sie bekommt Priessnitz-Unmschlige
auf das Knie und salicylsaures Natron. Im rechten Interscapularranm hért
man bronchiales Ausathmen, weiter unten Orepitation. Am 21. Mai ist
Crepitation in der Axillarlinie zu horen. Am 22. Mai ist das bronchiale
Athmen verschwunden, an Stelle der Crepitation hért man blos Rasselge-
riusch. Am 23.Mai ist das Rasselgeriusch nur noch in der Axillarlinie zu
héren, das rechte Kniegelenk schon etwas abgeschwollen. Der Puls ist
schwach. Abends befindet sie sich sehr schlecht, der linke Vorderarm ist in
seiner ganzen Linge geschwollen, schmerzhaft. Tod um 12 Uhr in der Nacht.
Fieberverlauf: Den 19. Mai Abends 40°, den 20. Mai frih 38,79, Abends
39,1%; den 21. Mai frih 36,6% Abends 37,49 den 22. Mai frih 36,50, — -

Sectionsbefund am 25. Mai 1890:

Kleiner, schwichlicher Kérperbau. Haar grau, Brust kurz, schmal,” vor-
gewdlbt. Die Wirbelsiule etwas nach rechts und hinten gebogen, der Bauch
kurz, gespanut, die Rippenbogen den Cristae ilium nabestehend. Das rechte
Knie geschwollen. Schideldach dick, auf der Innenfliche der Dura durch-
scheinende, leicht abschabbare Pseudowembranen mit vielen punktférmigen
Ecchymosen. ~ Gehirn und weiche Hirnhiute sind blutreich. Die Schleim-
haut des Kehlkopfes und der Luftrhre livid, blutreich, mit eitrigem Schleim
bedeckt. Die rechte Lunge iberall fest angewachsen, klein, blutreich, &de-
matés. Im oberen seitlichen Theil des Unterlappens, nahe zur Incisura
interlobaris fand sich eine mit eiterig zerfallenden Gewebstriimmern ge-

24 %
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fiillte, taubeneigrosse Héble, von der unebenen Innenfliche dérselben» ragen
graugelbe oder briunlichgrine missfarbige Fetzen, wie Zotten, hervor. In-
halt wie Wandung -der Hohle sind geruchlos. Das umgebende Lungen-
gowebe ist dicht, Iuftios, anf der Schnittfiiche braunroth, feingekdrnt, auf
Druck fliesst triibe Flussigkeit. Um diesen pneumonischen Abschnitt ist
das Lungengewebe dunkelroth, luftarm, von der Schnittfiiche fliesst dun-
kelrothes Blut herab, welches sehr wenig Luftblasen enthilt. Die linke
Lunge gleichfalls angewachsen, klein, blutreich, ddematés. Im Herzheutel
weniges, klares Serum. Das Herz ist sehr schlaff, seine Musculatur fahl,
gelblich braun, leicht zerreissbar; die linke Kammer ist leer, in der recliten
dunkelrothes Blut und gelbgraues Fibrin. Die Segel und Sehnenfiden der
Bicuspidalkiappe sind kirzer, verdickt und mit kleinen graurothen warzigen
Exerescenzen bedeckt. Kbensolche Excrescenzen sicht man, nur nicht in
solcher Menge an der Tricuspidalklappe und an den Sewmilunarklappeu der
Aorta und Pulmonalis. Die Leber ist an das Diaphragma gewachsen, vorne
oberhalb ihres unteren Randes eine breitere Schniirgrube. Milz etwas ver-
grossert, schlaff, grauroth, auf der Schnittfliche quillt die weiche Pulpa her-
vor. Die Schleimhaut des Magens und der Gedirme injicirt. Die Nieren
sind vergrossert, sehr schlaff, leicht zerreissbar. Die Rindensubstanz brei-
ter, opakgelb, auf der Oberflache blutreich, mit zahlreichen Ecchymosen. In
der Harnblase findet sich triber, gelber Harn. Gebdrmutter und Eierstocke
weisen nichts Abnormes auf. Das subcutane Bindegewebe ist an der Hin-
terfliche des rechten Oberarmes und des linken Unterarmes, ebenso am lin-
ken Ellenbogen geschwollen, ddematds, beim Eiunschneiden fliesst gelbgranes
triibes Serum hervor und die Schaittfiiche lasst sehr viele kleine, bis linsen-
grosse, dunkelrothe Extravasate erkennen; ausserdem ist das subeutane,
intermusculare und subserése Bindegewebe beinahe fiberall mit mohnkorn-
bis linsengrossen Ecchymosen in wechseluder Zahl durchsetzt. Im rechten
Schulter- und Kniegelenk findet sich viel gelobraune eiterigserdse Flissig-
keit, die Synovialmembran ist geschwollen, livid injicirt, mit vielen kleinen
Ecchymosen. In der Umgebnng der Gelenke ist das intermusculire und
subcutane Bindegewebe mit gelbgrinem Eiter infiltrirt.

Diagnose: Abscessus lobi inferioris pulmonis dextri, pneumonia ca-
tarrhalis et haemorrhagia partium proximarum. Endoearditis verrucosa val-
vulae bicuspidalis et tricuspidalis, valvularum aortae et pulmonalis semilu-
nariim. Ecchymoses telae subcutaneae, subserosae et intermusculares. Phleg-
mone telae subcutaneae praecipue extremitatum superiorum. Arthritis sero-
purulenta genu et humeri dextri. Tumor acutus lienis. Nephritis acuta
haemorrhagica. Pachymeningitis haemorrhagica. Kyphoskoliosis.

Die aus den afficirten Gelenken, aus der subcutanen Pblegmone und
auns dem Lungenabscesse entnommene eiterige Flidssigkeit untersuchte ich
an Deckglaspriparaten. [m Gelenkeiter fanden sich viele Streptokokken, die
Glieder waren ziemlich kurz, meistens aus 3—6 Kokken bestehend, man
sieht auch einige Diplokokken. Andere Mikroorganismen, als diese, waren
mikroskopiseh nicht nachzuweisen und die Gelatineculturen lassen in der
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That den Streptococcus pyogenes rein entwickeln. Einen &hnlichen Befund
gab die Untersuchung der intermuscularen und subeutanen Phlegmone, nur
dass hier die Streptokokken viel zahlreicher waren und die Mono- und Diplo-
kokkenform auch recht hiuflg war. Der Lungenabscess enthielt sehr viele
Strepto- und Staphylokokken, die aber simmtlich auffallend klein waren und
sich schwer farben liessen; es giebt in beschrinkter Zahl auch Fiuluiss-
" bacillen, die auch culturell nachzuweisen waren.

Die katarrhalische Pneumonie enthalt nur spérliche Mikroorganismen,
meistens Diplo- und Streptokokken ohne Kapsel und einige Fiulnissbacillen.
Der Nachweis der Mikroorganismen in den endocardialen Warzen wollte mir
nicht gelingen, woran, wie die spatere mikroskopische Untersuchung der
Schnitte zeigte, blos die ungeniigende Untersuchungsmethode Schuld war.

Viel interessanter gestaltete sich das Ergebniss der histologischen Unter-
suchung. Es wurden Schnitte aus den endocardialen Warzen, aus den peri-
cardialen wnd subcutanen Ecchymosen, aus der Niere, der Milz, den Ge-
lenken, dem Lungenabscess und dem umgebenden pneumonischen Abschnitt,
endlich aus den verschiedenen intermuseularen und subcutanen Phlegmonen
verfertigt. Das Wesentliche der histologischen Verinderungen lasse ich bier
folgen.

Die Schnitte der Endocarditis verrucosa zeigen fiber dem mit Endothel
bedeckten Endocardium eine Schicht faserigen Fibring. Nur an ganz kieinen
Stellen, dem schmalen Stiel der Warzen entsprechend, fehlt das Endothel
und sind die oberflichlichen Endocardialpartien etwas zellenreicher und missig
prominent. An solchen Stellen finden sich kuglige oder ovale Haufen von -
Mikrokokken, in kdrnige Substanz eingebettet. Das Fibrin ist meistens
recht zellarm.

Ein aus dem Abscess der Lunge bereiteter Schnitt lisst unter dem
Mikroskop mit Rundzellen erfiilllte Alveolen erkennen; Kernfirbung fehlt
ginzlich. Manche Alveolen enthalten rothe Blutkérperchen oder macerirtes,
desquamirtes Epithel. Es finden sich weiter ziemlich grosse, 30—40 u
messende, scharf begrenzte Haufen von sehr kleinen, schwer sich farbenden
Mikrokokken in recht grosser Menge in das Gewebe eingestreut. Eine diffuse
Kokkenproliferation in den Gewebsriiumen existirt hauptsichlich am Rande
des Abscesses.

Der puneumonische Hof, d.h. die Wand dés Lungenabscesses, ist in
seinen innersten Schichten rundzellig dicht infiltrirt, in den Alveolarriumen
und an der Innenfliche der Abscesswand faseriges Fibrin, in den Alveolen
und in dem Alveolarraum spirliche Streptokokken. In der nichsten Um-
gebung sind die Alveolen mit rothen Blutkdrperchen prall gefillt, das Binde-
gewebe selbst hamorrbagiseh infiltrirt; noch weiter herum die Lymphgefisse
dilatirt, voll mit Kérnchen und Lymphkorperchen, die Alveolen mit katar-
rhalischem Exsudat und einige mit Streptokokken dicht gefillte Blutge-
fisschen.

Die Milz weist eine Vermehrung der Leukocyten in den Maschenriumen
auf; die Pulpa ist, hauptsichlich um die Trabekeln, himorrhagisch; in ein-
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zelnen Venen sieht man Kokkenhaufen, hie und da in linglichen Stringen.
Die Kokkenvegetation breitet sich mancherorts auch auf das Gewebe aus,
bei Immersionsvergrosserung zeigt dieses sich von Streptokokken durch-
setzt. Die unmittelbare Umgebung der Kokkenhaufen ist entweder normal,
oder es zeigt sich Coagulationsnekrose. In manchen Gefissen sahen wir
hyaline Thromben. Im Ganzen ist das Bild demjenigen in Ziegler’s Lehr-
buch der path. Anatomie (Fig. Milztumor bei Pyamie) sehr ahnlich. .

Die Niere zeigt eine hochgradige Nekrose der Rindenpyramidenzellen,
ibr Kern ist ganz verschwunden, die Grenzen der einzelnen Zellen verwischt,
das Lumen durch Kornchen ausgefillit. Einige Tubuli contorti enthalten
rothe Blutkdrperchen. Rundzellige Infiltration ist héchstens in der Umgebung
der Glomeruli, auch hier in geringer Menge, vorhanden. Die Farbung der
Schnitte auf Bakterien fallt negativ aus.

Die Gelenke weisen in Verticalschnitten der Synovialhaut eine Schwel-
lung der Zellen der oberen Schicht, starke Dilatation der oberflachlichen
Gefisse und Mengen von Leukocyten in den Gewebsmaschen auf. Auf der
Oberfliche in der fibrindsen Pseudomembran finden sich Eiterzellen und viele
Streptokokken. Dieselben Bakterien finden sich in der Umgebung der Eeehy-
mosen auch in dem Gefisslumen.

Die Pericardialecchymosen liegen theils im Gewebe des Pericardium selbst,
theils in dem oberflichlichsten Theile des subpericardialen Fettgewebes. Sie
haben einen Durchmesser von 13— 2 mm, sind oval oder rund, breiten sich
manchmal in der ganzen Dicke des subpericardialen Fettgewebes aus. Sie
bestehen entweder blos aus rothen Blutkérperchen, oder es sind die rothen
Blutkdrperchen mit einer &usseren Fibrinschicht umgeben. Manche von
ihnen enthalten hauptséichlich Blutplittchen, mit eingestreuten Leukocyten.
In der Ecke einer solchen Ecchymose findet sich ein scharfbegrenzter dichter
Micrococcuscylinder, der die Fetttriubchen nach Art eines erweiterten Ge-
fisses auseinanderschiebt. In der Nihe desselben sind die Blutgefisse dila-
tirt, mit Fibrin- und Leukocytenthromben versehen, einzelne Blutgefisse
sind mwit Blutplittchen ganz gefiillt, andere enthalten hauptsichlich rothe
Blutkérperchen, haben aber am Rande einen aus Blutplattchen bestehenden
Saum, eine Art von parietalem Blutplittchenthrombus.

Die subcutanen Ecchymosen zeigen unter dem Mikroskop in den Blut-
gefissen ganz auffallende Verdnderungen. Die mikroskopischen Venen sind
dilatirt, ihr Inhalt wird durch einen mehr oder weniger obturirenden Throm-
bus gebildet, zwischen diesem und der Gefasswand bleibt aber meistens ein
diénner, halbmondférmiger Raum, ausgefiillt mit rothen Blutkérperchen. Der
Thrombus selbst besteht aus einem weitmaschigen Fibrinnetz und uni- oder
wmultinucleiren Leukocyten in den Maschenrdumen; er wird an einzelnen
Stellen, hauptsichlich in der Ndhe der Gefdsswand, aus grossfaserigem Fibrin
allein gebildet. In einigen Schnitten sehen wir Blutplatichenthromben, wie-
der andere Gefisse enthalten einen reinen Leukocytenthrombus (Zahn’s
weisser Thrombus). Meistens finden sich zwei Venen neben einer Arterie; sie
haben 60-—100 u Durchmesser und enthalten mancherorts ausser dem schon
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erwihnten faserigen Thrombus, in der Mitte desselben oder etwas nidber zur
Wand, unregelmissig ovale Kokkenhaufen von 30—86 u Durchmesser. Viele
Blutgefisse entbalten blos Fibrin und sind dilatirt.

Zwischen den Fetttriubchen, zum kleineren Theile in diesen selbst, finden
sich kleine Abscesse, mit kleinen Eechymosen umgeben; der Durchmesser
derselben ist ungefihr 3—4 mm. Ihre Gestalt, ihre Grenze ist sehr unregel-
méssig, zackig unter dem Mikroskop, sie senden nehmlich viele Fortsitze
zwischen die néchsten Fettkugeln und schieben dieselben auseinander. Diese
himorrhagische Zone besteht manchmal blos aus rothen Blutkdrperchen, an
anderen Stellen aber entweder der grisste oder wenigstens der dusserste Theil
aus dichtem Geflecht diinner Fibrinfiden, und solche aus Fibrinnetzen be-
stehende Streifen setzen sich ebenso zwischen die Fettkugeln fort und driingen
diese auseinander. Es giebt auch Schnitte, wo die Haufen der rothen Blut-
kirperchen oder die Fibrinnetze keinen Abscess in ihrer Mitte zeigen, sie
sind augenscheinlich aus dem Randtheile eines Abscesses genommen. Mei-
stens wird nehmlich der centrale Theil der grosseren himorrhagischen Heerde
durch multinucledre, sehr unregelmissig gestauliete, detritusartig zerfallende
Eiterzellen gebildet, zwischen welchen die geschwollenen Reste der Binde-
gewebsfasern noch zu erkennen sind. Diese halbmond-, ringférmigen u.s. w.
Fiterzellen stehen meistens dicht, rothe Blutkérperchen finden sich selten
zwischen ihnen; in den meisten der Abscesse sieht man aber noch, und
zwar im innersten Theile, feine, gleichmissig grosse, bei Hamatoxylin-Eosin-
farbung sich dunkelroth farbende Kdrnehen (Blutplittchen?). Eben dieselben
Kornchen bilden auch ganze selbstindige Heerde. Die Mikrokokkenhaufen
der Abscesse liegen weistens in dieser kérnigen Masse, und zwar sind in
Priparaten, die nach Weigert oder Gram gefarbt wurden, die Kokken
nirgends zwischen den Eiterzellen diffus zerstreut, sondern sie sind in diese
kérnige Masse eingeschlossen und bilden hier unregelmissige, ovale oder
rundliche Haufchen von 40 —80 i Durchmesser, die gut begrenzt und so
dicht sind, dass erst die homogene Immersion sie einzeln erkennen lésst
und da sieht man, wie sie vom Rande hinausragende Ketten bilden. Eine
solche Bcchymose lasst freilich nicht in jedem beliebigen Schuitt ihre cen-
trale Kokkenmasse erkennen, im Gegentheil, nur der dritte, fiinfte Theil der
aus einer solchen Ecchymose verfertigten Schnitte giebt einen positiven Be-
fund. Andererseits giebt es in ihrer Mitte vereiternde Stellen, die zwei oder
drei solche gut begrenzte Kokkenbiufchen enthalten; einige von ihnen haben
eine cylindrische Gestalt.

Bei der diffusen Phlegmone beginnt die Infiltration in den tieferen
Schichten des Corium. Die emigrirten Leukocyten schreiten hier in den
subeorialen Bindegewebsmaschen vor und schieben die Fasern des lockeren
Bindegewebes weit auseinander; zwischen die Fettzellen dringen sie weniger
ein, doch wird auch das Fettgewebe an Stellen der dichten Infiltration be-
deckt; in den tiefsten Schichten entstehen Abscesse mit unfirbbaren zerfal-
lenden Eiterzellen. In manchen Venen finden sich sehr viele Leukocyten.
Von einer Fibrinschicht, von Blutplattchen ist hier keine Spur mehr, Die
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Kokkenhaufen sind auch hier zum- Theil scharf begrenzt, dicht und machen
den Eindruck, als ligen sie im Lumen praformirter Gefisse, aber neben
solchen Stellen zeigen sich Kolkken auch einzeln oder diffus in den infiltrir-
ten Gewebsriumen, so wie sie bei experimentellen Abscessen nach subeu-
taner Injection der Eiterkokken vorzukommen pflegen.

Nehmen wir jetzt die Ergebnisse der histologischen Unter-
suchung in Betracht, so lassen sich dieselben in das histologi-
sche Bild- der Pyimie einreihen. Nehmen wir an, was unter
gegebenen Umstinden das natiirlichste ist, dass' der Ursprungs-
ort dieser Pyéimie durch den Lungenabscess gebildet wurde, so
wird es auffallen, dass in den inneren Organen gar kein regel-
rechter metastatischer Abscess sich fand. Doch scheint mir die-
sor Umstand nicht schwerwiegend genug, um die Existenz einer
dchten Pydmie erschiittern zu kénnen. Paget bemerkt ganz
richtig, dass z. B. bei Pydmie am Herzen weniger hiufig ichte
Abscesse, als kleine Ecchymosen sich vorfinden; in unserem Falle
war es moglich zu demonstriren, dass solche punktférmige Ec-
chymosen ganz so, wie die Abscesse, um Mikrokokken enthal-
tende Capillaren entstehen, dass sie also, wenigstens was die
Entwickelung betrifft, den metastatischen Abscessen gleichwer-
thig sind. Der histologische Befund der Milz, die Gelenk- und
Zellgewebsentziindungen, sogar die Endocarditiden passen ganz
gut in die Annahme einer Pydmie hinein, wenigstens sind sie
untriigliche Zéic_hen des Hineingerathens pyogener Kokken in
das Blut. :

Als Ausgangspunkt dieser Pyimie kdnnen wir, wie gesagt,
mit grosser Wahrscheinlichkeit den ziemlich grossen Lungen-
abscess  bezeichnen. Der histologische Bau dieses Abscesses
bietet wenig Schwierigkeiten. Das nekrotische Centrum mit den
absterbenden Kokkenmassen, der Granulationssaum, die Himor-
rhagie und die katarrhalische Pneumonie in der peripherischen
Zone: alle diese Veriinderungen sind im Grossen und Ganzen die-
selben, wie sie Bonome fiir den Lungenabscess experimentell
feststellte. Die Frage, wie dieser Abscess entstanden ist, zu
beantworten, ist schon etwas schwieriger. Es wiire jedoch nicht
unmoglich, dass die kyphoskoliotische Frau wegen ihrer Herz-
schwiche, die bei dem stark beschrinkten Thoraxraum leicht
entstehen kounte, sich einen Lungeninfarct erwarb, welcher als-
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dann abscedirte. Die Kokkenhaufen in den Lungengefisschen
der Abscesswand machen jedenfalls das Zustandekommen einer
Pyimie ganz erkldrlich. Auch das klinische Bild des Falles
macht es wahrscheinlich, dass der Ursprungsort der Pyimie in
den Lungen lag. Standen doch von Anfang an die Symptome
einer Pneumonie im Vordergrunde.

. Die Endocarditis bietet uns nichts Auffilliges. Es wire das
ein Beweis mehr (wenn iiberhaupt noch solche Beweise noth-
wendig wéren), dass die verructse Endocarditis unter denselben
Umsténden und nach Einwirkung derselben Mikroorganismen,
wie die ulcerdse Endocarditis, auftreten kann. Die secundire
Natur dieser Endocarditis liegt auf der Hand.

Somit konnen wir uns zur Besprechung der Zellgewebs-
entziindungen wenden. Die hier vorgefundenen Verinderungen
lassen sich in zwel Kategorien stellen. Ersiens kommen die
isolirten Ecchymosen in Betracht, sie liegen in dem sonst ganz
normalen Fettgewebe. Die mxkroskoplsche Untersuchung zeigte,
dass sie eigentlich dchte frische metastatische Abscesse sind, von
hémorrhagischem Hof umgeben. Der Ursprung, der Entw;cke-
lungsmodus dieser Abscesse ist durch das Mikroskop ebenfalls
klargelegt worden. In den Arterien fehlt jede Andeutung einer
Thrombusbildung oder einer intravasculiren Bakterienvermehrung;
somit kann von einer embolischen Metastase im strengeren Sinne
des Wortes nicht wohl die Rede sein, sondern es miissen nach
dem mikroskopischen Bilde die stark erweiterten Capillaren als
Sitz einer Kokkenvegetation gelten. In der That zeigen die
Kokkenhaufen alle Zeichen einer Capillarthrombose: sie sind
gross, dicht, scharfbegrenzt, hie und da varicts, zwischen den
Fettgewebszellen ganz so, wie Capillaren, gelagert. Die Gefiiss-
wand ist freilich selten nachzuweisen, aber es ist wegen der
schnell eintretenden Nekrose in der Regel so. Was die intra-
vasculdre Nator dieser Kokkenanhiufung betrifft, so sind diejeni-
gen Stellen, wo die Venen eine partielle Kokkenverstopfung auf-
weisen, vollig tiberzeugend. Denn dieser parietale Mikrokokken-
thrombus der Venen ist ohne Zweifel durch das Vordringen der
Mikrokokkenvermehrung aus den Capillaren entstanden. ,Ge-
langen Kokken frei in grésserer Menge in den grossen Blutstrom,
so werden sie in den Endothelzellen der Capillaren festgehalten,
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gerathen hier in Wucherung und wachsen theils in der Wan-
dung, theils im Lumen der Capillaren fort, nehmen kleinere oder
grossere Stellen der Capillaritit in Beschlag, und kénnen von
letzteren aus in die Venen fortwachsen.“ So ungefihr lautet
Baumgarten’s Ansicht, und nach alledem zdgern wir nicht,
diese Abscesschen als die Folgen einer endothelialen Metastase
zu betrachten. .

Diese Auffagssung wird auch durch das Vorhandensein der
Endocarditis verrucosa mnicht alterirt. Es ist wahr, die Endo-
carditis mycotica bringt meistens typische, embolische Abscesse
zu Stande, doch waren hier die Kokkenansiedelungen am Endo-
cardium $o jung und so klein, dass, wenn wir noch bedenken,
dass auch die inneren Organe keine embolischen Abscesse, so wie
sie bei schweren Endocarditiden in der Regel vorkommen, ent-
hielten, wir die Endocarditis als Quelle dieser subcutanen Abscesse
nicht acceptiren konnen, sondern Endocarditis und Zellgewebs-
abscesse als gleichwerthige Erscheinungen einer und derselben
Krankheit, d. i. der Pyiimie, betrachten miissen.

Neben den Kokkenhaufen verdient der Inhalt der tbrigen
Gefiisse eine Wiirdigung, und zwar in erster Reihe die Blutplitt-
chenthrombosen. Dass hier keine Tauschung vorliegt, und dass
diese kirnigen Gebilde dem Blatpldttchenthrombus Eberth und
Schimmelbusch’s wirklich entsprechen, das zeigen ihre morpho-
logischen und chemischen Eigenschaften zur Geniige. Erstens sind
sie von annihernd gleicher Gestalt, ungefihr 4 der rothen Blut-
korperchen messend, rundlich, gut begrenzt; zweitens geben sie
die Weigert’sche Fibrinreaction nicht, auch bei der Gram’-
schen Firbung bleiben sie farblos; eine reine Kernfirbung,
welche die Leukocytenkerne dunkel firbt, ldsst sie ungefirbt,
erst eine diffuse Himatoxylinfirbung farbt sie blass griulich-
blau, wihrend die rothen Blutkérperchen ungefirbt bleiben. An
diese negativen Merkmale kinnen wir nun auch ein positives
reihen, nehmlich ihre lebhaft rothe Farbung, die man nach
Kernfirbung durch Himatoxylin mit Eosiniiberfirbung, wie es
Klebs empfiehlt, bekommt. Sie sind in manchen Blutgefissen
zerfallen, hielten sich aber in anderen diberraschend schon. Was
bedeuten nun diese Blutplittchenthromben? Thr Vorkommen
deutet meistens auf eine Storung der Circulation hin, hervor-
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gerufen durch Verlangsamung des Stromes und Alferation der
Gefisswand. Diese Bedingungen sind bei einer endothelialen
Mykose ohne Zweifel vorhanden, in ihrem Auftreten ist also
nichts Ueberraschendes. Es kénnte hdchstens auffallen, dass die
Blutpldttchenthromben nicht schon &fters bei Endothelialmykose
gefunden wurden. Ausser Klebs konnte ich wenigstens nir-
gends anders eine Angabe von ihrem Auftreten finden. Viel-
leicht kann dennoch, da unsere Aufmerksamkeit anf sie ge-
richtet wurde, ihr Vorkommen dfters bei endothelialer Mykose
constatirt werden. '

In anderen Blutgefissen begegnen wir faserigen Fibrinmas-
sen, die aber mehr oder weniger stark mit Leukocyten gemischt
sind; es folgt daraus, dass diese Fibrinmassen wirklich im Leben
entstanden, also keine Leichengerinnsel sind. Bedenkt man die
grosse Ausbreitung der Fibrinthromben, so wird man nicht fehl
gehen, wenn man die Ecchymosen, zum Theile wenigstens, auf
diese Thromben zuriickfiihrt.

Das mikroskopische Bild der Abscesse zeigt, wie wir er-
wihnoten, in dem innersten Theile runde, gleichmissig grosse
Kérnchen, welche in allen ihren Rigenschaften den intravascu-
liren Blutplittchen vollig gleichen. Eine Erklirung dieses Be-
fundes ist schwer; wiirde es nicht sehr fremdartig klingen, so
kénnte man von einer Blutplattchenhimorrhagie sprechen, so
nehmlich, dass die intravasculdr aufgesammelten Blutplittchen
bei der eintretenden Hamorrhagie in die Gewebsmaschen fort-
gerissen wurden. Thatséchliche Beweise dafiir liegen nicht vor,
so dass es unentschieden bleiben muss, ob sie wirklich Blut-
plittchen oder Globulinkérnchen sind.

Die dusseren Theile der Himorrhagie bestehen, wie gesagt,
aus faserigem Fibrin, welches sich wahrscheinlich aus dem eiweiss-
reichen Exsudate bildete.

Die zweite Kategorie bilden in den Verinderungen des sub-
cutanen Fettgewebes die diffusen eiterigen Entziindungen; von
den Abscesschen bis zar diffusen Phlegmone sieht man aber
alle Ueberginge, so dass es nicht bezweifelt werden kann, dass
diese diffuse Entziindungen das Eundstadium solcher Abscesschen
bilden, eigentlich also Folgen der endothelialen Mykose sind.

Hier hitten wir also ein Beispiel der metastatischen Phleg-
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mone, wo der Entstehungsmodus von intravasculiven Mikrokok-
kenansiedelungen abhingt; damit wollen wir freilich keineswegs
sagen, dass alle metastatischen Phlegmonen bei Pyimie so ent-
stehen, wenn auch die Méglichkeit, dass ihre Entwickelung 6fters
so geschieht, nicht ausgeschlossen werden kann. Dass die Un-
tersuchungen in dieser Hinsicht bisher negativ ausfielen, ist
nicht ausschlaggebend. Denn es wire ganz wohl denkbar, dass
die meisten dieser Fille in einem vorgeschrittenen Stadium zur
Untersuchung kamen, wo das urspriingliche Bild, d. h. die endo-
theliale Metastase, durch die hinzugekommene diffuse Entziindung
schon ganz verdeckt, wo also die Ursprungsstelle nicht mehr zu
eruiren war.

Warum diese Zellgewebsentziindungen so leicht einen diffu-
sen Charakter annehmen, warum sie mit den umschriebenen
metastatischen Abscessen der inneren Organe contrastiren, ist
aus der Verschiedenheit des histologischen Baues erklarlich. Die
langen Spalten des lockeren Bindegewebes gestatten, dass die aus
den Gefiissen auswachsenden Mikrokokken sich ganz frei ent-
wickeln; die Exsudatbildung ist rdumlich nicht so beschrinkt,
und wie sie sich vermehrt, schiebt sie die Mikrokokken weit in
die Gewebsspalten vor. Ausser den serdsen Hauten sind eben,
wie die alltigliche Erfahrung es lehrt, die lockeren Bindegewebe
die am meisten irritablen Gewebe, wo eine kleine Ursache ge-
niigt, sehr ausgedehnte Entziindung rasch hervorzurufen.

Die endotheliale Mykose ist vielleicht auf die Verlang-
samung des Blutstromes in dem Bindegewebe zuriickzufiihren;
wenigstens sagt Huber, dass die Verlangsamung des Blatstro-
mes in dem Bindegewebe eine giinstige Bedingung fiir Haften-
bleiben und Vermehrung der Mikrokokken bildet.

Am Ende mbchte ich nur noch auf die metastatischen sub-
mucisen Phlegmonen hinweisen, wie sie bei Pyimien im Kehl-
kopf, im Magen u.s. w. vorkommen; es ist nicht unmdoglich, dass
sie ebenso, wie die sogenannten idiopathischen subserdsen Phleg-
monen, z. B. des Mesenteriums, ihre Entstéhung solchen endo-
thelialen Mykosen verdanken.
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Erklarung der Abbildungen.
Tafel VIL
Alle drei Figuren sind von einem Schnitt der subcutanen Ecchymose
entnommen. '

Fig. 1. Eine mit Blutplattchen gefiilite Capillare aus dem Fettgewebe. Hartn.
VIII. 3. a Rothe Blutkérperchen. b Blutplittchen. ¢ Fettgewebe.
d Weisse Blutkdrperchen. :

Fig. 2. Eine Arterie mit zwei Venen aus dem Feitgewebe. Hartn. VII. 3.
a Rothe Blutkdrperchen in der Arterie. b Fibrinfiden, ¢ Mikrokok-
ken in einer Vene. d Venenthrombus, aus Fibrinfiden und weissen
Blutkdrperchen bestehend. e Langsschnitt einer Arterie. f Fettgewebe.

Fig. 3. Durchschnitt einer Eechymose des Fettgewebes. Harin. VIII 3.
a Fettgewebe. b Feine, gleichmissig grosse Kérnchen um die Kok-
kenhaufen. ¢ Weisse Blutkérperchen, d Capillare, mit Mikrokokken
verstopft. ¢ Fibrinnetz. { Himorrhagischer Hof (rothe Blutkirper-
chen).

XVL
Kleinere Mittheilungen.

1.
Ueber die Geschwulstbezeichnung ,,Cylindrom®.
Von Dr. 0. Lubarseh,

Privatdocenten fiir pathologische Amatomie in Ziirich.

- Im 121. Bande dieses Archivs schreibt Herr Dr. Felix Franke in
seiner Arbeit Beitriige zur Geschwulstlehre S. 478 Anm. 1: ,Bei dieser Ge-
legenheit mdchte ich bemerken, dass ich nicht mit Lubarsch (Ueb. d. prim.
Krebs des Ileum u.s. w. Dieses Archiv Bd. 111. 8. 280) einverstanden bin,
wenn er den Namen Cylindrow, den Billroth und seine Nachfolger nur fiir
sarcomihnliche Bildungen gebrauchten, fiir eine carcinomatse verwerthet,
wenn er z. B, ebenso, wie Ziegler, das schone Wort Oylindroma carcinoma-
tosum oder Carcinoma cylindromatosum anwendet und diese Bezeichnung
einem dchten Epithelialkrebs des Ileums giebt, der, von den Lieberkiihn’schen
Driisen in die Lymphspalten hineinwachsend, dhnlich wie beim Angiosarcom
(Cylindrom), bezw. Endotheliom, schmale, oft netzartig -angeordnete Zellen-
zlige erzeugt.“ — Ich wiirde kejne Veranlassung nebmen, auf diese Bemer-
kung néher einzugehen, wenn wir nicht Herr Dr. Franke damit, sicherlich
ohne sich dessen bewusst zu sein, eine Ansicht zuschdbe, die fiir einen pa-
thologischen Anatomen geradezu eine Ungeheuerlichkeit in sich schliesst



